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Aus der Kgl. psychiatrischen und Nervenklinik in Kiel 
(GeL Med.-Rat Prof. Dr. S i emer l i n g ) .  

Ueber die Ursaehen des Sehnervenschwundes bei 
der Tabes und der progressiven Paralyse. 

Von 

Prof. Dr. Stargardt, 
Privatdozent fi~r Augenheilkunde an der Universit~t Kiel, ehem. wissenschaftlicher Assistent: 

an der psychiatrischen und Nervenklinik. 

(Hierzu Tafeln X X I ~ X X I V ) .  

Einleitung. 

Der Sehnervenschwund bei der Tabes und der progressiven Para- 
lyse wird heute fast allgemein als die Folge einer Giftwirkung ange- 
sehen. Das Gift~ fiber dessen o~here Eigenschaften nirgends etwas ge- 
sagt ist, sell im Ansehluss an eine syphilitisehe Infektion irgendwo im 
KSrper entstehen und eine spezifische Wirkung auf das Nervensystem 
austiben, und zwar sollen in erster Linie bei der Tabes die Hinterstr~tnge 
und bei tier Tabes und der progressiven Paralyse die Sehnerven affiziert 
werden. Es sollen also bestimmte ,,Systeme" besonders leicht erkranken. 
In diesen ,Systemen" sollen dann wieder einzelne Neurone mit Vorliebe 
befallen werden, so sell z. B. yen der Sehbahn das II[. Neuron in 
erster Linie angegriffen werden, also die Ganglienzellen tier Netzhaut 
und deren Achsenzylinderforts~itze bis zu den prim~ren Sehzentren. Iu 
dem II[. Neuron sell die Erkrankung entweder in den Ganglienzellen 
der Netzhaut oder wenigstens in den distalen Abschnitten der Achsen- 
zylinderforts~tze beginnen und yon deft sell dann die Degeneration sich 
zentripetalwKrts ausbreiten. Es sell sich also um eine ,aszendierende 
Degeneration" handeln, 

Anmerkung: Die Rosultate diesor Untersuehungen sind bereits kurz 
vorgetragen in der Heidelberger ophthalmologischen Gesellschaft August 1911 
nnd August 1912, ferner in der Medizinischen Gesellschaft in Kiel 16. November 
1911, in der Jahresversammlung des Deutschen Vereins fiir Psychiatrie 30. his 
31. Mai 1912 und in der Biologischen Abteilung des Aerztlichen Vereins in 
Hamburg 26. August 1912 (N~heres siehe Literaturverzeichnis). 
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A]s Beispiele ffir diese Auffassung ffihre ieh nur fo]gende an: 
U h t h o f f  vertritt in der letzten Auflage des Handbuches der Augen- 

heilkunde sehr energiseh den eben geschilderten Standpunkt~ indem er 
besonders betont, dass der atrophische Prozess im Sehnerven in den 
distalen Teilen, and zwar wabrseheinlieh im Ilk Neuron~ d. h. in der 
Ganglienzellen- und Nervenfasersehieht der Retina beginnt and yon dort 
in zentripetaler Riehtung die Sehnervenbahn entlang aufsteigt. Ja 
U h t h o f f  bezeichnet diese Auffassung direkt als ,,feststehend". 

v. Grosz  meint~ dass ,der Sitz des Leidens bei der tabisehen Atro- 
phie ira intraorbitalen Tell des Optikus zu suehen sei and dass die 
Atrophie einen aufsteigenden Charakter habe' .  

Aueh Rbnne  vertritt den Standpunkt~ dass eine ,,Intoxikation" die 
Ursache der Sehnervenatrophie ist und t~sst nur die Frage often, ob 
die Erkrankung im Aehsenzytinder oder in der Ganglienzelle beglnnt. 

G i n s b e r g  (Pathologisehe Anatomie des Auges) driiekt sieh wohl 
am sehb~rfsten ans: ,Die tabisehe Sehnervenatrophie beginnt, wie nieht 
nur kliniseh, Sondern aueh anatomiseh festgestellt ist~ stets am bulb~ren 
Ende des Sehnerven." 

Und ganz 5.hnlieh sagt Gree f f  in seiner pathologisehen Anatomie 
des Auges: ,W~ihrend man friiher annahm~ dass die Degeneration der 
Nervenfasern vom Zentralorgan ihren Ursprung niihm% beweisen die 
neueren Untersuehnngen ohne Ansnahme, dass der Prozess ganz peripher 
am bulbiiren Ende des Sehnerven beginnt ."  

Gewisse Bedenken seheinen nut U h t h o f f  einmal gekommen zu 
sein, wenn er 1904 sagt, dass ,,eine befriedigende Erkllirung fiir das 
Zustandekommen der gerade so h~ufig vorkommenden Optikusatrophie 
bei Tabes bisher nieht existiert" nnd wenn er welter meint~ ,wit  miissten 
uns aueh heute noeh, wie seinerzeit F 6 r s t e r ,  im wesentlichen damit 
begntige% eine besondere Pr-2disposition gewisser Teile des Nerven- 
systems und so aueh des Nervus optieus anzunehmen"; abet diese einmal 
gei~usserten Bedenken seheinen sehr bald wieder gesehwunden zu sein~ 
denn in allen neueren Arbeiten, speziell in der Bearbeitung der Augen- 
erseheinungen bei tier Syphilis des Zentralnervensystems vertritt U h th  o f f  
durehaus den Standpunkt~ dass zwisehen der  Optikusatrophie bei der 
Hirnsyphilis und bei der Tabes resp. der Paralyse ein prinzipieller 
Unterselfied besteht, insofern der Sehnervensehwund bei der ,~Syphilis" 
dutch entzbndliehe Prozesse in der Sehbahn bedingt wird und eine ab- 
steigende Degeneration darstellt~ w~ihrend es sieh bei dem tabisehen 
Sehnervensehwunde um eine in den 6anglienzellen der Retina beginnend% 
aufsteigende Degener:~tion handelt. 
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Als Griinde ffir die bisherige Auffassung werden im wesentlichen 
fo]gende angegeben : 

1. dass man sehon zu Beginn der SehstSrung eine atrophische 
Papille finder; 

2. dass auch bei der mikroskopischen Untersuchung tier degene- 
rative Prozess am ausgesprochensten in den distalen Teilen ist, 
und zwar werden als Zeugen daffir gewiihnlich Leber~ Popow~ 
Wagenmann~ v. Grosz~ Coppez~ v. Leyden  und Gold-  
s c h e i d e r  und E l sehn ig  angefiihrt (zit. nach U h t h o f f ) ;  

3. dass das Gesiehtsfeld auf einen distalen Beginn hinwiese 
(Uhthof f ) ;  

4. dass in den Fallen, in denen zufallig markhaltige Nervenfasern 
in der 1qetzhaut vorhanden sind, der Sehwund dieser mark- 
haltigen Fasern der atrophischen Verfltrbung der Papille vor- 
ausgehe. 

Von den bier angeffihrten sogenannten ,Beweisen" ffir dew distalen 
Beginn und damit auch ffir eine Toxinwirkung beruht ein Tell auf 
falsehen Beobachtungen, ein Tell spricht bei genauerer Priifung der zu- 
grunde liegenden Tatsachen nicht ffir, sondern gerade gegen die herr- 
schende Theorie. Ich werde die eben angeffihrten ,Beweise" welter 
unten ansftihrlich widerlegen. 

Jedenfalls liisst sich so viel sagen, dass die bisherige Theorie vow 
den Ursachen des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progres- 
siren Paralyse nicht als das, was sie wirklich ist, namlich als eine 
Hypothese, und zwar~ wie wit sehen werden, als eine recht schleeht 
begrfindete Hypothese aufgefasst wird, sondern dass sie fast allgemein 
als eine bewiesene Tatsache betrachtet wird. 

Ich habe nun Gelegenheit gehabt, an dem reichen pathologiseh- 
anatomischen Material der Kgl. Psychiatrischen und 5~ervenklinik in 
Kiel die Frage nach der Ursaehe des Sehnervensehwundes einer Nach- 
priifung zu unterziehen. Herr Geheimrat $ i e m e r l i n g  hat mir sein 
diesbeziigliches Material in der freigebigsten Weise zur Verffigung ge- 
ste]lt, wofiir ich ibm ebenso~ wie ffir das Interess% das er meinen unter- 
suehungen jederzeit entgegebracht hat, auch an dieser Stelle meinen 
ganz besonderen Dank aussprechen m0chte. 

46* 
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Uebers icht  fiber die bisher igen pa tho log isch-ana tomischen  
Untersuchungen.  

Ehe ich auf meine Resultate nigher eingeh% m~ichte ich eine Ueber- 
sictlt fiber das bisher vorliegende pathologisch-anatomische Material 
geben. 

C r u v e i l h i e r  (zit. yon Lebe r  S. 209) hat einen Fall yon einem 
amaurotischen M~dchen beschrieben~ we sich graue Degeneration der 
Hinterstri~nge und zugleich beider Sehnerven vor and hinter dem Chiasma 
nnd graue F/~rbung der ~iusseren Partie der Corpora geniculata fand, 

u  hat bei tabischem Sehnervenschwunde sehr reichlich 
Amyloid im atrophisehen Sehnerven gefunden. Er erw~hnt gleichzeitig, 
dass die Atrophie sich ,~uf kteinere Abschnitte des Sehnerven besehraa- 
ken kann, weshalb er eine totale und eine partielle oder gefiecktc Form 
der grauen Degeneration unterseheidet. 

Lebe r  hat im Jahre 1868 fiber drei F~ille yon Sehnervenschwund 
berichtet. 

Im Falle 1 hande]te es sich um eine Paralyse. Etwa sin Jahr nach Be- 
ginn der psyehischen StSrungen begann die Sehkraft zu verfallen; wegen 
des psychisehen Zustandes war iedoch eine genauere Prfifung des Seh- 
vermSgens nicht mSglich. Doch hat Patient sicher noch 4 Wochen vor 
seinem Tode Finger in einigen Fuss Entfernung gezi~hlt. Es fand sich 
histologiseh ,eine fiache atrophische Exkavation des Sehnerven, rechts 
allenfalls etwas markierter als ]inks~t ,Die Netzhaut zeigte ausser einer 
nicht sehr hochgradigen Atrophie der Nervenfaser- und der Ganglien- 
zellenschicht keine merklichen Veri~nderungen ~'. ,Die 6anglienzellen sind 
nicht sehr deutlich zu erkennen nnd selbst in der Nahe der Papille 
ziemlich sp~rlich, nicht, wie iu der Norm~ dicht gedriingt. In den peri- 
pherischen Partien ist fast nichts davon zu erkennen". Am Sehnerven 
fanden sich auf Quersehnitten die zentralen Partien noch relativ gut 
erhalten~ die peripheren vSllig atrophisch. In den atrophischen l~erven- 
bfindeln land L e b e r ,,eineVermehrung der Bindegewebselement% nament- 
lich der Bindegewebszellen innerhalb der Nervenbfindel und ferner in 
den dem Zentralorgan nigher gelegenen Partien, dem Tractus opticus~ 
dem Chiasma und den darau greuzenden Teilea des Sehnerven Auftreten 
einer reiehlichen Menge yon KSrnehenzellen" (S. 185). 

In diesem Falle besehreibt Lebe r  auch das Auftreten yon ,kleinen 
Rundzellen" um die Gef~sse am intrakraniellen Optikus und im Chiasma 
(cfr. Genaueres darfiber unten unter ,~Sitz and Ausdehnuug der exsuda- 
tiuen Prozesse"). 
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In einem zweiten Falle yon Paralyse war schon 11/2 Jahr vor dem 
Tode beiderseitiger totaler Sehnervenschwund ( ,Form der weissen opaken 
Atrophie") mit totaler Erblindung festgestellt. Bei der Sektion fand 
sich ausser dem charakteristischen Hirnbefund eine ,graue Degeneration 
der Optici und Olfaetorii". Die Netzhaut zeigte ,eine ausgesproehene 
Atrophic der Nervenfaser und Ganglienzellensehicht~ w'~hrend die ~usseren 
Sc3nichten gut erhalten waren". Der Sehnerv enthielt 7~nirgends mehr 
einc Spur normaler Nervenfasern". Die innere Optikusscheide enthielt 
,ste]lenweise eine dicht gedr~ngtc Anhaufung k]einer Rundzellen beson- 
ders in der Umgebung der Gcfiisse". Chiasma und Traktus wurden 
nicht untersucht. 

Im d,'itten Falle handelt es sieh offenbar um eine dureh sehwere 
arteriosklerotische Veranderungen der Hirnbasisgeflisse entstandene Atro- 
phie bei einem Patienten mit schwerer Hirnarteriensklerose und zahl- 
reichen Erweiehungsherden. 

U h t h o f f  hat im Jahre 1886 einen Fall yon quadrantenfOrmiger 
Atrophic bei Tabes untersueht. Wegen der Seltenheit des FalIes und 
weil er mi~ meinem Falle 19 eine auffallende Aehnlichkeit besitzt~ will 
ieh ihn in Kfirze referieren. 

Bei einem 43j~hrigen Patienten, der an schwerer Tabes litt und 
schliesslich an den Folgen der Tabes (Dekubitas) starb, hatte sich sehon 
4 Jahre vor dem Tode ein Gesichtsfelddefckt gefunden, der bis auf 
3 Grad an den Fixierpunkt heranreichte und Sieh yon dort nach innen 
und oben erstreckte. Dcr Patient behauptete, dass der Defekt schon 
seit Jahren in derselben Weise unverandert bestiinde. Ophthalmosko- 
piseh land sich auf dem rechten Auge eine scharf begrenzte atrophisehe 
Verfiirbung des unteren fiusseren Quadranten der Papille. In den lctzter~ 
4 Jahren vor dem Tode hatte sich der Befund jedenfa]ls nicht mehr 
ver~ndert. Sowohl der ophthalmoskopische Befund, wie das Gesichts- 
feld und die Sehschlirfe (beiderseits gleich 1)waren unveriindert ge- 
blieben. 

Anatomisch land sich der linke Sehnerv gesund~ ,ebenso waren 
beide Tractus optici als gesund befunden und aueh das Chiasma ver- 
hie]t sich im wesentlichen normal bis auf leichtc Veranderqngen in 
seinen vordcren rechten Partien ~. Im rechten Sehnerven fand sich ,einc 
einfache graue Degeneration des Sehnerven". In den entarteten Partien 
waren die betreffenden Nervenfasern vollkommen atrophiert; die Maschen- 
riiume aber waren in regulKrer und normaler Weise erhalten~ nur wareu 
sic erheblietl verkleinert. Die Kerne in den Maschenriiume lagen sehr 
dicht bei einander, well sic offenbar ,bei der Atrophie der Nervenfascrn 
auf dem Viel zu kieinen Raum :~ zusammengedr~tngt waren. Eine abso- 
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lute Vermehrung der Kerne lehnt U h th off ab. ,Die gindegewebssepten 
zeigen im wesentlichen die normale Anordnung~ sie sind stellenweise 
entschieden etwas verdickt und hubert die einzelnen Balkeu ein mehr 
kolbiges abgerundetes Aussehen~ die feineren Fortslitze uud Aus]gufer 
der Septen scheinen vielfach weniger deutlich erkennbar und teilweise 
geschwunden~ so dass namsntlich die feine netzftirmige Verzweigung der 
Bindegewebssepten innerhatb eines grSsseren Masshenraumss versehwun- 
den ist. Eine Vermehrung der Kerne in den Interstitien findet sich 
nicht". Ueber die Netzhaut hat U h t h o f f  niehts mitgeteilt. 

Uh thof f  erwghnt noch~ dass er diesen se]tenen Fall noeh ,an einer 
ganzen Anzahl" anderer tabiseher Atrophien vergliehen hlitte~ gibt aber 
fiber den Befund bei den anderen Fiillen keine niiheren Angaben. Ueber 
das Vorhandensein oder Fehlen exsudativer Prozesse erwghnt Uhthof f  
niehts. Eine ,neuritische Ursache" ]ehnt Uhthof f  auf Grund des patho- 
]ogiseh-anatomischen Befundes speziell mit Riicksicht auf das Verhalten 
dsr Bindegewebssepten bei der Atrophic ab. 

Popow hat im Jahre 1893 bei einem Falle yon Paralyse die ,Seh- 
nerven~ ihre Kreuzung und die den ]etzteren anliegenden Abschnitte ~ 
untersucht. 

Es handelte sieh um einen 45jlihrigen Mann, der ~vor vielen Jahren" 
bereits sine Abnahme seines Visus bemerkt hatte. Bei der Aufnuhme 
in die Klinik war er total erblindet. Die Paratyse war yon mehreren 
apoplektiformen Insulten begleitst. Von anderen Krankheitserscheinungen 
ist noch das Fehlen der Patellarreflexe zu erwiihnen. 

P opow gibt mehrere schematisierte Zeiehnungen yon seinem Fall% 
die zeigen~ dass im Sehnerven dieht vor dem Chiasma in den unteren 
Teilen noeh eine gauze Anzahl yon Fasern erhalten waren. In den 
sberen Teilen waren nur noch ganz vereinzeIt Fasern zu sehen. Im 
Chiasma finden sish im oberen Teile nosh eine grosse Zahl gekreuzter 
Fasern, im unteren Teile noeh Fasern, tiber deren ~latur sich nichts 
sagen ]asst. Ffir das versehiedene Befallensein, der einzelnen Bfindel 
im Optikus maeht Popow den ,blinden ZufalP ~ verantwortlich. In 
seinem Falle will Popow eine deutliche Abnahme tier Fasern gegen 
das Auge hin bemerkt haben. ,Je n~her dem Auge, desto mehr nehmen 
an den Schnitten die Myelinfasern ab~ um in der unmittelbaren N~ihe 
des Auges zu versshwinden". Popow hat mit der Pal 'schen Methode 

gearbeitet. 
Moxter  hat im Jahre 1896 bei einem Falle yon tabischer Atro- 

phie die Netzhaute, 8ehnerven, Chiasma, Traktus~ Corpora geniculata 
externa und die Pulvinaria untersucht. Es handelte sish um sine 
57j'ahrige Frau~ bei der 7!/2 Monate vor dem Exitus eine beiderseitige 
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totale Optikusatrophie festgestellt war. Auf dem einell Auge war nur 
noeh Lichtscbein erhalten~ das andere Auge war blind. Die Erblindang 
soil sehr schnell eingetreten sein; denn das Sehverm6gen war schon 
41/2 Monate, nachdem die Patientin die ersten SehstSrungen bemerkt 
hatte: erloschen. Ausser dem Sehnervenleiden batten noch lanzinierende 
Schmerzen in den Beinen, Giirtelgeftihl~ reissende, anfallsweise auftre- 
tende Schmerzen im Gesicbt und im Kopf bestanden. Zeichen yon Para- 
lyse waren nieht vorhanden gewesen. In der letzten Zeit vor dem Tode 
hatte sich noch reiehlich Albumen gefunden. Der Tod trat infolge eines 
stenokhrdisehen Anfalles ein. 

Bei derSektion land sich sehweresAtherom und aasgedehnte ,Atropbie 
der Follikel und weissliche narbige Gliittung des Zungengrundes". 

Die Nervenfasersehicht in der Retina war sehr stark verdfinnt: die 
Ganglienze]Iensehicht zeigte deutIiehe AusfSlle. In tier Arachnoidal- 
scheide des Sehnerven waren die Gefasse stark verdickt, grSsstenteils 
obliteriert. Die Bindegewebssepta des Sehnerven war stark verdickt. 

Ueber die degenerativen Prozesse in der Sehbahn sagt Moxter  
Folgendes: ::An der Papilla optica sind noch einige Fasern zu erkennen, 
ebenso im Querschnittszentrum des Optikus ganz vereinzelte. Dieselbe 
Faserarmut besteht im Chiasma und im Tractus opticus." 

Nervenfasern sind in der Peripherie des Optikusquerschnittes fiber- 
haupt nicht vorhanden, gegen das Zentrum des Querschnittes treten 
ausserst sparliche Gruppen yon Fasern hier und da auf. 

Die Gudden 'sche  Kommissur war erhalten. Ebenso fand sich am 
~iusseren Rande des Traktus eine reichliche Faseranh~iufung. Die Zellen 
des KniehSekers und des Pulvlnars waren unverandert. 

Moxter  halt den Prozess im Sehnerven fiir identisch mit dem Pro- 
zess in den Hinterstr~ingen: und er zieht daraus den Schluss, dass ,tier 
tabische Prozess lokalisiert ist in Neuronsystemen, die aus dem Zentral- 
nervensystem beraus in die Peripherie gerfickt sind. Er beginnt in dem 
ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Tell derselben und strahlt yon 
da in das Zentralnervensystem ein." 

Auch v. Michel  hat 1897 auf dem XI[. [nternationalen medizini- 
schen Kongress zu Moskau die Arisicht ausgesprochen~ dass der Seh- 
nervenschwund bei der Tabes distal beginnt~ uad zwar mit einem 
Schwunde der Ganglienzellen. Diesen Schwund der Ganglienzellen sah 
er als eine ,Ern~hrungsatrophie" an. Wieweit dieser Auffassung patho- 
logisch-anatomische Untersuchungen zugrunde ]agen~ vermag ich nicbt 
zu sagen, da mir der Vortrag im Original nicht zuganglich ist. 

S c h l a g e n h a u f e r  hat im Jahre 1897 einen Fall yon beiderseitiger 
totaler Optikusatrophie beschrieben~ der sich dadurch auszeichnet% dass 
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ein Tell des einen Optikus in eine dicke bindegewebige Scheide gehtillt~ 
neben dem Optikus als sogenanntes ,aberrierendes Bfindel" ver]ief. 
Dieses aberrierende B~mdel war nicht atrophiert. Da der Fall fiir die 
Genese der Optikusatrophie you grosset Bedeutung ist~ komme ich auf 
den Fall noch welter unten zurfick. 

S c h ] a g e n h a u f e r  kam jedenfalls zu dem Schluss: dass die Optikus- 
atrophie bedingt wird durch eine Liision des Optikus beim Durehtritt 
durch das Foramen nervi optici; und zwar soll diese L~tsion hervor- 
gerufen sein ,durch eine Einschntirung des Sehnerven an dieser Stelle 
infolge einer Periostitis syphilitica (?) einer Paehymeningitis specifica (?) 
mit kensekutiver auf- und absteigender Atrophie". 

S c h l a g e n h a u f e r ~  der bei O b e r s t e i n e r  gearbeitet hat~ sueht m[t 
diesel" Theorie die yon O b e r s t e i n e r  und R e d l i c h  fur die ttinter- 
wurzelatrophie bei Tabes aufgestellte Theorie zu stiitzen. O b e r s t e i n e r  
und Redl ieh  haben ja bekanntlich gezeigt, dass die Hiuterwurzeln an 
der SteIl% wo sie in das Rtickenmark eintreten und wo sie die Pin und 
die gli6se Riudensehieht durehbohren~ eine nach tier SegmenthShe und 
in~lividuell verschieden stark ausgeprligte Einschntirung~ die sogenannte 
,Wurzeltaille ~ zeigen. Hier sollen die Markscheiden sehm~iler~ oft auch 
so minimal werden~ dass sie sehwer zu erkennen sind. An der Stelle 
der Wurzeltaille so]lea nun die Markscheiden am leiehtesten StSrungen 
ausgesetzt sein~ und zwar sollen hier namentlich narbige Retraktionen 
des Piaringes~ ferner der Druck der sklerotisch verlinderten and hier 
der Hinterwurzel eng anliegenden Gefiisse eine intramedull~ire Wurzel- 
degeneration hervorrufen kSnnen. Die Pialsehrumpfung spielt also nach 
O b e r s t e i n e r  und R e d l i c h  die grSsste Ro]le bei tier Degeneration der 
Hinterwurzeln bei der Tabes. (Sp~iter haben sie ihre Ansieht modifi- 
ziert~ cf. die Bemerkung R e d l i e h ' s  zu dem Falle E l sehn ig ' s . )  

In Analogie zu dem Verhalten tier [-]interwurzeln nahmen sie an~ 
(lass die Optikusfasern an der Stelle, die der Wurzeltaille in gewisser 
Weise entspricht~ namlich in tier Laminosa cribros% zuerst gesehiidigt 
wiirden. Diese Ansieht yon einer Sch~tdigung an der Stelle der Lamina 
eribrosa war nun doeh nicht recht zu halten~ und S c h l a g e n h a a f e r  
hat nun, um die Einschntirungstheorie zu retten~ an die Stelle der La- 
mina eribrosa das Foramen opticum gesetzt. 

E l s c h n i g  hat im Jahre 1899 bei einem Tabesfalle die in Formalin 
fixlerten Augen und die Sehnerven~ die mit dem knSchernen Kanal 
herausgenommen waren, untersucht. Es handelte sieh um einen 55jah- 
rigen Mann~ der seit 12 Jahren an Tabes litt und 4 Jahre vor dem 
Exitus innerhalb einer Zeit yon 9 Monaten erblindet war. Ophthalmo- 
skopiseh land sich das typische Bild des tabisehen Sehnervenschwuudes. 
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Der Kranke starb an einer Pneumonie. Bei der Sektion fand sich ausser 
einem sehweren Atherom ,Atrophia eerebri laevis gradus eum hydro- 
eephalo interne chron.; Atrophia nervorum optieorum, Degeneratio 
grisea funie, post. medullae spinalis." In der Retina stellte E l s e h n i g  
ein v611iges Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellenschieht fest. An 
ihrer Stelle fand sieh ,,eine sehr zarte und dfinne Schicht faserigen Ge- 
webes mit spindelf6rmigen und den Gliakernen gleiehenden rundliehen 
Kernen". Die innere K6rnersehicht war noch etwas rarefiziert~ alles 
fibrige normal. Die Papille war darch ein diehtes gliSses Gewebe er- 
setzt. In der Zentralarterie land sieh eine geringe Intimaverdickung. 
,Die Nervenfi~rbungen ergaben~ dass der unmittelbar retrobulbitre Anteil 
der Sehnerven in den versehmi~chtigten, reeht diehten Btindeln nut 
MarktrSpfehen enthalt Circa 2 mm retrolaminar beginnen markhaltige 
Nervenfasern nahezu gleiehmassig in allen Bfindeln, meist sehr diinn~ 
die Markseheide sowohl~ wie der Aehsenzylinder. Je weiter zurtiek, um 
so zahlreiehere markhaltige Nervenfasern sind naehweisbar nnd aueh im 
kanalikularen und angrenzenden basalen Teil enthalten alle Nervenfaser- 
bfinde], die oberfliiehlichen meist etwas reichlichere markhaItige Nerven- 
fasern." 

E l s e h n i g  ist ein sehr eifriger Verfeehter der Theorie, dass der 
Sehnervensehwund bei der Tabes distal beginnt. Er stiitzt sieh auf 
die O b e r s t e i n e r  und Redl ich ' sche  Theorie der Entstehung der Hinter- 
strangserkrankung bei der Tabes dutch Liision der ttinterwurzel an der 
,Wurzeltaille" und meint~ dass ,das dichte Gliagewebe, welches das 
Nervenfasergewebe in der Papil]e substituiert~ wohl ganz in diesem 
Sinne als Ursaehe des Sehwundes der Nervenfasern angesehen werden 
k6nnte ~. 

In der Diskussion zu dem Elschuig 'schen Vortrage hat R e d l i c h  
(Wiener klin. Wochenschr. 1899. Nr. 1l. S. 304) betont~ dass ~er und 
O b e r st ein er die Entstehung der tabischen tIinterstrangsdegeneration 
durch Einschnfirung der hinteren Wnrzeln nieht erwiesen~ sondern nur 
er6rtert haben". ,Ich babe", f uh re r  fort, ,in Uebereinstimmung mit 
O b e r s t e i n e r  spliter die Frage noch einmal erSrtert und den Standpunkt 
im wesentlichen modifiziert. Bezfiglich des Nervus opticus scheint mir 
doeh eine Differenz gegeniiber den hinteren Wurzeln zu bestehen, da 
der Sehnerv yon Bindegewebe durchfioehten wird." 

G l i k s m a n n  hat im Jahre 1900 in einem Falle yon Tabes dorsalis 
ein Auge und ein Stfick des Sehnerven untersucht. Schon mit dem 
Augenspiegel war eine graue Verflirbung der Papille festgestellt worden 
und am Perimeter liess sich ein sektorf6rmiger Gesichtsfeldausfall nach- 
weiscn. ,Die Nervenfaserschicht der Netzhaut war fast vollst~indig ge- 
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schwunden und die Ganglienzellsehieht der einen Seite zeigte eine er- 
hebliehe Verminderung ihrer nervSsen Bestandteile/ Die Gef~sse der 
Retina waren normal. Ill dem kurzen Sehnervensfftck fend sich eine 
haupts~chlieh auf die Peripherie beschrankte Atrophie. 

v, Grosz hat im Jahre 1900 fiber 12 F~dle yen tabiseher Atrophie 
beriehtet. Seine Angaben (~ber die 12 F~lie sind leider sehr kurz. 

lm ersten Falle handelt es siel~ um einen Patiente% der seit ffinf 
Jahren an Harnbesehwerden und Besehwerden beim Gehen ]itt. ,Ueber 
SehstSrungen klagte er nicht, eine genaue Augenuntersuchnng wurde 
nicht vorgenommeneL gr starb an einer Pteuritis. Die Sektion ergab 
ausgesprochene Hinterstrangdegeneration, chronisehe Endarteriitis nnd 
Aortenklappeninsuffizienz~ ferner eine Atrophie der Olfaetorii und Ocu- 
lomt~torii. Untersueht wurden die Augen~ Sehnerven~ Chiasma und Trak- 
t~s. Es land sich im linken 0ptikas ~h~e keilfOrmige Atrophi% cite 
gegen des Chiasma abnahm und im Traktus nieht mebr zu erkennen 
war; im reehten Optikus waren nur die aussersten B~iudel sp~irlicher~ als 
gewShnlieh. Ueber die Augen ist nichts gesagt. 

Im zweiten Fall~ der dureh die Sektion als Tubes festgestellt wurde 
gibt v. Grosz nur an: 7~Die Randfasern des Optikus atrophiert. Diese. 
Atrophie ist sogar noch im Traktus erkennbar". 

[m dritten Falle, in dem seit 27 Jahren lanzinierende 8ehmerzen 
bestanden, in dem reflekterisehe Pupillenstarre, Fehlen der Kniephfino- 
mene, Ineontinentia urinae et alvi und eine sehwere Arthropathie des 
einen Kniegelenkes gefunden wurde, war eine Augenuntersuehung nicht 
vorgenommen werden. Ueber den pathologiseh-anatomischcn Befund 
an der Sehbahn gibt v. Grosz  nur an: ,[n dem Sehnerven~ sowie in 
dem Traktus ist eine auf die Randfasern besehr~nkte Atrophie zu sehen% 

Im vierten Falle konnte v. Grosz  nur das Chiasma erbalten. 
,Ueber den Kranken effuhr er nut so~iel~ class sowoh! zu Lebzeiten als 
aueh an tier Leiehe die ausgesproehenen Symptome der Tubes sieher 
zu konstatieren waren. Die pr~zise Untersuehung des Chiasma konnte 
wegen vorgesehrittener F~iulnis kaum erfolgen. Soviel ist jedoch un- 
zweifelhaft, dass in dem einen Sehnerven nieht eine einzige gesunde 
Faser zu finden war, wahrend in dem zweiten die Atrophie noch kaum 
begonnen hatte~L 

Ueber seine letzten 8 F~tlle ~,ussert sieh v. Grosz  sehr summarisch 
in einem kurzen Anhange: 

,Unter 8 neueren F~llen land ich, dass die Atrophie in 6 F~llen 
eine ausgesproehene war; in zweien fend ieh dieselbe nieht, jedoeh muss 
bemerkt werden, dass in einem dieser Falle bless ein Tell der Seh- 
nervenbahn untersucht werdea konnte. Die Atrophie war in zwei F~llen 
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eine derartig hochgradige, dass dieselbe 2/3--8/4 des Querschnittes betri~gt; 
in vier Fiillen zeigte sich ein dreieckiges Bfindel im Querschnitte - 
samtliche Falle jedoch zeigten, dass die Atrophie nach aufw~trts ab- 
nahm. Die Untersuchung der Retina war nut in einem Falle mSglich 
und es scheint, dass die Ganglienzellen und Nervenfaserschichten atro- 
phisch waren". 

Auf Grund seiner 12 Falle kommt v. Grosz  zn dem Schlusse, 
class ,die Atrophie stets an den randstandigen Fasern beginnt". 

Im Jahre 1902 hatten schon K~rava l  und R a v i a r t  2 Falle yon 
Sehnervenschwund bei progressiver Paralyse untersueht. Ill der Netz- 
haut fanden sie Ver'~inderungen in der Ganglienzellenschieht, bestehend 
in Schwellung des Kerns und Yeranderungen im Protoplasma, die zur Zer- 
stSrung einer Anzahl Zellen geffihrt batten. Die Ver~inderungen der 
Ganglienzellen waren vollkommen denen in der Hirnrinde 9.hnlich. In 
der Papille fanden sie Schwund der Nervenfasern und Wucherung yon 
Neuroglia und Bindegewebe. In der Zentralarterie wiesen sie Wandver- 
dickungen nach. Im Sehnerven sahen sie neben dem Sehwunde tier 
Nervenfasern mehr oder weniger starke Wucherung des interstitiellen 
Gewebes, betrachtliche Vermehrung der Zahl tier Neurogliazellen, und 
Verdickung der Bindegewebsbalken und der Pialscheide. Diese Hyper- 
plasie des Bindegewebes solle yon einer ,inflammation interstitielle du 
neff, d'une %ritable n~vrite optique interstitielle" herrfihren. 

Im Jahre 1904 haben Mar ie  und L~ri  in Paris in verschiedenen 
Sitzungen der Soci~t4 de Neurologie fiber Befunde bei tabischen Atro- 
phien v0rgetragen, die das grSsste Interesse verdienen. In Deutschland 
sind sie ganzlich unbeachtet geblieben, lch selbst bin erst lunge nach 
meinem ersten u in Heidelberg (1911) bei Durcharbeiten der Lite- 
ratur auf ihre Untersuchungen aufmerksam geworden. 

Marie und L~ri haben ihre pathologisch-anatomischen Un~er- 
suchungen in 21 Fi~llen yon tabischer Amaurose, 3 Fallen yon paralyti- 
scher Amaurose, 2 Fallen yon starker Herabsetzung des SehvermSgens 
bei beginnender Tabes~ 26 Fallen yon Tabes mit normalem Augenbe- 
funde und 7 Fallen yon Lues mit und ohne Augensffiruugen angestellt. 
Soweit ich aus den kurzen Beriehten in den Archives de Neurologie er- 
sehe, sind sie zu folgenden Resultaten gekommen. 

Bei der tabischen Amaurose fanden sie eine starke Verdickung der 
Arachnoidea und Pia mater um Chiasma und Optici, eine Verdickung~ 
die der der Meningen bei Tubes entspreChen soll. Mikroskopisch fanden 
sie Pia und Arachnoidea infiltriert, und zwar ,,non seulement au devant 
de la portion cr~nienne des nerfs, mais ~galement au pourtour de la 
portion orbitaire". 
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Nerven, die fast keine Fasern mehr enthielten, hatten ihr Volumen 
behalten~ andere, die noeh Fasern enthielten~ waren stark verdiiant. 
Die nieht verdiinnten Nerven zeigten eine betr~ehtliehe Verdiekuog der 
Septen. In den dfinnen Nerven zeigten sieh ,un semis de nodules 
fibreux extr~mement nombreux, dissSmin6s sur un fond uniforme~ par- 
semi de eellules n6vrologiques:'. Diese Knoten erwiesen sich bei der 
Untersuehung friseherer Praparate als obliterierte Gef~tsse. Aber die 
Zahl der ,,Knoten" war so erhebliehi dass Marie und L~ri  glaubten, 
dass zuerst eine Vermehrung der Gef~tsse stattfindet~ gewissermassen eine 
,phase d'irritation", und dass auf diese Phase erst eine solche der 
Obliteration tier normaler Weise vorhandenen und der neugebildeten Ge- 
f~isse folgt. 

,,Les fibres disparaissent alors faute d'irrigation sangaine% 
Die beiden Phasen sollen aueh kliniseh eine Bedeutung haben. 

Marie und L6ri trennen das Stadium der Erblindung in zwei Perioden. 
Die erste akute Periode soll 6--8 Monat% h0ehstens abet 2--3  Jahre 
dauern. In dieser Periode sollen Sehsehfirfe~ Farben- und Formensinn 
verloren gehen. Die zweite Periode soll im allgemeinen 3--5  Jahre~ 
aber bisweilen aueh noch l~nger d a u e r n -  selbst 22 und 34 Jahre. In 
dieser Periode soll aueh die Liehtempfindung verloren gehen. Die erste 
klinisehe Periode soll nun der pathologiseh-anatomisehen ,,phase d'irri- 
ration, ,,die zweite der ,,phase d'oblit6ration" entspreehen. 

ErwD.hnenswert ist noch, dass Marie  und Lgri  selbst bei total 
Amaurotisehen noeh relativ viele Ganglienzellen in der Retina fanden. 
tt~ufig war die Zahl der Ganglienzellen ,trgs comparable au nombre 
babituel de ees 616ments~ bien que dans quatre au moins de ees eas 
(11 F~lle yon tabiseher Amaurose ) -  nous n'ayons trouv6 dans le nerf 
eorrespondant aueune fibre nerveuse et que darts la plupart des autres 
le hombre des fibres restantes air ~t6 trgs minime". Die Nervenfaser- 
sehicht der Retina war in alien F~tllen stark verdiinnt, aber keineswegs 
im VerhSltnis zu der Zahl tier erhaltenen Fasern I noeh zu der Zahl der 
multipolaren Zellen. Marie und L6ri  kommen zu dem Schlusse: Tabes, 
progressive Paralyse und tabisehe Amaurose ,,repr~sentent simplement 
trois loealisations d'un mgme proeessus, probablement d'ordinaire syphi- 
litique tertiaire"~ die gleiehzeitig auftreten kSnnen, aber aueh isoliert 
bleiben kSnnen. 

Die tabisehe Atrophic ist der bei Paralyse,,semblable", beide sind 
auf ,,16sions de m6ningite et de n6vrite interstitielle ~ point de d@art 
vaseulaire (endo- et p6ri-art6rite et phl6bite") zurfiekzufiihren. 

W i l b r a n d  und S~nger  haben einen Fall yon tabiseher Atrophic 
genauer besehrieben (Bd. V, S. 528), in dem eine riogf6rmige periphere 
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Partie degeneriert war, withrend der zentrale Tell des Optikus gut er- 
halten war. W i l b r a n d  und Siinger vertreten durchaus den Stand- 
punkt~ dass es sieh beim tabisehen Sehnervensehwunde um einen rein 
degenerativen Prozess handelt. 

Im 3ahre 1906 hat Sp ie l rneye r  einen Fall yon totaler Sehnerven- 
atrophie bei Tabes mit der Weiger t ' schen Nearogliamethode untersucht. 
Ueber die Ursaehen der Optikusatrophie hat er sich nicht ausgesprochen. 

Abgesehen yon Sp i e l rneye r  und W i l b r a n d  und Siinger kann 
keiner der bisher erwlihnten Autoren die Arbeiten yon Niss l  und Alz-  
he i rner  gekannt haben~ die unsere Kenntnisse vonder  pathologischen 
Anatomie der progressiven Paralyse in so hervorragender Weise gefSrder~ 
haben. Es ist sonderbar genug~ dass yon keiner Seite einmal mit den 
yon Nissl  und Alzhe i rner  angegebenen Methoden das Verhalten der 
Sehbahn bei der Para]yse und der Tabes nachgeprfift worden ist. Es 
ist urn so sonderbarer~ als die Mange]haftigkeit unserer Kenntnisse auf 
diesem Gebiete selbst in den Lehrbfiehern der pathologischen Anatomie 
des Auges betont wird. So sagt 6 r e e f f  schon 1906 fiber den tabischen 
Sehnervensehwund in seiner ,Patho]ogisehen Anatomie des Augesr 
,Merkwfirdigerweise liegen nicht viele genau untersuehte Fiille vor". 

Man hat offenbar das bisherige Dogma yon den Ursachen des Seh- 
nervenschwundes ffir so unerschfitterlich gehalten, dass man Naehunter- 
suChungen ffir vollkommen fiberfliissig bielt. 

Und dabei ist zu bedenken~ dass keinerlei einwandsfreie Netzhaut- 
befunde vorliegen; dass nur in ganz vereinzelt~en Fiillen die ganze Seh- 
bahn untersucbt worden ist und dass die dabei angewandten Methoden 
keineswegs als ausreichend angesehen werden kSnnen. 

Untersuchungsmethodik. 
Untersucht habe ich 24 F'~lle von Paralys% Taboparalyse und Tabes~ 

ferner zur Kontrolle 9 Fitlle yon Hirnarteriosklerose, Hirnlues und Epi- 
lepsie. 

Zur Untersuchung karnen die Netzhaut% die Sehnerven~ das Chiasma, 
die Traktus und von den prim~iren Optikuszentren die Corpora genicu- 
lata externa. Nur in den Fiillen 2, 5, 12 standen die Netzhaute und 
orbitalen Sehnerven aus iiusseren Grfinden nicht zur Verftigung. In 
allen Fallen wurde die iUrngebung des Chiasma, das zentrale Grau~ die 
dern Chiasma benachbarten Gef~sse, der Hypophysenstiel und, wenn 
mSglicl b auch die Hypophys% ferner die Substantia perforata anterior~ 
und in einer Reihe yon Fallen auch die Olfactorii und Oculornotorii 
untersucht. In allen Fallen wurde das Gehirn, und zwar besonders die 
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dem Chiasma benachbarten Teile einer genaueren Untersuchung unter- 
zogen and in den F'~llel b in denen tabische Symptome vorhanden waren, 
auch das R/ickenmark. Von anderen Organen habe ich mikroskopisch 
eine grSssere Zah] yon Aorten untersueht. 

In Bezug auf die Methoden~ die bei den einzelnen Teilen zur An- 
wendung kamen~ mSehte ich zunlichst kurz die Methoden besprechen, hash 
denen die b~etzhiiute untersucht wurden. 

Unter meinen 24 F~llen waren 4 (Fall 7, ]3: 16, 18)~ in denen 
die Netzhiiute mit den hinteren Bulbush:~tlften und den Sehnerven in 
Formol fixiert und konserviert waren. 

Die Formolfixation hat zwar den Vorteil, dass die Netzhaute nicht 
briichig werden~ sie hat aber den grossen Nachteil, dass sie die feinere 
Struktur der Netzhaut nur sehr mangelhaft fixiert und vor allem unge- 
niigende Bilder ~'on den Nisslk5rpern der Ganglienzellen der-Netzhaut 
gibt. Wir kSnnen aus Formolpraparaten demnach keine Schliisse auf das 
Verha]ten der feineren Zellstruktur, speziell der Ganglienzel~en, ziehen. 
Ffir eine Reihe yon Fragen sind die Formolpraparate deswegen nicht 
brauchbar. Andererseits vermSgen wir doeh noch gewisse Tatsachen 
aueh an Formolpr~paraten zu konstatiereo,~ z. B. ob die Zahl und die 
Lage der Ganglienzellen eine normule ist, ob die Kerne der Ganglien- 
zellen normal sind~ ob die KSrnerschichten irgendwelehe Abweiehungen 
yon der Norm zeigen nnd ob die einze]nen Schichten normale Dicke 
zeigen und Aehnliches. FOr manche Zwecke reicht demnaeh die Formol- 
fixation aos. Als einwandsfreie Methode kann sie aber nicht betraehtet 
werden. 

Als einwandsfreie Fixationsmittel kommen meinem Erachten nach 
ffir die Untersuehung am Menschen in erster Linie Sublimatgemisehe in 
Frage. Ieh habe an mehreren Augen~ unter anderem aueh bei einem 
Paralytiker (Fall 1) zuerst die Fixation mit Sublimat-Koehsa]zlSsungen ver- 
sucht. Die Resultate waren ganz zufriedenstel]end% nur wurde die Netzhaut 
ausserordentlieh brfichig. 

Ich habe reich deswegen spater der B i r c h - H i r s c h f e l d ' s c h e n  
Fixationsfl(issigkeit bedient und kann reich dem Urteil B i r c h - H i r s c h -  
feld~s und S c h r e i b e r ' s  darehaus anschliessen~ dass diese LSsung das 
beste zurzeit zur Verffigung stehende Fixationsmittel der Retina dar- 

stellt. 
Die Bi rch-Hi r sehfe ld~sche  LSsung ist eine Modifikation der 

ZenkerlSsung und unterscheidet sich vonde r  ZenkerlSsuog nut da- 
durch~ dass sie weniger Sublimat und Eisessig enthi~lt, daffir aber eine 
gewisse Menge Formalin. Sie besteht aus Sublimat 3~0, Kal. bichrom. 

2,5~ Natr. sulfur. 1,0 uod Aq. dest. 100. Diesem Gemisch wird kurz 
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vor dem Gebraueh 3,0 Eisessig und 0,5 Formol (~--- 40 pCt. Formalin) 
zugesetzt. Die Fixierung sell 24 Stunden dauern~ danaeh 24--48 Stunden 
ausgewasehen werden und in steigendem Alkohol unter Einsehiebung 
yon JodMkohol geh~rtet werden. 

Ieh habe die Bireh-Hirsehfeld '~sehe LBsung in der Weise an- 
gewandt~ dass ieh naeh Ablassen des Vorderkammerwassers mit einer 
Pravazspritze die fertige Misehung in den GlaskSrper injizierte. Das 
Ablassen des gammerwassers gesehieht am besten mit einer Punktions- 
nadel, kann abet im Notfalle aueh mit jedem spitzen Messer ausgeffihrt 
werden. Es ist deswegen nBtig~ weil sonst nieht geniigend Fixierfliissig- 
keit in den Glask6rper gelangt. Es ist abet za beaehten, dass die 
Nadel der Pravazspritze schon vet dem Ablassen des Kammerwassers 
dutch die Sklera gestochen werden muss, weil nach dem Ablassen des 
Kammerwassers der Einsticll dutch die Sklera ausserordentlieh sehwer 
ist. Es ist ferner zu beaehten, dass die Nadel m6gliehst sehri~g dutch 
die Sklera gestoehen wird~ damit die Fixationsflfissigkeii nieht aus dem 
Glaskiirper dureh die E[nstiehstelle wieder abfliesst. 

Bei der lnjektion i n d e n  GlaskSrper wird, aueh dann~ wenn sie 
sehr langsam erfolgt~'der GlaskSrper zum Teil zertrfimmert. Das schadet 
aber der Netzhaut niehts. Dadurcl b dass die Fliissigkeit nieht un- 
mittelbar in die naehste NS~he der Retinainjizier~ wird, sondern dureh 
eine s.ehmale Zone Glask6rper vonde r  Netzhaut getrennt bleibt, kann 
sie nur allmahlieh zur Netzhaut vordringen. Es werden auf diese Weise 
Kunstprodukte verhindert~ die bei direkter Einwirkung der Fixations- 
fliissigkeit auf (lie Netzhaut durch den Ausgleich der Konzentration 
zwischen dem Reagens und der Gewebsfl/.issigkeit und dadureh bedingte 
StrOmungea leieht entstehen k6nnen. 

Bei der Sektion wurde naeh Aufmeisseln des Orbitaldaehes der 
hintere Balbusabsehnitt~ and zwar yon  vorn his zur era serrata mit  
dem Sehnerven lierauspr~ipariert, der Sehnerv dieht am BalMs abge- 
trennt und der hintere Bulbusabschnitt noeh kurze Zeit in Bi rch-  
Hi r seh fe ld ' s ehem Gemisch naehfixiert und dann gewassert. 

Eingebettet wurde die yon der Aderhaut ]osgel0ste Retina in Pa- 
raffin. Die Sehnittfl~tche betrug &a'ehgehends 5 Mikra. Die Makula- 
gegend wurde stets in Seriensehnitte gesehnitten. Den iibrigen Teil der 
Retina zerlegte ieh im allgemeinen in 8 Sektoren und untersuehte aus 
jedem Sektor eine gr0ssere Zahl yon Sehnitten. Nut in den F~tllen mit 
beginnender und partieller Atrophie wieh ich yon diesem Yerfahren ab. 

Zur F'~rbung benutzte ich im allgemeinen Thionin. Von einer 
Gegenfarbung mit Erythrosin, wie sie B i r e h - H i r s e h f e l d  empfiehlt 
habe ieh keinen Vorteil gesellen und babe sie deswegen ebenso, wie 
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S e h r e i b e r ,  wieder aufgegeben. Ausser Thionin kam vor allem die 
He idenha in ' sche  Eisenalaunhgmatoxylinfi~rbung zur Verwendung. Sie 
gibt besonders gute Bilder von den Kernen der Ganglienzellen and den 
inneren und ~usseren KSrnern. Aueh die St.libchen und Zapfea farbt 
sie sehr gut. Ferner ]~isst sieh die Stfitzsubstanz der Retina mit dieser 
Method% wenn mall in bestimmter Weise entf'~rbt~ in befriedigender Weise 
darstellen. Selbst die N is s lkSrper kommen bei einer nicht zu st~rken Ent- 
fiirbung noch ganz gut heraus. Die Papill% die Sklera und die Aderhaut 
warden nach Entfernung der Retina eingebettet and vor allem horizontal 
dutch Papille und Makulagegend verlaufende Schnitte angefertigt. 

Was dann die Optiei~ das Chiasma~ die Traktus und die Corpora 
genieulata externa betrifft, so babe ich sie in Formalin fixiert und auf Rat 
yon tIerrn Professor Raecke  mit dem Gefriermikrotom gesehnitten. 
1Nur Gefrierschnitte bieten die M6glichkeit~ an demse]ben Stfieke die 
verschiedensten F~rbemethoden zur Anwendung zu bringen. 

Bearbeitet wurde jeder Fall in folgender Weise: 
Die Sehnerven waren bei der Sektion etwa 4- -6  mm vor dem 

Chiasma und 2--3 mm hinter dem Bulbus abgetrennt~ sie wurden in 3 
ungefghr gleiehe Teile zerlegt. Der distale Tell enthielt die Zentral- 
gef~isse, der proximale Teil die Gegend des Foramen opticum mit der 
Arteria ophtha]mica. Yon jedem der 3 St[icke wurde nan ein kleiner 
Tell in Querschnitte and ein grSsserer in Lfingsschnitte zerlegt. Um 
Querschnitte dutch die Zentralgeflisse zu erhalten, wurde der dem Bulbus 
benachbarte Tell des peripheren Stfiekes quer gesehnitten and ebenso 
ward% um Quersehnitte dureh die Ophthalmika zu erhalten, der distale 
Abschnitt des proximalen Stfickes quer geschnitten. 

Das Chiasma wurde mit einem mSgliehst grossen Stiicke seiner 
Umgebung entfernt. Von den am Chiasma sitzenden Sehnervenstiicken 
wurden in allen F~illen Querschnitte angefertigt. Das Chiasma se]bst 
wurde bald horizontal, bald senkrecht geschnitten, dagegen wurde die 
Pattie dicht hinter dem Chiasma stets in frontale Sehnitte zerlegt, um 
Aufschluss fiber das Yerhalten des zentralen Graus neben dem Chiasma 
zu erhalten. 

Die Traktus warden an verschiedenen Stellen zugleich mit dem zen- 
tralen Grau untersucht. 

Die Corpora geniculata lateralia habe ieh mir in der Weise freigelegt, 
dass ich den hinteren Tell des Hirnstammes mit dem daran sitzenden 
Kleinhirn dureh einen schrggen Schnitt~ tier vorn vor dem Pons Varoli 
begann und hinten etwa zwisehen den vorderen and hinteren Vierhiigeln 
endete, abtrennte und dann durch einen fast horizonta]en Schnitt die 
unteren Teile der Sehlg.fenlappen abtrug. Man kann auf diese Weise 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progrossivor Paralyse. 727 

die Corpora geniculata sehr leicht zu Gesicht bekommen. Das Kern, 
gebiet ist, abgesehen yon der ~usseren Konfiguration, gewShnlich auch 
an seiner etwas braunlichen F~irbung kenntlich. 1)nrch zwei senkrech~ 
zur Oberfl~iche und ungefahr in der Richtung der hinteren Trak~usteile 
geffihrte parallele Sehnitte yon etwa 2 cm Lange und dureh zwei ent~ 
sprechende~ zu den eben erwahnten senkrechte Schnitte wurde das gahze 
Kerngebiet mit dem hinteren Traktusteile entfernt, Das so gewonnene 
Sttick yon 2 cm L~inge~ 1--1~5 cm Tiefe und etwa 6--7  mm Dicke 
wurde dann mit dem Mikrotom senkrecht zur Gehirnbasis so geschnitten~ 
dass in jedem Schnitte Traktus ned primates Zentrum getroffen wurde: 
Auf diese Weise kam tier zwiebeIschalenf6rmige Bau dieses Zentrums 
besonders deutlich heraus. 

Als Schnittdicke der Gefrierschnitte habe ich fiir a]le Teile der 
Sehbahn 15 Mikra gewi~hlt. Nur ffir gewisse Fa]le win'de unter diese 
Dicke heruntergegangen. 

Was die F~rbung betrifft~ so kamen die verschiedensten Methoden 
zur Anwendung; fiir Uebersicbtsbilder die v. Gieson 'sche Methode, fiir 
Zellf~rbtmg Toluidinblau, Thionin and Kresylviolett, fiir elastische Fasern 
die Weiger t ' sche Resorzin-Fuchsin-Methode, ffir Nervenfibriilen die 
B ie l schowsk i ' s che  Silberimpragnation and in einzelnen Fiillen auch 
das Verfahren yon Ramon  y Ca ja l  (langsame Method@, ffir Mark~ 
scheiden die We ige r t -Pa l ' s che  Methode und fiir Fett die Sudan- und 
Scharlachrotfarbung ( t I e rxhe imer ) .  Die U n n a - P a p p e n b e i m " s c h e  
Methode ffir die F~rbung von Plasmazellen habe ich auch versueht, 
aber im Allgemeinen keine befriedigenden Resultate erha]ten. Es mag das 
wohl daran liegen, dass mir nur FormolmateriaI zur Verfiigung stand. 
Fiir die Untersuchung der degenerativen u babe ich reich auch 
mit Vor~eil des Merzbacher ' schen  Verfahrens bedient. Prinzipieli 
wurde jeder Tell der Sehbahn m6glichst nach allen angegebenen Methoden 
gefarbt, um ein each jeder Richtung bin einwandfreies Urteil zu 
erm6glichen. 

Uebers ich t  t iber die von m i r  un te r such ten  F~ille. 

Unter den 24 yon mir untersuchten Fallen habe ich in 8 Fallen 
die Sehbahn vollkommen normal gefunden und zwar in den Fallen l, 
2, 5, 10~ 11~ 21~ 23 und 24. In allen iibrigen Fallen fand sich eine 
mehr oder weniger ausgebreitete Atrophie. ]n dem Uebersichtsbilde 
TaM XX[ babe ich die einzelnen Falle so eingetragen, dass sich ein Ueber- 
blick fiber die Ausdehnung und den Grad der Atrophie in jedem einzelnen 
Falle gewinnen lgsst. Die erste Figur zeigt das Schema des Ver§ 
laufes dcr einzelnen Bfindel each H e n s c h e n  l~nd zwar in dem dicht 

Arehiv f. Psy~hiatrie.  Bd. 51, Hef t  3. 47 
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hinter dem Bulbus gelegenen Teile des Optikus. Da gerade an dieser 
Stelle die Lage der atrophischen Fasern am sichersten festzustellen is b 
habe ich sic zur Eintragung meiner Befande gew~ihlt. Technisch ist 
hier eine genaue Markierung sehr leicht, wenn man in dem dicht am 
hinteren Bulbusabschnitte sitzenden Sehnerven in der Richtung der 
Makula einen tiefen and nach oben oder unten einen weniger tiefen Ein- 
schnitt maeht. 

In den Fillen, in denen die peripheren Optici und die Netzh~inte 
aus iusseren Grtinden nicht zur Verftigung standen, also in den F~llen 
2~ 5~ 12: land sich nut' im Falle 12 eine Atrophie. In diesem Falle 
habe ich: um das Uebersichtsbild nicht zu stSren~ den am intrakraniellen 
Optikus erhaltenen Befund in dem Schema atff den orbitalen Teil 
iibertragen. 

D~ die e~nzelneu untersuehten Fi~lle sich nieht nut" in Bezug auf 
die Ausdehnung der Atrophic, sondern aueh in Bezug auf eine ganze 
t~eihe yon Einzelheiten unterscheiden, habe ich es fiir erforderlich ge- 
halten: jeden einzelnen Fall in Kiirze zun~iehst zu beschreiben: ehe ich 
auf die Bespreehung der Resultate nfiher eingehe. 

Ich brauche woh] nicht besonders zu betonen: dass nur solche Fi l le  
yon mir verwertet Warden: in denen die Diagnose Paralys% resp. Tabes 
auch mikroskopisch feststand. Alle Fille, in denen aueh nur die 
geringsten Zweifel an dieser Diagnose bestanden~ wurden yon vornherein 
ausgeschaltet. Speziell wurden solche Falle, in denen auch nur die 
Differentialdiagnose zwisehen Paralys% resp. Tabes and Syphilis des 
Zentralnervensystems in Frage kommen konnt% unberiicksiehtigt gelassen. 

Fa l l  1. Ba., Ewald, 31 Jahre alt, Kel]ner. Anfang 1910 wegen Dieb- 
stahls ziemiich wertloser Gegenstgnde besfraft. Damals in guter Stellung. Seit 
Anfang 1910 GrSssenideen, hiitte I~eitpferde, mehrere Tausend Mark in Paris 
liegen. Hgrz 1910 in verwahrlostem Zustancle in die trrenanstalt Friedriehs- 
berg aufgenommen. Bei der Aufnahme zeitlieh und 5rtlieh mangelhaf~ orien- 
tiert, ausgesproehene GrSssenideen. 

20.7. 10 in die I{linik aufgenommen. Befindet sieh in gutem Ern~hrungs- 
zustande, ist kriftig gebaut. Pupillendifferenz, starke Entrundung and reflek- 
torische Starre. Linkes Lid hingt e~vas herab. Die Papillen sind vollkommen 
normal. In der Umgebung der Papille und in der Makulagegend ist die Retina 
ctwas verschleiert (Kleinsche Triibung). Im Zentrum tier Makulagegend 
finden sieh 3 kleine gelbe Stippehen. Fazialis symmetriseh. Zunge gerade, 
zittert stark. GaumenbSgen gleiehmi~ssig gehoben, t~aehenreflex normal. Starke 
artikulatorisehe SprachstSrung. I~eflexe der oberen Extremititen lebhaft. Dynamo- 
meter beiderseits gleich (40). Romberg angedeutet. Kniephinomene gesteigert, 
Zehen I)lantar. Gang etwas breitbeinig, kann nur sehwer auI einen Stuh] 
steigen, kniekt in den Knieen ein. Pinselberiihrungen tiberalI riehtig lokalisier~, 
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Spitz und S~umpf nieht sieher untersehieden. Sehmerzempfindung herabgese~z~. 
Inhere Organe normal. Bauehdeeken- und Krem~sterreflex sehwaeh. Leiehte 
Sehwellung der Inguinaldriisen. Ausgesproehene GrSssenideen." babe eine Villa, 
habe 200 000 Mark gewonnen, wolle Reisen naeh England maehen usw. Nur 
ganz einfaehe Reehenaufgaben werden rich~ig gel~st. 

Lumbalpunk• Druck 160 mm. Nissl 6*h. Reiehlich Serumalbumin und 
8erumglobulin. Starke Lymphozygose. Wassermann im Blur und im Liquor 
nega~,iv. 

In der Folgezei~ moist sehr euphorisch. Ausgesproehene GrSssenideen, 
habe Pferde, ein Automobil, unendlieh viol Gold, sei mi~ einer Prinzessin ge- 
reist, besitze die goldene Rettnngsmedaille und verschiedene 0rden usw. In- 
~elligenz nimmt allmghlieh weifer ab. Am 18. 8. morgens plS~zliche Benommen- 
heir mit Temperatursteigerung anf 88,5, liegt schlaff auf dem Riieken, versueh~ 
zu sprechen, kann nut einige Silben herausbringen. Nachmit{ags nimmf Be- 
nommenhei~ zu. Patellarreflexe normal, Babinski negativ. Dungen frei. Keine 
Lghmnngen. In den ngchsten Tagen erholt er sieh allmgh]ieh, zeig~ voriiber- 
gehend aphatisehe StSrungen. 22.8. wieder ganz klar ohne aphatisehe S~Srungen. 
Artikulatorische SpraehstSrungen nieh~ grosset als ~or dem Anfall. In tier 
folgenden Zeit im allgemeinen wieder sehr euphoriseh und nur vortibergehend 
verstimmt. Einmal naehts starke Kopfsehmerzen. Gr/Jssenideen nehmen zu. 
Wtinseht immer wieder entlassen zu werden, nm einen Direk~orposten odor 
dergleichen zu tibernehmen. 28. 10. Kurzor paralytiseher Anfall. Zitter~ an 
Hgnden und Fttssen, sinkt zu Boden, ~ird aber nicht bewusstlos. Keine 
Lghmungssymptome, nur Spraehe schleehter. ~8. 11. PlS~zlich morgens 
sehwerer paraly~iseher Anfall. Vbllige Bewusstlosigkeit, klonische Zuckungen 
zuerst im rechten Arm und Bein, spg~er auch linksseitig, dann im reehten 
Fazialis. Gesicht wird zyano~iseh, A~cmung gurgelnd. Aueh naoh Paraldehyd- 
klystier und Narkose keine Bessernng. Temioera~ur nachmit~ags 38,8. Starke 
Transpiration. Erst am 29. 11. lassen die Krgmpfe allmghlieh naeh, doeh be- 

steh~ v~Jlliges Korea und rSehelnde Atmung. Bulbi sind naeh oben und Nnks 
gedreh~. Xeine Spasmen. 30. 11. Koma unvorgndert. Tempera~ur steigt 
abends bis 39,5 ~ 1.12. 1910. ZusLand unvergndert. VSlliges Korea. Zeitweise 
noeh leichte Zuokungen in den Augenmuskeln, im Fazialis und bisweilen auch 
in den Extremitgten. Tempera~ur morgens 390. Ueber der linken Lunge ent- 
wiekelt sieh union eine leiehte Dgmpfung. 1. 12. Abends Exi~us. 

Sekt ion  9. 12. vormittags: Kleine Blu~ung in der Dura. Pia iiberall ver- 
dickt und triibe, besonders iiber Schl~fenlappen. Gefgsse stark injizier~. S~irn- 
lappen wenig a~rophisch. Gehirngewieht 1320. Basisgefgsse stellenweise arterio- 
sklerotisch. Aorta normal. Alto Pleuraverwaohsungen. Links Pneumonie 
sgmtlioher, reehts des mittleren Lappens. I~eieh~er chroniseher Blasenkatarrh. 

Mikroskopisch zeigt alas H i m  die fiir Paralyse eharakteristisehen Ver- 
~nderungen. Die Infiltration in der Pia is~ ziemlieh gleiehmgssig tiber die 
ganze Xonvexitgt verbreitet, nut fiber dem Seheitelhirn is~ sie etwas s~sgrker. 
tfier ist aueh die Gefgssinfiltration in der Rinde am stgrksten, ebenso die Er- 

krankung der Ganglienzellen und demen~spreehend die Ver~nderungen der Glia. 

4~7 * 
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Die Architektonik der Hirnrinde ist im Seheitel- und Sgirnlappen sohon stark 
gestSrt, im tIinterhauptslappen nieht veriindert. Die SchlSZenlappen zeigen in 
den neben dela Chiasma liegenden Absohnitten doutliehe Plasmazellin{iltrationen, 
die sieh zum Tell his auf die Kapillaren erstreok~. Die degenerativen Er- 
seheinungen an der nervSsen Subs{anz sind bier noeh nioht sehr ansgesproehen. 

t~e t i nae :  1/2 Stunde naeh Exitus konzentrierte SublimatlSsung in den 
Bulbus injizier~. Netzh~ute vollkommen normal, tadellos konserviert, gs finder 
sieh nirgends aueh nut eine Andeutung einer Erkrankung der Ga.nglienzellen. 
Ebenso sind die tibrigen Sohiehten alle normal. Makula ohne Paltenbildung 
fixier~, zeig~ keinerlei Abweiohungen yon der Norm. Zahl der Ganglienzellen 
im Fundus und an der Periloherie vollkommen normal. Als pathologiseh-ana- 
~omisehes Substrat fiir die Kleinsoho Triibung finder sieh u der 
l~Iembrana limi~ans interna. Die S~ippehen sind dutch beginnende Glasdrusen beding~. 

0 p $ i c i :  0rbitaler Tell vollkommen normal, sowohl ~vas 5Iarkseheiden, 
wie Fibrillen, Glia, Gef~sse und Bindegewebo botrifft. Intrakranielle 0ptici 
zeigen eine sohr geringfiigige Infiltration der Pin mi~ Plasmazellen und Lympho- 
zyfen, nirgends .abet greift die Infiltration auf das Innere des 0ptikus tiber. 
Die Infiltration dring~ auf der reehten Seite noeh bis in die P~a im knbehernen 
14a~al vor. Auf der linken. Seito ist dieser Tell sohon frei. Die gandglia ist 
an einzelnen Stellen etwas verdiekt und bildef kteine Pinsel. Die nervSsen 
Bestandteile der 0ptiei sind voltkommen normal. 

C h i a s m a :  Pin nur mgssig infiltriert. Inneres des Chiasma frei yon In- 
filtrationen. Nut im untersten Teile des Chiasma finden sieh um 2 Gefgsse, 
dieht naoh ihrem Eintritt in das Chiasma, vereinzelto Plasmazellen. Glia mtr 
am vorderen l%ndo und an der unteren I~l~ehe des Chiasma etwas verdiekt 
und an einzelnen Stellen sehon ausgosproohene Pinsel bildond. Im Innern dos 
Chiasma ist die Gli~ ebenso ~ie die norvbse Substanz normal. T r a k ~ u s  
normal, t~andglia der Traktus zum grSssten Tell vollkommen normal, .nut an 
einzelnen Stellen ganz leicht ~erdiek~. 

C o r p o r a  g e n i e u l a t a  e x t e r n a :  Kerngebiet vollkommen normal. An der 
Grenzo dos l{erngebietes des linken Corpus genioulatum, aber sehon im Nark- 
~eiss verlaufen einzelne Gef~isso mit doutlieher Plasmazellinfiltration. Die 
Plasmazellen liegen bier an einzelnen Stellon in mehreren (bis zu 3) Sehiehten. 
Diese Gef~ssinfil~ration lgsst sioh bis an die Oberfl~ohe des linken Corpus goni- 
eulatum verfolgen, u n d e s  zeigt sieh, dass bier die Pin etwas starker infiltriert 
ist, als fiber dem Traktus derselben und dem Corpus genioulatum and Traktus 
der anderen Seite, ~o sieh nut ganz Yereinzelte Plasmazellen linden. 

U m g e b u n g  des  C h i a s m a :  1~arotiden normal, nur in der Adventitia ver- 
einzelte Plasmazellen. Das Tuber einereum und die Corpora mammillaria zeigen 
ausgesprochene Zeiehen der Erkrankung. Die grSsseren Gefgsse sind bier s~m~- 
tieh yon Plasmazellm~n~eln umgebon, die Plasmazellen liegen zum grbss~cen 
Tell in einer Sehieh~, pflasterfSrmig, an mehreren Gef~issen aber aueh in 2 nnd 
3 Sehiehten. Die Infiltration hat sich aueh an~ die feinste~ Gef~sse orstreekt; 
nnr wenigo Kapill~ren sind noeh frei. Die Ganglienzellen sind znm grossen 
Toil noeh unver~nder~, dooh lassen sieh an ~.ielen sohon mehr odor 
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weniger ausgesproehene Zeichen der ,,ohronisehen Erkrankung" nachweisen. An 
einzelnen Zellen is~ die Degeneration sohon welt fortgeschri~ten, so class nur 
noeh l%ste der GanglienzeIlen naehweisbar sind. Glia iiberall in Wueherung. 
UeberaL1 sieht man reiehlieh ~onstreglidzellen mit starker Faserbildung. Stark 
vermehrt ist" aueh die perivaskel~re Glia. Ebenso finder sieh eine Vermehrung 
der Trabantzellen. 

O c u l a m ~ a r i i :  zeigen eine geringe Infiltration in ihrer Umgebung. Nut 
an 2 Gef~ssen driugon einzelne Plasmaze]len in das ]nnere des linken OkMo- 
moterius ein. Die Nerves sind im iibrigen vollkemmen normal.  

O l f a e t o r i i :  Nur in der Pin einzelne Plasmazellen, im iibrigen normal. 

Im FaMe 1 handelt  es sieh kliniseh und pathologiseh-anatomiseh um eine 
zweifetlose progressive Paralyse, die in  etwa einem Jahre naeh mehreren 
paralytisehen Anf~llen zum Exitus geffihrt hat. Der Ted muss als die 
Folge eines sehweren paralytisehen Anfalls aufgefasst werden. 

Die Netzh~ute beider Augen zeigen keine Sp~r yon Ver~nderungen. 
Ebenso ist die ganze Sehbahn yon der Retina bis zum Corpus geni- 
eulatum vollkommen normal. Nut der Pialtiberzug der intrakraniellen 
Optici, des Chiasma und der Traktus zeigt eine geringe Infiltration mlt 
Plasmazellen und Lymphozyten, die abet  mit Ausnahme zweier um- 
sehriebener Bezirke am Boden des Chiasma nirgends auf das Innere der 
Sehbahn fibergreifen. Die Corpora genieulata externa sind vollkommeu 
normal. Ausgesproehene paralytische Erkrankung dagegen (Plasmazell- 
infiltration der Gefi~ssadventitia, Ganglienzellerkrankung und Glia- 
wueherung) finder sieh im ganzen Tuber einereum und in den Corpora 
mamillaria.  Sehwer verandert sind die basalen Teile des Grosshirns, 
speziell die unteren Flaehen der Sehlitfenlappen. 

F a l l  2. Be., E., Reehnungsra~ a. D, 52 Jahre. Seit li/2 Jahren ist er 
sehon seinen Bekannten durch Redseligkeit und unsinnige Reden aufgefallen. 
Seit derselben Zeir ,Ohnmach~sanf~ille", musste sieh setzen, um nieht hinzu- 
f~llen. Nut einmal gefallen. D~uer tier Anfglle 1/2--1 Ni~ute. Zeitweise 
desorientiert, hielt seine Wohnung fiir die Amtss*ube und redete die bet ibm 
befindliehen Personen demontspreehend an. Konnte sieh auf der S~rasse nieht 
zureeht finden. Sei~ 8 Tagen sehlaflos, erreg~ und zornig, bedroht seine An- 
gehiirigen, hat einen Tag vet der Aufnahme eine Fensterscheibe eingesehlagen 
und sieh dabei verle~zf. 

8. 11. l l  aufgenommen. 14r~ftig gebaut, befindet sieh in gu~em Er- 
niihrungszustande, sieht~ bliihend aus. Pupillen Spur entrundet, gleiehweit, 4 mm; 
auf Licht starr, auf Konverge~z bis ~ ram. Pupil[on sind in tote e~,~'as biass, 
aber nieht atrophiseh. Fa.zialis symmetriseh, Zunge gerade, zittert, Gaumen- 
b6gen gleiehm~tssig gehoben. Meehanisehe Nuskelerregbarkei~ und i%eflexe 
normal. Knieph~nomene etwas gesteigert. Yasomotorisehes Nachr6ten sehwach. 
Kein Babinski, Romberg nieh~ zu priifen. Gang sehr unsieher, f~illt veto Stuhl, 
als er at~fs~ehen will. Spitz und Stumpf nieht zu priifen. Lokalisation riehtig. 
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Innere Organe normal, Arterien ~veieh. Wahrend der Untersuehung sehr un 
ruhig, will die Aerzte umarmen, laeht, stSsst unvers~ndliehe Laute und Worte 
aus. Spraehe ist total verwasehen, lallend. u wghrend der Untersuehung 
ffir kurze Zei t  in einen sehlafghnliehen Zustand, wird dana wieder sehr lebhaft, 
]allt. Sei Kaiser, habe fiber eine Million, sei ,,beinahe der liebe Gott" usw. 

humbalpunktion: 130 Druek, Serumg]obulin, mittelstarke Lymphozytose. 
I2. 11. Sehr hinfgltig, hNufig schlafend, dann wieder sehr unruhig. Widersotzg 
sieh beim gerbinden der Hand und ebenso beim Fiittern. 17. 11. Morgens 
Kollaps, Nahrungsaufnahme unzureiehend. Atmung oberflgehlieh. Zeitweise 
elementarer Bewegungsdrang. Sehimpf~ unverstgndlieh vet sieh hin, Igehelt 
bl5de. In tier Folgezeif verfgllt Pat. mehr und mehr, lgsst unter sich, reagiert 
kaum noeh auf Anrede. Sprieht nut Unverst~ndliehes, muss zeitweise gefiiCtert 
~verden. Wegen sehleehter tIerzfunktion zeitweise Digalen. 

10. 12. Seit gest6rn Nittag nieht mehr gesehluekt, reaktionslos, zuekt nur 
bei Kampfereinspritzung etw~s zusammen. 11. 12. Norgens 3 Uhr Exitus. 

S e k t i o n  11.12. ~ormittags 11 Uhr: Dura normal. Liquor mgssig ver- 
mehrt. Pia mater zeigt deutliehe Trttbung vet gllem fiber dem Stirnhirn. Hier 
finder sieh auoh sehon makroskopiseh eine ausgesproehene Atrophie. Abet aueh 
die Zentralwindungen und der Hinterhauptslappen zeigen deutliehe Atrophie. 
Ausgebreitete hypos~atisehe Hypergmie in beiden Lungen. Nuskatnussleber. 

Die Aorta zeig~ nelson arteriosklerotisehen Erseheinungen (Kalkeinlagerungen 
in die Intima~ zum Teil dieke Kalkplatten, atheromat5se Gesehwiire) ausge- 
sprochene D 8 h 1 e-H e 11 e r sehe Aor tit.is und zwar Plasmazellinfiltrate vet allem 
in tier Adventitia, abet aueh an einzelnen Stellen in tier Medi~. Hier linden 
sieh diehte Infiltrationen vor allem um die Vasa vasorum. Nirgends Gummen. 
Makroskopiseh war die luetisehe Erkrankung der Aorta noeh nieht naehweisbar. 

H i rn  mikroskopiseh: Es finder sieh das typische Bild der progressiven 
Paralyse. Auffallenderweise sind die Vergnderungen am st~rksten fiber dem 
Stirnhirn, das sehon stark atrophiseh ist, und fiber dem Hinterhauptshirn. Der 
Seheitellappen ist nut wenig befallen, die Infiltration in der Pia ist bier nut 
gering, aueh sind nur wenige Gefgsse infiltriert und die Ganglienzellen bis auf 
Ausnahmen normal. St~rkere Ver~nderungen weist der Sehl~fenlappen auf und 
zwar besonders an seiner unteren J~l~ehe. Im Gyrus hippoeampi und benaeh- 
barton Teilen ~st die Infiltration auffallend stark und hat bier aueh sehon auf 
die Xapillaren iibergegriffen. Die Ganglienzellen ira Schl~fenlappen sind zum 
grossen Toil vergndert, an einzelnen Stellen, besonders auf der linken Seite, 
finder sieh aueh eine ausgesproehene Gef~ssproliferation. 

Netzhg,  u t e  und  p e r i p h e r e  O p t i e i  standen aus ~usseren Griinden nieht 
zur Yerffigung'. Die intr~kran~ellen Optiei zeigen eine mgssige Infiltration der 
Pi~ und geringe Wueherung des Gliarandfilzes, gber vollkommen normales Ver- 
halten der nervgsen Bestandteile. 

~Am C h i a s m a  finder sich eine sti~rkere Infiltration der umgebenden Pia, 
eine ausgesproehene gerdiekung der t~andglia. Besonders an tier vorderen 
Kante und an der unteren Fl~ehe linden sieh lunge pinself5rmige Wueherungen. 
In dem verdiekten l~andfilze liegen massenhaft Amyloidkbrperehen. Sehr stark 
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gewueher~ ist die Glia um don Hypophysens~iel, ebenso die die Lamina fermi- 
halls bfldende G]iasehieht. Die Infiltration greift nirgends auf das Innere des 
Chiasma fiber. Dageggn finden sieh in dem zentralen Grau dieht neben dem 
Cbiasma und an der medialen Seite des linken Traktus mehrere Gef~sse mig 
ausgesproehener Plasmazellinfiltration. Von diesen zweigen aueh zwei feine 
Aeste mit deutlieher Infiltration naeh vorn ab und verlaufen unter dem Ependym 
des Bodens des dritten Ventrikels naeh vorn oberhalb des Chiasma bin, ohne 
aber in das Chiasma selbst einzudringen. Die nervSse Substanz des Chiasm~ 
(Markseheiden- und Fibrillenf~rbung) ist vollkommen normal. 

Die T rak tus  zeigen nur eine geringe Verdiekung des l~andfilzes und eine sehr 
geringffigige Infiltration der sie bedeekenden Glia; sie sind im fibrigen normal. 

Die Corpora g e n i e u l a t a  zeigen vo[lkommen normales Verhalten. Die 
Pin fiber ihnen ist so gut wio frei yon Infiltration. 

Im Tuber  e ine reum sind die grossen Gef~sse fast s~mtlieh yon einer 
mehrfaehen Lage yon Plasmazelien umgeben. Von den kleineren zeigen die 
moisten ebenfalls eine ausgesproehene Infiltration. Die Ganglienzellen sind zum 
Tell sehon ver~ndert. Ein grosser Tell aber ist noeh normal. Die Glia zeigt 
ausgesproehene Wueherungserseheinungen, es finden sieh zahlreiehe Monstreglia- 
zellen. Das Ependym des 3. Ventrikels ist normal. 

An den grSsseren Gef~ssen an der Hirnbasis, ebenso an den Karotiden 
finder sieh eine m~issige Arteriosklerose, aber nirgends sehwerere VerSnderungen. 

Die Oeulomotor i i  sind normal Nut im Perineurium finden sieh ganz 
vereinzelte Plasmazellen. 

Im Okulomotoriuskerngebiet sind die Ganglienzellen normal, dagegen 
dringen an 2 Gef~ssen auf der linken Seite und an 3 Gef~ssen auf der reehten 
Plasmazellen in das Inhere tier u ein, ohne abet die 0kulomotorius- 
kerne zu erreiehen. 

Im Falle 2 handelt es sich mn eine zweifellose progressive Para- 
lyse. Die nerv6sen Teile des Sehnerven,  des Chiasma und der Traktus 
sind normal. Dagegen findet sieh sehon rings um das Chiasma eine 
ausgesproehene Plasmazellinfiltration, die aueh auf die P in  der intra- 

kraniellen Sehnerven sieh fortsetzt. Die Infiltration dringt aueh langs 

einiger die Sehbahnen begleitender Gef~sse ein. Die Corpora 

genieulata sind frei. Im Tuber einereum finden sieh sehon ausge- 
sproehene Ver~nderungen. Ebenso zeigen die dem Chiasma benaeh- 
batten Teile des Hirns (Sehlafenlappen) sehwere Veranderungen. 

F a l l  3. Bi., H., 45 Jahre alt, Uhrmaeher. Seit 3/~ Jahren psyehiseh 
vergndert, verstimmt, griibe]t viol und vernaehl~ssigt sein Gesehgft. Seit einigen 
Woehen aufgereg~, gesehw~tzig entgegen seiner frfiheren Natur. Erzghlt die 
unglaubliehsten Gesehiehten, in denen Geld immer die Hauptro]le spielt. Ver- 
]egt und verliert Wertsaehen, will sieh an den Kunden, mit denen er deswegen 
in Streit ger~t, vergreifen. Hat ein vet einer Wirtsehaf~ stehendes Fahrrad 
fortgenommen undes  naeh Hause gesehoben und behaupte~, es gehgre ibm. 
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14. 9, 1911 aufgenornmen. Ausserorden;lieh euphorisch, erz~ihlt yon kos~- 
baren Uhren, die er ~erkaufen ~olle, von einem 0nkel, der 24 Nillionen babe. 

S t a t u s :  Linke Lidspalte Spur eager als rechte. Pupillen different, ent- 
rundee, sehr eng, reflektoriseh starr. Reehte Papille stark abgeblasst, im tem- 
poralen Teile deutlieh atrophiseh. Schrnaler Halo urn die Papille. Linke Pa- 
pille aueh abgeblasst, aber weaner ausgesproehen, so dass auch der ternl?orale 
Tell noeh elne gcx~isse Rosafg~rbung zeigt. (3efgsse normal. Fazialls syrnme- 
triseh, P]atterl~ der Wangenrnusku]atur. Zunge leieht naeh reehts, zittert stark. 
Wttrgereflex vorhanden, meehanisehe Nuskelerregbarkeit gering. Vasomotorisehes 
Naehrgten sehwaeh. Reflexe fiberall vorhanden. Knieph~nomene lebhaf~, gehen 
plantar, kein gleans, kein Romberg, Gang frei. Sensibilitiit: alle Qualitgten 
~orrnal. Status im ttbrigen normal. 

Psyehiseh ausgesproehene Gr8ssenideen: Er habe heute 1000 ~fark yon 
seinem ){illion~r erhalten, er wolle Sehriftsteller werden and sieh um den Nol~el- 
preis bewerben, ein Bach schreiben, das ,~'[eine F~rnilie" heissetx sell. Nach, 
dern er kurz zuvor g'elesen, dass er sieh in der Nervenklinik befindet, kann er 
sieh nicht besinnen, we er ist. Weiss Woehentage nieht. J~hr? fil l .  

Lumbalpunktion: 130--1~0 Druek, Nissl 3i/2, Serumalbumin und Serum- 
globulin reiehlieh. Starke Lymphozytose. Wassermann BIut positiv. 

15. 9. Wegen Unruhe Dauerbad. In Folgezeit bald sehr unruhig, sehirnpft 
auf die ,,Beamten"~ er rntisse erst grosse Geschgfte absehliessen: dann wolle er 
zu Bilz ins Sanatorium; bald euphoriseh. Erzghlt, class die Aerzte 10000 Mark, 
die Ptleger 30000 lklark Gehalt h~ttem Duzt Aerzte and Pf[eger. Will die Her- 
dame des Prinzen X. heiraten. Vorher mtisse seine Fr~n kornmen, die rni~sse 
dana in di e Badewanne and so lange untersaeht ~verden, his sic tot sei usw. 
Hat keinerlei Einsieht in seinen Zustand. 

13. 10. P]Stzlieh sehr hinf~llig, vielleieht Anfall in der Naeht, reagiert 
nicht auf Anrnf, muss gefiittert ~verden. 

25. 10. Linke Unterlappenpneumonie, die allrn~hlieh auf die ganze linke 

Lunge /lbergreift. 
26. 10. Exitus letglis 5s/4 Uhr abends. 
27. 1O. Ns, chrni~ta.gs 7 Uhr Sektion. Hir~gewicht 1235 g. Burn stellen- 

weise rnit der Pin verwaehsen. In des Leptorneninx auf der kom'exen Seite 
kleine fliiehenhafte Blutergtisse. Basis Irei. Leieh~e Trtibung der Pin fiber der 
I(onvexit~t, geringe Atrophic iiber dern gorderhirn. Gef~sse fallen zusarnrnen. 

Uebrige Sektion verweigert 
G e h i r n  r n i k r o s k o p i s e h :  Typisehes Bild der pro~'essix~en Paralyse. 

Ueber tier ganzen Kon~exitgt finder sieh eine m~ssige Piainfiltration. Am st~rk- 
sten ist sic fiber dem Seheitelhirn. Hier ist auch die Infiltration der tIirnrinde 
am st~rksten uud hier erstreckt sfch aneh die Infiltration auf die feinste.n Gc- 
fg.sse, lm Stirn-und Hinterhauptslappen ist die gindeninfiltration viel geringer 
and besehr~nkt sieh atff einen Tell der grgsseren Gef~sse. Die degenera~iven Ero- 
zesse sind arn Seheitelhirn am st~rksten ausgesproehen. Stellenweise sind die l~in- 
densehichten bier schon verworfen, and an umsehriehenen Stellen fehlen die 
Ganglienzellen fas~ ganz. Stgbehenzellen sind reiehlieh vorhgnden and Gef~s s- 
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neubildung ist iln Seheitelhirn sehr ausgesproehen. Das Seirnhirn ielgt aueh 
an vielen Ganglienzellen degenerative Vergnderungen und demenesprechende 
Gliavermehrung. Die Sehieheen sind aber noeh gut erhalten. Am Hinterhaupts- 
lappen sind die degeneraeiven Ver~nderungen sehr goring. 

Beide Sehl~ifenlappen zeigen nur geringe Infiitration der grossen Gefitsse, 
sie sind ira iibrigen normM. 

l~ee inae :  Die Netzh~ute sind dutch Injektion B i r e h - H i r s e h f e l d ' s e h e r  
Liisung in den Glaskbrper J/2 Seunde naeh dem Tode ansgezeiehne~ fixiert. 

R e e h t e  N e t z h a u t :  Drei Quadranten der }Iakul~ sind vollkommen nor- 
mal, sie weisen weder in der Nervenfasersehieht, noeh in der G~nglienzellen- 
sehieh~, noeh in den anderen Sehieh~en irgend welehe Vergnderungen auf. 

Aueh der vierte, der untere temporale Quadrant der ~akula is~ im ganzen 
normal, sowohl was seine Konfiguration, als die Zahl seiner Zellen be~riff~. 
N.ur die Nervenfasersehieh~ ist seellenweise etwas verdiinnt und in der Ganglien- 

�9 zellensehieht finden sieh einige vergnderte Zellen. Ihr Zahl ise nieh~ gross, sie 
beergg~ eewa ~/2o der vorhandenen @anglienzetlen. Die Vergnderungen bes~ehen 
in sehleehter Fgrbbarkeit und teilweise sogar vblligem Verschwinden tier Nissl- 
kSrper. In einzelnen der veriinderten Zellen ise das Protoplasma gleiehzeitig 
gesehrumpfe, in anderen ise es eher etwas gequollen. Der Kern in den veriin- 
dereen Zellen ist en~weder pyknofiseh, oder blasig vergrSssere und ohne naeh- 
weisbares Kerngeriist. Die Oliazellen zeigen keine Ver~nderungen; die die 
Nakula versorgenden Gefgsse sind normal. 

Die peripheren Teile tier Neezhaut sind vollkommen normal, nur im 
temporalen uneeren Quadraneen finden sieh Vereinzelee ver~nderte Ganglien- 
zellen. 

Die Vergnderungen sind die gMehen, wie die in der Ngkulagegend. 
Die Papille des reeheen Auges is~ normal, nut die Gliazellen seheinen in 

tier uneeren H~lfee e~was vermehrt zu sein. 
Die l i n k e  Neezhau~  ist in allen Teilen normal. Weder in der l~Iakula- 

gegend noeh in der Periloherie finden sieh irgend welehe Yeriinderungen. 
Der r e e h t e  S e h n e r v :  Am orbitalen 0p~ikus finde~ sieh eine deu~liehe 

Atrophie in den peripheren Te~len des ungekrenz~en ventralen Bfindels und des 
nngekreuzten ventralen ~akulabiindels (el. Uebersiehtsbild TafelXXI). Es finder 
sieh ferner ein unbedeutender Faserausfa]l an der Grenze des gekreuzten dot- 
salon und des ungekreuzeon dorsalen Btindels. Aueh dieser Defeke liege voll- 
kommen peripher. Der uneere Defekt zeigt keine seharfe Grenze, viehnehr ist 
in einem Op~ikusb~indel ein Tell dot Fasern stark aerophiseh, ein anderer so 
gW; wie normal odor ganz normM. In dem atorophisohen Bezirk sind die unter- 
gegangenen Fasern dureh Glia erse~ze. Diese Glia ist in einzelnen Biindeln 
sehon stark gesehrumpf~, so dass die Septen hier sehon die eharaktedseisehen 
Kniekungen und u zeigen. Neben den aerophisehen Bezirken linden 
sieh in seheinbar sense gesunden Pareien des Olotikus einzelne grbssere Astro- 
zy~en mi~ auffallend reiehliehen J~'asern. Dasu dieser Aserozyten ist 
nieh~ an bes~immee Stellen gebunden. Der orbieale 0peikus ist v6llig frei yon 
jeder Infilera~ion. Die Zentralgef~sse sind normal. 
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Am intrakanalikul~ren Teil des Optikus ]gsst sieh sehon eine geringe 
Plasmazellinfiltration in der Pin naehweisen. Diese Infilm'ation nimmt naoh 
hinten zu. 

Die Pia des intrakraniellen Optikus is~ fiberall deutlieh infi]triert. 

Am ausgesproehens%en is% die Infiltration an der unteren Fliehe des Optikus. 
Yon hier dringt sie vor allen lings zweier Septen, die fast senkreeh% in den Optikus 
hineinziehen, in alas Innere des Optikus ein. Der Verl~uf dieser bekten Septen 
ist insofern bemerkenswert, als beide in das Goblet des ungekreuzten maku- 
laren ventralen Bfindels" hineinreiehen, das ja hier sehon ziemlieh zen~ral im 
Optikus liegt. Das %emloorale Septum endet gerade an der Grenze des dorsalen 
ungekreuzten Makulabiindels, w~hrend das mehr nasal gelegene Septum nieht 
ganz bis zum gekreuzten ventralen Makulabiindel sieh erstreekt. Die Infiltration 
der in diesen Sop%on verlaufenden Gef~sse ist nieht unbetr~ehtlieh. An ein- 
zelnea S~ellen liegen die PlasmazeIlen um diese Gef~sse in zwei bis drei Sehieh- 
ten. Abet aueh we nur eine Schieht yon Plasmaze[[en vorhanden ist, liegen 
die Zellen dieht neben einander. In der Umgebung der beiden Septen finder 
sieh eine deatliohe Atrophie der Nervenfasern. Der atrophische Bezirk erstreckt 
sieh fiber einen grossen Tefl des ungekrenzten ventralen Btindels und ebenso 
tiber einen betriiehtliehen Toil des ungekreuzten ventralen Nakulabiindels. Es 
springt also der Defekt entspreehend der Infiltration his fast in die ~litte des 
Optikus vet, w~hrend er ja, wie wir gesehen haben, am disfalen Teiie des 
orbitalen Optikus sieh auf die Randpartien besehriink%, was sieh ohne weiteres 
aus den Faserverlauf erkl~rt. 

An der Stelle der Atrophie finder sieh eine s%arke GSawueherung. Die 
Gila im intrakraniellen Optikus ist sehon reeht erhebJieh gesehrumpft. Die 
noeh vorhandenen Gliazellen sind fast s~mflieh klein. Grbssere Astrozyten 
finden sich nut in sehr besehr~nkter Zahl. Riosenspinnenzel]en fehlen. 

Aueh im dorsalen Teil des intrakraniellen Optikus dringen zwei infiltrierte 
Septen in das Innere ein. Diese Septen gehen ungef~ihr yon der Mitre 
der oberon Flgehe aus und ~iehen divergierend in das Inhere. Sie sind 
aber nut sehr kurz. Die Infiltration der in ihnen liegenden Gefgsse is~ nut 
goring. Aueh bier l~sst sioh fes~stel[en, dass die Partien dieht neben diesen 
infiltrierten Septen atrophiseh sind. Abet die Atrophie ist noeh nieht ~eit  
vorgesehritten. Es handelt sieh nut um einen sehr geringffigigen Faserausfa]L 
Die Glia ist an der Sgelle des Ausfalles sehon etwas gewuehert, giesenspinnen- 
zellen fehlen aueh hier. 

Der l i n k e  O p t i k u s  ist vollkommen normal. Nut am intrakraniellen Teile 
finder sioh eine geringfiigige Plasmazellinfiltration, die aber nirgends auf das 
Innere fibergreift. 

Das C h i a s m a  ist nur wenig ver~nder~. Abgesehen yon den atrophischea 
u die sieh enispreehend der partiellen Optikusatrophie des reehten 
Auges naehweisen lassen und die im Chiasma nut wenig auffallen, finde~ sich 
nur s%ellenweise eine geringe Verdickung tier Randglia. ?Die Infiltration der Pin 
besehriink% sieh auf die den Sehnerven benachbarten Teile des Chiasma. Die 
weiter hin~en gelegenen Teile, ebenso, wie die Umgebung des Hypophysens%iels 
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sind normal. In des Chiasma dringt die Infiltration nut an einer Stelle ein, 
n~mlieh an der rechten Seite des Chiasma lgngs eines kleinen, gleieh naeh dem 
t~in~ri% sioh verzweigenden Gefgsses. An diesem Gef~isse=findet sieb eine mehr- 
faehe Lage yon PlasmazeIlen. Eine naehweisbare A~rophie in der gmgebung 
dieses Gefgsses ist nieh~ vorhanden, nut die Glia is~ etwas vermehrt. 

Die Trak~us  sind normal, nur im reehten Traktus lgss~ sieh eine geringe 
Gliavermehrung im Bereieh des ungekreuzten ventralen Makulabiindels und des 
ungekreuzten ventrMen Biindels naehweisen. Ein Nervenfaserausfall am Pal- 
Priiparat ist hier mit Sieherheit nieh~ fes{zustellen. 

Die Corpora  g e n i e u l a t a  ex ternas indnormal .  Nuram reehtenCorpus 
genieulatum ist stel]enweise eino goringe Gliavermehrung, besonders zwisehen den 
ventralen Ganglienzellen naehzuweisen. Des ZGI[-und Fibrillenbild ise normM 

Umgebung:  Die Karotiden sind, abgesehen yon geringer arterioskleroti- 
seher Wandverdickung, normal. 

Das zentrale Grau zeigt nur sehr geringftigige Vergnderungen. Nur an 
zwoi Gefiissen habe ich vereinzelne Plasmazellen naehgewiesen. Die nervSsen 
Teile der grauen Substanz waren normal. Nur stellenweise fanden sieh ver- 
einzelte grbssere Spinnenzellen. 

Beide Oeulomotorii zeigen eine geringe Infiltration der Seheide. Am linken 
Iassen sich aueh einige Plasmazellon ~m Innern naehweisen. Die Okulome~o- 
riuskerne sind normal. 

Die Ganglienzellen zelgen normale Nisslstruktur; die Gefiisse sind vSllig 
normal. 

In den vorderen u finden sioh zahlreiehe Gefgsse mit ausge- 
sproehener Plasmazellinfiltration. Aueh hier lgss~ sigh ein Zusammenhang mit 
dot Infiltration der Pin tiber den u naehweisen. 

Im FMle 3 handelt  es sieh um einen parfiellen 8ehnervensehwund 
auf einem Auge bei progresssiver Paralyse. Die Netzhm~t des betreffen- 
den Auges zeigt relat iv geringe u die sieh auf die Bezirke 
besehr'anken, die den atrophisehen Sehnervenbezirken entspreehen. Die 

Ver/inderungen der Retina sind rein sekundgre. Die Atrophie steht in 
direktem Zusammenhange mit exsudativen Prozessen am intrakraniellen 
Sehnerven. Die Infiltration greift anf einige Septen fiber u n d e s  l/isst 
sieh naehweisen, dass gerade in der Umgebung dieser Septen die atro- 
phierten Bezirke liegen. 

F a l l  4. Ch., Christian, ~6 Jahre alt, Kaufmann. Vor 3--4 Jahren rheuma- 
tisehe Schmerzen in den Gliodern, die naeh gewissen Zei%n immer wieder- 
kehrten. Seit einem Jahr vergesslieh, hiiufig aufgereg~. Seit Februar 1911 
nahm Gediich{nisschwaehe zu, wurde s~umpfer, konfabulier~e, behauptete Per- 
sonen gesehen zu haben, die nieht da waren. Wurde immer interesseloser, be- 
sehgf{igte sigh iiberhaup~ wight mehr. Sehliel zuweilen schlecht, l{onnte den 
Urin zuweilen nieh~ reeht hal{en. 

19. 7. 11 in die psyehiatrisehe Klinik aufgenommen. Stumpf und apaihiseh. 
Oer~lich orien~ier~. ~[ona~ und Jahr wird richtig angegebem Datum weiss er 
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nieht, d~ ,,or augenblieklieh nieht gesehitftlieh tgtig set", ebenso weiss er nieh~ 
den WoehenVag. Alter and Geburtsdatum riehtig, ginfaehe Reehnungen zum 
Toil riehtig (z. B. 11 z 12, 12 x !7), zum Toil falseh ( 6 1 - - 1 9 7  5 1 - - 4 1 7  
24--1487). Keine Krankheitseinsieht. Er set nur unbedeutend krank, das Ge- 
dgehtnis set etwas sehleeh~, gr  babe sieh im Gesehgf~ etwas fiberanstrengt. 
Er habe im letzten Jahre 180 000 Mark Umsatz gehabt, set daduroh zu stark 
mitgenommen, tlabe jetzi noeh ein Gesehgff gehabt, aber kein bestimmtes. Die 
Spraehe set sehwer geworden dutch einen Sehlag mit einem Spiegel auf den 
I{opf am 25. 12. 10. 

Krgftig gebau~ und gut genghr~, Am l~Iinterkopf kleine versehiebliehe, 
nieht druekempfindliehe Narbe. Pupillen different, entrunde~, auf Lieht voll- 
kommen start, auf 14onvergenz normal reagierend. Die reehte Papille ist in 
tote etwas blass, im temporalen Teile vielleieht sehon nieht mehr normal. Die linke 
Papille ist b]ass, aber nirgends atrophiseh. Fazialis normal, nur starkes Flattern 
tier Gesiehtsnmsknlatur, Zunge gerade, zittert stark. Starke artikulatorisehe 
SpraehstiJrung: Hesitieren, Stolpern, ~erwasehene Spraehe. Raehonreflex normal. 
t%fiexe an den oberon Ex~cremitgten normal, grebe gral t  nieh~ gestSrt. Pa{ellar 
und Aehillessehnenreflexe fehlen. Zehen plantar. Hypoionie der Beinmuskulatur. 
Grebe Kraft der unteren Ex~remitg~en gut. Kniehaekenversueh unsieher. Pinsel- 
berfihrungen werden am I~fieken und an den Untersehenkeln sehleeht, sonst gut 
lokalisiert. Spitz und Stumpf wird am Rumpf und an den Beinen nieht unter- 
sehieden, ebenso ist hier die Sehmerzempfindung stark herabgesetzt. Gang un- 
sieher, ausgesproehener t~omberg. 

Innere Organe ohne Befund. 22. 7. In~raveniJse Salvarsaninjektion 0,4. 
Darnaeh etwas Fieber. 26. 7. Sehr dement, steht 5fter aus dem Bert auf, 1gulf 
~iel herum, will naeh Hause. 28. 7. H~lt Krankenzimmer ffir Bahnhof, die 
Botten seien fiir die l~eisenden. Behauptet, einige Kranke h~tten seiner Tante 
15000 Mark aus dem Beute l  gestohlen. 14. 8. Unrein. Behauptet, seine 
Sehwester set ersehossen worden, belgstigt Nebenkranko. Sehr unsieher auf 
den Beinen. 16.8. l%ehtes Oberlid h~ngt herab. 17. 8. Sehr laut. Hat an- 
sehein~end entsetzliehe Angst vor irgend etwas, zittert am ganzen Ktirper, weint 
und stShnt. 27. 8. Hallu'ziniert, es seien Einbreeher da, die seine Kasse be- 
rauben well,on. 29.8. Erbreehen und Sehmerzen im ganzen IMbe. Dureh 
Pantopon beseitigt. 4. 9. Harntriiufeln. 5.9. Sehr gngstlieh. Sehreit mehrfaeh: 
,,Ieh will nieht operlert werden". 15. 9. Wegen grosset Unruhe Dauerbad. 
ttalluzinier~ in der Folgezeit stark, glaubt, er mtisse ersehossen werden. Ver- 
f~llt kSrperlieh immer mehr, kann nieht mehr gehen. 28. 9. N~isst dauernd ein. 
Urin l~uf~ kontinuierlieh tropfenweise ab. Lgsst F~zes unter sieh. Seit 8 Tagen 
wiederholt blutiger Urin mit Sehleimfloeken. 1.11. 3_bends Temperatur 39,9 ~ 
Benommenheit. 2. 11. Zunehmender Yerfall. Morgens 39,5, abends 39,4 o. 
Abends 7 Uhr Exitns. 

Sekg ion  3. 11. 12 Uhr 40 Min. mittags: Dura mit Seh/tdel stellenweise 
verwaehsen, fiber Stirnhirn etwas gefal~et. Pia tiber tier Konvexitii~ fiberalI 
milehig getriibt und etwas verdiekt, llirngewieht 1442 g. Stirnhirn zeigt 

.makroskopiseh leiehte Atrophie, starke Hyper~tmie der Venen des Hinterhaupt- 
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lappens. Aorta zoigt ausgesproohen ~theromatSse Vergnderungen, makroskopiseh 
keine luetisehen Verindemngen. Herz, Lungen, Leber normal. Pyelonephritis 
reehts mit reiehlieh Eiter im Ni6renbeeken and Erweiterung des Ureters. Links 
Hydronophrose. Eitrige Cystitis. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Typisohes Bild der progressiven Paralyse. 
Stirn und Itintorhauptslappen sind am stirksten ver~indert, w~hrend die Scheitel 
und Sehlgfenlappcn so gut .wie keine YergnderuDgen zeigen. Am Stirnlappen 
sind die gindensehiohten schon streokenweise vollkommen verSdet, Da, we 
noeh Ganglienzellen in grSsserer Zahl vorhanden sind, sind sie sehon sehwer 
vergndert und die Sehichten verworfen. Im Hinterhauptslappen sind die Ver- 
5nderungon nooh friseher. Hier is~ die Infiltration nooh ansgesprochener als 
im Stirnhirn, dagegen tregen die degenora~iven Erseheinungen zuriiek. Die 
Schiehten sind noeh gut zu differenzieron. Die Ganglionzellon zeigen allerdings 
zum grossen Toil sehon Vergnderungen. Das giiekenmark win'de niohf un~ers~oht. 

N e t z h i u t o :  Die Netzhiiute sind ~/4 Sfundo post mortem duroh Injektion 
yon B i r c h - I I i r s c h f e l d s o h e r  LSsung in den GlaskSrper fixiert. Sie sind aus- 
gezeiehne~ erhalten. 

R e e h t e s  A u g e :  Die Nakulagegend ist vollkommen normal. An den 
Nisslkgrpern ]assen sioh nieht die geringsten Verindorungen naehweise~. Die 
temporMe Ne~zhau~hglfte zeig~ keinerlei Vorgnderungen, die Zahl der Gang]iea- 
zellen ist iiberall normal, die Nervenfasersehieht zeigt iiberall normale Dieke. 
In der nasalen Hglfte dor Netzhaut habe ieh einzelne verinderte Ganglienzellen 
naehweisen kSnnen. In diesen Zellen waren die Nisslkbrpor sehleoht gefgrbt, 
zum Teil aueh vollkommen zorfallen. Ferner land sieh an einzelnen Zellen ein 
stark gosehrumpftes Protoplasma. Die Kerne zeigten entspreehende Vergnde- 
rungen. Die Gofgsse ~varen in der ganzen Netzhaut normal. Die Glia zeigte 
koine naehweisbaren Yergnderungen. Auch in der nasalen Netzhauthglfto liess 
sich eine germohrung dot  Gliakerne nieht feststellen. 

Direkte Ausfille in dot Ganglienzellensehich~ habe ich auch in dee nasalen 
Netzhauthglfte niohf naehweisen kUnnen, aueh nieht bei Vergleieh mi~ ent- 
spreehonden Stellen gesunder Netzhgute. 

Die Netzhaut des ]inken Auges ist in allen Teilen normal. Hier finden 
sieh weder in tier ~Iakulagegend, noeh in der Peripherio die geringsten Vergn- 
derungen. Die Papillen sind normali in der reehten Papille sind die Gliazeilen 
in der nasMen, l-Iglfte vielleicht e~was zahlreieher als in tier temporalen. 

Der r e o h t e  S e h n e r v  weist an der nasalen Seite eine sohmale, periphere, 
atrophisehe Zone gut. Dor atrophisehe gezirk liegt in den Randpartien des 
gekrouz~en dorsalon und ventralen Biindels. Am orbitalen Optikus finden sich 
an dieser Stelle nur die typisehen Zeiehen der sekundgren Degeneration. An 
der temporalen Seite sind in den makularen Biindeln vereinzelte Fasern aus- 
gefMlen, und die @lia zeigt bier schon eine geringe Faservermehrung. Sehon 
etwas vor dem Foramen nervi optiei beginn~ eine leiehte Infiltration der Pia 
auf der nasalen Sei~e. Die Infiltration nimm~ naeh hinten an Starke zu. Im 
Foramen nervi optici selbst und am intrakraniellen Optikus dringt die In- 
filtration longs einiger kiirzerer und lgngerer Septen in das Innere des Optikus 
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ein. Am intrakraniellen Optikus sind die auf der medialen Seite liegenden 
Septen besonders stark .infiltriert [2 und mehr gellsehiehten (of. i~[ikrophoto- 
graphie 5)]. Die Pia ist an den fibrigen Stellen weniger infiltriert. Nur a u f  
der tempera]on Seite is~ am intrakraniellen Teile die Infiltration e~was diehter, 
dringt abet bier nieht in das Innere des 0ptikus ein. 

Die Glia ist entspreehend den atrophischen Par~ien stark gewueher~. 
Besonders auffallemd ist diese Wuoherumg am intrakraniellen Optikus oben 
und nasal. Hier hat sieh um die infiltrierten GeI~isse ein dichter Gliafilz 

gebildet. 
Der l i n k e  0 p t i k u s  zeigt auf der nasalen Seite einen ganz gerin~iigigen 

Faserausfall und zwar an der Peripherie der gekreuzten und ungekreuzten 
ventralen Btindel. Im tibrigen ist der Optikus normal. In der Gegend des 
kn/Sehernen t(anals finden sieh ein~elne Plasmazellen. Der intrakranielle Optikus 
weist eine ziemlieh diffuse Infiltration der Pia mgssigen Grades auf. Nirgends 
driug~ die Infiltration in das lahore des Optikus ein. 

Um das C h i a s m a  findeu sieh geringfiigige Ansammlungen yon Plasma- 
zellen, nirgends ist es zur Bildung diehterer Infiltrate gekommen. Nut an 
2 mittleren Gef~ssen in der unteren H~tlfte lassen sieh noeh einige Plasmazellen 
im Chi~sma selbs~ naehweisen. Im iibrigen ist das Chiasma selbst frei ~on 
Infiltration. Ein Ausfall yon Nervenfasern l~sst sieh nux in der reehten H~lfte 
des Chiasma naehweisen und zwar entspreehend den atrophisehen Partien im 
reeMen Optikus. Der Faserausfal[ ist aber im Chiasm~ niches sehr deutlieh, 
~veit die atrophisehen Fasera hier sehon mit normalen Fasern des anderen 
Auges zusammezliegen. Aueh die Gliawueherung ist deswegen nioht sehr in 
die Augen springend. Die neugebildeten Gliafasern laufen im wesentliehen in 
der l%ichtung der untergegangenen Nervenfasern. Im hinteren Toil des Chiasma 
ist der Nervenfaserausfall nut noeh an der geringen Yermehrung tier Glia zu 
erkennen_ 

Im linken T r a k t u s  ist ebenfalls eine geringe Gliavermehrung naoh- 
~veisbar, der reehte Traktus ist vollkommen normal. Die Traktus zeigen keinerlei 
Infiltration. 

Die Corpora,  ~ e u i e u l a t ~  sind ~orm~,l und [rei yon Infiltro, tior~. Nut 
im linked Corpus genieulatum finder sieh an einzelnea Stellen die Glia etwas 
vermehrt, vet allem l~sst sieh zwisehen den ventralen Ganglienzellen eine Glia- 
vermehrung naehweisen. Das Zel[- und das Fibrillenbild zeigen keine Ab- 
weiehung yon der Norm. 

Das z e n t r a l e  Grau  ist wenig vergndert. Im Kerngebiet des Tuber 
einereum habe ieh nur zwei infil~rierte Gef~sse gefunden. Alle tibrigen Gefgsse 
waren vollkommen normal. Auch Vergnderungen an den Ganglienzellen habe 
ieh nieht nachweisen kbnnen. D~gegen fanden sieh vereinzelte vergrbsserte 
Gliazellen mit reiehlieher Faserbitdung. Das Ependym des 3. Ventrikels "eies 
vollkommen normale Verh~iltnisse auf. 

An der Carotis interna fanden sieh in der Adventitia vereinzel~e Plasma- 
zellen. An tier linken Karotis bestand ferner eine zirkumskripte arteriosklero- 
tisehe Verdiekung der Intima. 
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Im rechten Okulomotor ius  finder sich eine ausgesprochene Plasmazell- 
infiltration um eine grbssere Zahl yon Gef~ssen. Die Plasmazollen liegen an 

einzelnen Gof~ssen in mehreren Lagen. In der bindegewebigen Nervonscheido 
lieg~n die Plasmazelleii nieht ill ununterbroehener geihe, sonderii in kleineren 
tt~ufchen. Doeh sind diese Infiltrate veto Austritt des Nerven an bis fast zum 
Sinus eavernosus zu verfolgen. 

Am linken Okulomotorius linden sich in der Seheide ebenfalls kleine 
Plasmazellinfiltrate, doeh ist nut an einer Stelle ein Eindringen der Plasma- 
zellen in das Innere des Okulomotorius festzuste]leu, und zwar lie~en bier die 
Plasmazellen in zweitaeher Lage um ein Gefgss. Die fibrigon Gef~sse sind 
frei. Die Okulomo%oriuskerne sind normal 

Im Falle 4 handelt es sieh um eine Taboparalyse. Die Netzhaut 
des linken Auges ist normal~ die des reehten zeigt nur in der nasalen 

H~tlfte vereinzelte ver~tnderte Ganglienzellen. Im reehten Optikus finder 
sieh eine geringe partielle A%rophie. Im linken Optikus fehlen einzelne 

periphere Fasern. Beide intrakraniellen Optici zeigen eine Plasmazell- 
infiltration ihrer Pin. Im reehten Optikus ist entspreehend den atro- 
phisehen Biindeln aueh ein Eindringen der Plasmazellinfiltration in das 

Innere des Optikus festzustellen. 

F a l l  5. Heinrieh Fe., 42 Jahre alt, Restaurateur. Seit eineln Jahre in 
seinem Wesen ver~ndert, vergesslieh, gereizt. u einigen Woehen pl5~zlieh 
bewusstlos hingefallen, konnte naeh dem Anfall schlechter sprechen. Seitdem 
Geseh~ft vernaehl~ssigt, Gang nnsieher, Spraohe sehleeh~er, Ged~ehinis fast voll- 
kommen verloren. Grbssenideen. Wollte grosse Summon dadurch gewinnen. 
dass er alle Jhieferan~en naehbezahleii liesse. Naehts heimlieh aufgestanden, um 
naeh Hamburg zu gehen und Geseh~fte zu maehen. Naeh starkem Erregungs- 
zustande in die glinik gebraeh~. 16. 6. 11. 

S t at u s : Pupillen mit~elweit, linke welter als reehte, beide entrunde~, auf 
Lieht und Konvergenz normal reagierend. Augenhin~ergrund normM. Spraehe 
verwasehen, deu~liehes Silbenstolpern, Mitbewegung im Gesieht. Kremaster- 
reflex sehwaeh, alle anderen geflexe lebhaft, gomberg posi%iv. Gang unsiehel 
nnd sehwankend. Sensibilitgt IIieht gestbr~. Sehr euphoriseh. In der Folge- 
zeit bald enphoriseh, bald erregt, keine Krankheitseinsieht. 22. 6. Greift 
Pfleger an, muss ins Dauerbad. 23. 6. ausgesproehene Grbssenideen, wolle sieh 
ein eigenes Sanatorium bauen. 27. 6. Lumbalpunktion, Druek 150, Nissl 10. 
Deutlieh Serumglobulin nnd Serumalbumin, starke Lymphozytose. Blur und 
Liquor Wassermann ioositiv. Sei~ Anfang Juni immer dementer, zeitweise stark 
erregt, dalm wieder apathiseh. Verf~llt Mlmghlieh. 5. 8. u sieh 
leicht. Abends 380; komatbs. 6. 8. morgens 40,8 e, 8t/2 Uhr Exitus. 

Sekt ion  6. 8., 101/2 Uhr: Gebirn 1174 g. Grosse fl~ehenhafte Blutung 
in der Dura. An mehrerell Stellen sehwer 15sliehe Verwaehsungen zwisehen 
Dura und Pin. Pin nur leieht ge~riibt. An Stirnwinduiigen sehon makrosko- 
piseh Atrophie eI'kennbar. Aorta frei, nut im Bogen leiehte arteriosklerotisehe 
Yer~nderungen. Lungenemphysem, Bronchitis und Lungenbdem. 
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Hirn mikroskopisch: Typisehos Bild der progressiven Paralyse. Am 
st~rksten befallen ist das S~irnhirn, hier finder sich schon eine ausgesproohene 
Yerwerfung der Rindensehiehten; naeh dem Seheitelhirn nimm~c die Erkrankung 
des Grau an IntensRg~ ab. Dagegen wird sie wieder st~irker im Sehl~ifenhirn, 
besonders der linken SeRe. In den dem Chiasma benaehbarten, an der uuteren 
Pl~iche des Gehirns gelegenen AbsehniRen des linken Seh[gfenlappens findeg 
sieh zwar nur eine mgssige [nfiRra~ion der Pia; die Rindengef~sse sind dagegen 
s~mtlieh deutlieh infiRriert und die Infiltration erstreekt sieh bis in die feinsten 
Gef~isse. Die degenera~iven Erseheinungen sind ebenfMls sehon sehr ausge- 
sproehen. Die Sehiehten sind borers  deutlieh verworfen. St~ibehenzellen- und 
Gef~ssvermehrung sind fast fiberall naehweisbar. Der reehte Sehlgfenlappen isf 
viol wen~ger beteiligt. Hier sind nm" die grSsseren Gef~sse int~ltriert, die k]ei- 
heron sind fast sgm~lieh frei. Die degenera~iven Erseheinungen sind sehr gering 
und besehr~nken sieh auf u an ~venigen Ganglienzellen. 

Die Hinterhauptslappen zeigen einen auffallenden Weehsel in der Intensit~t  
der Erkrankung an verschiedenen Stellen. Neben ggnzlieh normal aussehenden 
finden sieh Bezirke mR ausgesprochener Infiltration und deutlfehen degenera- 
riven Ver~nderungen. Doeh sind sehwerere Ver~nderungen, wie wir sie im 
Stirnhirn f~nden, nieh~ naehweisbar. 

N e t z h g u t e  u n d  p e r i p h e r e  Op~ie i  standen zur Untersuehung nieht zur 
Verfiigung. 

Die i n t r a k r a n i e 11 e n 0 p t i o i wiesen kein erlei atrophisehe Ver~nderungen 
aaf. In der Pia des reehten 0ptikus fanden sigh nur kleine umsehriebene, 
nieht mReinander konfluierende tnfiRra%e, aus ~enigen Zellen bestehend. Nirgends 
waren Ylasmazellen im Innern des 0p~ikus naehweisbar. Am linken Optikus 
war die Infiltration eine noeh geringere. ])as C h i a s m a  war normal. Die Pia  
in den oberon Absehnitten war fast frei yon Plasmazellen, nut  auf der linken SeRe 
lagen einzelne kleine Zellhaufeu. An der unteren lel~ehe ~var die Infiltration 
etwas stgrker, abet aueh hier ~a r  sie nieht ununterbroehen fiber die gauze Pia 
~erbreRet. In der Umgebung des I-Iypophysenstiels war die Randglia e~was 
gewueher~, im iibrigen war sie normal. 

Die T r a k t u s  wsren vollkommen normal. Die sie bedeekende Pia war im 
vorderen AbsehniRe gar nieht infi]triert, in der N~he tier prim~ren Ganglion 
fand sieh aber eine alhn~ihlieh zunehmende Infiltration. Dementspreehend war 
aueh in den hin~eren AbsehnRten die Randglia verdiekt und mR reiehlieh 

Amyloid durohsetz~. 
])as rechte C o r p u s  g e n i e u l a t u m  e x t e r n u m  war fast normal, nur a~ 

einzelnen grSsseren Gefgssen drangen einige Plasmazellen in das Innere ein. 
Die Ganglienzellen zeig~en aber keinerlei Vergnderungen. 

Die Pia fiber dem linken C o r p u s  g e n i e u l a ~ u m  e x t e r n u m  ~ar  ziemlieh 
gleiehm~ssig infilkriert. Die Zellen ]agen bier in mehreren Schiehten. Im linken 
Corpus genieulatum selbst fanden sieh sehwerere Ver~nderungen. Die grbssere~ 
Gef~sse wiesen bier ebenso~ wie die Gef/isse der benaehbarten Teile mR wenigen 
Ausnahmen eine deu~oliehe Infiltration auf. An mehreren Stellen aber liess sieh 
aueh eine Infiltration der kleineren und kleinsten Gefiisse fests~ellen. Besonders 
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war das der Fall in den Kerngebieten, die am meisten nach hinten uncl me- 
dianw~rts lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Dritte] des ganzen Corpus genieu- 
latum his Jn die feinsten Gef~sse Jnfiltrier~. Die Infiltration erreicht nur aa 
wenigen Stellen solche Grade, dass ganze Gefgsse yon ununterbroehenen Zell- 
miinteln umgeben warea. In den am st/irksten befallenen Gebieten fanden sieh 
aueh stellenweise reiGhlich St~behenzel]en in allen bekannten Formen und eine 
m~ssige Gef~ssueubildung. Die Ganglienzellen wiesen in den infiltrier~en Be- 
zirken zum Tell deutliche Ver~nderungen auf, einige waren sogar sehwer ver- 
gndert. 1VIeist entspraeh das Bild der Veriinderungen dem der ehronischen Er- 
krankung~ an vielen Ze]len war aueb das Bild der ,,Pigmenta~rophie" sichtbar. 
Vereinzel~e Zellen waren sehon so welt degeneriert, dass nur noch Eeste von 
Protoplasma und einige Lipocbromkbrner iibrig waren. Die Gila war ent- 
spreGhend dem Ausfall yon Ganglienzellen vermehr~. Es fanden sigh besonders 
zwisehen mittelgrossea Ganglienzellen reichlieh grosse, protoplasmareiehe Glia- 
zellen, l~iesenspinnenzellen waren nur in geringer Zahl nachweisbar. 

Das z e n t r a l e  Grau wies nur stellenweise an einigen gr6sseren Ge- 
fiissen eine deutliche Plasmazellinfiltration auf. Die feineren Gef~sse waren 
iiberall frei. Degenerative Vergnderungen ~varen nieht naehweisbar. Gliawuehe- 
rung war nirgends festzustellen. Nut am die Gef~sse war die Glib etwas 
diehter, dooh h~elt sich die Verdieh~ung ~n normalen Grenzen. 

Die Oeulomotor i i  wareu normal. Nur in der Umgebung der Wurzeln 
fanden sigh einige Plasmazellen. Die Okulomotoriuskerne warGn normal. In 
den Corpora quadrigemina waren einige infiltrierte Gef~sse naehweisbar. Die 
Infiltration stand in direktem Zusammenhange mitder  Infiltration der Pin fiber 
den Corpora quadrigemina. Die Ol fae tor i i  zeigten eine leiehte Infiltration 
tier umliegenden Pin, sie selbst waren normal. 

lm Falle 5 handelt es sieh um eine progressive Paralyse. Die 
Netzhi~ute konnten nieht untersucht werden, doch muss man annehmen~ 
dass sie normal waren, well das Augenspiegelbild normal war und weft 
die Optici im intrakraniellen Teile keinerlei Atrophie aufwiesen. An 

den intrakraniellen Optici and dem Chiasma fund sich eine geriage 
Piainfiltration. Die Traktus waren normal. Im linken Corpus genieu- 

latum fanden sich typische paralytische Yer':inderungen, die als primlire 
a~lgesproehen werden mussten. Das reehte Corpus geniculatum war so 
gut wie normal. Die u im linken Kniehbcker stimmen 
histologiseh fiberein mit den sehweren Ver~inderungen im linken SchlMen- 
lappen. Der rechte Sehliifenlappen war fast normal. 

Fa l l  6. Fraa He., 31 Jabre all. Seit Dezember 1911 ,,wirr", sehlaflos und 
ohne Appetit. Seit Anfang Januar 1912 sehr unruhig, sprieht vbl]ig ungereimtes 
Zeug, klagt und jammert und fgngt an, Hausgeriitsehaften und gleidungss~tiGke 
zu zerstbren. 15. 1. 12 in die psyehiatrisehe and Nervenklinik aufgenommen. 

S ta tus :  Linkes Bein oberhalb des Kniegelenks amputiert, angeblich wegen 
,Knoehenfrass", vet 6 Jahren. Augenbefund: Pup~Ilen maximal erweiter~, auch 

Archly f. Psyehiatrie.  Bd. 51. Hef t  3. ~:8 
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bet he].lem Tageslicht 9 ram, auf Lieht vollkommen starr, auf Konvergenz nut 
1--2 mm enger. Sehverm6gen nieht genau zu priifen, es kann jedoeh soviel 
festgestellt werden, dass Patientin mit beiden Augen noeh ziemlieh genau 
fixiert. Beiderseits welt vorgesehrittene tabisehe Atrophie. gechte Papille fast 
weiss, nut im nasalen Teile noeh geringe 1%tf~rbung. Linke PapilIe noeh etwas 
besser gef~rbt, hier ist aueh im temporalen Teile noeh eine Spur l~osaf~rbung 
n~ehweisbar. Die Grenzeu sind beiderseits seharf, die Netzhautgef~sse stark 
verengt. 

Fazialis symmetriseh, Zunge gerade, GaumenbSgen gleiehm~ssig gehoben. 
Kniephgnomene gesteigert, Zehen sehwaeh plantar. Reflexe der oberen Extremi- 
:tgten normal. Sensibilit~t nieht gestgrt. G r a v i d a  5m 9. l~Ionat. 

0ertlieh and zeitlieh desorfentiert, g]aubt in Altona zu sein, weiss weder 
-warm sie geboren ist, noeh Jahr und Monat. Sprieht in einem fort, sehmiert 
.herum. Nehrere Zahlen vermag sie nieht riehtig naehzuspreehen, selbst die 
einfaehsten Reehen~ufgaben werden nieht gelSst. Ueber ihren ]~Iann, der eta 
:Sgufer sein sell, gussert sie sigh in der unfl~tigsten Weise. Maeht im ganzen 
einen ausserordentlieh dementen Eindruek, ist dabei unterwiirfig und kindiseh. 
Aeusseri zeitweise aueh GrSssenideen, z. B. wollte sic sieh einen Gummifuss 
ffir 10000 Mark maeheu lassen. Zeitweise ist sie gngstlieh, will for~, set ganz 
gesund. 21.1. Lumbalpunktion: Druck 150, reiehlieh Serumalbumin and Serum- 
globulin. Nissl 5. Nittelstarke Lymphozytose. Liquor und Blur geben post- 
liven Wassermann. 27. 1. 0,3 g Salvarsan. 17. 2. im psyehisehen Zustande 
keine Ver~nderung. 27. 2. in den letzten Tagen sehr apathiseh. Seit dem 
Abend des 27. 2. sehr unruhig und ~ngstlieh. Gegen 12 tJhr Wehen. Um 
1 Uhr 30 spoutane Geburt eines gesundes Kindes, das keinerlei Zeiehen yon 
Lues aufweist. Nachgebur~speriede verl~uft normal. ~ 29. 2. abends Temperatur 
auf 38,9 ~ Pneumonie im reehten unteren Lappen. Bis zum 9. 3. hohe Tem- 
peraturen, meist um 39,00 herum, am 4. 3. sogar his 39,6. Seit dem 9. 3. 
Temperatur um 37 o herum, aber grosse Sehw~ehe und trotz Kampfer und Di- 
galen sehleehter Puls. 13. 3. zunehmender Veffall. l~Iorgens 9 Uhr 15 Exitus. 

S e k t i o n  13.3. vormittags 12 Uhr, Noeh keine Totenstarre. Gehirngewieht 
108~ g. Pin wenig getrilbt and verdiekt. Die Tr~ibung is~ ~m ausgesprochensten 
fiber beiden Seheitellappen und der Gegend der Zentralwindungen. Windungen 
des Stirnhirns sehmak Gefgsse klaffen nicht. 

Fibrin~se Pneumonie des reehten Ober- und Unterlappens. Neben sehweren 
atheromat5sen Veriinderungen finden sieh sehon makroskopiseh ausgesproehene 
Veriinderungen im Sinne einer luetisehen Aortitis ( D S h l e - H e l l e r ) .  Nikrosko- 
piseh finder sieh besonders in der Adventitia eine ausgedehnte PlasmazellinfiI- 
tration. L~ngs tier Yasa vasorum dringen die Plasmazellen aueh an vielen 
Stellen in die ~[edi~ ein. 

Herz and Koronargefgsse fret. Leiehte parenehymatSse Veri~nderungen in 
din" Niere. Im Uterus ist die Ansatzstelle der Plazenta noeh deutlieh naeh- 
weisbar. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Pin tiber dem S t ' i r n h i r n  nur wenig infil- 
~iert.  Die Gef~isse im Stirnhirn zeigen ausgesproehene typisehe Plasmazell- 
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infiltration, an oinzeinen S~el]en liegen die Infiltrationszollen in 2--3  Reihen. 
Die Ganglienzellen sind schon zum Toil geschwunden, die noch vorhandenen 
fast s~m~lich sehwer ver~nder~. Die Architektonik is~ vollkommen ges~Srt; die 
Rinde in tore s~ark vorschm~Llert. 

Am s~rksfen von allen l~inden~eilen ist der S c h e i ~ e l l a l o p e n  infil~rier~. 
Die Infiltration is~ um die gr6sseren Gefgsse hier 7 - -4  Zellsehieh~en dick und 
se~z~ sieh iiberM1 auf die feinsten Gef~sse for~. An einzelnen zirkumskrilo~en 
Stellon finder sieh eine ausserorden~lieh starke Gefgssneubildung. Die I~inden- 
sehiehten sind streekenweise sehon deutlieh verworfen. Die Ganglienzellen zum 
grossen Toil vergndert, ein Toil sehon zugrunde gegangen. S~ellenweise s~arke 
Wueherung der pro~coplasmatisehen Gli~ und ausgesioroeheno Gliarasenbildung. 

Im Hin~cerhauptsl~ppen sind die Ver~inderungen nut geringfiigig. Nut 
einige grtissere Gef~sse sind infiltrier~, und zwar liegt aueh bier die Infiltration 
fas~ nnr in einer Sehieh~. Die kleineren Gefgsse sind vollkommen fl'ei. Die 
Ganglienzellen sind noeh fast alle normal, die Arehi~ek~ur der I~inde ist voll- 
kommen erhal~en. 

Die S e h l ~ f e n l a l o p e n  zeigen an der un~oren und mediMen, also de rdem 
Chiasma benaehbarten Soite, sehwere Ver~nderungen. Die Gefgsse sind hier 
s~m~lieh infiltrier~, bis in die feins~en Kaloillaren. An den moisten Ganglienzelle~ 
finden sieh sehon sehwere Vergnderungen, die Glia zoig~ s~arke Wueherungs- 
erseheinungen. Die Arehi~ek~onik der Sehieh~en is~ noeh einigermassen erhM~en. 

Ganz ~hnlieh sind die Ver~nderungen an der u n ~ e r e n  F l g e h e  des  
S~ i rnh i rns .  Auoh hier sind alle Gef~sse infil~rier~, an einigen S~ellen flnden 
sieh ausgesproehene Gef~sslorolifera~ionen ufld zahlreiehe S~behenzellen. Die 
Gangl~enzelien sind zum gr~ss~en Toil vergndert. Die Arehi~ek~onik is~ sehon 
et~vas ges~br~c, an einzelnen Stellen is~ eine deu~liehe Verwerfung dot l'~inden- 
sehiehton naehweisbar. 

Die Ne~zh~u~e  sind dureh Injek~ion -con B i r e h - H i r s e h f e l d ' s e h e r  
L6sung in den Glask~rper 15 l~Iinu~en pos~ 6xi~um ausgezeiehne~ fixier~. Ne~z- 
hau~ des linken _A_uges: Die ~[akulagegend zeig~ sehwere ger~nderungen. Es 
f~ll~ sofor~ die ausserorden~liehe Yersehm~lerung der Nervenfasersehieh~ und 
ebenso der Ganglienzellsehieh~ auf. Die Nervenfasersehieh~ is~ am t~ande der 
Fovea, we normMerweise eine erhebliet~eVerdiekung bes~eh~, nut 8--10 ~ dick. 
Die Ganglienzellsehieh~ is~ im ganzen Bereieh der Fovea verd/inn~. Am Rande 
tier Fovea, ~'o sons~ 6--8  Sehieh~en Ganglienzellen iibereinander liegen, sind 
je~z~ nut noeh 2 Sehiehten yon Zellen naehweisbar Von dieser S~elle an 
nimm~ die Zahl der Ganglienzellen ~iaeh beiden Sei~en gleiehm~ssig ab. 2 mm 
naeh ausson veto Zen~rum der Nakula finde~ sieh nur noeh eine einfaehe Lage 
yon Ganglienzellen und bald ~re~en aU~dh in dieser einfaehen Lage Ltieken auf 
Naeh innon vom l~ande der Fovea is~ die Abnahme der Ganglienzellen keine 
ganz gleiehm~ssige. Zwar l~sst sieh aueh hier im Mlgemeinen ein kon~inuior- 
liehes Abnehmen der Zahl der Ganglienzelien erkennen; aber es linden sieh 
hier doeh sehon Ltieken, die darauf hindeu~on, dass der Sehwund kein ganz 
gleiehrngssiger war. Die meiseen Zellen in der Makulagegend, die noeJa erhM~en 
sind, ~eigen vollkommen normMes VerhMten. Nur an jeder 8.--10. Zelle eewa 

48* 
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lassen sieh Verinderungen naehweisen. Die u bestehen in einem 
Zerfall der Nisslsubstanz, Sehrumpfung des Protoplasmas und in einigen 
Zellen fas~ vollkommenem Verlust des Protoplasmas. Der Kern zeigt nut in 
wenigen ZeHen Verinderungen, bestehend in Faltungen der Kernmembran, in- 
tensiver J~'~rbung des Kerninhalts und Verlagerung des Kernkbrperehens. Bis- 
~veilen sieht man so ver~nder~e Kerne isoliert Hegen. Eine ~vesentliehe Ver- 
mehrung der Gliakerne babe ieh nieht feststellen kSnnen, ebenso haben sieh 
keinerlei gerinderungen der feinen, yon aussen an die Fovea herantretenden 
Gefisse naohweisen lassen. Die inhere KSrnersehieht zeigt in der Zahl und der 
Lagerung ihrer Zellen keinerlei Verinderungen. Am t~ande, der FoxTea (die 
K~Jrnersehieht hat hier eine Dieke yon 0,056 ram) finder sieh eine 10Iaehe 
Lage z-on Zellen, die in normaler Weise naeh dem Innern der ]?oYea und ebenso 
naeh aussen hin abnehmen. Die moisten Zellen der inneren ]{5rnersehieht 
zeigen normales Verhalten. Von den bipolaren Zellen zeigt eSwa jede 20. Zelle 
Yeriinderungen, die in einer dunkleren F~rbung des Kerns bestehen und bis zu 
gleiehm~issiger sehwarzblauer F~rbung des ganzen Kerns unter gleiehzeitiger 
Sehrumpfung gehen kSnnen. Da die Netzhaut 15 Minuten post exitum dureh 
Einspri~zen Yon B i r e h - t t i r s e h f e l d ' s e h e r  LSsung in den GlaskSrper fixiert 
~orden ist, kann es sieh hier nieht um Leiehenverinderungen handeln. u 
mehr mtissen die Verinderungen an den inneren KSrnern in Zusammenhang 
mit den Yeriinderungen an den Ganglienzellen der Ne~zhaut stehen. Die iibrigen 
Sehieh~en der Netzhaut in tier Makulagegend sind vol[kommen normal. 

Die p e r i p h e r e n  T e i l e  de r  N e t z h a u t  des l i n k e n  A u g e s  zeigen in 
allen Bezirken geringe Verinderungen. Wesentliehe Untersehiede zwisehen den 
einzelnen Bezirken lasses sieh nieht naehweisen. Die Verinderungen bestehen 
in einer Abnahme der Zahl der Ganglienzellen. Doeh ist die Abnahme nur 
goring und mit Sioherheit nur zu erkennen, wenn man zum u ent- 
spreehende Stellen normaler Netzh~iute heranzieht. Die erhaltenen Zellen sind 
zum grSssten Toil normal HSehstens an jeder 6.--10. Zelle lassen sieh u 
~nderungen naehweisen. Die Veranderungen bestehen in Zerfall der N i s s l -  
kbrper, Sehrumpfung des Protoplasmas und Kerndegeneration. Neben den de- 
generierten Zellen finden sieh einzelne ausgesproehen pyknomorphe Zellen mit 
iibernormal grossen und zahlreiehen Niss!kSrpern. Neben den Ver~nderungen 
der Ganglienzellsehieht finder sieh eine deutliehe Verdiinnung der Nervenfaser- 
sehieh~, Die Sehieht  ist iiberall, .wie sieh aus vergleiehenden l~lessungen an 
entspreehenden Stellen normaler Netzh~iute ergibt, auf i/e--a/8 tier urspr~ing- 
lichen Dieke geschwunden. Die Gliazellen zeigen keine wesentliehen Ver~nde- 
rungen. An einzelnen Stellen lassen sieh e~was mehr Kerne naehweisen, als 
normalerweise, doeh ist die Yermehrung eine geringe. 

An den Gefiissen finden sieh keinerlei Veriinderungen. Die KSrnersehiehten, 
dig retikuliren Sehiehten und die Stiibehen und Zapfen sind normal. 

N e t z h a u t  des  r e e h t e n  A u g e s :  Die I~{akulagegend weist sehwere 
Yerinderungen auf. 

D~e Zapfen, die ~ussere KSrnersehieht und die H e n l e ' s e h e  Sehieh~ sind 
normal. In der inneren K5rnersehieh~, und z~var unter den bipolaren Zellen, 
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linden sieh gauz vereinzelt (etwa jede 20. Zelle) loyknotisehe Kerne, Me auf 
dem linken Auge. Im tibrigen is~ die Sehieht normal und zeigt aueh normale 
Dieke. Die Nervenfasersehieht ist ausserordentlieh dttnn, so dass an manehen 
8tellen die Ganglienzellen fast an der Oberfl~ehe der getina ]iegen. Die Dieke 
der Nervenfasersehieht betr~g~ am l%ande der Fovea 10 #. 

Die Ganglienzellsehieht zeigt auf den ersten Bliek sehon eine ausgesproehene 
Verdtinnung. An der dieksten Stelle am Rande der ~'ovea finder sieh nut eine 
einzige Sehieh~ yon Zellen und nut hin und wieder eine zwei~e Zelle neben 
dieser Sehieh~. Sehr bald treten aueh in dieser einfaehen Lage Ltieken auf. 
Von den noeh erhMtenen Zellen sind die meis~en in jeder Beziehung normal. 
Nur an wenigen Zellen sieht man Verinderungen. In diesen wenigen, ver- 
inderten Zellen sind die Nisslsehollen bald sehwaeh gefirbt, w~hrend das ganze 
Protoplasma diffus mi~gefirbt ist, sonstigo gerS~aderungen abet fehlen, bald sind 
die Nisslsehollea in feine staubfSrmige Partikel zerfallen, bald zeigt das Proto- 
plasma st:~irkere Sehtumiofungserseheinungen und aueh die Kernmembran weist 
sehon Fal~cungen auf; nut an wenigen Zellen ist das Protoplasma his auf Reste 
versehwunden, der Kern gesebrumpft und diffus blau gef~;rbt. 

In einzelnen Zellen sieht man auffallend grosse iolumpe Nisslsehollen, wie 
sic normalerweise nieht vorkommea (Regenerationsvorgang). Aueh hubert sieh 
Zellen gefunden , in denen das Pro?ooplasma gar nieht gefgrbt war, die Nissl- 
sehollen vollkommen dureheinandergeworfen waren und im Gegensatz zum nor- 
malen Verhalten sieh in grSsserer Zahl um den Kern gelagert batten, der 
starke Sehrumpfungserseheinungen aufwies. Vakuolen waren in keiner Zelle 
naehzuweisen. 

Die Gliazel]en sind etwas vermehrt. Abet stirkere Ansammlungen fehlen. 
Die GeNsse iu der Nihe der ]~oveola zeigen vollkommen normale VerhJYcnisse. 

Die p e r i p h e r e n  B e z i r k e  de r  r e e h t e n  N e t z h a u t  zeigen in versehie- 
denen Bezirken versehieden starke Verinderungen. 

Im temporMen oberen Quadranten, also entspreehend dem ungekreuzten 
dorsalen Btindel, linden sieh vollkommen normale Verh~ltnisse. Ebenso ist der 
~emporale untere Quadrant so gut wie normal. Nur bin und wieder finder sieh 
bier eine Ganglienzelle mit Zeiehen der Degenera~on. 

In der nasalen Netzbau~Mlfte dagegen, also en~spree/aend dem gekreuz~en 
dorsalen und ventralen Biindel, linden sieh zweifellose Ausfille in der Gan- 
glienzellsehieht. Vergleiehe mit entsloreehenden Stellen normaler Netzhgute 
zeigen, dass stellenweise in dem nasalen Teile der Ne~zhaut die Zahl der 
Ganglienzelle_n um etwa die ItSMte vermindert ist. Die Abnahme der Gan- 
glienzellen is~ im ~brigen eine ziemlieh gleiehmissige yon der Papille his an 
die Peripherie. Die noeh erhaltenen Zellen sin d zum grSssteu Tell normal. 
Nut jede ~.--5. Zelle zeigt Vergnderungen. An den verinder~cen Zelleu finden 
sieh alle Stadien des Zerfalls, yon seh]eehter Firbbarkei~ der Nisslsehollen bis 
zum vollstindigen Zerfall and Sehwunde des Protoplasmas. 2'ast nirgends 
linden sieh Vakuolen. Der Kern zeigt entspreehend den Protoplasmaver~in- 
derungen ebenfalls alle Stadien der Degeneration. 
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Die Gef~sse der Peripherie sind sowohl im temporalen Teile wie im nasalen 
~ol|kommen normal. 

Die Glia zeigt in der nasalen Hglfte eine geringe Vermehrung der zelligen 
Elemente. 

L i n k e r  S e h n e r v ,  orbitaler Toil: Der linke Sehnerv zeigt eine /iber den 
ganzen Sehnervenquersehnitt verbreitete diffuse Atrophie. Der Durehmesser 
des Nerven 4 mm hinter dem Bulbus ohne die Duralseheide betr&gt 2,0 : 2,4 mm. 
Kein Biindel ist mehr normal. In den meisten Btindeln ist die Zahl der Nerven- 
fasern etwa auf die HNfte herabgesetzt. Im ungekrenzten ventralen und in den 
makularen gekreuzten und ungekreuzten Biindeln linden sieh aber noeh stSrkere 
Atrolohien. Diese st&rkere Atrophie ist, wie d~s Uebersiehtsbild (Tar. XXI) zeigt, 
nieht an bestimmte Bahnen eder Biindel gebunden; vielmehr linden sieh in einem 
Biindel wenig ver~nderte Partien neben ausgesproehen atrophisehen. Was die 
degenerativen Vorg~nge im einzelnen betrifft, so entspreehen sie durehans dem 
Bilde der sekund~ren Degeneration. Die Abr~umvorg~nge lassen sieh an Merz- 
baeher Pr&paraten sehr gut feststellen. In jedem Btindel ~inden sieh etwa 10 his 
20 Abrgumzellen mit Fetttr6pfehen. Das Protololasma dieser Zellen Jst zum Toil 
sehr stark ausgebildet, so dass manehe Zellen durehaus am•boide ~'orm zeigen. Im 
Protoplasma liegen bald 2--3, bald abet aueh 10--20 Fetttrbpfehen, danehen linden 
sieh aueh bisweilen Reste yon lgarkseheiden und Aehsenzylindern. Reiehlieh 
J~'ett finder sieh aueh in den Adventitialzellen und den Endothelzellen der septalen 
Gef&sse. Es l~sst sieh aueh feststellen, dass an den Stellen, an denen die 
Atrophie am st~rksten ist, die Gefasswandzellen am moisten Fett  enthalten. 

Die Pia des Sehnerven im orbitalen Teile war vollkommen normal. In der 
Gegend des Foramen nervi optiei traten die ersten Plasmazellen auf. Sie 
nahmen naeh hinten an Zahl zu und bildeten im intrakraniellen Teile eino 
ziemlieh diehte Infiltration, die sieh in der Pia rings um den ganzen Optikus 
herum erstreekte. Nut im intrakraniellen Teile des 0ptikus ~var aueh ein 
Uebergreifen der Infiltration auf die Oefgsse des Nerven zn konstatieren. Fast 
Mle Oef~sse zeigten in ihrer Wandung mehr odor weniger reiohlieh Plasma- 
zellen. Dort, we Gef~sse l~ngs getroffen ~varen, sail man aueh an einzelnen 
S~ellen eine pflasterfSrmige Anordnung der Plasmazellen. Im a]lgemeinen war 
die Infiltration keine sehr hoehgradige. Hehrere ZeIIsehiehten kamen nur ganz 
vereinzelt vor. Yon der St~rke tier Infiltration und deren Bedeutung ftir den 
Sehnerven kaun man sieh iiberhaupt erst dann einen Begriff maehen, wenn man 
in Seriensehnitten eine grgssere geihe yon Sehnitten durehmustert. Ieh habe zu dem 
Zweeke ein Stiiek des intrakraniellen Sehnerven in Paraffin eingebettet und in Serien 
gesehnitten und mit Thionin gef~rbt. Es zeigte sieh, dass der ganze Tell yon 
Plasmazollen durehsetzt war, abet in weehselnder Nenge. So vcaren in eSn- 
zelnen Sehniften nur wenig Zellen zu sehen, in anderen ~ar die Infiltration 
eine sehr ausgesproehene und betraf s~mtliehe Gef~sse. Das Bindegevebe der 
Septen zeigte stellenweise eine geringe Verdiekung, ebenso wie die Pia. Die 
Gef~sse waren normal, sowohl in der Pia, wie in den Septen. 

Der r e e h t e  S e h n e r v  zeigte genan dieselben Yer~nderungen, wie der 
linke. Nur waren die degenerati~en Prozesse anders verteilt. Einige Bezirke 
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waren nur wenig vergndert und zwar tandem sie sich im wesentliehen im un- 

gekreuzten dorsalen and im ungekreuzten ventralen Biindel. Im Gegensatz 

dazu zeig~en die makularen B[indel und die gokreuzten dorsalen und ventralem 

Biindol hoohgradigo Ausfglle. Teilweise waren sehon fast sgmtlieho l%sern go~ 

sohwunden und die zum Ersatz gewueherte Glia stark gosohrumpft, so dass die 

Septen sehon s~arke Verzerrungen aufwiesen. Dot Durehmesser des Sohnerven 
betrug 4 mm hin~er dem Bulbus nur 2 : 2 , 2  mm, ohno die Duralsoheide. Eine 
Differenz zwisohen der Zahl der erhaltenen Narkseheiden und der Zahl der 
erhaltenen Aohsenzylinder war nieht nachweisbar. 

Die Infiltration begann am reehten Sehnerven sehon etwas vor dem 
Foramen nervi optici, in ihrer St~rke un~ersehied sie sieh nieht yon der der 
linken Seite. Auffallend war am reehten Sehnerven nut, dass die ungekreuzfen 
dorsalen und ventralen Bfindel eine gusserst geringo Infiltration aufwiesen, 
wghrend die fibrigen Teile deutlieh infil~riert waren. Das zeigte sieh aueh 
sehon an der Pia, insofern die nasale Soite des intrakraniellen u~d intrakana- 
likulgren Teiles des 0pt ikus eino wesentlieh stgrkere Infiltration aufwies. 

Das C h i a s m a  zeigt eino diffus infiltrierte Pia. Auf der reehten Sei~e 
fehlt die Infiltration fast ganz. Aueh an den fibrigen Stellen ist  sie nut  ge- 
ringfiigig, nur  vereinzelt linden sieh in der Pia kleine Infiltrate, in denen die 
Ze]len diehfer liegen. Der Gliamantel des Chiasma i s t  etwas verdiekt und 
weist an einzelnen Stellen reeht erhebliehe Wueherungen fiber die freie 0ber-  
flgehe auf. In der verdiekten Randglia sieht man ungeheure Nengen yon 
Amyloidk6rperehen liegen. Im ganzen Chiasma finder sieh reiehlieh neu- 
gebildete Glia. Die neugebildeten Fasern weisen zum grSssten Teile einen 
u auf parallel zu den Nervenfasern. Nur gegen die 0berfl~ehe hin 
und um die Gef~sse linden sieh aueh zahlreiehe neugebildete Fasern, die 
senkreeht oder sohr~ig zum Nervenfaserverlaufe gewuehert sin& Art einzelnen 
Stellen ist die Gliawueherung etwas diehter als an anderen Stellen. A~ be- 
stimmte Bahnen ist  aber die Wueberung nieht gebunden. Die Gliazellen zeigen 
nur  eine geringe Vermehrung. An vielen Zellen finder sieh ein deutliehes 
Protoplasma, moist mit langen Ausl~ufern, ganz analog dert Golgibildern. Die 
neugebildeten Fasern urtterseheiden sieh im allgemeinen inbezug auf ihre Dieke 
nieht  yon den normale~ Fasern. Nur an einzelnen Stellen linden sieh Fasern, 
die die normalen am ein mehrfaehes ihres Durehmessers iibertreffen. Diese 
Fasern gehen fast stets veto Randfilz odor  yon der Glia in der Umgebung der 
Gefgsse aus. Plasmazellen lassert sieh fast iiberall im Chiasma an den Ge- 
fgssen naehweisen. Im allgemeinen ist die Infiltration abet nut  sehr goring, 
d .h .  es finden sieh nur vereinzelte Plasmazellen ~n der Gefgsswand. Auf Quer- 
sehniften sieht man bisweilen aueh an grbsseren Gef~issen nut  1 odor 2 Plasma- 
zellen im adventitiellen Lymphraume liegen. Nut an wenigen Stellen isf 
die Infiltration diehter. Einzelne Gefiisse weisen riohtige Zellm~ntel auf. 
Mehrfaehe Lagen yon Zellen sind aber selten. Es lgsst sieh an ver- 
sehiedenen Stellen naehweisen, dass die Plasmazellen sieh kontinuierlieh vort 
der Ptasmazellinfiltratiort der Pia ]gngs der Gefgsse auf das Innere des Chiasma 
fortsetzen. Dieht an der Eintrit~ssfelle liegen die Plasmazellen gew6hnlieh noeh in 
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3--4~facher Lage urn das Gefiss, um dann sehr schnell an ZahI abzunehmen. 
Diehtere Infiltrate babe ieh im Innern des Chiasma nieht naehweisen kSnnen. 

Die ~Markseheidenpriiparate zeigen einen ganz diffusen Ausfall vo~ Fasern. 
Aueh im Chiasma l~sst sieh naehweisen, dass wohl an einzelnen Stellen mehr 
Fasern ausgefallen sind, als an anderen~ aber sehr erhebliehe Differenzen 
ergeben sioh nieht. Das Fibrillenbild entsprieht durehaus dem Mark- 
seheidenbilde. 

Die beiden T r a k t u s  zeigen eine diffuse Vermehrung der Glia. Aueh hier 
sind vet Mlem Fasern neugebildet parMlel zum Nervenfaserverlaufe. Aueh hier 
ist die, Gliavermehrung nioht an bestimmte Bahnen gebuuden. Dnrehaus dem 
Gliabilde entsprieht das Markseheidenbild. Auoh hier finden wir einen diffusen 
PaserausfalL Der Gliamantel der Traktus ist normal, er enti~ilt nur wenig 
Amyloid. In der die Trakt,us bedeokenden Pia sind nut gaoz vereinzelt 
Plasmazellen naehzuweisen. 

Die C o r p o r a  g e n i e u l a t a  l a t e r a l i a  weisen nut geringe Ver~inderungen 
auf. Die Pia fiber ihnen ist ebenso, wie tiber dem Pulvinar nut wenig in- 
filt,riert,. An einzelnen grSsseren Gefissen setzt sieh die Infiltration auf das 
Inhere der Kniehgeker fort,. Die Plasmazellen liegen an diesen Gefissen in 
mehreren Sehiehten, sie lassen aber die kleineren Gefisse und die gapillaren 
~ollkommen frei. Auoh die moisten grSsseren Gefgsse zeigen keinerlei In- 
filtration. Die Randglia ist verdiekt und ent,hglt grosse 5[engen yon Amyloid. 
Die Gliawueherung tier Traktus setz~ sioh ohne Unterbreehung auf ',die Aus- 
strahlung der Trakt,us im Corpus genieulatum for~. Zwisehen den einzelnen 
(?ranglienzelllagen ist, die Glia deutlieh vermehrt. Nur ist bier die Vermehrung 
tier zu den Nervenfasern parMlelen Gliafasern nieht mehr so ausgesproehen, 
wie im Traktus, vielmehr sind bier aueh die in anderen Riehtungen verlaufen- 
den Fasern reiehlieh zu linden. Eine deutliehe Gliavermehrung l~sst sieh aueh 
in den ventralen Kerngebiebn naehweisen. Hier ist die Faserneubildung an 
einzelnen Stellen eine re0ht erhebliehe, so dass die hier liegenden Ganglien- 
zellen yon ganz diehten, unentwirrbaren Gliafaserfiizen eingehiillt sind. Gr6ssere 
Spinnenzellen fehlen in den KniehSekern vollkommen. In den dorsalen Ganglien- 
zellhaufen ist die Gliavermehrung mit nur geringer Faserneubildung verbunden. 
Die Gan%lienzellen sind zum grbssten Teile vollkommen, normal. Nnr ver- 
einzelt finder sioh eine verindert,e Zelle. Die u besbhen aueh 
hier in Chromatolyse tier Nisslsehol[en und Kerndegeneration. 

Was die niehste Umgebung des Chiasma und der Sehnerven bet,rifft, so 
zeigg das zen t , r a l e  Grau  sehwere Veri~derungen. Die grSsseren Gefgsse 
weisen besonders im Tuber oinereum eine diehb Plasmazellinfiltration auf, die 
sieh iiberM1 auf die mittleren und kleinen Gefisse forbetzt. Alle Gefisse sind 
inffltriert, Daneben finder sieh eine an einzelnen Stellen sehr erhebli0he Ge- 
fissneubildung. Die Glia weist fiberall Proliferationserseheinungen auf. Massen- 
haft, Monstregliazellen sind dureh alas ganze Grau verteilt, und iiberM1 ist mit 
ihrem Auftreten eine reiehliohe Neubildung yon Fasern verbunden. Die Ganglien- 
zellen in den Kernen des Tuber einereum zeigen fast a[le mehr odor weniger 
hochgradige Verinderungen. Sehwer verinderte Ze]len sind in grosser Zahl 
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naehweisbar. Die Ver~nderungen bestehen in Chromatolyse und Kern- 
degeneration. Das Bild entsprieht fast durehgehond dem der ,,Chronischen 
Zellerkrankung". 

Sehwer erkrankt sind aueh die Olfaetori i .  Ihre Umgebung isis s~ark 
mit Plasmazellen infiltriert und l~ngs der @ef~sse dringt die Infiltration aueh 
tiberall in das Innere ein. Die Olfaetorii weisen schon ausgesprochene De- 
generationen auf. 

Die Oeulomotor i i  sind normal Ebenso sind die Okulomo~oriuszentren 
normal und die Corpora quadrigemina. Nut in der Nervenseheide linden sieh 
einzelne Plasmazellen. 

Das Ependym des III. Ven~rikels und speziell der Reeessus Chiasmatis 
und das Infundibulum weisen normale gerhiil~nisse auf. 

'~ Sehr diehte Infiltration finder sich um den Hypophysens~ ie l  und dringt 
an einzelnen Stellen aueh in das Inhere ein. 

Die Karotiden zeigen eine geringe Infiltration der Adven~itia. An der 
rechten Karo~is besteht eine s~carke arteriosklerotisehe Verdiekung der Intima. 

� 9  Palle 6 handelt es sieh um eine typisehe progressive Paralyse. 
Trotz der welt vorgeschrittenen Paralyse gab die Patientin noeh 14 Tage 
gor dem Exitus einem anseheinend gesunden Kinde das Leben. Der 
Exitus erfolgte an Pneumonie und tterzsehwiiehe. 

Sehon zu Lebzeiten war eine beiderseitige hoehgradige Sehnerven- 

atrophie festgestellt worden. Als Grund fiir den Sehnervensehwund fand 

sieh ein ausgesproehener exsudativer Prozess in beiden intrakraniellen 

Sehnerven und im Chiasma. Auf dem linken Auge war die Atrophie 

eine ganz diffuse und dementspreehend waren aueh die Ver~tnderungen 
in der Retina (Ganglienzellsehwund und Nervenfasersehwund) ganz diffus. 

Auf dem rechten Auge waren das ungekreuzte dorsale und ventrale 
Biindel nur wenig befallen und dementsprechend warea auch die tempo- 

ralen Netzhauthlilften so gut wie normal, wlihrend die ganze Makula- 

gegend and die nasale Netzhauthiilfte ausgesproehene Degenerationen 
aufwiesen. In der Umgebung des Chiasma fanden sich schwere V~r- 
anderungen, aueh die Olfactorii waren yon dem exsudativen und de- 
generativen Prozesse befallen. 

F a l l  7. He., Ludwig, 51 Jahre all, Arbeiter. Hat 4gesunde Kinder. Hat 
friiher viel an t~heumatismus gelitten. Vor 5 Mona~en bemerkte er pl6tzlieh, 
dass er auf dem einen Auge gar niche, auf dem anderen nur noeh sehr sehleeht 
sehen konn~e. Allmiihlich wurde es aueh mit dem Gehen sehleehter. Vet 4 )/[onaten 
babe er einen Sehlaganfali aul der Strasse gehabt, konnte e~wa eine halbe Stunde 
nieht spreehen. Sei~ dem Anfail Sfcottern. Vor 2 Monaten wieder Anfall, fiel 
plStzlieh beim Essen ins Bet~ zurtiek, als wenn er to~ w~re. Lag die ganze 
Naeht so. Am n/iehsten Tage allmghlieh besser. Bald abet ling er an zu phanta- 
sieren, sehimpf~e, weil er glaubte, dass man ihm sein Bet~ fortn~hme, spraeh 
davon, dass er im Wagen fiihre, wollte seine Frau verprfigeln, wurde immer un 
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ruhiger, liess s~hliesslieh Stub[ und Urin unter sieh und musste am 20.3.06 

in die Psyehiatriseho Xlinik gebracht werden. 
S t a t u s: Pupillen different, b eide stark v erzogen, auf JAeht starr; Konvergenz- 

reaktion nieht zu priifen. Sehsehgrfe reehts Fingerz~hlen in ngehster Nghe, 
links angeblieh keine Lieh~empfindung mehr. Paziglis reehts besser als links. 
Spraehe verwasehen, Silbenstolpern. Zunge grade, zittert sehr stark, leieht belegt. 
GaumenNigen gleiehmgssig gehoben. Raehenreflex normal. OrobsehlggigerTremor 
der Hgnde. Reflexe und ]~Iuskelerregbgrkeit des oberen Extremitgten normal. 
gbenso Motilit~it. Patellas- und Aehiliessehnenreflex fehlen. Zehen plantar. 
Beim Kniehaekenversueh deutliehes Ausfahsen. Kremasterreflex sehwaeh, Bauoh- 
deekenreflex nieht auszulgsen. Sensibilitgtspriifung sehr ersehwert. Nut soviel 
ist sicher fes~zus~ellen, dass an den unteren Extremitgten Nadelstiche nieht 
empfunden werden. Innere Organe nieht veriindert. Leis~endriisen gesehwollen. 
Gang ohne Unters~ttzung nieht mSglieh, sehr unsieher, schwankend, Beine iiber- 
mgssig ira Knie gehoben, und dann gesehleudert. Romberg positiv. 

0ertlich desorientiert. Weiss nieht, we er sieh befindet and wie er in die 
Klinik gekommen is~. Unterwegs hgtten sie ihm die Kleider veto Leibe gerissen 
und fortgesehmissen. Tag und lgonat riehtig, gahr? 1035. Seit 21 Woet~en 
kSnne er nieht mehr arbeiten, jetzt kSnne er es aber wieder. Erst sei~ den 
letzten Woehen kgnne er nieht mehr sehen, er habe abet aueh jeden Tag 
100000 Nieten gesehnitten. Sehliissel bezeiehnet er als Sehloss. Ein Markstiiek 
erkennt er nieht. Is~ sehr ungesehiekt, liisst Gegenstiinde aus der Hand fallen. 
Die einfaehsten l~eehenaufgaben werden nieht gelbst (z. B. 6 X 7 ? 67; 2 X 8 ? 60). 

gramt im Bert umher, zeitweise etwas gereizt und ungeduldig. In des 
Folgezeit 5f~er ganz "+erwirr~, seheint zu hglluzinieren. Sehreit gluer laut naeh 
der Polizei, da ,,er immer gesehlggen werde". Nlagt fiber heftige Sehmerzen 
in den Beinen. ,Es werde ihm in die Beine gesehnitten". Naeh Morphium 
beruhigt er sieh. 

6.4. Sieht plStzlieh sehr verfallen aus, sehlgft viel, lgsst dauernd unter 
sieh, klagt fiber Brustsehmerzen. 7.4. Unter wei~erem Verfall und zunehmender 
Herzsehwiiehe Naehts 11 Uhr $5 Exitus. Temperatur nie iiber 37,7. 

S e k t i o n :  8. ~:. 06., morgens 101/2 Uhr. Pin milchig getriibt. Gyri an ver- 
sehiedenen Stellen versehmglert. 0ptiei sehr diinn. Deutliehe graue Degene- 
ration des Hinterstr~nge in ganzer Ausdehnung des l~tiekenmarks. 

Ausgesproehene atheromatbse Degeneration der Aorta. Dieke galkplatten. 
Ausserdem Hesaorti~is luetiea. Geringe Ektasie des aufsteigenden Aorta. Stau- 
ungslunge, geringes Emphysem und Oedem. !~esiduen yon Pleuritis an den 
sehwielig verdiekten Lungenspitzen. Gestau~e Fettleber. Ganz glat~er Zun- 
gengrund. 

H i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Das Gehirn zeig~ das typisehe Bild des pro- 
gressiven Paralyse. Seh~ver ver~ndert ist das Stirnhirn, und zwar am 
sehwersten die untere Flgehe. Hies sind fast alle Gef~sse infitriert, die 
Ganglienzellen sind zum grossen Teile sehon versehwunden, die Rindensehiehfen 
vollkommen verworfen. Stiibehenzellen finden sieh in mgssiger Zahl. Die 
zellige und die Faserglia ist stark gewuehert. Die u ira Stirn- 
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h~rn nehmen naeh oben allm~hlieh ab. ])as Scheite]hirn ist so gu~ wie v511ig 
fret, nur an einzelnen grSsseren CTef~ssen finden sieh einzelne Plasmazellen. 

Am Ilinterhauptslappen sind die VerEnderungen wieder in~ensiver. Hier sind 

aueh die kleineren Gefiisse infiltriert und die Ganglienzel[en zeigen sehon zum 
grossen Teile Yer~nderungen. 

Am st~rksten und zwar noch ausgeslorochener als im Stirnhirn sind die 
degenerativen u an der Hirnbasis in den Sehl~fenlappen. Stellen- 
weise fehlen hier sehon viele Ganglienzellen und an einzelnen S~ellen ist die 
l%inde fast ~5llig verSdet. Die Infiltration ist hier nieht sehr erheblieh, doeh 
sind alle Gef~isse, aueh die kleinsten infiltriert. 

Das l~ttckenmark zeigt das ~ypische Bild der lumbo-sakralen Tabes. Die 
Ausbreitung der exsudativen Prozesse am IRiic.kenmark babe ich nieht naher 
untersueht, doch fanden sieh ~pisehe Plasmazellen in den Meningen des Lumbal- 
marks nnd drangen bier lgngs der Arteria suleo-eommissuralis aueh in das 
Innere des Pdiekenmarks ein. Perner fanden sichPlasmazellen an mehrerenWurzeln 
des Lumbalmarks, and zwar in reeht befraehtlicher Zahl. 

R e t i n a e :  Die NetzWin~e sind Jahre ]ang in Formalin aufgehoben worden, 
sie zeigen deswegen eine l~eihe ~;on Abweiehungen, d ie  man wohl ant die 14on- 
servierung zuriickfiihren muss. Dahin mSohte ieh die Ver~nderungen an den 
St~ibchen und Zapfen, an den iiusseren and inneren giJrnern und an den beiden 
retikularen Schiehten rechnen. Die Stgbehen und Zapfen waren in normaler 
Zahl erhalten, aber die Aussenglieder und Innenglieder zeigten starke Ab- 
weiehungen veto Normalen, Deformierungen und partielle Defekte. Die gusseren 
KSrner liessen e~ne deutliehe Struk~ur nieh~ mehr erkennen, sie f~irbten sieh 
diffus blau. Die ~iussere und innere retikul~ire 8ehicht zeigte Sohrumpfungs- 
erseheinungem Die inneren Xgrner waren in normaler Zahl vorhanden, liessen 
aber die Kerns~rukfnren nieht mehr deuflieh erkennen. In der Ganglienzell- 
sehieht waren nut noeh wenige Zellen vorhanden. Diese wenigen Zellen waren 
ziemlieh gleiehmgssig iiber den ganzen tIintergrund verteilf. Sie zeigten einen 
nur wenig gesehrumloften Kern und ein stark gesehrumpftes Protoplasma. Von 
NisslkSrpern waren nur noeh in einzelnen Zellen Andeutungen vorhanden. Wie- 
weir die Yergnderungen an den vorhandenen Ganglienzellen sehon in rive be- 
standen haben, l~sst sieh niehis entseheiden. Jedenfalls lgsst sieh abet trotz 
der mange]haften Konservierung der Retina noeh soviel sagen, dass tiberall in 
der Retina noeh vereinzelte Ganglienzellen vorhanden waren. Aus dem Vor- 
handensein des Kernes und den geringen Ver~nderungen (Leiehenvergnderungen) 
an ihm und aus dem u mit anderen Fallen mSehte ieh sehliessen, dass 
die vorhandenen Ganglienzellen noeh normal gewesen sin& Die Zahl der noeh 
erhaltenen Ganglienzellen enfsprieh~ seh~zungsweise der Zahl der noeh in den 
Optiei erhaltenen Nervenfasern. Vonder  Nervenfasersehieht ist niehts mehr er- 
halten. Die vorhandenen Ganglienzellen stossen unmitfelbar an die ~{embrana 
limitans interna. Die Gef~sse in der Netzhaut sind normal, die Gliazellen sind 
entspreehend dem Ganglienzellenausfall etwas vermehrt. 

Beide 0 p ~ i e i  sind fast vollkommen atrophiseh. Die orbitalen Teile sind 
ausserordentlieh gesehrumpft. Die Septen sind stark verzerrt, gesehlgngelf, der 



754  Dr. Stargardt~ 

intravaginale Raum is~ stark verbreitert. Pin und Septen sind normal, sic weisen im 
orbitalen Teile nirgends eine Infiltration auf. Von den Nervenfasern sind nur noeh 
ausserordenflieh wenJg erhalten. In jedem der geschrumpften, abet noeh gut er- 
kennbaren Biindel sind etwa 6 -  hbehstens 20 Fasern erhalten. Die erha]tenen 
}larkseheiden zeigen alle mbgliehenVergnderungen, nicht nur die bekannten, rosen- 
kranzartigen Verd~ekungen, sondern aueh unregelm~tssJge Varikesit~ten und 
streckenweise schleehte F~rbbarkeit. Auch die neeh vorhandenen Achsenzylinder, 
deren Zahl bei genauer Priifung korrespondierender Schnitte der Zahl der }Iark- 
seheiden entsprieht, weisen Yer~nderungen auf. Sic sind an einzelnen Stellen 
spindelfbrmig verdickt and ira Zentrum der Verdiekungen gewbhnlieh nieht ira- 
prggniert. An einigen Stellen sind sic fadendiinn, an anderen Stellen wicder 
normal dick, aber kaum imprggniert. 

Die Atrophic ist ganz diffus abet den ganzen Querschnitt verbreitet, es 
lgsst sieh abet doeh noeh ein Untersehied z~visehen den zentralen und den 
peripheren PaGien erkennen, insofern, als die Zahl der erhaltenen Fasern in 
den zentralen Biindeln entsehieden noeh etwas grbsser ist, als in den peripheren. 

Die Gliawueherung entsprieht der Atrephie. In allen Biindeln finder sieh 
eine zellarme stark gesehrumpfte Glia, deren Fasern sieh in allen mbgliehen 
gichiungen kreuzen and einen ziemlieh diehten Filz bilden. }lit Thioninf~Lrbung 
lassen sieh noeh sp~rliehe protoplasmareiehe, an Golgizeilen erinnerden Gli~- 
zellen nachweisen. Einzelne Gliazellen haben aueh breite Protoplasmaforts~tze. 
t~iesenspinnenzellen fehlen vbllig. Ueber Abrgumzellen liess sieh niehts mehr 
feststellen, da die }l er z b ~c h e r '  sehe ?~Iethode versagte. 

Die Zentralarterien zeigen eine geringe arteriosklerotisebe Verdiekung der 

intima. 
Die degenerativen Vergnderungen sind in ganzer L~nge des 0ptikus in un- 

verminderter StErke naehweisbar. In der Gegend des Foramen Nervi optiei be- 
ginnt beiderseits eine mgssige Infiltration der Pin. Die Infiltration nimmt beider- 
seits gegen das Chiasma hin an S~grke zu. Die Infiltrationszellen dringen im 
g~nzen Verlauf des intrakraniellen Teiles des Optikus in das Innere des Optikus 
ein. Die Plasmazellen liegen in den adventitiellen g~nmen hier zum Teit in 
mehreren Lagen, racist allerdings nur in einfacher Lage. S~e ze~gen zum Teit 
regressive Yergnderungen. 

Im C h i a s m a  sind nur sp~rlieh Nervenfasern naehweisbar. Ihre Zahl ent- 
spricht durehaus der Zahl der neeh vorhandenen Fasern in den beiden Optiei. 
Auch zeigen die noeh erhaltenen Fasern dieselben u wie die Fasern 
in den Optiei. Die Pin ist rings um das ganze Chiasma diffus infil~riert. Die 
einzelnen Infiltrationszellen liegen aber nieht dieht beieinander, sondern lassen 
im allgemeinen kleine Liieken zwischen sich. 

Ueberall dringen die Infilgrationszellen, mi~ wenigen Ausnahmen Plasma- 
zellen, in das Innere des Chiasma ein. Nur im unteren Teile des Chiasma 
linden sich einzelne Gefgsse ohne Infiltration. Sehr ausgesprochen ist die 
Infiltration dagegen im oberen Teile, vor allem unter dem Ependym. Das 
Ependym selbst ist tiber den infiltrierten Gef~ssen verdickt und zeigt deutliche 
Granulationen. 



Ursaehen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 755  

Die Glia ist entsprechend der Atrophie stark gewuehert. Stark verdickt 
ist iiber~ll der P~andfilz. Besonders an der vorderen und unteren Fliehe bfldet 
er lange pinselfbrmige Forts~itze. Filzfbrmige Gliavcucherung finder sieh um viele 
Gefisse. Ueberall ist in der Glia reichlieh Amyloid vorhanden. 141eine Spinnen- 
zellen lassen sieh in grossen Mengen naehweisen, Riesenspinnenzellen feblem 

Im nnteren Teile des Chi~sma finden sieh aueh Kbrnehenzellen (Sudan III), 
stellenweise nur vereinzelt, stellenweise in grbsseren Mengen auf einem Haufen. 

Die T r a k t u s :  Die Pin ist nur m~issig infiltriert. Die l~andglia ziemlieh 
stark verdiekt und mit v~elen pinselfbrmigen Fortsiitzen besetzt. Die Traktus 
sind fast ~-ollkommen akophisch. Die Zahl der noch erhaltenen Fasern ent- 
sprieht der Zahl der Fasern, die sieh noch in den Optiei linden. Aueh die 
l~Iarkseheiden und die Aehsenzylinder zeigen dieselben Veriinderungen, wie ich 
sie oben fiir den 0ptikus besehrieben hffoe. Die Glia ist entsprechend der 
Atrophie der Nervenfasern gewuehert. Amyloid findef~ sieh sowohl im t~andfilz, 
wie in der fibrigen (]lia in grossen Nengen. Infiltration ist in den Traktus 
nieht naehweisbar. 

Die C o r p o r a  g e n i e u l a t a  e x t e r n a  zeigen eine missige Infiltration der 
Pin, eine starke Verdiekung des Randfilzes mit reiehlieb Amyloid. Die Gefgsse 
sind im allgemeinen normal, nur an einzelnen lassen sieh einzelne Plasmazellen 
erkennen, nirgends greifen diese aber auf die kleineren Gefgsse fiber. 

Die Ganglienzellen sind mit wenigen A~snahmen normal. An den ver~n- 
derten Ganglienzellen handelt es sieh um Chroma~colyse und Xerndegeneration. 
Schwere yer~nderungen sind nur an ganz vereinzelten Ze]len zu sehen. Die 
Ausstrahlungen der Traktus zeigen einen fast vgl]igen Sehwund, an ihrer Stelle 
ist reiehlieh Gila gewuehert. Aueh das Fibrillengefleeht ist stark geliehtet 
and diehte filzartige Gliamassen liegen zwisehen den einzelnen Ganglienzellen. 
Besonders dieht ist der Gliafilz in der Sehieht der ventralen Ganglienzellen. 
Ferner finden sieh um einzelne grbssere Gefisse Gliaverdiehtungen. 

Die U m g e b u n g d e s C h i a s m a: Die Karotiden zeigen geringe arteriosklero- 
tisehe Verdiekungen der Intima. In der Adventitia linden sieh einzelne Plas- 
mazellen. 

In den O l f a e t o r i i  linden sieh an einzelnen Gefb~ssen ebenfal]s Plasma- 
zellen, im fibrigen sind die Olfae~orii aber normal. Nur die Randglia ist an 
versehiedenen Stellen, entspreehend der Piainfiltration der Umgebung verdiekt. 

Im z e n t r a l e n  Grau  sind sehwere Verg~nderungen naehweisbar. Die In- 
filtration ist fiber das ganze Grau ziemlieh gleiehmissig verteilt and erstreekt 
sieh auch auf die feinsten Gefgsse. In einzelnen Ganglienzellengruppen linden 
sieh sehwere degenerative Vergnderungen und starke Gliawueherung, so dass 
ganze Gruppen von degenerierten Zellen in dieh~e Faserfilze eingesehlossen sind. 
An anderen S~ellen sieht man grosse Spinnenzellen, und zwar in grosset Zahl 
mit reichlieher Faserbildung. Stellenweise finden sieh aueh reiehlieh neugebildete 
Gefg~sse. Stibehenzellen sind in verschiedenen Sehnitten in weehselnder l~emge 
naehweisbar. 

Die Oeulomotorii sind normal. Nut im Perineurium sind ganz vereinzelte 
Plasmazellen naehweisbar. Die Okulomotoriuskerne sind vSllig normal. 
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Im Falte 7 handelt es sieh um einen beiderseitigen fast vblligen 
Sehnervensehwund. Seit wenigstens ~/2 Jahr ist der Patient auf dem 

einen Auge erblindet, auf dem anderen ist der Visas fast auf 0 herab- 
gesetzt. Kliniseh und pathologiseh-anatomiseh handelt es sieh um eine 
Tabo-Paralyse. Ein ausgesproehener exsudativer Prozess finder sieh in 

beiden intrakraniellen Optiei und im Chiasmu. Die orbitaten Optiei 
sind frei yon entztindliehen Ver~nderungen und zeigen ebenso wie die 

Netzhfiute nut  sekundare degenerative Yer~tndernngen. Aueh die Traktas 

und die ausseren Kniehbeker zeigen im Wesentliehen sekund~re Ver- 

~inderungen. 
Schwer erkrankt sind das zentrale Grau and die dem Chiasma be- 

naehbarten Hirnteile, leieht erkrankt sind die Olfaetorii. 

F a l l  8. Otto K., Landwirt, 49 aahre alt  1890 Lues. 1902 (4 Weehen 
in der Ner~'enklinik)Par~sthesien in den Fiissen, Sehmerzen in den Beinen 
Blasenstbrungen, Ataxie, i%omberg. Knieph~nomene and Aehillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits, reflektorisehe Pupillenstarre, hypalgetische Zone an der Brust. 

Skit 1910 blind. Januar 1912 auswgrts Salvarsan intravenbs erhalten, 
seitdem sollen die Krankheitserseheinungen sigh verschlechtert haben. 2. 6. 1912 
ring Pat. plbtzlich an, irre zu reden, zu sehreien. Naeh~s begann er zu toben, 
versuehte sieh mit demTasehenmesser zu verletzen, braehte sieh aber nut un- 
gefb~brliehe Wunden am linken Handgelenke und reehts am HaIse bei. 

5. 6.12 aufgenommen. Schleeht gen~hr~, sieh~ stark reduziert aus. Links 
Ptosis his zur Pupillenmitte, Augenbewegungen normal. Puloillen different, 

liohtstarr, Xonvergenzreaktion nieht zu loriifen. Sehsch~rfe = Null. Typisehes 
Bild der totalen tabisehen Optikusatrophie. Spraehe etwas lallend, verwasehen 
and nasal. Bauohdeeken- and Kremasterreflexe fehlen, ebenso Knieph~nomene 
undAehillessehnenreflexe. Oberhalb der Leistenbeuge eine handbreite Zone, in 
tier die Lokalisation nngen~u ist, Spitz and Stumlof wird hier aueh nieht unter- 
sehieden. Yon tier zweiten l%ippe an ab~vgrts An~lgesie. An~worte~ auf Fragen 
ziemlieh sinngem'gss. Da er nieht sehen kbnne, wisse er nicht, we er sei. Er 
habe geh5rt, dass er in die l~linik gebraeht werden sollte. Erinnert sieh noeh 
an den Namen des Arztes, der ihn im Jahre 1902 behandel~ ha~. l%eehnen 
gut  Nahrungsaufnahme ist goring. 

6. 6. Naehts sehr laud, sehreit und sprieht allerlei konfuses Zeug. Nuss 
ins Dauerbad. 7. 6. aueh im D~uerbade sehr laut and nieht zn be~higen. 

8. 6. anseheinend et~vas ruhiger, abet vollkommen verwirrt. 9. 6. wieder 
sehr unruhig, nur dutch Sehlafmittel zu beruhigen. Gegen 2 Uhr naehts wird 
er sehr erregt, stirbt 2 Uhr 4:0 unter den Zeiehen der Herzsohw~ohe. 

Sekt ion  20.6. mittags 1 Uhr: Gehirn 14=60 g, sehr starke Triibnng besonders 
links iiber dem linken Stirnhirn. Hydrocephalus externus, garotiden klaffen 
stark und sind unterhalb der total atrophisehen Oiotiei etwas er~veitert. Die 
Optiei zeigen abet keinerlei Zeiehen yon einem auf sit ausgo/ib~en Drueke. Sie 
zeigen die normale Form des Quersehnittes, nur ist der Quersehnitt stark verkleinert. 
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Die Hinterstr~nge des l~tiekenmarks zeigen sehon makroskoloiseh eine aus- 
gesproehene Degeneration in den Itinterstr~ngen. Mikroskopiseh linden sieh im 
Gol l ' sehen  Strange sehwere Ausfglle, aber aueh im B u r d a e h ' s c h e n  Strange 
sehon eine ausgedehn~ce Degeneration. 

In tier Pia des Lumbalmarkes und an einzelnen Wurzeln linden sieh 
stellenweise zahlreiehe Plasmazellen. Die Lokalisation der exsudativen Prozesse 
am l~iiekenmarke ist nieht genauer untersueht worden. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Kleinhirn und I-Iinterhauptshirn ist normal. 
Ueber den Seheitel]apioen ist die Pia ganz leieht infiltriert, das Grau ist aber 
normal. Ueber den Stirnlappen finder sieh eine ziemlieh diehte Piainfiltration. 
Ebenso sind die gr/Jsseren Oefiissg der Einde sgmtlieh infiltrier~. Die feineren 
Gef~sse sind dagegen ~ fast frei. Die Infiltration ~st im allgemeinen im Stirnhirn 
geringfiigig. Tro~zdem finden sieh an den moisten Oanglienzellen sehon De- 
generationserseheinungen. Ganz sehwere Vergnderungen sind allerdings selten, 
ferner isf auch die Gliavermehrung nieht sehr ausgesproehen. Die Sehiehten 
sind noeh alle gut erhalten. Die YerEnderungen sind auf der linken Seite 
sehwerer als auf der reehten Sei~e. Ferner sind sie ausgesproehener an der 
Basis, als an der Konvexit~t. Das reehte Sehl~fenhirn ist normal, nut die Pia 
ist leieh~ infiltriert. In der Pia des linken Sehl~fenhirns findet sieh besonders 
- inder Niihe des Chiasma eine deutliehe Infiltration, die aneh l~ngs einiger 
grgsserer Gefiisse in das Grau eindringt. Die feineren Gefiisse sind frei. Die 
GangIienzellen sind zum grSssten Teile normal. 

Die N e t z h E u t e  sind gut fixiert, da zwei S~unden post exi~um B i r e h -  
H i r s e h f e l d ' s e h e  IJSsung in den Glask6rper injiziert worden war. 

Die Ne~zh~ute bolder Augen sind sehwer ~erS~ndert. Die Veriinderungen 
sind sowohl, was den Grad wie die Ausdehnung be~riff~, auf beiden Seiten voll- 
kommen gleieh. Die Fovea ist stark abgeflaeh~c, da hier die Nervenfasersehieh~ 
ganz fehlt und yon den Ganglienzellen nur n0eh vereinzelte vorhanden sind. Veto 
Rande der Fovea bis zur I~[ifte der Foveola ~ finden sieh auf allen Seiten in 

jedem Sehnii~te nur noeh 2--3  Ganglienzellen. Die moisten dieser noeh erhal- 
fenen Ganglienzellen zeigen Veriinderungen, bes~ehend in sehleehter ]?'iirbung 
nnd Zerbr6ekelung bezw. vollkommenem Sehwunde der Nisslk6rperehen. Nur 
ganz vereinzelte Ganglienzellen sind noeh normal. Neben den Ganglienzellen 
linden sieh in der Foveagegend noeh Massen, die als Protoplasmareste unter- 
gegangener Ganglienzellen aufzufassen sind. In diesen Massen sieht man bisweilen 
noeh degenerierte Iferne. Neben diesen t~esten sind gewShnlieh 2- -3  Oliazellen 
:siehtbar. In der inneren KSrnersohioht finden sieh insofern Ver~nderungen, als 
ein Tell der KSrner neben einer leiehten Sehrumpfung eine diehte gleiehmgssige 
.dunkle F~rbung zeig~. Besonders sind die am weitesten naeh innen liegenden 
Zellen in dieser Weise vergnder~. Ein Tell dieser K6rner geh~r~ sieher amakrinen 
Zellen an, andere sind aber naeh ihrer Lage zweifellos bipolare Zellen. 

D i e  iibrigen Sehichten sind normal. Speziell die Zapfen sind in der 
l~Iakulagegend sehr guf erhal~en. 

Was die tib rigen Bezirke der Negzhau~ betrifft, so zeigen sie in allen 
~eilen die gleiehen Vergndertmgen. 
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Die Nervenfaserschicht fehlt fast v~llig, so dass die noeh vorhandenen 
Ganglienzellen der Membrana limitans interna unmi~ielbar anliegen. Die Gan- 
glienzellen sind zum gr~ss~en Teile zu Grunde gegangen. Yon der Papille bis 
zur Peripherie lassen sieh im allgemeinen in jedem Sehnitte nur noeh 2 bis 
5 Ganglienzellen mit normaler Struktur nachweisen. Neben diesen normalen 
Zellen linden sieh noeh ungef~hr ebenso viele mit Ver~nderungen wechselnden 
Grades. In einzelnen sind nat die Nisslk~rper schlecht gefgrbt, in anderen 
sind sie vollkommen zerfa!len, in manehen ist das Protoplasma sehon stark 
gesehrumpft und aueh der Kern sehon vergndert. Sohliesslieh finden sich noeh 
an vielen Stellen Triimmer yon Ganglienzellen, umgeben ~on mehreren Glia- 
zeLlen. Nur selten sieht man untergehende Ganglienzellen ohne Gliazellen. 
u finden sieh aueh 6anglienzellen mit abnorm za~hlreiehen und grossen 
NisslkiSrpern. Die innere retikul~re Sehieht zeigt keine Ver~nderung. In der 
inneren KSrnersehieht finden sich geringe VerSnderungen. Einzelne t~erne sind 
teieht gesohrumpftund intensiv gef~rbt, daneben linden sieh spgrlieh blasig ver- 
gr~Ssserte KSrner mit sehleeht gefgrbtem Kerngeriist. Aueh an den peripheren 
Netzhautteilen liegen die intensiv gefRrbten, ,pyknotisehen" K(irner vor aLlem 
in der inners~en Sehieht der inneren K~rnersehieht. Die gussere K~rnersehieht 
ist normal, die Stgbehen und gapfen sind vollkommen normal. Die Gefgsse in 
der lle{ina sind vollkommen normal. Die Aderhaut ist vollkommen normal. 

Die S e h n e r v e n  sind fast vollkommen atrophiseh, der Quersehnitt ist 
stark verkleinert. In allen Btindeln ist die Olia sehon erheblieh gesehrumpft, 
die Septen sind infolgedessen verkr/imm{ und verzerrt. Im ~{arkseheidenprg- 
para~ finden sieh nnr noeh ganz vereinzel~ markhaltige Nervenfasern. u 
"~on den noeh erhaltenen ~Iarkfasern zeigen sehon gerKnderungen, bestehend in 
partieller sehleehter F~rbbarkeit und partiellen, zum Teii reeh~ betr~ehtIiehen 
gerdiekungen und Zerk!ttftungen. 

Das Fibrillenbild entsprieht im allgemeinen dem Narkseheidenbilde. Ex- 
sudative Prozesse fehlen im allgemeinen an den orbitalen Optiei, nur am reehten 
Optikus f/ndet sieh etwa 8 mm hinter dem Bulbus an der temporalen SeRe in 
der Pia ein kleines Plasmazellinfiltrat, besfehend aus etwa 40 Zellen in einem 
Sehni~te. Die Plasma~ellen Hegen an dieser Stelle um eine kleine in der Pi~ 
verlaufende Yene. 

Im kn@hernen Kanal beginnt in der Pia des reehten Optikus eine naeh 
hinten znnehmende Plasmazellinfiltration. Zuers~ linden sieh nnr Plasmazellen 
auf der ~emporalen Seite, welter naeh hin~en ~reten abet aueh PlasmazelIen 
auf tier nasalen Seite auf und im hintersten Teile dos kn@hernen Kana]s linden 
sieh Plasmazellen rings am den ganzen Optikus. Hier dringen aueh sehon 
Plasmazellen l~ngs tier Gef~sse in das Innere des Optikus ein. Am intrakra- 
niellen TeHe des Optikus ist die Plasmazellinfiltragion tier Pia eine sehr aus- 
gesproehene. Es liegen bier die Plasmazellen in mehrfaeher Lage. ttier d~ngen 
auch yon allen Seiten die Plasmazellen in das Innere des 0ptikus ein. Ira 
Innern finden sie sieh in sehr weehselnder Diehte. An einzelnen Gef~issen 
liegen sie in mehrfaeher Lage, besonders an Teilungsstellen. An anderen Ge- 
f~ssen finder man nur eine einfaehe Lage. An manehen Gefgssen Iinde~ sieh 
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nur hin und wieder eine Plasmazelle. Nur an wenigen Gefiissen finder sich in 
einem Sehnit{o iiberhaupt keine Plasmazdle. Die Gefgsse sdbst  sind im allge- 
meinen normal, Nm" einzolne Gofgsse der Yia zeigen ei~e Intimaverdicku~g, 
mit mehrlaeher Bildung elastiseher Nembranen. 

Am linken Optikus ist die Pin bis in den hintersten Teii der 0rbita yon 
infiltrativen Prozessen frei. Im knSehernen Kanal finden sioh vereinzelte Plasma-  
zellen. Zentralwgrts nehmen sie an Zahl zu uad am intrakraniellen Tefle linden 
sie sieh in derselben Zahl, wie am reeh~en 0ptikus. 

Die Infiltration der Pin setzt sieh nun in gleiehbleibender Stgrke auf das 
C h i a s m a  fort. Nur an der Basis des Chiasma finden sieh etwas diehlere An- 
hgufungen yon Plasmazellen. Auch der Hypophysens~iel ist yon dichteren 
Zellhaufen umgebem 

Die Infiltration der Chiasmagefgsse ist die gleiehe wie an den intrakranie]len 
Optiei. Nut vereinzelte Gefiisse sind frei yon Plasmazellen. Die Gefgsse selbst 
sind normal, bis auf geringe ar~eriosklerotisehe Yergnderungen. Nut an ein- 
zelnen Stellen lassen sieh u der Intima naehweisen. Die Nerzen- 
fasern sind im Chiasma fast vollkommen zn Grunde gegangen. Die Zahl d e r  
noeh erhaltenen Fasern entspricht der Zahl der noch in den 0p~ici vorhandenen 
Fasern. ~Iarkscheiden und Fibrillenbfld entspreehen sieh vollkommen. Die 
Glta, is t  /~beraH stark gesehrumpf~. Die neugebildete~ Gliafasera verlaufea zam 
gr6ssten Teile in der Riehtung der zu Grunde gegangenen Nervenfasern. N u r  
in der Umgebung der Gefgsse linden sieh Gliafilze. Die Randglia ist stark ver- 

d iek t  und zeigt tiberall pinselfSrmige Wucherungen. Amyloid finder sieh iiberall 
in grossen i~{engen. 

~ i t  der Fet~f~rbung ]assen sieh noeh in allen Teilen des Chiasma grosse, 
I~lengen Fett und fett~hnlieher Substanzen naehweisen. Das Fett  liege moist 
ionerhalb yon AbrgumzeHen. Unter diesen f~llt die grosse Zahl typiseher 
K6rnehenzellen anti 

Die T r a k t u s  sind vollkommen atrophisch. Die Zahl der noeh erhaitenen 
l~Iarktasern entsprieht der Zahl der in den Optiei erhMtenen Fasern. Das 
Fibrillenbfld entsprieht dem Markseheidenbilde. Die gewueherte Glia ist sehon 
iiberall geschrumpfk Die Randglia ist stark verdickt. Amyloid finder sich in 
grossen Mengen. Die Pia ist nut in den verdersten Teilen des Traktus noch 
deutlieh infil~rier~, In den hintersten Par~ien finder sieh nut bier und da noeh 
eine Plasmazelle. 

Die Pin fiber den C o r p o r a  g e ~ i c n l a t a  e x t e r n a  ist ebenfalls nur ganz 
geringfiigig infiltrierk Aueh sieh~ man nut an wenigen Stellen noeh einige 
Plasmazellen urn die gr6sseren Gefgsse in die Kerngebiete selbsS eindringen, 
Die Gefgsse der Xerngebiete sind normal. Die Corpora genieulata weisen auf 
dem Sehnitte sehon makroskopisch eine deufliehe gerkleinerung auf. Diese 
Yerkleinerung is~ abet al]ein auf Reehnung des Sehwundes der Ausstrahlungen 
der Traktus zu setzen. Die Ganglienzellen weisen keine u ihrer 
Zahl auf. Sie sind aueh bis auf ~venige Ausnahmen vollkommen normal. An 
den vergnder~en Zellen, die :in allen Sehiehten verstreu~ zu finden sind, finder 
sioh ein Zerfall 2or Nisslsubstanz, Sehwund des Pro~oplasma and Kerndegene- 

Archly f. Psyehiatrie, Bd. 51, Heft 3. 49 
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ration. Im allgemeinen sind die Ver~nderungen nur geringfiigig. Hin and 
~vieder sieht man aber ~ueh sehwer ~,er~nderte und selbst fast v~llig zerst~rte 
Zellen. Die Gila zeigt eine ausgesproehene Vermehrung ihrer zelligen and vor 
a l len  ihrer faserigen Bestandteile. l~iesenspinnenzellen fehlen. Dagegen lassen 
sieh zahllose kleine, faserreiehe Astrozyten nachweisen. Besonders reiehlich 
sind diese Zellen in den ventralen Gangliensehiehten. 

Das z e n t r g l e  Qr~u isg an verschiedeneu Stellen in auffallend verschie- 

.denem Grade erkrankt. 
Exsudative Prozesse an den Gef~ssen finden sich nut Yereinzelt and vor 

.allem in der N~he des Chiasma. In den welter naeh hinten gelegenen Teilen 
des zentralen Gratis finder man bisweilen in einem Sehnitte nieht eine Plasma- 
:zelle. Die Gefgsse sind normal. Nut ganz vereinzelt findet sich ein Gefass 
mit geringfiigigen arterioskleretischen Ver~nderungen. Die Ganglienzellen sind 
im allgemeinen normal Nut hier und da sieht man eine Zelle n i t  deutliehen 
,degenerativen Verg~derungem Die Olin ist stellenweise stark vermehrt, und 
zwar f~llt besonders der Reichtum an I~iesenspinnenzellen in den vorderen 
'Teilen auf. Das Ependym des III. Ventrikels ist verdiekt, ~n einzelnen Stellen 
bestehen deutliehe Granulationen. An versehiedenen unter den Ependym ver- 
laufenden Gefgssen sieht man eine deutliehe Plasmazellinfiltration. 

Beide O e u l o m o t o r i i  zeigen eine mgssige PlasmazeHinfiltration ihrer 
Seheide. Im reehten sind nar zwei Gef~sse yon vereinzelten Plasmgzellen um- 
geben, im linken sind die meisten Gefgsse mehr oder weniger dieht infiltriert. 

I m  P a l l e  8 handeIt  es sigh um eine tabische Opdkusatrophie ,  die 

z t t  einer Zeit entstanden war, als nu t  tabisehe Sympteme  vorhanden 

waren. Sparer  ist zu der Tabes aueh eine pathologiseh-anatomiseh 

naehweisbare  progressive Para lyse  hinzugetreten.  

In der Netzhaut  lassen sieh nut  noeh wenige Ganglienzel len naeh- 

weisen. Der per iphere  Opt ikus  zeigt  nur die Erseheinungen der sekun- 

d~tren Degeneration.  Exsudat ive Prozesse finden sieh in den int rakra-  

niel len Optiei  und d e n  Chiasma. Traktus und Corpora genieula ta  weisen 

n u t  sekand~re Degenerat ionea  auf. 

F a l l  9. Hi:, Georg, 48 Jahre all, Sattlermeister, Hat 2 gesunde Kinder 
im Alter Yon 21 und 16 Jahren. Yer 23 and 2d~ Jahren hat die Frau drei 
Frfihgeburten gehabt. 2 Kinder sind in sehr frithem Alter gestorben. War 
stets gesund. Seit 8 Jahren ist H. leieht aufgeregt, schl~ft sehIeeht, klagt 
bisweilen fiber Sehmerzen im ganzen Kfrper. In den letzten Jahren ganz 
abstrinent. Seit 1/2 Jahre wesentlieh unruhiger, zittert am ganzen K6rper, fgllt 
8fter, ohne das Bewusstsein zu verlieren, zu Boden, hat Angstgefiihl. Seit etwa 
6 Mongten liegt or zu Belt, well er sich zu sehwach Nhlt  und nicht gehen 
kann. ~eit derselben Zeit kann er die linke Hand nieht mehr ordentlich ge- 
brauehen~ ebenso kann er nieht mehr auf einem Fleck stehen. Seit etw~ 
1 J a h r  kann er nicht mehr schreiben, lgsst sieh aueh seit derselben Zeit vor- 
lesen. Vor 1/2 Jahre konnte er einige [rage nieht spreehen. Halle auch in 
derselben Zeit Visionen, sah Tiere an der Wand. In letzter Zeit bildete er 
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sieh ein, er hitte 2 grosse I-I/~user gekauf~, fragte seine Prau, ob sie das Heu 
sehon hereingebraoht habe, obwohl er gar keine Wiesen besitzt. 

14.6.11. aufgenommen. Gu~ gen~ihrt, kr~iftig gebauk Allgemeiner Sehii~tel- 
tremor. Pupillen 4 ram, liehtstarr, dagegen promp~ auf Xonvergenz bis 2 ram. 
Linke Papille in ~o~o leieht atrophiseh, im ~emporaleu Teile f~llt die Abbiassung 
besonders auf. Reoh~e Papille in %~o leieht a~rophiseh, abet in allen Teilen 
aueh im temporalen noeh deu~lieh rosa gefiirbt. 

Augenbewegungen frei. Starkes Flat~ern der Gesiehtsmuskula~ur. Fazialis 
symmefrJseh. Zunge grade, zi~tert sehr Stark. Am weiehen Gaumen einige 
Narben. Spraehe verwasehen, hesitierend, nasaler Beiklang, Silbenstolpern, 
hoehgradiger Tremor der Arme. Orobe Kraft beiderseits gleieh, t~eflexe der 
oberen Extremit~i~ sehr lebhaft. Meehanisehe Muskelerregbarkeit gering. Vaso- 
mo~orisehes Naehrg~en seh~vaeh, Bauehdeeken- und Kromasterreflex fehlen. Knie- 
phgnome gesteigert~ links mehr als reehts. Zehen plantar, kein Klonus. 

In beiden Beinen leiehte Spasmen. Beine werden bis zur Senkreehten 
gehoben. Grebe graft anseheinend gering. Sensibilit~i~ nieht genau zu priifen, 
Nadelstiehe Wehrt er nieht ab. Innere Organe ohne Besonderheiten. Gang 
nieh~ zu priifen, fiingt beim Hinstellen Sofor~ an zu zi~ern, lisst sieh in die 
/4nie sinken. Hoehgradig iings~clich. Er sei krank, k~nne nieh~ gut gehen, habe 
abet ein eigenes Aufomobil, es stehe im Haus. Babe Geld auf der Sparkasse, 
habe sieh eine Wirtsehaft gekauft, aueh einen Her zu 50 000 Mark. Ist zeit- 
lieh vollkommen desorien~ier$. Mona~e? 1, 2, 3, 4 usw. Wieviel sind es? 
keine An~wor~. Welches Jahr? keine Antwort. 1800? j a . . W i e  air? 28 Jahr. 
Wann Geburtstag? 48. In welehem Jahr~ 63. Vorgehaltene Gegens~gnde 
werden riehtig bezeichne~, ebenso Farben. Einfaehe Reehnungen werden rieh~ig 
ausgefiihrt (z. B. 7 X 9, 7 X 10), schwierigere (7 x 19 usw.) niche. Xaiser? Wilhelm 
yon Rex. 

In deI Zeit naeh der Aufnahme entwiekel~ sieh eine enorme A~axie, so 
dass Patieu~ die Speisen nieh~ zum Munde fiihren kann. 1. 7. Naehis Anfall. 
guekungen der reehten und sp~iter auch der ]inken K6rperhiilfte. Atmung 
naeh Cheyne Stokes. Wiihrend des Anfalles ist die Temperatur auf 40,4 o er- 
h6h~. Nach dem Anfall Iieg~ H. ruhig ira Be~t, schreek~ nut auf Anruf zu- 
sammen und zuek~ mi~ dem reeh~en Arm2 �9 Puls 110. In der Folgozeit sehr 
unruhig, wiihlt im Bert herum, nisst: dauernd ein, sprieht fortwihrend vor sieh 
bin, sti;r~ naehts dureh 1autos S~ghnen und Jammern. NahrungsaUfnahme 
sehlecht. 13. 7. beginnt :stertor~ise A~mung, 14. 7. steig~ die Temperatur 
abends auf 39~6, Puls auf i 2 0 -  130.! .Nadh~s~Anfali mit Kr/impfen. 15. 7. 
Morgens liegt H. s~ark rSehelnd m~t halbgesehiossenen Augen ohne Reaktion 
da. Puls besehleunigt, leieh~ unrege!miissig.; Nittags g~eigt die Temperatur 
auf 41,3, der Puls geht auf tiber 140. Urn: 2 Uhr nachmi~tags Exitus. 

15. 7. 11. Naehmi~ags 5 Uhr S e k ~ i o n .  Dura fiber dem Stirnhirn 
sehlaff, nirgends mit der Pia verwaehsen. Pia an der Xon;~'exi~it milehig ge- 
getriibt, Subaraehnoidealfliissigkeil~ vermehrt. Gyri besonders im Stirnhirn 
deutlieh versehm~ler~i SuM ver~ief~ und ~erbreitert. Erheblieher IIydroeephalus 
externus. Gewieh~ 1325. Aorta stark atheromaigs veri~nder~, Reehts hypo- 

49* 
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stalisohe Unterlappenpneumonie, l~fuska~nussleber, @al]enblasensteine. Uebriger 
Befund ohne Besonderheiten. 

IIirn mikroskopisch} Typisches Bi]d der progressiven Paralyse. Pin 
iiber dem Stirnhirn zum Toil recht erheblioh infiltriert, zum Tell aber nur ge- 
ringftigig. Um die Gef~sse der l~inde Infiltration nur missig. Stibchenzellen 
sind reichlieh vorhanden, Gefgssneubildung is~c nieht sehr ausgesproehen. Die 
degenerativen Erseheinungen an den Ganglienzellen sind an verschiedenen Stellen 
auffallend versehieden. Eine Yerwerfung tier Rindensehiehten ist noeh nirgends 
zu konstatieren. Die Gliavermehrung h i l t  sieh in missigen Grenzen. 

Die Zentralwindungen sind fast Yollkommen normal. Sehwer verinderg 
ist dagegen der Gyrus fornieatus und der dariiber liegende Toil der ersien 
Stirnwindung (mediale Seite). 

ttinterhauptshirn und Kleinhirn sind fast frei. Nut in der Pie und an 
einigen grSsseren @efissen finden sieh einzelne Plasmazellen. 

Sehwere Verinderungen zeigen die beiden Schlgfenlappen in ihren naoh 
unten geriehteten Partien. Besonders im reehten sind ancB die degenerati~Ten 
Ver~nderungen sehon weft fortgesehritten, so dass die Arehitektonik der l~inde 
hier sehr erheblieh gestSrt ist. Im linken handel~ es sieh hauptsiehlieh um 
ausgesproehene exsudative Prozesse, die sieh bis auf die feinsten Gefisse aus- 
dehnen. Von den Ganglienzellen ist nut ein Toil deu~clieh verindert. 

Die N e t z h g u t e  sind 20 l~[inuten naeh dem Tode dureh Injektion yea 
B i r soh- I l i r s eh fe fd~sehe r  LSsung in den GlaskSrper fixiert. Sie sind gus- 
gezeichnet erhal ten . .  In tier gstina des reohten Auges finden sich gn ~,er- 
schiedensn Stelten Verinderungen. DSe I~aku]agegend ist im nasalen Teile 
vollkommen normal und ebenso im unteron temporalen Quadranten. Dagegen 
ze~g~ sie Ver~nderungen im oberon temporalen Quadranten. tiler ist ein deut- 
lieher Sehwund yon Ganglienzellen naehweisbar. Am i~ande der Nakula finder 
sieh hier nur eine doppelte bis dreifaohe Lage yon Ganglienzellen und naeh 
beiden Seiten veto Rande nimmt die Zahl der G~nglienzellen ab. Es sind 
sehitzungsweise mehr als 3/4 aller Ganglienzellen in dem oberon teml?oralen 
Quadranten zu. Grunde gegangen. Van den noeh ~orhandenen Zellen sind die 
moisten, etwas iiber die f{glfte normal. An des. ~ibrigen ffnden sieh Ve.rgn- 
derungen, bestehend in Zerfall der Nisslsehollen, Sehwund des Protoplasma und 
Kerndegeneration. Vakuolen Babe ieh nut in 2 Zeilen beobaehtet. Was dis 
peripheren Teile der Retina betriff% so ist die ganze obere Hglfte (dem ge- 
kreuzten and ungekreuzten dorsalen Btindel entspreehend) sehwer verindert .  
Die Zahl~der Ganglienzellen ist hier schitzungsweise auf i/'~o gesunken. Von 
diesen noeh vorhandenen Gangtienzellen sind die moisten normal,, nur an wenigen 
linden sleh ebenso wie in der Hakulagegend Vergnderungen. Die Nervenfasersehieht 
ist ausse.rordentHeh diinn, an den moisten Stellen kaum naeh~veisbar, so dass 
die Ganglienzellen direkt an der Membrana.limitans interne liegen. , Die Glia- 
zellen in der Ganglienzelfenschieht sind et~vgs vermehrt In der inneren KSrner- 
sehieht ist ebva der 20. Toil aller Zellen et-w~s geschrumpft und dieht gefirb% 
die iibrigen sind normal. Die anderen Schieh%en lgssen keine Verinderungen 
erkennen. 
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In der unteren Hglf~e der Retina finden sich bedeutende Unterschiede 
zwisehen tier temporalen und der nasalen H~lfte.. In dem nasalen Teile (ent- 
sprechend dem gekreuz~en ventralen BiindeI) der ufi~eren Netzhauth~lfte ist 
die Nervenfasersehieh~ auffallend verdfinn~ und ein deutlicher Sdhwund yon 
Ganglienzellen nachweisbar. Wenn er aueh nich~ so hoehgradig ist, 
wie in der oberon It~lfte der Retina, s o  sind doeh aueh hier we l t  
fiber die H~lfte alier Zellen zerst~irt. An den noch vorhandenen finden Sich 
allerdings nur zum Teile Veranderungen (Zerfall der .Nisslschbllen und 

Sehwund des Pro~oplasmas,. sehliess]ich auoh Kerndegenera~ion). Im" temporalen 
unteren Qaudranten habe ich keinerlei Ver~inderungen gefunden. Die Grenze 
zwischen dem erkrankien und normale~i Quadran~en l~ss~ sieh nieht Seharf 
ziehen, sehon doshalb nieht, well in dem erkrankten Quadranten j a  aueh fiber- 
all noch normale Ganglienzellen vorhanden sind. 

In der ganzen Ne~zhaut des reehten Auges ha~ Sich nich~ ein Gefass ge- 
funden, das irgend welehe Ver~nderungen aufwies, die Netzhau~gefiisse sind 
ebenso normal, Me die Zentralgefiisse selbst. 

l%e~in:a des l i n k e n  A u g e s :  In  der Ne~zhau~ des linken Auges finden 
sieh ausgesprochene Ver~nderungen nur in der Nervenfaser-und der Ganglien- 
zellensehicht. Die Vergnderungen in der inneren K6rnersehich~ sind ausser- 
orden~lieh geringffigig. Die fibrigen Sehieh~en sind vollkommen normal. Was 
zun~iehs~ die Makula be~riff~, so is~ sie in der *oemporalen Hg]f~O vollkommen 
normal. In der nasalen H~ilf~e isi die Ganglienzellenschich~ stellenweise etwas 
verdfinn~, dooh fehlen nur wenige Zellen. Dagegen lassen sich an mehreren 
Zellen Degenerationserscheinungen nachweisen (NisslkSrperzerfall). Die meisten 
Zellen im nasalen Teile der Makula sind abet normal. Schwere Vergnderungen 
finden wit im nasalen oberen Quadranten. Die Nervenfaserschieh~s ist bier 

�9 stark verdfinn~, an einzelnen Stellen kaum nooh zu erkennen. Ganglienzellen 
finden sich nur noch sp~rlieh. Ueber grosse Strecken (mehrere Gesiehtsfelder 
bei Oelimmersion) fehlen sie vSllig. Normal e Ganglienzellen sind nur noeh 
ganz veroinzelt naohzuweisen; an manohen S~ellen in jedem Schnitte dureh den 
ganzen Quadran~en nur 2 bis 3. 

Die anderen, noeh vorhafldenen Zellen zeigen alle mehr odor weniger hoeh- 
gradige Ver~nderungen. Bei manehem is~ das Proioplasraa in eine feingranu- 
lier~e Masse verwandel~, zeig~ keine Nisslkgrper mehr und is~ stark gesehrumpf~, 
ebenso wie der s~ark deformier~e Kern. gon einzelnen Zellen iS~ niehis mehr 
wei~er zu sehen, als der s~ark gesehrumpfte t{ern, indem das Xerngerfist 
vollkommen zerfallen und das Kernk~rperehen an die Wand gerfick~ 
is~. An den ganglienfreien S~ellen sieh~ man eine geringe Vermehrung der 
Gliazellen. Bisweilen liegen, bier dieh~ bei einander ~: ~ 5 gellen. 
Im allgemeinen is~ aber die Gliazellvermehrung eine sehr unbe- 
deu~ende. An einzolnen untergehenden Ganglienzellen sieh~ man 1 - - 2  Glia- 
zeiien liegen, die ~ihnlioh wie die Traban~zellen im Zen~ralnervensys~em nahe 
am Pro~oplasma der Ganglienzelle liegen. Eindringen yon Gliazellen in das 
Inhere yon Ganglienzellen is~ nieht zu beobaeh~en. Die @ef~sse sind vollkommen 
normal. 
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Im temporMen Teile der oberen Netzhauthglfte finden sich nur ganz ver- 

einzelt degenerierende Zellen. Zellausfall ist nieht nachzuwMsen. In der unteren 

Netzhauth~Ifte besteht ein grosser Untersehied zwisehen dem temporalen und dem 

nasalen Teile. Wiihrond der temporMe Teil vollkommen normMe u 

zeigt, w~hrend hier weder die Zahl, noch die Lage der Ganglienzellen, noeh ihre 
F~rbbarkeit irgend welehe pathologisehen Veriinderungen aufweisen, ist der nasale 
TeiI sehwer ver~ndert. GrSssere S~reeken sin~ ira nasalen Teile vollkommen frei 
yon Gang]ienzellen. Die noch vorhandenen Ganglienzellen zeigen aber zum grossen 
Teile mehr oder weniger schwere Ver~nderungen. Normale Zellen sind nut 
~usserst sp~rlieh vorhanden, in jedem Sehnitt 2 -  4. Die Veriinderungen an 
den fibrigen noeh vorhandenen 6anglienzellen sind ~ersehiedener Art, Chroma- 
tolyse his zu vSlligem Zerfall der f~irbbaren Substanz, Sehrumpfung und sehliess- 
lieh vollkommenes Zugrundegehen des Protoplasmas. Der Kern seheint entsehieden 
widerstandsf~higer zu sein, was wohl daraus geschlossen werden kann, dass sieh 
eiazelne nur wenig vergnderte Kerne ohne Protoplasma finden. 

l ~ e e h t e r  S e h n e r v ;  Im reehten Sehnerven findei sieh eine partielle 
Atrophie (el. Uebersiehtsbild TMel XXI). Am sehwersten betroffen sind das un- 
gekreuzte dorsale, des gekreuzte dorsMe und des gekreuzte ven~rale Biindel. 
Stark beteiligt ist aueh des ungekreuzte dorsale l~[akulabtindeI. Vereinzelte 
Fasern sind ausgefMlen im gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen 
l~Iakulabiindel, ferner im ungekreuzten ventrMen BiindeL An Stelle der aus- 
gefallenen Nervenfasern hat sieh Glia gebildet, die zum Tell sehr dieht ist und 
zum Tei[ atteh sehon erhebliehe Sehrumpfungserseheinungen zeigt. Der orbitMe 
Teil des Sehnerven ist vollkommen frei yon exsudativen Prozessen. Erst im 
knSehernen Kanal beginnt eine leiehte Infiltration der Pia mit Plasmazellen. 
Die Infiltration nimmt naeh hinten zu. Am intrakraniellen Optikus ist die 
ganze Pie ziemlieh gleiehmgssig infiltriert. Hier dringt aueh die Infiltration 
l~ngs der OefSsse in des Innere des Optikus ein. In den oberen Partien ist 
die Infiltration vielleieht etwas diehter als in den unteren, doeh besteht ein 
wesentlieher Untersehied zwisehen den einzelnen Teilen des Optikus in Bezug 
auf die Diehte der Infiltration nieht. Die Infiltration ist nirgends erheblieh. 
2--3 Sehiehten Plasmazellen ist des g~ximum. An vielen Gef~tssen linden sich 
nur vereinzelte zerstreute Plasmazellen. Naeh hinten geht die Infiltration 
ohne scharfe Grenze in die Infiltration des Chiasma fiber. 

Der l i n k e  S e h n e r v  zeigt ebenfalls eine ausgesproehene Atrophie. Am 
sehwersten betroffen ist des gekreuzte dersale und gekreuzte ventrale Biindel, 
weniger stark degeneriert ist des ungekreuzte dorsale Bfindel und nur ganz 
geringer FaserausausfM1 finder sieh in den beiden gekreuzten 1VIakulabiindeln 
und im ventralen ungekeuzten Biindel (ef.:Uebersiehtsbild Tafel XXI).  Die Glia- 
~ueherung entsprieht der Atrophie. Stellenweise ist die gewueherte Glia 
sehon erheblieh gesehrumpft. In den gandteilen finder sich reiehlieh Amyleid. 
Die Septen zeigen zum Teil aueh schon Verkriimmungen. Die Gefgsse sind 
iiberall normal. Im orbitMen Teile des Optikus finden sieh nur an einem 7 mm 
hinter dem Bulbus aus der Pie in den Optikus eintretenden Gefiisse 3 Plasma- 
zellen. Die st~rkere Infiltration beginnt in der Pie erst im kn~chernen Kanal. 
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Hier finden sieh vereinzelfe nieht zusammenhiingende Infiltrate, aus nur wenigen 
Zellen besiehend. Naeh hinten werden die Infiltrafe diehter und konfluieren 
mit einander. Um den intrakraniellen Op~ikus finde~ sieh in der Pia eine zu- 
sammenhSmgende, nieh~ sehr diehte Infiltration. Von dieser Pialinfiltration ]~sst 
sieh iiberall das Eindringen yon Plasmazellen in das Innere des Optikus fest- 
stellen. Aueh am linken Optikus ist die Infiltration nirgends sehr erheblieh. 
Aueh bier ]iegen hSehs~ens an vereinzeI~en Stel]en die PlasmazelIen iI~ mehreren 
Schiehten. Im allgemeinen finder sich nut eine einfaehe Zellenlage. Meist be- 
stehen zwisehen den einzelnen Plasmazellen grSssere L~icken. Die zentralen 
Teile sind weniger infil~rier~ als die peripheren. Ein Un~ersehied in der 
Starke der Infiltrafion der peripheren Teile lgss~ sieh nieh~ fes~s~ellen. Es 
scheinf vielmehr, als ob in den am st~rksten a~rephier~en Teilen die Infiltration 
geringer is~, als an den Stellen, we die Infiltration noeh nieht soweit fort- 
gesehritten ist. Ja  in einzelaen ganz normalen Teilen finder sieh schon eine 
nich~ unerhebliche Infiltration. Eine Eeihe yon Gef~ssen zeigen nut ganz ver- 
einzelte Plasmazellen. Die Infiltration ist im allgemeinen eine so unregelmassJge, 
dass eine Lokalisation auf besfimm~e Biindel, besonders wean man eine gr/Jssere 
Zahl yon Sehnitten beriieksichtigt, nicht m~ig]ieh isf. 

Die Infiltration der Pin der inirakraniellen 0ptici setz~ sieh ohne Grenze 
auf alas C h i a s m a  fort. Hier ist die infiltration am si~rks~en am vorderen 
]%ande und an der unferen Fl~ehe, in der Umgebung des Hypophysenstieles. 
Der Pialinfilira• entspreehend ist die l%andglia gewueher~. Die Infiltration 
dringt iiberall ]gngs der Gefasse in das Innere des Chiasma tin. Besonders 
deutlieh infiltriert sind die unteren Partien des Chiasma. Hier finden sieh an 
allen Gef~ssen bis in die feinsten Verzweigungen Plasmazellen, wenn aueh in 
sehr weehselnder Nenge. Nirgends finden sieh mehr als 1 - -  2 Lagen Zellen. 
Die Gef~isse selbs~ sind zum grossen Teile normal Nut an zwei Gef~ssen fand 
sieh eine geringftigige Verdickung der In~ima mit Verdoppelung der elas~ischen 
llembran. An einer Stelle dieht neben der unteren Fl~ehe fand sieh aueh 
eine geringe Gefassneubildung, daneben einzelne Gef~ssspressen. 

Etwas dichter als im allgemeinen ist die Infiltration aueh an den unter 
dem Ependym verlaufenden Gef~ssen (Mikrophotegraphie 8). In den Sei~en- 
teilen des Chiasma ist sit gering. Die Atrophie im Chiasma entsprieh~ dem 
Sehwunde an beiden Sehnerven. Ebenso die Gliawueherung. Riesenspinnen- 
zellen sind nicht naehweisbar. Dagegen finden sieh in den unteren Teilen des 
Chiasma zweifellose KSrnehenzellen. St~behenzellen habe ieh nur ganz ver- 
einzelL ebenfalls in den unteren Partien des Chiasma gefunden. 

Die Trak~us sind parole11 atrophisch. Die Atrophie ~ntsprieht dem Grade 
der beidersei~igen Optikusatrophie. Dasselbe ist der Fall mi~ der Glia. Die 
Infiltration der Pia erstreek~ sich an den Traktt~s nicht weir nach hinten, 
sondern hgrt ziemlieh dieht hin~er dem Chiasma auf. Wei~cer nach hin~en linden 
sieh nur vereinzelte Plasmazellen. 

Die Pin der C o r p o r a  g e n i e u l a t a  e x t e r n a  is~ nut wenig infiltriert. 
Aueh dringen nut an einzelnen grbsseren GeNssen Plasmazellen tin Sttick welt 
in das Kerngebiet ein (of. ~ikrophotographie 1~). Die meisten Gef~sse sind 
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YSllig frei Yon Infiltration. StgbchenzelIen und Gef~ssneubildung ist nirgends 
naehweisbar. Die Ausstrahlungen der Traktus zeigen eine der Optikusatrophie 
entspreehende Degeneration. Der Atrophic entsprieht die G]iawueherung. Sie 
ist nirgends so dieht, dass sieh riehtige ?'ilze gebildet haben. u ist sie 

f iber  das ganze Corpus genieulatum verstreut, wenn aueh gewisse Differenzen 
jn  der Diehte an verschiedenen S~ellen bestehen. 

Etwas diehtere Fasermengen linden sieh in den ventralen Partien, zwisehen 
den grossen Ganglienzellen, ferner in der N~he der Oberfl~ehe, bier gehen sie 
ohne seharfe Grenze in den stark Yerdiekten l~andfilz fiber. Die Ganglienzellen 

sind mit ganz wenigen Ausnahmen normal. Ver~nderte Ganglienzellen fand 
~eh fast nur in den medialen Partien des I(erngebietes. Die Ver~nderungen 
bestanden in Chromatolyse und Kernzerfall. An wenigen Zellen fanden 

sieh Vakuolen. Die Trabantzellen waren an den degenerierenden Zellen 
�9 vermehr~. 

Das zentrale Grau zeigt sehwere Ver~nderungen. Dieht hinter dem Chiasma 
~veist es an allen grgsseren Gefgssen eine deutliehe Infiltration auf. An ein- 
zelnen Stellen sind aueh die feineren Gef~sse infiltriert. An den Ganglienzellen 
linden sieh sehwere Degenerationserseheinungen, Chromatolyse, Protoplasma- 
zerfall und Kerndegenera~ion. An Fibrillenpr~paraten sieht man die in~raeellu- 
litren Fibrillen vielfaeh verbaeken, an vielen Zellen feb]on sie ganz. Das 
normaler Weise in dem zentralen Gran vorhandene Fibrillengefleeht weist grosse 
Ltieken auf. Die wenigen markhaltigen Nervenfasern sind fast ganz versehwunden. 
.Noch sehwerer ver~ndert als die dem Chiasma benaehbarten Teile des zentralen 
Graus sind die welter naeh hinten gelegenen Teile. Hier ist die Infiltration 
noeh diehter. Hier linden sieh um manebe grSsseren Gef~sse sogar 4 - -5  Zelt- 
lagen yon Plasmazellen. Aueh bier sind die Ganglienzellen sehwer ver~ndert. 

Die Glia is~ im ganzen zentralen Grau stark gewuehert. Zahllose ~'[on- 
stregliazellen linden sieh in allen Teilen. Daneben kommen aueh reiehlieh 
protoplasmatisehe Gliawueherungen vor. An einzelnen Stellen haben sieh 
riehtige @liarasen gebildet. Stgbehenzellen sind an einzelnen StelIen in grosset 
Zahl vorhanden. Aueh Gefgssvermehrung ]gsst sieh fast fiberall feststellen. In 
.der I typophyse~  finden sieh einige Gefgsse mit typiseher Plasmazellinf~ltration. 

Die 01 f a e to r i i  sind Yon diehten Plasmazellinfil~raten umgeben. Besonders 
stark ist die Pin an der ventralen Seite infiltriert. Ueberall dringen aueh mit 
den Gef~ssen Plasmazel]en in das Innere der 01faetorii. 3lit Palf~rbung l~isst 
sieh eine ziemlieh weir vorgesehrittene Atrophie naehwelsen. Dementspreehend 
ist  die Glia enorm gewuehert. Aueh Amyloid ist in grSssten Nengen vorhanden. 

Die O e u l o m o ~ o r i i  sind abgesehen Yon vereinzelten Plasmazellen im 
Perineurium normal. 

Die Ganglienzellen in den Okulomotoriuskernen sind normal. Dagegen 
finden sieh an einzelnen zum Okulomotiriuszentrum ziehenden Gefgssen typisehe 
Plasmazellen, zum Toi l  sogar dioh~ neben einander liegend. Die Plasmazell- 
infiltration l~sst sieh bis an die Pin der Hirnbasis verfolgen. Die Pin ist an 
dieser Stelle in typiseher Weise infiltriert. 

Die Ka te  t ide  a zeigen ganz geringffigige arteriosklerotisehe Vergnderungen. 
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Im F a l l e  9 handelt  es sieh also um eine klinisch und pathologiseh- 
anatomiseh naehgewiesene progresive Paralyse. Es land sieh eine 

beidersei t ige Optiknsatrophie. Die Netzh~ute zeigten entspreehend den 
atrophisehen Partien des Optikus degenerative Erseheinungen in der 
Nervenfasersehieht und der Ganglienzellensehieht. Die Teile tier Netz- 
haut~ die nieht degenerierten Bfindeln entspraehen~ waren normal, ob- 
wohl der Patient im paralytisehen Anfall und bei einer Temperatur yon 
41,3 Grad gestorben ist. Ausgedehnte exsudative Prozesse fanden sieh 
um und in den intrakraniellen Optiei und dem Chiasma. 

Die Traktus und die Corpora genieulata zeigten nur sekundare 
Vergnderungen. Sehwer erkrankt, sowohl was die exsudativen Prozesse, 
wie die degenerativen Erseheinungen betrifft, waren aueh das zentrale 
Grau und die dem Chiasma benaehbarten Teile der Sehl~fenlappen, 
ferner die Olfaetorii. 

F a l l  10. Ito.. Yriedrieh, 48 Jahre, Agenf. Sei~ e~wa einem halben Jahre 
aufgereg~ und auffallend gespr~ehig. Seit einigen Tagen SohlM sehlechf. Seit 
derselben Zeit GrSssenideen. Wollte sein Geschgf~ verkaufen, um daran 
Nillionen zu verdienen, ~vollto. sioh neue iV[~bel kaufen, da er igillionen babe. 

Woll~e Brauereien und andere Geseh~fte kaufen. Sehr gesprgehig, l~sst andere 
Leufe nieht zu WorSe kommen. Auf Veranlassung des Arzfes in die Nerven- 
klinik gesehiekf. Merkt gar nieht, dass er im Sanitiitswagen sich befindet, 
gtaubt, zur Sehlossbrauerei zu fahren. Potms e/ird negiert, Infektion mit Lues 
angeblieh 1898, niemals ttg.-Kur.~ 14. 11. 10 aufgenommen. 

Leidlieh genfihrt, mgssig enfwiekel~e Musknlatur. Blasse Gesiehtsfarbe. 
Sehgdel nicht empfindlieh. Pupillen differenL verzogen, auf Lieht nut Spur 
reagierend, auf gonvergenz gut. Augenbewegungen normal. Papillen normM. 

J_~'azialis links besser Ms reehts. Spraehe verwasehen, stolpernd. Zunge 
zittert stark. Gaumenbogeu gleiohmgsig gehoben, t~aehenreflex normal. Reflexe 
und meehauisehe I~[uskelerregbarkeif der oberen Ex~remif~ten lebhaft. Starker 
Tremor mamtum, grebe Kraft gut. Fingernasenversueh reehfs unsieher. Pa- 
tellarreflexe lebhaft. Aehillessehnenreflex normal. Kein l%ssklonus, Zeheu 
plantar. Beide Beine his zur Senkreehteu gehoben~ reeh~es Beiu sehwgeher 
e/ie linkes. AbdominMreflex normM, wegen grosser Hernie Kremasterreflex niehl~ 
zu priifen. 

Pinsel]~eriihrungen werden riehtig lokMisiert, Spitz und Stumpf wird meist 
verweehselk Sehmerzempfindung sehein~ aufgehobeu. 

Gang is~ sieher. Romberg fehlt. Abgesehen yon leieh~em systolisehen 
Gerguseh an der Herzspi~ze und unreinem ers~en Aortenton innere Organe normal. 

Pa~ienf spriehf dauernd, zeigt seine ,krgftigen Arme und Beine", zeigt, 
wie er tanzen kann. Datum und Woehen~ag gib~ er falseh an. Dass er sieh 
in der Irrenanstalt befindet, weiss er. Als Grund gibt er an, dass er so auf- 
geregf sei. Er habe soviel Geld bekommen, yon 10 Vertretungen je 10000 Mark, 
yon einem Hause bek~tme er 30000 l~ark. Er sei sehr begabt use/. Auf die 
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Frage, ob er krank sei, erwidert er- ~gar nicht". Einfache t~echnungen werden 
richtig ausgefiihrt (z. B. 6 • 7, 11 )4 12, 13 X 14=). 15. 11. Nachts sehr unruhig, 
lebhgfte GrSssenideen, habe Millionen, grosse Weinagenturen usw. Wird immer 
unruhiger, zerreisst sein Bettzeug. Trotz zweimaliger Injektion yon 0,01 Nor- 
phium und 0,002 Duboisin nieht ruhiger, deswegen Narkose, die nur sehr 
schwer gelingt. Danaeh aber Schlaf gut. Am Tage Dauerbad, d~ noeh immer 
sehr unruh~g. 16. 1.1. Unruhe besteh~ fort, f~belt yon grossen Geschgften. 
17.11. ruhiger. SpraehstSrungen nehmen zu, Spraehe wird verwasehener, teil- 
weise unverstgndlieh. Dabei andauernd Grbssenideen. 20. 11. naehts wieder 
ausserordentlieh erregt. Trotz Duboisin-Norphtum nieht ruhiger, greift den 
Pfleger an. Vereiterte Hgmorrholden, die dem Patienten aber keinerlei Be- 
sehwerden maehen. 22. 11. Temperatur auf 88,8 Grad. H~morrhoidalknoten 
eitern stark, Am folgenden Tage steigt Temperatar welter auf 39,40 D~mpfang 
fiber reehtem unteren Lungen]appen. 24. 11. verfgllt Patient vollkommen. 
Agone. 12 Uhr mittags Exitus. 

S e k t i o n :  24. 11. 8 Uhr naehmittags. Gehirngewicht 1420 g. Pia tiber 
Stirnlappen ausgesprochen getriibt und verdiekt. Windungen im Stirnlappen 
deutlieh versehm~lert. Im Riiekenmark finder sieh an der Grenze des Vorder- 
and Seitenstranges eine leiehte Atrophie~ Lendenmark normal ~esaortitis 
luetiea ira Anfangsteile tier Aorta. Bronchitis puru]enta gravis, Broneho-Pneu- 
monie rechts, ehronisehe interstitielle Nephritis, vereiterte Hgmorrhoiden. 

G e h i r n  und  l t i i e k e n m a r k  m i k r o s k o p i s e h :  giiekenmark und Nedulla 
frei yon Infiltration. Ueber tier ganzen Konvexitgt ist die Pia ziemlieh gleich- 
m~ssig infdltriert, die Infiltration dring~ aber nut in den Stirnlappen und den 
Seheitellappen in das Innere des Gehirns ein.  Im Hinterhauptslappeu sind nur 
wenige grbssere Gefgsse infiltriert. Im Stirn- and Seheite]lappen erstreekt sieh 
die InfiItration his in die kleinsten Gefgsse.. Die degenerativen Vergnderungen 
sind bier sehr hoehgradig. Die Schiehten slnd nieht mehr deutlieh zu erkennen. 
Stgbehenzellen sind in grosset Zahl vorhanden und Gefgssvermehrung ist an 
vielen Stellen sehr ausgesproehen. Die Glia ist entspreehend den degenerativen 
Ver~nderungen stark vermehrt. Im Hin~erhauptslappen sind die degenerativen 
Yergnderungen nut goring. Das Kleinhirn ist normal. 

Die untere Flgehe des  Stirnhirns ist wenig vergndert. Die Pia ist kaum 
infiltriert. In tier I~inde finden sieh nut vereinze~te Plasm~zellen. Die @anglien- 
zellen sind bis auf wenige Ausnahmen normal. Die Sehlgfenlappen verhalten 
sieh wie die untere Fl~iehe des Stirnhirns. 

t~e t inae :  1/s Stunde post m ortem B i r e h - H i r s  ehfe ldsehes  Gemiseh in den 
Giaskgrper injizier~. Netzhgute ausgezeiehnet fixiert. Nirgends linden siehVergnde- 
rungen. Speziell die Ganglienzellen sind an ~llen Stellen vollkommen normal 

Die O p t i e i  sind normal. Nut am reehten intrakraniellen 0ptikus finder 
sieh an dem dem Chiasma benaehbarten Teile an der unteren J~'l~ehe eine geringe 
Infiltration in der Pia. Das Innere aueh des intrakraniellen Teiles ist frei yon 
Infiltration. Das C h i a s m a  is~ im Innern vollkommen normal, f u r  die Pia 
an der unteren Flgehe zeigt eine mgssige Plasmazellinfiltration. Ein Ein- 
dringen der Infiltration in das Innere des Chiasma ist nirgends zu beobaehten. 
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Der l~andfilz ist etwas verdickt und weist an der uuteren F]~toho reich- 
lithe Pinsel auf. 

Die Trak~us sind normal. Die Pin fiber ihnen ist fast g~inzlieh frei yon 
Plasmazellen. 

Die Corpora g e n i e u l a t a  ex te rna  sind normal. Die Pin fiber ihnen 
ist ebenfalls normal. 

Im z e n t r a l e n  Grau linden sich nur geringe Ver~nderungen. Nur s~ellon- 
weise sind die Gef~sse etwas infiltriert. Die Gangl!enzellen sind normal. Nur 
an einzelnen Stellen in den ]{ernen des Tuber cinereum sight man einzelne 
dogenerier~e Zellen ]iegen. Die Glia zeigt wenig Vergnderungen. Nur ganz 
vereinzelt finde~ sich eine Gliavermehrung, moist in der Umgebung yon Gefi~ssen. 

Die 01fae tor i i  sind normal, nut in der Pin sind einzelne Plasmazellen 
sichtbar. 

Die Ocu lomotor i i  sind normal. Im Perineurium liegen vereinzelte 
Plasmazellen. An einem Gefass im linken Okulomotorius liegen ebenfalls 3 Plas- 
mazellen. Die Okulomotoriuskerne sind normal. 

Im Falle 10 handelt es sieh also um eine typisehe progressive Paralyse. 

Die Yer~inderungen sind im wesentlichen aaf die I%nvexit~t beselir'Xnkt. 

An der Basis des: Gehirns findet sich nut  eine geringe Infiltration 

in der Pin des Stirnhirns~ in der Umgebung der Olfaetorii and an der 
unteren Pl~che des Chiasma nnd des reehten intrakraniellen Optikus. 

Liings einiger griisserer Gefasse greift die Infiltration aueh auf das 
zentrate Grau fiber, 

Die Sehbahnen und die Retinae sind normal. 

F a l l  l l .  Friedrieh ttu,, 45 Jahre. Vor 17 Jahren fragliehes Ulcus 
durum. Mehrere ttg.-Inunktionskuren, letzte Kur 1909. Seit 12 Jahren ver- 
heirate~, 1 gesundes Kind. Frau hat niemals abortiert. Vor 14 Jahren Malaria, 
vorher Ruhr. 1907 wegen Thrombose am rechten Bein mit Jodkali behandelt. 
1909 taubes Gefiihl in den Fingerspitzen. Wegen versehiedener Unglfieksfgllo 
in der Familie und aus Fure h~ vor den Folgen tier Lues immer molancholisch. 
August 1911 wurde auswfirts Fehlen der Kniereflexe fes~gestellt. Infolgedessen 
Salvarsan ineraven~is. Danach Unsicherheit beim Gehen und h~ufig heftige 
Scbmerzen yon der Fusssohle bis in das Gesiiss. 13.--19. 11. 11 in der Klinik. 

Krg.ftig gebaut, gut gen~hr~. Augen: reehts Myopie yon 3,0 links yon 
1,75 D. Mit kor~qgierendem Glase S normal. Exophorie 2--3 Grad. Lid- and 
Augenbewegungen normal. Pupillen gleieh, kreisrund, 5 ram, auf Licht etwas 
langsam abet bis 2,5 mm, auf Konvergenz e~was besser. Papillen normal, 
scbmale tempora]e S~aphylome. Fazialis rechts Spur besser Ms links. Zunge 
nach reeh~s, zitter~ nicht. Sprache gut, nut bei sehweren Paradigmata etwas 
verwaschen. Reflexe der oberon Extremitgt normal. Bei Fingernasenversueh 
rechts geringe Unsieherhei~. 

Pa~ellar- und Acbillessehnenreflexe fehlen. Zehen plantar. Pinselberfihrungen 
werden in der oberon Bauehgegend nicbt ganz genau, sons~ ricbtig lokalisiert: 



770 Dr. Stargardt, 

Sensibili~g~ im tibrigen normal. Kniehaekenversueh reehts Spur unsicher, bei 
Uebnng besser. Grosse Nervensthmme der oberon Ex~'emi~en sehr druek- 
empfindlieh; der unieren nieht  Inhere Organe ohne Besonderhei~en. 

14. 11. Lumbalpunktion: Druek 200, Nissl 3, kein Serumalbumin, kein 
Serumglobulin. Keine Lymphozytose. Wassermann ~m Blu~ und im Liquor negativ. 

Naeh der Entlassung aus der Xlinik immer sehr traurig. Sebuldig~e sieh 
selbst an, me,rite, er mtisste aus der Welt wegen eines ,,Verbreehens ~. 

17. 1. 12 Suieid dutch Erh~ngen. 
S e k t i o n  17. 1. 12, 7 Uhr abends. 
Itirngewieht 1330 g. Nirgends sieh~bare ~k~rophie. Pia und Dua leieh~ zu 

trennen. Pia tiber beiden Seheitellappen vielleiehf etwas ge~riibt. Zirkum- 
skrip~e H~morrhagien subpial im linken Pron~alhirn. Hirngefgsse ktaffen nieht  
Im unteren Teile des Brus~markes is~ die Pia fiber eine grbssere Streeke bin 
mit Blug durehtr~nk~. 

Aorta normal. Nut im Anfangs~eile einige gelbliehe Plaques. Abet 
nirgends en~ztindliehe Vergnderungen. Innere 0rgane ohne Besonderhei~en. 

~{ikroskopisetl linden sieh am t t i r n  ausser Leiehenerseheinungen keinerlei 
VerSmderungen, sloeziell fehlen Plasmazellen vollkommen. Im t { i i ekenmark  
finder sieh im oberon Lendenmark ein symmetriseher Ausfall in de~ Hinter- 
strgngen. In dorselben Hghe ]assert sieh aueh an mehreren Gef~ssen im l~iieken- 
mark Plasmazellen naehweisen. An einem Gefgsse liegen sie sogar in 2 Igeihen. 
-Im allgemeinen gind sie aber reeht sp~rlieh. In der Pia finden sieh nur ver- 
einzelte Plasmazellon. Brustmark und Nedulla is~ ~,o]lkommen frei yon jeg- 
lieher Infiltration. 

Befund an der S e h b a h n :  Nut das reehte Auge s~and zur gerfiigung. 
Die Ne~zhaut (in B i r e h - H i r s c h f e l d s e h e r  Lbsung fixiert) zeigte ausser Leiehen- 
erseheinungen keinerlei Vergnderungen. Die Ganglienzellen waren in normaler 
Zahl vorhanden, die GanglienzellseMeht zeig~e iiberall normale Diekenverhilltnisse, 
sowohl in der 1V[akulagegend, wie in der Peripherie. Ebenso liess sieh an den 
tibrigen Sehiehten niehts Pathologisehes naehweisen, speziell war die Nerven- 
fasersehicht normal. Die Gefgsse der Retina waren normal. 

Die S e h n e r v e n  waren normal in jeder Beziehung. Am C h i a s m a  zeigien 
sieh keinerlei Veriinderungen, weder an der nerv~sen Substanz noeh in der Pia. 

Die T r a k t u s  und die Corpor~  g e n i e u l a ~ a  waren ~-511ig normal. In 
'tier Umgebung des Chiasma fanden sieh vbllig normale lrerhgl~nisse. Das 
z e n ~ r a l e  Grau  zeig~e keinerlei Abweiehungen ~on der Norm. Aueh die dem 
Chiasma benaehbarten Hirnteile waren normal. 

Die O eu lomo~or i i  und die Oeulomotoriuskerne zeig~en keine Abweiehung 
yon der Norm. 

Im Fal le  11 handel t  es sieh um eine zweifellose Tubes, wofiir nieht  

nur  die klinischen Erseheinungen,  sondern aueh die mikroskopiseh ge- 
fundenen t l in ters t rangsdegenerat ionen und  die, Plasmazel l inf i l t ra t ion im 

Le'ndemnark spraehen. Die' Netzhaut des re'ehten Auges (des e'inzigen~ 
das untersueht  we'rde'n konnte)  war normal.  Aueh die ge'samte' Seh- 
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bahn and die Umgebung waren normal. Der tabische Prozess war voll- 

kommen auf das Lendenmark beschr~inkt. Das ttirn War frei. 

F a l l  12: El., K., 59 Jahre alt, WdchenwS~r%r. 10 gesunde Kinder. 1893 
sehwere Kopfvor]etzung dureh Ueberfahren, GehSr links ~,erloren. Seit Anfang 
1908 Tag und Nacht Phantasien, stand naehts auf, glaubte noeh Soldat zu 
sein. Verliess das Haus, wollte seinen Sehwiegersohn einsperren lassen. In den 
letzten Woehen jghzornig, jagte seine AngehSrigen aus dem Hause, warf seinen 
Sohn zur Tiir hinaus, k]agte fiber reissende Sehmerzen in HS.nden und Ffissen. 
16.8. 1910 aufgenommen. 

S ta tus :  gr~ftig gebaut, gute Nuskulatur. Pupille links etwas enger als 
rechts, Augenbewegungen normal. Keine artikulatorisehen Spraehst/Jrangen, 
Tremor der tIgnde, vasomo~corisehes NaehrSten. ~leehanisehe l~[uskelerregbarkeit er- 
hSht. l~eflexe der oberenExtremitg~ und Kremasterreflex lebhaf~, Bauehdeekenreflex 
fehlt. Patellarreflex fehlt links, ist reehts v orhanden, keine Aehillessehnen- 
reflexe. Babinski n egativ, t~omberg negativ. Nervenstgmme druekempfindlieh. 

0rientiert iiber Zei~ und 0rE. Die meisten Fragen werden riehtig beant- 
wortet, doeh wird Pat. leieht ungeduldig und aufgelegt. Stets unzufrieden, 
nSrgelnd, verstimmt. 10. 9. gegen Rat der Aerzte entlassen. 

Zu Hause zuerst ruhig. 9. 10. mi~tags yon Hause fortgetaufen, vom Poti- 
zisten wiedergebraeht,, da er denWeg nieht finden konnte. Seitdem bettlggerig. 
Sagt, er sei tot, mfisste in einen Sarg gelegf werden. Zeitweise grosse Angst. 
Blasen- and DarmstiJrungen. 19. 10.09 in die Klinik gebraehf, sehr ~ingstlieh, 
sehimpft, will aus dem Bert, kann aber nieht gehen. Bei tier Untersuehung 
sehr unmhig, Gesieht sehmerzhaft verzerrt, Gesiehtsmusku!atur dauernd in 
ehoreiformer Bewegung. Versueht zu spreehen, v51lig unverstgndlieh. Pupillen 
starr auf Liehf, etwas different.. Ueber die Papillen ist in der Kranken- 
gesehiehte niehts angegebem Reflexe der oberen Extremitgten ges~dgert, Knie- 
phgnomene sehr lebhaft. Sensibilitgt nieht zu prfifen. Auf Fragen keine Ant- 
work 20. 10. 09 morgens 37,4 o, 21. 10. naehts fief benommen, morgens 7 Uhr 
Exitus. 

Sek t ion  1/211 Uhr morgens: Araehnoidea and Pia fiber der ganzen Kon- 
xmxitgt stark getriibt :Die Windangen lassen sehon makroskopiseh eine deut- 
liehe AVrephie erkennen. G.efgsse zart. Gewieht 1296 g. Taubeneigrosses 
Aneurysma tier Aorta oberhalb der Aortenklappen. Geringe interstitielle Hepa- 
titis und Nephritis: Imiibrigen Befund o. ]3. 

Hirn mikroskopiseh:  Das Stirnhirn ist fast frei, nat die Pia ist etwas 
infiltriert und an einzelnen gr5sseren l~indengef~ssen linden sieh dnzelne Plasma- 
zellen. Die Ganglienzellen sind fast alle normal Seheitelhirn besonders links stark 
vergndert. Ueberall his in die kleinsten GeNsse deutliehe Infiltration and aus- 
gesproehene Vergnderungen an den Ganglienzellen, Rindensehiehten fiber grosse 
Streeken vollkommen verworfen und Glia stark gewuehert. 

Hinterhauptslappen weniger stark vergndert, aber doeh much iiberall in- 
til~riert, zum Teil aueh bis in die kleinsten Gefiisse. Ganglienzellen relativ 
wenig vergndert. Arehitektonik noeh gut erhal%n. 
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Die si~rksten Vor~ndorungen linden sieh in den Sehl~fenlappen und zwar 
in den an dor Basis gelegenen Teilen. Hier sind alle Gef~sse infiltriert Die 
Infiltration ers~'eckt sieh iiberall bis in die feinsten Gefgsse. An don grSsseren 
Gef~ssen finden sioh violfaeh 2 l%eihen Plasmazellen. Die Ganglienzellon sind 
fasis allo sebwor veriinderis~ die Glia isis stark gewuchert, die Sehiohtenlagerung 
ist nicht mehr ganz rogolroeht. 

Die No• und poriphoren 0ptioi standen zur Untorsuohung 
nieht zur Yerfiigung. Die inisrakraniollen Optiei weisen eine sisark~e 
Plasmazellinfiltration dor Pin auf. Die Zellen liegen zum grossen Toil in 
mehreren Lagen. Lymphozyten sind in mEssiger Zahl zwisehen den Plasma- 

zellen x~erteilt. Das Piagewebe isis etwas verdickt An einzelnen Stellen 
~vuohorn tango pinselfSrmige Forts~tze der u l%andglia zwisehen die 
Pialbalkon und in die Infiltration hinein. Die Infilisration setzt sieh ]gngs der 
Gef~sse liberal[ auf das Innoro der 0ptiei fort. An den moisten Gef~ssen ist 

die InfiIisr~tion nur geringgradig. An manchen aber liegen die Plasmazellen 
moist in reoht grossen Exemp]aren in mehreren Sehiehten. In beiden Opisici 
linden sioh ausgesproeheno degenerative Vorgnderungen. Die Degeneration ist 
eino diffuse, d . h .  es sind allo Biindel mehr odor weniger befallen. In den 
moisten Biindeln ist die Degeneration eine hoehgradige. Die am sis~rksten 
degenorierten Btindol fanden sich in den l~andpartion und vor allem in dor 
Umgebung dor Pialleisise und ihrer Septen. Es entsprieht das der besonders 
starkon Infiltration an diesor Stelle. Das garkseheidonbild enissprioh~s dora 
Jo~ibrillenbitde, es ist also die Zahl der erhalisonen Achsenzylinder ebonso gross, 
~ie die Zahl der erhaltenen Harkseheiden, soweit sieh das sehiitzungsweise fest- 

sisollen l~sst. 
Die Wuehorung]dor Gila entspriehis durohaus den degeneraisiven Veriinde- 

rungen. Am stiirksten isis die Glia in dor Gogend tier Pialleiste gewueher% 
hier finale% sieh stellenweise ein diehter Gliafilz, der ohne seharfe Grenze in 
don stark verdiekten Gliarandfilz iibergeht Auoh am die yon der Pialleisise 
ausgehenden Sep~cen ist eine besonders starko Gliawuehorung festzusisellen. 
Ebenso sind tiberall die l~andpartien des Optikus yon besonders die]~ten Glia- 
wueherungen durehsetzt. Die Art der Gliawuoherung ist dieselbe wfe in den 
obon bosehriebenen F~llen. Kiesenspinnenzollen fohlen. Ein Untersehied 
zwisehen den beidon Seiten ist niches festzusisellen. 

Das Ch i~sma  ist obenfalts yon einer ziemlich dich~sen [nfilisration um- 
geben, die ihre grSsste Diehte um don Hypophysensisiel erreieht Die Plasma- 
zellen dringen l~ngs tier Gofgsse yon allen Soften in das Chiasma ein. Die im 
Chiasma liegonden Gefgsse zeigen eine Infilisration yon sehr wochselnder Sis~rke. 
An manehen Gef~sson ]iegen nut ~ereinzelise Plasmazellen, an andoron finden 
sieh so zahlreiehe Zellen, dass sie wie ein einsehiehtiges Epithel das ganze 
Gofass umgeben. An mehreren Ste]]en liegen die P]asmaze]len aueh in zwei 
Lagen. Besonders ist das der Fall an Teilungsstellen yon Gef~ssen. An den 
Gef~sson in der Umgebung des Chiasma und aueh an einzelnen Stollon im 
Innorn lassen sieh vereinzelt Veriinderungon im Sinne tier ,~on A l z h e i m e r  in 
dor ttirnrinde boi Paralyse gefundenen naehweisen, d. h. ~or allom Wucherungen 
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der Endothelzellen und Verdoppelung der elastischen Nembran. Der Nerven- 

faserausfall en~sprieht durehaus dem iusfall in den Optiei. Die Glia ist be- 
senders in den l~andpartien gewuehert. Der Gliarandfilz ist stark verdickt und 

zeigt fiberall erhebliehe Wucherungen fiber die Oberfliiehe. Besonders lunge 
pinselfSrmige Wueherungen linden sieh in der Umgebung des Hypophysenstiels 
und an der vorderen Fliohe des Chiasma. Die Gliawueherung im Innern des 
Chiasma ist eine reoht erhebliche. Es ist zu unterscheiden zwischen den neu- 
gebildeten Fasern, die parallel zu dem Verlauf del untergegangenen Fasern 
verlaufen, und denen, die andere 1~iehtungen einsehlagen. Im allgemeinen 
herrschen die ersteren vor. An einzelnen Stellen sind aber auch so viel Fasern 
der zwei~en Art gebildet, dass diehte Filze entstanden sind. Besonders finden 
sieh solehe Filze aueh im Chlasma in der Yeripherie, unter der verdiekten 
Randglia, ferner in der Umgebung einzelner grSsserer Gefisse. Amyloid finder 
sieh in grSssten l~Iengen in den Oliafilzen. Riesengliazellen fehlen. 

T r a c t u s  o p t i c i :  Die Pia zeigt eine starke Infiltration, die fast se stark 
~vie urn das Chiasma slob his an die Corpora genieulata erstreckt und auch 
deren 0berfliehe noeh fiberzieht. Der Infiltration entspreehend sieht man eine 
stark verdiekte Randglia mit erhebliehen Wueherungen fiber die 0berfliehe. 

Im Traktus finder sieh entsprechend der Degeneration im Optikus und 
Chiasma eine ausgedehnte Atrophie und sekundiire Gliawueherung. Im linken 
Traktus sind die Bfinde], die un~en und lateral vom Tuber einereum liegen, 
vollkommen zerst6r~. An ihrer Stelle finder sieh ein diehter Gliafilz (el. Mikro- 
photographie Nr. 13). 

Dieser Filz setzt sieh ohne seharfe Orenze in eine enorme Gliawueherung 
in den basal und lateral liegenden Gebieten des T u b e r  e i n e r e u m  fort. In 
dieser Gliawueherung erkennt man noeh eine grSssere 6ruppe yon Ganglien- 
zellen, die aber yon diehten Gliamassen umgeben sincl und s~imtlich sehwere 
Ver!inderungen aufweisen. Aueh die Gefisse sind an dieser Stelle erheblieh 
vermehrt An vielen sieht man noeh reiehlieh Plasmazellen. Sfellenweiso sind 
die Gefi~sse bier so stark vermehrt, dass fast ein Gef~iss neben dem andern 
liegt. Die Zahi tier Gefisse entsprieht etWa der Zahl, wie wir sie bei I{eratitis 
parenehymatosa nieht selten in der Tiefe der gornea finden. Nach innen und 
oben yon dieser Sfe]ie nimmt die Gliawucherung im zentralen Grau allm~ihlich 
an Diehte ab . .Doeh  zeigt sieh das gauze Tuber cinereum sehwer erkrankt. 
Ueberall finden sieh infiltrier~e Gef~tsse, iiberall ist eine starke Gliavermehrung 
festzuste]len. Ausserordentlieh zahlreich sind die Monstregliazellen, in einem 
Gesiehtsfeld (Zeiss DD, 0kular 2~ finden sieh meist 8- -10 soleher Zellen. Die 
Dimensionen sind ausserordentlieh gross (el. Mikrophotographie 17). Meist 
z.eigen sie einen Fortsatz, dot besonders breit ist und sieh an ein Gef~ss an- 
leg~. Aueh bilden sie reiehlieh Fasern. Die Ganglienzellen im zentralen Grau 
zeigen simtlieh hochgradige Verinderungen. 

Die C o r p o r a  g e n i c u l a t a  weisen auf beiden Seiten ungefihr gleieh 
schwere Vergnderungen auf. Die Pia fiber ihnen ist auffallend stark infiltriert, 
und -con der Pialinfiltra~ion senkt sich die Infiltration an vielen Stellen in das 
Innere der qanglien. Hier sind auch sehon viele kleinere Gef~isse befallen, und 
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selbst eine Anzahl Kapillaren zeigen deutliche Flasmazellen in ihrem adven- 
~itiellen Raum. 

Die Ganglienzellen scheinen zum grSssten Tell normal zu sein. Bet einer 
grossen Zahl ist aber wegen des starken Lipoehromgehaltes sowohl bei Toluidin- 
blau- und Kresylviolettfgrbung wie bet der Fibrillenfgrbung sehwer zu sagen, 
ob nieht doeh sehon geringe Vergnderungen vorhanden sind. Eine gewisse An- 
zahl yon Ganglienzellen zeigte abet deutliehe Vergnderungen, und zwar finder 
sieh Chromatolyss mit Kerndegeneration, an einzelnen aueh das Bild der Pig- 
mentatrophie (Alzheimer). 

Die Glia in den Corpora genieul~ta exteraa ist in versehiedener Weise ge- 
wuchert. Einmal finder sieh eine zum Tell reeht erhebliehe Gliawueherung um 
die infiltrierten Gef~sse, und ferner finder sieh eine ebenfalls sehr bedeutende 
Wueherung in den Ausstrahlungen der Traktus. Aueh zwisehen den G~nglien- 
zellen ist die Glia erheblieh vermehrt. Die Fibrillenf~rbung zeigt eine starke 
Lichtung der Fibrillen, besonders in der ventralen Sehieht der grSsseren 
Ganglienzellen. 

Die OeulomotorH weisen beiderseits eine m~ssige Infiltration des Peri- 
neurium auf. Im Innern linden sieh keine Plasmazellen. Die Okulomotorius- 
kerne sind normal. 

Die Pi~ tiber den Corpora quadrigemina ist m~ssig infiltriert. Aueh dringt 
die Infiltration igngs einiger GeI~sse in das Innere der Corpora quadrigemina elm 

Im F a l l e  12 handelt es sieh um eine histologiseh naehgewiesene 
Paralyse. Beiderseits besteht eine welt vergesehrittene Sehnerven- 

atrophie. Netzh~iute und erbitale Optiei konnten leider nieht heraus- 

genommen werden. 
Das Chiasma und die intrakraniellen.Optiei  zeigen eine diffuse 

Plasmazellinfiltration der Pia, die sieh an den versehiedensten Stellen 
l~ngs der septalen Gefasse in das Inhere erstreekt. Die Piainfiltration 
setzt sieh aueh l~ngs der Traktus in fast unver~nderter St~rke his an 
die Corpora genieulata fort and dringt aueh bier litngs der Gefssse in 
das Innere ein. Von den Ganglienzellen zeigt ein Tell Verfinderungen~ 

die als prim~re aufzufassen sind. 
Die Umgebung des Chiasma ist sehwer ver~ndert. Das Tuber 

einereum ist iiberall infiltriert, an einer Stelle neben dem linken Traktus 
findet sieh eine fast vollkommen verOdete und in einen Gliafilz um- 

gewandelte Stelle. 

Fa l l  13, l~iehard Lan, 47 Jahre, Elektro-Nonteur. 1892 Uleus durum. 
DamNs 10 Hg-Einreibungen. 1896 geheiratet, keine Kinder, Frau gesund, 
keinen Abort. Seit Februar 1907 Sehmerzen in der Brust und in den beiden 
Beinen, mitunter Gefiihl yon Ameisenlaufen am Abdomen. Seit 3 Jahren Blasen- 
besehwerden, kann haupts~ehlieh naehts das ~rasser n]eht halten. 1908 yon 
seinem Arzte eine Sebmierkur begonnen, im st~dtisehen Erankenhause fort- 
gesetzt und mit Jodka]itherapie verbunden. Frtiher starker Fetus. Damit 
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sl~eh~ wohl aueh ein im Jahre 1891 aufgelretener ,,Verfolgungswahn" im Zu- 
sammenhange. L. war damals in die Elbo gegangen. Katie dann 6 Woehen 
im Krankenhaus gelegen und deft ,,wilde M[nner, Gehiingte" gesehen. 

22. 7. 08 in die Psyehia~risehe Kllnik aufgenommen. Refiektorisehe 
Pupillens~arre, Patellarreflexe sehwaeh, links sehleehter a]s rechts. Aehilles- 
sehnenreflexe nieht ganz sieher. Zehen plantar. Am Nagelglied des ]inke~ 
kleinen Fingers Bertihrungsempfindliehkei% angebHeh herabgesetzt. Drfisen- 
sehwellungen in der Leis~engegend. Inn iibrigen Befund vollkommen normal. 
18. 8. 08 in poliklinisehe Behandlung entlassen. 7. 2. bis 20. 4. 09 ausw~irts 
im Krankenhause behandel% 4mal lumbalpunktier~. Danaeh 5 Woehen in 
Oeynhausen. Sei~ einem Jahr Libido sexualis erlosehen. 

Wegen zunehmender Sehwgehe l~iss~ er sieh 19.6. 09 wieder in die Klinik 
aufnehmen. Augenbefund: Sehseh~irfe reehts normal, links 6/~o. Beim Bliek 
naeh reehts iibereinanders~ehende Doppelbilder. l%eh~e Pupille entrundet, auf 
Lieht gering, auf tfonvergenz normal reagierend. Linke Pupille vollkommen 
starr. Papille reehts leieht verwasehen und an den naeh unte:i gehenden Ge- 
flissen, die etwas verengt sind, weisse Einseheidungen, Linke Papille un~en 
grau verf~rbt. Gef~sse, wie reehts. Patellarreflex reehts sehr lebhaf~, links 
sehr sehwaeh. Aehillessehnenreflex nieht ausztflSsen. Reehts Andeu~ung yon 
Babinski. t~omberg angedeutet. Pinselberiihrungen werden richtig lokalisiert. 
Spitz und Stumpf wird an den Beinen, an der Brust und am reehten Unterarm 
nieh~ unfersehieden. Sehmerzempfindung an den Beinen verlangsamt und stark 
herabgesetzt, ebenso an der reeh~en Hand und dem reeh~en Arm. Starke 
K~ltehyper~sthesie am ganzen Rumpf. Inguinal- und Zervikaldriisen gesehwollen: 
Arterien rigide, Temporalis gesehliingelt. Urin l~uft dauernd ab. 11. 9. vor- 
iibergehende Sehmerzen im reehten Knie. Naeh Belladonna wird Urin besser 
gehalten. 8. 10. 09 entlassen. Patoien~ kommt in das Sieehenhaus. Dor~ vet 
allem starke Sehmerzen in den Beinen. 

20. 2. 1910 wieder in die Psyehiatrisehe 141inik aufgenommen. Gewieh~ 
44~/2 kg, sehleeh~ gen~hrt. Augen. Pupillen en~rundet, reeh~s mehr als links, 
auf Lieht starr, auf Konvergenz nieh~ sehr ausgiebig. Linker Optikus sehr blass, 
atrophiseh, reeh~er gerSte~ (Neuritis?). Gef~sse nieht besonders geffillt. Augen- 
bewegungen frei. Fazialis links Spur besser, als reehts. Zunge gerade. Keine 
SpraehstSrung. GaumenbSgen gleiehmi~ssig geh0ben, Raehenreflex normal, grob- 
sehlggiger Tremor manuum. Zielbewegungen etwas ausfahrend, tfremasterreflex 
fehlt. Patellarreflex deutlieh, reeh~s mehr als links. Aehillessehnenreflexe fehlen. 
Babinski reeh~s verdgehtig, links normal. Gang sieher, Romberg angedeu~et. 
Grebe Kraft in un~eren Extremitg~en m~issig. Kniehaekenversueh normal: 
Sensibili~ wie oben. Psyehiseh nieht gest6rt. Wasserlassen besser. 321bumen 
im Urin. Zeilweise in der Folgezeit heftige Sehmerzen in den Untersehenkeln,: 
bisweilen Erbreehen. 16. 4 Gang wird unsieher, a~aktiseh. 14. 5. 10 Augen-: 
befund: Beiderseits verwasehene 0ptiei, reehts mehr als links, Reiinitis albu- 
minuriea, zahlreiehe Stippehen in der reehten ~akulagegend, einige Stippehen 
aueh im linken Auge. Links Versehluss einer Ar~erie nahe dem Optikus und 
dementspreehend starke Gesiehtsfeldeinsehr~nkung naeh unien. Reehts zentrales 
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Farbenskotom. 9.6. f~illt Pat. mittags plStzlieh ~us dem Bert, ist gleieh danach 
leieht benommen, geehter Arm und reehtes Bein in Beugestellung und nur 
unter Widerstand zu streeken. 1 Stunde naeh dem AnfalI reagiert Pat. wieder 
auf Anreden, befolgt Aufforderungen, sprieht abet nieht, hebt den reeh~en Arm 
etwas, seheint aber die reehte Hand nieht brauehen zu kbnnen; kann auct~ 
alas reehte Bein etwas bewegen, wenn aueh mit sehr geringer Xraft. Fazialis 
~m den Nund leieht different. Abends ist Pgiient gs, nz benommen, fixiert 
nieht. Bu]bi sind kon]ugier~c naeh links abgewiehen. Fazialis reehts deutlieh 
gelghmt, aueh an d e r  S t i rn .  geehter Arm gebeugt, spastiseh, Finger ein- 
gesehlagen, i~eehtes Bein sehlaff, gestreekt, total gelghmt, l~eehts Patellar- 
reflex lebhaft, links fehlend. Bauchdeeken- und gremasterreflex fehlen. Links 
Babinski angedeutet, rec.hts kein Zehenrefiex zu erzielen. Urin lguft ab. 10. 6. 
S~atus im wesentliehen derselbe. Nur ist Babinski jetzt beiderseits positiv, 
ebenso 0ppenheim. Pals 122. Albumen 51/2 io1~[. 

lg.  6. Cheyne Stokessehes Atmen, Temperatur fiber 39. Lider hgngen 
stark herab. 14. 6. Temperatur steigt tiber 39,6. 15. 6. Tiefes Igoma. 16. 6. 
10 Uhr 50 Exitus le• 

S e k t i o n s b e f u n d :  Him 1800 g. Pig in der Seheitelgegend etwas getrtibt 
and ~demat~s, starke Arteriosklerose der Gef~sse an der Hirnbasis. Sehon 
makroskopiseh deutliehe tiefe Impressionen an den Optiei tiber den Xarotiden. 
Der linke 0ptikus ist dutch die Kgrotis so verdr~ngt, dass er eine starke 
naeh oben konvexe Biegung zeigt. Im linken Ventrikel finder sieh ein grosses 
Blutkoagulum, im reehten nut wenig Blur. Auf einem Frontalsehnitte, der dureh 
die Gegend des Pulvinar und des roten Keens geht, sieht man die ganze Gegend 
des Thalamus yon ether im Durehmesser 5 em grossen Blutung eingenommen. Die 
gmgebung ist blutig durehtrgnkt. In der Briieke eine linsenkerngrosse eystisehe 
Erweiehung. 

gerz:  Starke I{yloertrophie des linken Ventrikels, Arteriosklerose der 
Koronargef~sse. Aorta sehwer atheromat6s vergnder~, mit "dieht aneinander 
liegenden Gesehwtiren und zghllosen Kalkeinlagerungen. Beiderseits indurierte 
Sehrumpfniere. t{eehte Niere stark verkleinert (5 : 2 : 1), mit zahlreiehen Kalk- 
konkrementen in den Kesten der Pyramiden. Linke Niere nieht ggnz so Schwer 

ver~,ndert. 
Im H a l s m a r k  fund sieh mikroskopiseh eine ausgesproehene Atrophie der 

Gollsehen Strgng% aber aueh in den Burdaehsehen Strgngen waren sehon deut- 
liehe Defekte vorhanden. Entztindliehe Ver~nderungen ~ a r e n  am Halsrnark 
nieht naehweisbar. Die tibrigen Teile des l~ttekenmarks habe ieh nieht 

antersueht. 

Das G e h i r n  war zum gr6ssten Teile vollkommen normal. Die Pig war 
an tier Konvexitgt fret yon exsudativen Prozessen, nut am Stirnhirn fanden 
sieh einige Plasmazellen. Nirgends aber war an der Konvexit~t ein Eindringen 
,qon Plasmazellen in das Innere des Grau zu beobaehten. An der unteren 
Flgehe des Stirnhirns war an zwei grbsseren Gefgssen des Grau eine deutliehe 
Plasmazellinfiltration naehweisbar. Degenerati~e gergnderungen an den 
G~ngUenzellen abet fanden sieh nieht. In den Sehlgfenlappen und zwar an der 
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unteren Fl~iehe fanden sieh ebenfalls einzelne infii~rierte Gef~isse. I~echts waren 
aueh einige Ganglienzellen in Degeneration naehweisbar. Ebenso fanden sieh 
bier St~behenzellen, wenn aueh in geringer Zahl. Die Pin war tiber der nnteren 
Fl~ehe des Stirnhirns und der Sehl~fenlappen etwas infiltriert. 

]~e t inae :  Die hinteren Augenabsehni~te ~aren mi~ den peripheren Optiei 
zusammen in l%rmalin konservier t .  Es fanden sieh into]go der Formolkonser- 
vierung verschiedene Abweiehungen yon dem Biide, das man mi~ dem B i r c h -  
~ i r s e h f o l d s e h e n  Gemisehe erhalt. Dahin gehLren Formver~nderungen der 
St~bchen und Zapfe~ and vor allem eine seh]eehtere F~rbbarkei~ der Nissl- 
kLrper in den Ganglienzellen. 

In beiden Augen war die Aderhaut und das Pigmentepi~hel normal, die 
S~gbchen und gapfen zeig~en, abgesehen yon den dureh die Fixation beding~en 
Abweichangen, yon dem gewohnten Bilde keine Ver~nderungen. Aeussere und 
innere KLrner waren normal, nur fanden sieh i u d e r  inneren KLrnersehieht eine 
grLssere Zahl dieht gef~rbter (pykno~ischer)KLrner. In der gusseren re~i- 
kulgren Sehieht fand sieh auf dem linken Auge nur vereinzel~, auf dem 
reehten in gr/Jsserer Z~hl die ftir t~etinitis albuminuriea eharakferis~isehen 
kleinen Exsudate. Auf dem reehten Auge lagen sie vor allem in der Makula- 
gegend. Die Gefgsse der I%etina wiesen beidersei*s zum grossen Teile aus- 
gesproeheno Wandverdiekungen auf. Links waro~ einige naet~ oben gehende 
Gef~sse so sehwer veriindert, dass nur noeh ein sehr enges Lumen frei war. 

Die Ganglienzellsehieh~ zeigte auf beiden Seiten eine reeht erhebliehe Ab- 
nahme der Ganglienzellen. Die Zahl war sehif~zungsweise auf 1/3 bis 1/5 ver- 
mindert. Die noah erJaal~enen Ganglienzelle~ waren zum grLss~en Teile normal. 
Einige, namen~lieh im Fundus gelegene Ganglienzellen zeig~en abet gergnde- 
rungen und zwar in der ftir Retinitis alb'uminuriea eharak~eristisehen Weise. 
Das Pro~oplasma War gequollen, v0n Nisslschollen war nieh% mehr zu sehen. 
Der Kern war degeneriert und in einigen Zetlen bis auf unkenntliebe tges~e 
verseh~vunden. Die Nervenfasersehieh~ war tiberalI e~was verdtinn~. Die 
Atrophie war ziemlieh gleiehm~issig fiber die gauze Ne~zhau~ verbreite~. 

Die o r b i t a l e n  0 p ~ i e i  zeigen keine infil~rativen Prozesse. Die Degene- 
ration en~sprieht durehaus dem Zus~ande in den intrakraniellen Optici. Irgend 
eine Zunahme odor Abnahme der degenerativen Prozesse naeh der Peripherie 
hin is~ nieht nachweisbar. G]iawuehertmg und gerhal~en der ~'ibrillen geh~ 
parallel dem Zerfall tier 3{arkseheiden. An den Gefgssen des orbi~alen 0p~ikus 
finden sieh aueh vielfaeh ar~eriosklero~isehe Ver~nd0rnngen. Die Zen~ral- 
ar~erien zeigen eine verdiek% In~ima und eine in mehrere Lagen gespalteno 
Elastika. Im ganzen 0ptikus lassen sieh, wenn  aueh nut wenig, Abr~umzellen 
naehweisen, in denen zahlreiehe Fe• liegen. 

Die i n t r a k r a n i e l l e n  0 p ~ i e i  zeigen atff .dem Quersehni~ die sehon 
makroskopiseh siehtbaren tiefen Eindrficke dureh die hoehgradig ar~eriosklero- 
tisehen, stark verkalk~en Karo~iden. Die Form der Op~idi ist dadureh auf dem 
Quersehni~t stark ver~nder~, sic ghnelt etwa einem dieken Komma. Die Pin 
in der Umgebung der  0p~iei ist ebenso wie die Adven~itia der Karo~iden stark 
infilkier~. Die Infiltration bes~eh~ im wesen~liehea a~s Piasmazetlen. Die ~on 

50* 
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der Karotis in den Sehnerven hineinziehenden Gef/isse weisen fast file arterio~ 
sklcrotisehe Yer~inderungen auf. Bei den raeisten ist die verdiekte Intiraa fettig 
degeneriert. Lings der Gefisse dringen aueh Plasraazellen in die Optiei ein. 
Die Infiltra~cion ist eine diffuse, d. h. es linden sieh P]asraazellen an allen Ge- 
fissen in weehselnder Menge. ~{eist liegen die Plasraazellen nur in einer 
Schieht and aueh dann neeh mit Lticken. Nut ganz vcreinzelt ist die Infil- 
tration stirker. Die Infiltration bleibt his in den knbchernen Xanal hin in 
gleieher Sti~rke, erst bier niramt sic ab. In der Orbita linden sieh aueh in der 
Pig nut noch ganz ~,ereinzelte Plasraazellen nnd zwar nut dieht vor dera 
Foramen optieum. Etwa 5 ram vor dem l%ramen Ner~Ti op~iei ist 
sowohl die Pin, wie aueh das Innere der 0ptiei voHkemmen frei yen jeder In- 
filtration. 

Die intrakraniellen Optiei zeigen eine etwas ,zerdickte l~andglia. Wuehe- 
rungen tiber die Oberfiiehe sind nut in sehr besehrinktem Urafange vorhanden. 
In beiden Olo~siei linden sich sehon welt vorgesehrittene Degenerationen. Der 
Schwund der Nervenfasera ist diffus tiber den ganzen Querschnitt vcrbreitet. 
Doeh sind einzelne Stellen besenders seh~ver ergriffen. Die stirksten Ausfalls- 
erscheinungen linden sieh im linken Op~ikus irn Bereieh der ven~ralen un- 
gekreuzten Bahn und der ~entralen und dorsalen gekreuzten Bahn. Weniger 
stark ergriffen sind dieselben Bahnen auf der rechten Seite. u ,zornherein 
fi~ll~ bei tier Betraehtung der Degeneration auf dem Quersehnitt auf, dass die 
der Karotis am niehsten liegenden Teile durchaus nieht am stirksten befallen 
sind. [m Gegenteile finder sieh bier noeh dicht am l~ande des Olotikus eine 
ganze Reihe erhaltener ~'asern. 

En~spreehend dem Nervenfaserausfall ist die Glia gewuehert. Besonders 
stark isf die Gliawueherung usa einzelne Gefisse. Die neugebilde~en Fasern 
sind ira allgemeinen nieh~ stiirker, als die nerraalen. Nur ganz vereinzelt 
finder sieh eine diekere Faser, racist in stark gewundenera Verlaufe. Von den 
norraalen gestreekten Fasern ist kaum noeh etwas zu sehen. Selbst in den 
weniger stark ergrigenen Btindeln zeigen die meisfen Fasern sehon Sehli~nge- 
lungen, zum Teil sogar korkzieherartige Windungen. Dgs Fibrillenbild ent~ 
spricht dent Markseheidenbi[de. PetgkSrnehenzellen sind in den Optiei nieht 
naehzu~veisen. Nut an wenigen Sfellen finder sieh etwas Fett  in den zer- 
fallenden Bahnen, raeist in kleinen Tr~Spfehen. Dgss es in Zellen liegt, ist nicht 
naehzuweisen. 

Chi~sraa :  Die Pig ist dieht infilttiert und zwar rings um das Chiasraa. 
Die Infiltration ist am sti~rksten an der basalen Seite, 5--6  Zellagen dick. Um 
einzelne an der Obcrfliehe des Chiasraa verlaufende Gef~isse finder sieh eine 
besondcrs starke Infiltration. Die Bindegewebsbalken der Pig sind ~delfach 
auffallend dick. Der Gliarandfilz ist  fiber den Sei~enteilen des Chiasraa an- 
nitbernd normal, nut an einzeinen Stellen zeig~ sieh schon eine geringe Wuche- 
rung tiber die Oberfliche. Ira vorderen Chiasmawinkel und an der unteren 
Fliche ist die t~andglia aber stark verdiekt und zeig~ hier ausserordentlieh 
lange pinse]fi~rmige Wucherungen in die infiltrierte Pin. Ira Chiasma selbsg 
linden sieh sehwere Verinderungen. Die GeNsse, wenigstens die griisserea 
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zeigen zum grbssten Teile ausgesprochene arteriosklerotisohe Ver~nderungen, 
bcstehend in einer zum Toil recht erheblichon Verdickung der Intima, die in 
einigen Gefgsson fettige Degeneration zeigt (Sudan III). Alle grSsseren Ge ~ 
f~sse sind yon einer mehrfaehen Lage Yon Plasmazellen umgeben, die sieh 
fibcrall his in die Pialinfiltra~ion hinein verfolgen lt~sst Die kleineren Gefgsse 
zeigen ebenfalls s~mtlieh eine Infiltration, doeh is~ diese bier hSehstens in einer 
Sehieht vorhanden und weist an einzelnen S~ellen aueh Liieken auf, An vielen 
Stellen greift die Infiltration aueh auf die kleinsten Gefgsse und die Kapillaren 
tiber. In der Umgebung der Gefgsse zeigt die Glia deutliehe Faservermehrung, 
die an einzelnen Gef~ssen so stark ist, dass sieh richtige Filze gebildet haben. 
Die ~'asern in diesen Filzen strahlen zum grSssfen Teile radigr veto Geft~ss 
naeh allen Seiten aus. Einen ganz anderen Yerlauf zeigen die Fasern, die zum 
Ersatz fiir untergegangenes Nervengewebe gebildet worden sind. Sic verlaufen 
zum grSssten Teile parallel zu tier Riehtung der untergegangenen J~asern. Mark- 
seheidenzerfall ]gsst sieh diffus dutch das gauze Chiasma nachweisen. Am 
stgrksten sind die AusftLlle im Goblet der vom linken Optikus kommenden 
ventralen ungekreuzten Bahn. Abet aueh in dieser Bahn sind noeh eine gauze 
Reihe yon Nervenfasern erhalten. Kleinere, zirkumskripte Ausf~lle linden sieh 
fiberall im ganzen Chiasma. Das Bild, das man mit der Bielsehowskisehen 
Fibrillenmethode ethYlS, stimmt mit dem Markscheidenbilde f iberein.  Die Zahl 
der erhaltenen Achsenzylinder entspriel~t dor Zahl der noeh erhal~enen Mark- 
seheiden. Mit Sudan III lassen sieh ausgedehnte fettige Degenerationen naeh- 
weisen. Das Fett  finder sich vet allem an den Stellen, we der s~rkste Faser- 
ausfall konstatiert worden konn~e. Nur wonig !~et~ liegt frei. Zum grSssten 
Toil ist es Yon ~ypisehen FettkSrnehonzellen aufgenommen, die mi~ Fe~t voll- 
gestopft sind und an einzelnen S~ellen gauze Zellhaufen bilden. Die Zellen 
zeigen durehaus alle Charak~eristika der ,,KSrnehenzellen ~. Eine kloine Zahl 
Yon gSrnehenzellen finder sieh in den adventitiellen Lymphrttumen der Gefgsse 
und liegt bier zwisehen den Plasmazelien. 

Die T r a k t u s  zeigen sehwere alrophisehe Ver~nderungen, die sieh aber 
in ihrer Ausdehnung durehaus aus der beidersei~igen Optikusatrophie erklgren 
lassen. Die Gliawucherung zeig~ durehaus al]e Charakteristika, wie wir sic 
sonst bei aszendierender Atrophic im Trak~us sehen. Der Randfilz ist verdiekt 
und enth~l~ reiehlieh Amy]old. Die Pin ist nur wenig infiltriert. 

Die C o r p o r a  g e n i e u l a t a  e x t e r n a  verhalten sieh auf beiden Seiten 
vollkommen gleich. Die Pin fiber ihnen is~ deutlieh infiltriert, an einzelnen 
Stel]en sogar reeht dick. Die Geftisse in der Pia zeigen sehwere ar~eriosklero- 
tisohe Vergnderungen, Arteriosklerotische Gefgsse ziehen aueh fiberall in die 

Optikuskerngebiete und ebenso in die Umgebung. l~Ii~ ihnen dring~ die Plasma- 
infiltration in das Innere der Corpora genieulata ein. Die Infiltration is~ an 
einzelnen Gefgssen 2 Sehieh%n dick, an anderen umgibt sic wie ein ein- 
sehiehtiges Pflasterepithel das ganze Gef~ss. Auoh auf die feineren Gef~sse 
erstreckt sieh an einzelnen Stellen die Infiltration. An den Ganglienzellen 
linden sieh vielfaeh Ver~nderungen. An einzelnen umsehriebenen Stel]en sind 
gauze Gruppen yon Ganglienzelfen bis auf geringe Res~e zugrunde gega~gen. 
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Solehe Gruppenerkr~nkungen finden sieh allerdings nur in der Umgebung aus- 
gesproehen arteriosklerotiseher und infiltrierter Gef~sse. Ausser den in Gruppen 
zugrunde gegangenen Zelten finden sieh noeh an einer kleineren Zahl yon 
Zellen Ver~nderungen. Moist handelt es sieh um versehiedene Stadien der 
Chromatolyse, bisweilen zeigt aueh der Kern schonDegenerationserseheinungen. 
Solehe vergnderten Zellen lassen sieh im ganzen Corpus genieulatum 
naehweisen, 

Der Narkseheidenausfa]l entsprieht dem Grade der Atrophie. Des Fibrillen- 
bild zeigt eine deutliehe Liehtung, besonders um die ~ossen ventralen Gang- 
lienzellen, doeh sind noeh immer auffallend ~dele Fibrillen erhalten. In den 
moisten erhaltenen Zellen sind die Fibrillen, soweit sieh bei dem grossen 
Lipoehromgehalt der Zellen sagen lgsst, normal. 

Die Gliawueherung ist reeht erheblieh, nieht nur in den Traktusaus- 
strahlungen, sondern aueh um die Gang]ienzellen. Aueh finden sich, wenn 
aueh nut in geringer ZaM auffallend grosse Gliazelllen mit reiehlieher 
Faserbildung. Grosse IvIonstrespinnenzellen habe ieh aber nieht beobaehtet. 

Das z e n t r a l e  Grau ~r sehwere degenerative Vergnderungen in ver- 
sehiedenen Ganglienzell~uppen auf, besonders sehwer erkrankt sind die Xerne 
des Tuber eiuereum. Die moisten Ganglienzellen zeigen hier mehr odor weniger 
sehwere Yeriinderungen. Viele Zellen sind bis auf l~este zerstSr~. Auffallend 
goring is~ die Plasmazellinfiltration. ~Ianehe Gefgsse sind fast frei, aber aueh 
an den am st~rksten infiltrierten Gefgssen liegen die Plasmazel]en nirgends in 
ununterbroehener Reihe, sondern immer nut vereinzelt. Gef~ssvermehrung 
habe ieh nieht naehweisen kSnnen. St~behenzellen waren nur vereinzel~ 
naehweisbar. 

An der Glia fanden sieh lebhafte Proliferationserseheinungen. An einzelnen 
S~ellen lagen zahlreiehe Monstregliazellen. 

Beide Oeulomotor i i  weisen eine leiehte Infiltration tier Seheide und 
einzelne Plasmazellen an einigen im.Innern liegenden Gefgssen auf. 

Im F a l l e  l a  handelt es sich um eine Tabes, die mit Arterio- 

sklerose und Albuminurie kombiniert war. Der Tod erfolgte infolge 
einer Blutung in den Thalamus. In der Netzhaut fanden sieh sehwere 

arteriosklerotisehe and albuminurisehe Ver~nderungen~ ferner ~anglien- 
zelldegeneration infolge der tabisehen Atrophic. Der Sehnervensehwund 
war nioht nut eine Folge exsudativer Prozesse am Chiasma und den 
Sehnerven~ sondern zum Teil aueh bedingt dutch den Druek der stark 
arteriosklerotisehen Karotis. Die exsudativen Prozesse waren sehr aus- 
gesproehen in der Umgebung der intrakraniellen Sehnerven und des 
Chiasma, ferner im Innern dieser Teile der Sehbahn. Die Corpora 

genieulata zeigten sowohl sekuudare Ver~nderungen, wie primer% be- 
dingt dureh Arteriosklerose und Plasmazellinfiltration der elntretenden 
Gef~sse. Die exsudativen Prozesse batten aueh sehon auf des Stirn- 

h im und die Sehl~fenlappen iibergegriffen. 
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Fall 14. La., Masehinenbauer, 62 Jahre alt. Seit 1910 ,,nervLse Zer- 
rfitlung", hef~iges Zittern beim Essen, I~ewusstseinstrfibungen, $chwindelanf~lle, 
Spraehe erschwert, Gediehtniss~Lrungen. Seii~ 8 Tagen GrLssenideen. IIiu~ig 
Stimmungsweehse~. Stets starker Trinket, abet nie Delirium. Seit 32 Jahren 
verheiratet, 3 Kinder tot, eln Sohn l eb t  

17. 2. 11 aufgenommen. Innere 0rgane ohne Besonderheiten. Pupillen 
mittelweit, gleieh, ziemlieh prompt auf Lieht und ebenso auf Konvergenz. Pa- 
pillen ~ollkommen normal. Augenbewegungen frei. Fazialis reehts etwas mehr 
als links. Sloraehe undeutlieh, versetzt Silben. Zunge normal. Wiirgreflex 
sehr lebhaft. Leiehte Unruhe der Hinde. Abdominal- and Kremasterreflex 
normal. Knieph~nomene lebhaft gesteigert. Patellarklonus mit 5--6 Sehliigea 
angedeute~. Aehillessehnenreflex sehr lebhaft. Fussklonus nieht vorhanden, 
Babinski fehlt. Grosse Nervenstimme der unteren Extremititen druekempfind: 
lieh, reehts mehr als links, reehts aueh Gastroknemius. Pinselberfihrungen gut 
lokalisiert, Spitz und Stumpf promp~ untersehieden, Sohmerzemlofindung sehr 
lebhaft. Sehlepiot das reehte Bein etwas. Wo hier? ,,Aeh so, das is~ ja unte~ 
an der F~hrhalle, da wollen wit essen." Datum? ,Freitag, den 18. Januar 
1809, ne 1910, Kaiserioroklamation." 

IIabe Rheumatismus, sei sonst wohlauf, habe Summon im Kopf and 
Zwitsehern, als ob Spatzen drin wi~ren. Im Juni habe er die Sloraehe ganz 
verloren, da dreh~e sieh im I-Ials alles in der gunde. Er wolle jetz~ jedes Jahr 
ins Bad, ins Institut des Kriegervereins. In ttoltenau habe er sioh eine Villa 
gebaut fiir 12000 IV[ark. Jetz~ sei er reich, habe eine Pension yon 68 ~ark 
monatlieh. Werde allmihlieh 30000 Mark haben. Sei~ Sonnabend sei or.go- 
sand, er wundere sieh selbst dariiber, sei abet sehr froh fiber die ganzen Ver -~ 
hiiltnisse. Einfaehste t~eehenaufgaben falseh (z. B. 6 }(47 12). Naehspreehea 
mehrerer Zahlen sehr sehleeht Lumbalpunktion: Druek 90--100,  rniissige 
Lymphozytose, Nissl 9, reiehtieh Serumalbumin and Serumglobulin. Wassermann 
im Blur positiv. 

Ende Februar wiederholt heltige Erregungszustiinde, will verreisen, alle 
Aerzte einladen, natfirlieh I. Klasse, habe ja Gold dazu. 26. 2. sehr erregt, 
st6hnt: ,,Gott habe ihn zum zweiten Adam gemaeht, dass er nieht zu sterben 
brauehe." 28. 2. Bronchitis. Abends Temperatur 38,9. Papillen vollkommen 
normal. 1. 3. Pneumonie. Abends Tomperatur 39,6. 2. 3. morgens Tempe- 
tatar 39,9, benommen, verfallen. Naehmittags 3 Uhr Exitus. 

S e k t i o n  3. 3. 11 11 Uhr vormittags: Soh~ideldaeh nieht veriindert. Dura 
verdickt Starker Hydroeelohalus externus. Dura fiber Stirnhirn sehlaff. Lepto- 
meninx ganz leieht getrfibt. Gyri im Stirnhirn atrophiseh. Gewieh~ 1345 g. 

Emiohysem der Lunge and Lungenhypostase beidersei~s. Langenabszess 
und iourulente Bronchitis links. 

Leiehte luetisehe Mesaortitis, ausserdem geringe atheromatLse Ver~nde- 
rungen, l~{uskatnussleber, Ulkusnarbe im Magen, geringe ioerenehymat/Jse Nieren- 
degeneration. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Pia fiber dem Stirnhirn, und zwar aueh fiber 
den basalen Teilen, deutlieh infiltriert, ebenso fiber den Seheitellalopen und 
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dem Sohl~ifenhirn. Ueher dem Hinterhaupts]appen finden sich nur nooh einige 
Plasmazellen. Das $tirnhirn zeigt sehon schwere Degenerationsersoheinungen 
an den Ganglienzellen, aber nooh keine Verwerfung der P~indensohiehten. Ge- 
fiissvermehrung und Zahl der Stiibohenze]|en halten sioh in engen Grenzen. In 
den Seheitellappen sind nur die grSsseren @efisse infiltriert, die degenerativen 
Erseheinungen an den Ganglienzellen sind nur geringfiigig. In den Sehlgfen- 
laDpen linden sieh zu beiden Seiten des Chiasmas sehwere infiltrative und 
sehwere degenerative Prozesse. Die t~indensehiehten sind stellenweise sehon 
verworfen. StgbehenzeIlen sind in grossen Mengen n~ehweisbat, ebenso findet, 
sieh eine ausgesproohene Vermehrung tier Gefgsse. 

t ~ e t i n a e :  DiG Netzhiute  sind dutch Injektion yon B i r e h - t t i r s e h -  
f e ld ' sehem Gemisehe 2 Stunden post mortem fixierf und, abgesehen yon ge- 
ringfiigigen Leiehenveriinderungen, gut erha]tem 

Beidersei~s is~ die Netzhaut normal. In der Nervenfasersehieht und der 
Gang]ienzellsehieh~ finden sieh keinerlei Vergnderungen. Die NisslkSrper sind 
an allen Stellen normal, sowohl in der Makulagegend, wie an der Peripherie. 
Eine Abnahme der Zahl der Ganglienzellen ist nirgends festzus~ellen. 

Der r e e h t e  O p t i k u s  zeig~ an der Peripherie des gekreuzten ventralen 
Biindels einen geringfi~gigen Faserausfall. Der AnsfalI is~ an Pallor~iparaten 
gerade zu erkennen. An der Stelle des Ausfalles isf die Olia vermehrt;  stat~ 
der normalen Fasern sieht man eine grSssere Zahl stark gesehlingelter Fasern. 
Stellenweise finder sieh sehon die Andeatung eines Gliafilzes. Der Bezirk, in 
dem die Nervenfasern ausgefallen sind, is~ niehf seharf gegen die gesunden 
Part ien des Biindels abgegrenzt. Im Fibrillenbilde sieht man eine Anzahl 
stark vergnderter Aehsenzylinder. Die Aehsenzylinder zeigen nioht unerheb- 
liehe Verdiekungen und eine auffallende Sehlgngelung. 

Der orbitale Optikus is~c vSllig fret yon Infiltration. Erst  hinter dera Foramen 
nervi optiei beginnt eine mgssige Infiltration der Pia, die sieh dorsalwgrts kon- 
tinuierlieh auf die Pia des Chiasma forfse~z~. Im Innern des intrakraniellen 
Optikus finden sieh keine Plasmazellen. 

Der l i n k e  O p t i k u s  ist vollkommen normal. Nur an dem unmittelbar  
vor dem Chiasma gelegenen Teile finder sieh eine leiehte Pialinfiltra~ion. Die 
Infiltra~ion geh~ aber nirgends auf das Innere des Optikus iiber. Das Chiasma 
ist  zum grgssten Toil normal. Von der Afrophie am reehten Ol?tikus lgsst 
sieh im Chiasma niehts feststellen. An einzelnen S~ellen in der unteren Hglfte 
und zwar in der ~{itte ist die Gila zwar etwas diehter als normal, doeh lgsst sieh 
ein Zusammenhang dieser Gliavermehrung mit tier Atrophie im reohten Optikus 
nieht mit Sieherhei~ naehweisen. Die Pia nm alas Chiasma ist besonders an 
tier unteren Sei~e ~n typiseher Weise infiltrierk An der oberon Fli~ehe finden 
sieh nur vereinzelte Plasmazellen. Yon der Infiltration an der unteren Fl~ehe 
erstreeken sieh lgngs einiger grSsserer GefS~sse aueh Plasmaze]len in das Innere 
des Chiasma. Aber aueh an den am stgrksten infiltrierten Gefgssen liegen die 
Zellen nieht diehter als in ether Lage. Nut im untersten Teile des Chiasmas 
linden sieh einige Gefgsse mit diehterer Infiltration. ttier sieht man aueh Ge- 
fitsse mit 2 und selbst 3 Lagen yon Plasmazellen. 
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Die Glia des Chiasnna ist im ganzen normal. Der Randfilz zeigt erheb- 
lichere Verdiekung nur an der unteren Fl~iehe. Hier finden sieh auch lange 
Pinsel. Die Gefgsse im Chiasma sind, abgesehen ~Ton der Infiltration, normal. 

Die Traktus zeigen nur gminge Verdiekung der l~andglia. Die Pia iiber 
ihnen i s t  so gut wie frei yon Plasnnazellen. Im Innern linden sieh keine Ver- 
gnderungen. 

Die g u s s e r e n  K n i e h g e k e r  sind normal In der Pia finden sieh nut  
vereinzelte Plasnnazellen. Die l~andglia ist etwas verdiek~. Die C~lia inn Innern 
des Kerngebietes zeig~ keinerlei Abweiehungen yon der Norm. 

Das z e n t r a l e  Grau  zeigt keinerlei u Nur an einem ein- 
zigen Gef~sse habe ich zwei Plasmazellen gefunden, im iibrigen waren die Ge- 
fgsse vollkonnmen frei yon ieglieher Infiltration. Die Ganglienzellen zeigten 
keine VerS~nderungen. Speziell die Zellen in den Kernen des Tuber cinereunn 
waren normal. Spinnenzellen feb]ten vSllig. Das Ependym des III. Ventrikels 
zeigte keine Veriinderungen. 

Die Karotiden waren stark arteriosklerotiseh verS~ndert. Die Intinna war er- 
heblieh gewuehert, die Elastika vielfaeh gesioalten, die 2r war streeken- 
weise hypertrophiseh, streekenweise sehon stark atrophiseh. In der Intinna land 
sieh reiehlieh galk, zum grossen Teil in Form yon galkplatten. 

Die O l f a c t o r i i  zeigen eine ausgesproehene Plasmazellinfiltration, aueh 
lassen sieh im Innern sowohl des Bulbus, wie des Traetus olfaetorius eine 
grosse Zah[ infiltrierter Gefgsse naehweisen. Beiderseits besteht sehon eine weir 
vorgesehrittene Atrophie, und demen~csioreehend eine starke Wueherung der Glia. 

Die Oeu lonno to r i i  zeigen inn Perineuriunn einzelne Plasmazellen~ inn 
tibrigen sind sie nornna]. 

Im F a l l e  14 handel t  es sieh um eine progressive Paralyse. Die 
Netzhaute waren beiderseits normal.  Im reehten Optikus fand sieh eine 

ganz geringf~gige Atrophie in einem peripheren Bfindel. Am reehten 

in t rakranie l len  Optikus land sich eine Pialinfil tration, die sieh aueh auf  

das Chiasma und ein Sttir auf den l inken in t rakranie l len  Optikus fort- 

setzt. Die dem Chiasma benaehbar ten  Teile der Sehlafenlappen waren 
besonders sehwer erkrankt ,  ferner land sieh Infil tration und Atrophie 
der  Olfaetorii. 

F a l l  15. Wilhelm 1~I6, 54 Jahre alt, ~atrose. Im Sonnmer 1910 sehon 
im Kraukenhause wegen Tabes und beginnender Paralyse, dannals vor allenn 
Blasens~6rungen. Naeh der Entlassung hat er leiehte Arbei(: wieder nnaehen 
kgnnen. Seit 14 Tagen nnaehte er dumnne Streiehe, paekte die Konnnnode aus und 
warf alles in die Dunggrube, kaufte alle m6gliehen, fiir ihn unbrauehbaren 
Saehen. 4. 5. 11. ins Krankenhaus Brunsbttttelkoog aulgenomnnen. Tobte dort 
ununterbroehen 16 S~unden lang, zerriss alles, versuohte auszubreehen, be- 
hauptete fiirehterlieh viel Geld zu haben. Luetisehe Infektion angeblieh 1878. 
Hat keine Kinder. Frau hat 5--6 nnal abortieris. 

7. 6. 11. in die Psyehiatrisehe Klinik aufgenonnmen. Pupillen different, 
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reehts 4, links 3 ram, beide entrundet, t{eflektorische Pupillenstarre. Auf Kon- 
vergenz reehts bis g, ]inks bis 2 mm. Papilten normal, S=6/a, Farbensinn und 
Gesiehtsfeld normal. Pazialis symmetriseh. Zunge zittert unregelmgssig. Gau- 
menb6gen gleieh gehoben. Wiirgref]ex normal. ~r ~[uskelerregbarkeit 
gesteigert, Nuskelwulstbildung. Lebhaftes vasomotorisehes Naehrbten. Dynamo- 
meter reehts 85, links 65. Ref~exe an oberer Extremit~t nieht auszulSsen. 
Bauehdeckenreftex links lebhaft, reehts sebw~eh. Kremasterreflex normal. Pa- 
teller- und Aehillessehnenreflexe fehlen. Babinski rschts undeutlieh, links an- 
gedeutet. Romberg sehr stark. Sehmerzempfindung allgemein etwas herabge- 
setzt, im iibrigen Sensibilitiit normal. Gang spast~iseh-ataktiseh. Spraehe leieht 
verwasehen. Innere Organs ohne Besonderheiten. Gsfasse s~was rigide. Zeitlieh 
und 5rtlieh orisntiert. Gibt Anamness selbst an. Einfaehe Reehenaufgaben werden 
gelSst, sehwierigere (7X19 usw.) nieht. Geographiseh weiss er gut Beseheid. 

10. 6. Naehts sehr erregt, klettert an den Fsnstern empor, will ins Freie, 
sehimpft, sehl~igt am sieh. Naeh Injektion ruhig. AehnIieher Anfall naeh 
3 Tagen. In derFolgezeit bald euphoriseh, bald erregt. In der Erregung ant- 
wetter er unter enormem S~ottern und Dysarthrie nut unverstiindliehes Zeug. 
Er wolle den russisehen Kaiser spreehen, der Arzt habe ihm seinen B]eistif~ 
gestohlen. Die SpraehstSrungen nehmen allmiihlieh zu. GrSssenideen wsrden 
framer ausgesproehener. Er habe so visl Geld, wie es auf Erden iiberhaupt 
nieht g~be. Er wolle dis Todesstrafe absehaffen. Alle Kaiser und KSnige wollten 
ihn besuehen, er sei jetzt Grossadmiral der ]~lotte usw. Zeitweise ~veinerlieh, 
klagt fiber lanzinierende Sehmerzen naeh dem linken 5. ]d'inger. 

10. 8. klsinsr Abszess am linken Ellenbogen, infolge ]eiehter Yerletzung. 
Naeh Inzision auffallend sehleehte tteilung. Anfang Sept. wird er hinfiilliger, ver- 
f~llt geistig immer mehr. 14. 9. beginnt soporSser Zustand, der zeitweilig in 
Koma iibergeht. Zsitweiss C h e y n e - S t o k e s ' s e h e  Atmung, fadenfbrmiger Puls. 
tfeine Kri~mpfe. 15. 9. wieder klarer, versueht des Bert zu verlassen. Papillen 
vollkommen normal: 16. 9. Mittags ziemlieh plgtzlieh Korea mit Aussetzen 
tier Atmung. 17. 9. l~forgens 2 Uhr 50 Exitus. Temperatur war dauernd normal. 

17.9.11.  Vormittags 12 Uhr S e k t i o n .  
Dura u~d Pin Neht verwaehsen. Pin an Konvexitgt diffus milehig getriibt. 

An der Basis fiber dem Kleinhirn und an tier Grenze zwisehen Stirn und Zentral- 
lappen schneider die Grenze ziemlieh seharf ab. Des Stirnhirn ist stark ein- 
gesnnken, Die tibrigen Grosshirnteile sind nieht deutlieh atrophiseh. 

Gehirngewieh~ 1600 g. Aorta m~iss~g atheromatgs. Koronargef~sse gs- 
sehl~ngelt. Lungenbdem. Axillarlymphdriisen gesehwollen. Gallenblasensteine, 
im tibrigen Abdomen ohne Besonderheiten. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Typisehes Bild der pro~'essiven Paralyse. 
Pin fast tiber der ganzen Konvexititt und in der Gegend tier Stirn- und Sehl~fsn- 
lappsn, aueh an der Basis m~ssig infiltriert. Stirnhirn und Sehl~fenhirn sind, 
so~vohl was exsudative Prozesse, wie degenerative Prozesse betrifft, am sehwersten 
befallen. In beiden Lappen ist sehon an manehen Stellen eine deu~liehe Yer- 
werfung der t~indensehiehten zu erkennen. Im Seheitelhirn sind die degenera- 
tNen ger~nderungen sehr gering, ~vghrend stellsnweise die Infiltration eine sshr 
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ausgesprochene ist. Das Hinterhaup~hirn und das Kleinhirn zeigen keinsrlei 
degenerative Veriinderungen. 

Die N e t z h g u ~ o  sind 2 Stunden post exitum dureh Injek~ion yon B i r s o h -  
t t i r s o h f e l d ' s e h e r  L~sung in den @laskSper fixiert. Sie zeigen nur ganz gering- 
fi igige Leiehenvergnderungen, bestshend vor allem in dieh~or gleiehm~ssigsr 
Fgrbung einzelner XSrner. 

Die t~etinae beider Augen sind, abgesehen von den gsringftigigen Leiehen- 
veriinderungen, vollkommen normal. Die Ganglienzellen speziell weisen wedsr 
in Bezug auf ihro Zahl noeh ihre Lagerung und ihr Aussehen irgend wslohe 
Ver~nderungen auf. Ebenso is~ die Nervenfasersehioht fiberall vollkommen normal. 
Oef~sse and Glia sind ebenfalls normal. 

Dis S e h n  e rv  e n zeigen keine degenerativen Verfinderungen. Nut am linken 
Sehnerven findet sieh ein ganz geringfiigigsr Faserausfall an der Peripherie des 
gekreuzten dorsalen B~indels. Der orbit~ale Op~ikus is~ auf beiden Seiten aueh 
frei yon exsudativen Prozessen. 

Am reehten Opfikus finder sieh im intrakraniellen Tells eine leiehte In- 
filtration der Pia mit Plasmazellen. Die Plasmazellen dringen aber nirgends 
in das Innsre ein. Nur vereinzel~ lassen sis sieh auch nooh in der Pia des 
kniJehernen Kanals naohweissn. 

Am linken 0ptikus finden sich im knbehernen Xanal nur einzelne Plasma- 
zellen in der Pia. Am intrakraniellen Teile finder sieh eine diehtere Infiltration 
der Pia auf der medialen Ssite. 

Das Inhere des intrakraniellen 0ptikus is~ frei. Nur an einem Gefiiss- 
s intr i t t  nasal liegt eine kleine Zahl yon Plasmazellen. 

Die Pia des C h i a s m a ist~ fiberall etwas infiltrier~. Nirgends ist es aber zur 
Bildung dichterer Infiltrate gskommen. Nirgends dringen Plasmazellen in das 
Chiasma selbsf ein. Nur an zwei Gefassen unter dem Ependym linden sieh 
vereinzette Plasmazellen. Die nervSse Substanz des Chiasma is~ vollkommen 
normal, die Glia ist  nut  in ihren Randteilen etwas verdiekt, es fshlen jedoeh 
erhebliehe Wueherungen fiber die Oberflgehe. 

Die T r a k t u s  sind normal. Nur in ihren vorderen Teilen finden sieh in 
der Pia noeh einige Plasmazellen. 

Die C o r p o r a  g e n i e u l a ~ a  sind vollkommen normal. Die Pia tiber ihnen 
ist  ebenfalls frei yon Infiltration. 

Das z e n t r a l e  G r a u  isf in versshiedenen Bezirken in versehiedener Stgrke 
erkrank~. An einzelnen Stellen linden sieh infilfrierte Gef~sse and die In- 
filtration dring~ selbst bis za den feinsten Gefgssen vor, an anderen Stellen 
fehlt die Infiltration vSllig. Die degenerativen Vergnderungen sind wenig aus- 
gesproehen. Nut an wenigen Ganglienzellen lasssn sieh Yergndsrungen naeh- 
wsisen. Das 3Iarkseheidenbild und das Fibrillenbild zeigen keine Abweiehungen 
veto normalen Bilde. Dagegen weis~ die Glia besonders an den infiltrierten 
Stellen Vergnderungen auf. Es ist bier zu einer reeh~ lebhaf~en Neubildung 
yon Gliazellen gekommen, und zwar sind es besonders grosse Formen mif reieh- 
lieher Faserbildung, die bier nsugebildet sin& 

Die 0 e u l o m o t o r i i  und dis Oeulomotoriuskerne sind normal. 
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[m F a l l e  15 handelt es sich klinisch und pathologisch-anatomisch 
um eine progressive Paralyse. Nur am ]inken Sehnerven findet sieh ein 
ganz geringf~igiger Paserausfall. Im fibrigen zeigt die Sehbahn nirgends 
degenerative Prozesse. Die NetzMiute sind normal. Exsudative Prozesse 
linden sich nut am linken Sehnerven in der Gegend des knSehernen 

Kanals und am Chiasma. Das zentrale Grau ist stellenweise infiltriert 
und zeigt eine Wueherung der Glia. 

F a l l  16. Frau Dora No. 1861 geboren, Mauersfrau. 1898 4~ Woehen 
]ang in medizinischer I{linik. GtirtelgeNhl, lanzinierende Sehmerzen in den 
Obersehenkeln, gastrisehe Krisen. Papillendifforenz, reehte Pupille welter, als 
linke. Reaktion auf Licht reohis sehr tr~ge, links tritg'e. Patellarreflexe reehts 
kaum auslbsbar, links fehlend. Abdominalreflex fehlt. An den Fiissen ~verden 
Beriihrungen verspgtet empfunden, manchmal aueh gar nieht. I{eine Ataxie, 
kein Eomberg, Kribbeln in den kleinen ]?ingern. 

1904 3 Wochen lang in der medizinisehen Klinik. 8 Tage naeh tier Ent- 
lassung aus der medizinisehen Klinik am 21. 11.04 in die psyehiatrische Elinik 
aufgenommen. Fupillen wie friiher, nur jetzt vollkommen liehtstarr und auf 
gonvergenz sehleeht reagierend. Sattelnase (angeblioh seit 1903), Abdominal-, 
Patellar- und Aehillessehnenreflexe fehlen. Ataktiseher Gang, ausgesproehener 
Romberg. Am ganzen KSrper ttypalgesie. Sensibilit~t (taktile) nur am Kopf, 
tIals, Sehultern und zwisehen 10--12 Dorsalsegment erhalten, an den iibrigen 
Teilen stark gestbrL Fast dauernd heftige lanzinierende Sehmerzen in den 
Beinen und am Thorax. Dauernd mit Morphium, Paraldehyd, Trigemin usw. 
behandelt. 15. 2. 05 ungeheilt entlassen. Naeh der Entlassung in stadtisehes 
t(rankenhaus. Dort Suieidversueh wegen dauernder Sehmerzen. Deswegen 
6. 4. 05 wieder in die iosyehiatrisehe I41inik aufgenommen. Status ~vie oben, 
jetzt abet aueh Ataxie der oberen Exta'emitgten, Lagegefiihl an den unteren 
Extremitgten unsieher. Klagt andauernd fiber heftige Sehmerzen, droht mit 
Suieid, wenn sie kein Norphium erhalte. 28. d:. maeht sic Versueh, sieh zu 
erdrosseln, ehenso 9. 10. 05. 29. 11. keine Sehmerzen mehr in den Beinen, 
dagegen lanzinierende Sehmerzen am Thorax. Gang ist jetzt so sehleeht ge- 
worden, dass sie ohne tIilfe nieht mehr gehen kann. 29. 11.05. Fapillen sind 
sehr blass. Gerueh nieht gestSrt. Gesehmaek: verweehselt sauer mit salzig und 
umgekehrt. 6. g. 06 naeh dem st~idtisehen I{rankenhause verlege. Dort fast 
dauernd starke Sehmerzen, wegen Selbstmorddrohungen in Nervenklinik. 
10. 5. 06. Status wie oben. Zunge zittert jetzt stark, starker Tremor manuum. 
Sehr starkes vasomotorisehes NaehrSten, bet leiehten Nadels~iehen entsteht so- 
fort ein breiter ro~er Hof. Starke tIypotonie der Beine, Genu reeurvatum reehts. 
Sensibilitgt jetzt nut noeh am Kopf und Hals normal. Stereognosie erlosehen. 
I~agewahrnehmung gestSrt. In der Polgezeit fast stets Sehmerzen am Thorax, 
29. 3. 06 plS~zlicb Fieber 40 Grad. Kopf kann passiv bewegt werden~ f~ltt 
aber sehlaff naeh hinteu. Gegend tier oberon ttalswirbe[ auf Druek empfindlieh, 
sprieht nieht, 5finer auf Aufforderung die Augen nieht. Augen: Pupillen diffe- 
rent, wie friiher liehtstarr. Papillen nieht abgeblasst, eher etwas hyper~miseh. 
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Venen stark geftillt. Atmung sehr besehleunigt. Reehts hinten unten sehein- 
bar D~mpfung. 28. 3. Bulbi naeh reohts gedreht. Naekengegend sehr druek- 
empfindlieh, abet keine Naekensteifigkeit, Sehluekt nieht. Dauernd unsauber, 
Auf AnruYen 5finer sie die Augen, bewegt den Mund zum Spreehen. 1.4. Voll- 
kommen benommen. Temperatur steigt bis 40,7 gegen Abend. Abends 11 Uhr 
45 Minuten Exitus Ietalis. 

2. 4. 07. ~forgens 11 UJar S e k t i o n .  Hirngewieht 1205 g. Pia ist ma- 
kroskopiseh normal. Die Gefasse und Nerven lassen keine Ver~nderungen 
erkennen. Im t~tickenmark finder sieh eine deutliche graue u der 
Hinterstr~nge. Sehweres Atherom der Aorta und der Koronararterien. Beider- 
seits in den unteren Lungenlappen hyposfatisehe Pneumonie. Uebrige Organe 
ohne Besonderheiten. 

H i m  m i k r o s k o p i s e h :  In der Hirnrinde linden sieh nirgends VerEnde- 
rungen. Die Ganglienzellen sind iiberall normal. Aueh Vergnderungen an tier 
Glia und den Gefgssen fehlen v6llig. Die Pia zeigt nirgends exsudative Pro- 
zesse, im l~iiekenmark linden sieh sehwere Degenerationen in den Hinterstr~ngen. 
Im Lumbalmark ist die Degeneration tiber den ganzen ttinterstrangsquersehnitt 
ausgebreitet. Im HMsmark linden sieh aueh sehon Ausf~lle im Burdaehsehen 
Strange. Im Lumbalteile babe ieh an versehiedenen Stellen in der Pia ver- 
einzelte Plasmazellinfiltrate gefunden; ebenso um mehrere hintere Wurzeln. 
An 2 Wurzeln land sieh das typisehe Bild der Nageottesehen Wurzelneuritis. 
Die genauere Untersuchung zeigte, dass die moisten Zellelemente typisehe 
Plasmazellen waren und daneben nur noeh Lymphozyten vorhanden waren. Eine 
genauere Untersuehung tiber die Ausbreitung der exsudativen Prozesse habe 
ieh nieht vorgenommen. 

Die N e t z h ~ u t e  waren mit den Sehnerven zusammen in Formalin fLxiert. 
Ueber die Zeit, die naeh dem Tode vergangen war his zur Fixation, ist in dem 
Sektionsprotokoll niehts Genaues angegeben. Doeh ist wohl anzunehmen, dass 
sie sofort naeh der Hirnsektion herausgenommen worden sind. Es warden 
somit ungef~hr 12 Stunden post mortem vergangen sein. Die Netzh/iute zeigen 
eine Reihe yon Ver~nderungen, die aber sEmtlieh dureh die sp~t e Fixation and 
dureh die Konservierung in Formalin zu erkl~ren sind. Die Nervenfasersehieht 
zeigt tiberall normale Dieke. Die Ganglienzellensehieht weist iiberall, soweit 
die Zahl und die Anordnung der Zellen in Frage kommt, normale Verh~ltnisse 
ant. Von Nisslkbrpern ist allerdings niehts mehr zu sehen und das Protoplasma 
zeigt sehon deutliehe Sehrumpfung (Leiehenerseheinungen). Die Kerne sind 
aber noeh normal. Nirgends habe ieh einen Kern mit Degenerationsersehei- 
nungen gefunden. Es ist daraus wohl der Sehluss zu ziehen, dass die Ganglien- 
zellen zu Lebzeiten tier Patientin normal gewesen sind. 

In der inneren gbrnersehieht linden sieh viele dieht gef~rbte Kbrner 
(Leiehenerseheinung). Die Zahl der inneren Kbrner ist normal. Die Gef~isse 
und die Glia der Netzh~ute sind normal. Stgbehen und Zapfen zeigen gering- 
ftigige. Leiehenver~nderungen. 

Der r e e h t e  S e h n e r v  ist im ganzen normal. Nur im Goblet des unge- 
kreuzten dorsalen Biindels finder sieh eine geringftigige Atrophie. Der Nerven~ 
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faserausfall besehr~inkt sieh auf die Randpartien zweier peripherer Sehnerven- 
btlndel. Es handelt  sieh nur um einen zirkumskripten Ausfal[ u n d e s  sind in 
dem degenerierten Bezirk noeh eine ganze Anzahl Nervenfasern erhalten. Der 
periphere 0ptikus ist vollkommen frei yon exsudativen Prozessen. Erst im 
Foramen nervi optiei linden sieh Plasmazellen ~n der Pin. Die Infiltration 
besehr~inkt sieh auf einen 5- -6  mm langen Streifen, sie ist am diehtesten in 
den oberon Pastion der Pi~. Naeh unten nimmt sie betr~ieh~lieh ~b. In den 
unteren Teilen der Pin linden sieh stel]enweise nut  ganz vereinzelte Plasma- 
zellen. 0ben liegen an einigen Stellen 10--12 Zellen iibereinander. Von dem 
Pialinfiltra~ lassen sieh P]asmazellen noeh in die Septen verfolgen (l~{ikro- 
photographic 4). Ieh habe sie aber nu t  an der S~elle der degenerierenden 
Biindel im Innern des Optikus gefunden. Alle iibrigen Septen waren bis auf 
ein einziges normal. In diesem einen fanden sich in einem Sehnitte etwa 
20 Plasmazellen um ein Gef~ss, das etwa 0,3 mm veto Rande entfern~ war. 

In dem Bezirk tier degenerierenden Biindel fanden sieh die Plasmazellen 
in den Septen in wechselnder ~{enge. An maneher Stelle lagen nur vereinzelte 
Plasmazellen um ein Gefgss, an anderen Stellen land sieh eine ununterbroehene, 
wenn aueh nut  einfaehe Sehieht und an vereinzelten Stellen, besonders an den 
TeilungsstelIen yon Gef~ssen fanden sieh aueh 2- -3  Lagen Zellen. Unter den 
Plasmazellen tiberwogen die grSsseren Formen, protoplasmaarme Zellen fanden 
sieh nut  in geringer ~{enge. Regressive Formen waren nieht h~ufig. 

Die Gef~sse selbst in den Septen waren normal. Die Glia in den ako-  
phischen Bezirken war vermehrt. Zum Tell war sie aueh sehon etwas ge- 
sehrumpft. Es fanden sSeh kleine Astrozyten, aber keine grgsseren Spinnen- 
zellen. Die Randglia war nieht wesentlieh ver~ndert, nur gering~adige Wuehe- 
rungen fiber die freie Oberfl~ehe waren festzustellen. 

Nach hin~en erstreekte sieh die Plasmazellinfiltration his zum Chiasma, 
nahm abet allm~hlieh soweit ab, dass am Chisma selbst sieh nur noeh eine 
geringe Zahl von Zellen naehweisen liessen, und zwar nur an den vorderen 
Partien. 

Am linken Optikus fanden sieh am intrakraniellen Tell nur vereinzelte 
Pl~smazellen in der Pin, und zw~r an der med~alen Seite. Am Eingang in den 
knSehernen Kanal nahm die Zahl der Plasmazellen zu, doeh kam es nirgends 
zu einer diehteren Anh~ufung. 

Der linke Optikus war, abgesehen yon der geringfiigigen Infiltration, voll- 
kommen normal. 

Das C h i a s m a  war vollkommen normal. Der geringe Faserausfall des 
reehten Optikus l~sst sieh nieht raft Sieherheit dureh das Chiasma hindureh ver- 
folgen. Nur an einzelnen Stellen ist im Raneke-Priiparat die Glia etwas dieh~er. 

Die T r a k t u s  zeigen keinerlei Ver~nderungen: Die Pin ist vollkommen 
frei yon Infiltration. 

Die C o r p o r a  g e n i c u l ~ t a  e x t e r n a  sind vollkommen normal~ aueh hier 
l~sst sieh in der sie bedeekenden Pin nieht eine Plasmazelle naehweisen. 

Das z e n t r a l e  G r a u  zeigt auffallend geringe Ver~nderungen. In den 
zahlreiehen untersuehen Sehnitten babe ieh nur an ~enigen Stellen eine geringe 
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Gliavermehrang feststel]en kSnnen, lgonstregliazellen habe ieh nieht gefunden. 
Die Ganglienzellen waren iiberM1 normal. An den Gefgssen babe ioh nirgends 
Yer~nderungen gefunden. Plasmazellen waren nirgends naehznweisen. 

Die Oeulomo%orii waren normal, ebenso die Okulomotoriuskerne. 

Im F a l l e  16 handelt es sieh um eine Tubes ohne Paralyse. Ex- 
sudative und degenerative Prozesse im Him fehlten v611ig. 

Am reehten Optikus fand sieh eine umsehriebene geringNgige Atro- 

phie. In der Gegend des reehten Foramen Nervi optiei war ein grtisseres 
Pialinfiltrat naehzuweisen und in dem Gebiet des atrophisehen Btindels 

drangen die Plasmazellen aueh in das Innere des Optikus ein. Plasma- 
zellen fanden sieh im tibrigen nur noeh in geringer Zahl an der vor- 
deren Chiasmakante  und am linken Optiku% bier aber nut  in der Pia. 

Die Retinae waren~ abgesehen yon Leiehenerseheinungen, normal Traktus 
und Corpora genieulata externa und das zentrale Grau waren normal. 

F a l l  17. Karl 0., 44 Jahre al~, tteizer. Seit einigen lgonaten ver~ndert. 
Spraeh an einem Tage auffallend ~r am n~ehsten gar niehts. 5. 11. 11 um- 
gefallen, Zuekungen in den Hiinden. Naeh~zs aus dem Bert gefallen. Am 
~gohsten [rage ins Krankenhaus in 1%., yon dort am 10. 11. 11 der Klinik fiber- 
wiesen. Krgftig gebaut und gut gen~hrt. Lid- und Augenbewegungen normal. 
Pupillendifferenz, reehts 5, links 4~ mm, auf Lieht beide Pupillen nur minimal 
reagierend, hbohstens um 1/2--1 ram; dagegen durehaus prompte Konvergenz- 
reaktion. Paioillen normal. FaziMis reehts normal, links kaum innerviert. 
Zunge naeh links abweiehend, s~ark zi~ternd, GaumenbSgen gleich gehoben. 
Wfirgreflex ]ebhaf~. lgeehanisehe Muskelerregbarkeit und vasomotorisehes Naeh- 
rSten lebhaf~, l%eflexe der oberon Extremitgten links besser als reehts. Starkes 
Zittern in den tI~nden, links Andeu~ung yon Athetose. Dynamometer reohts 
45, ]inks 50. Deutliehe Muskelspannung im ]inken Arm. Bewegungen im 
linken Arm langsam und sehwerf~llig. Grosse Nervenst~mme nieht empfindlieh. 
Bauehdeekenreflex reehts deutlieh, links sehr lebhaf~. Kremasterreflex normal 
Patellarreflexe reeh% sehr lebhaft, links leieht gesteigert. Aehillessehnenreflex 
nieht sehr deutlieh. Links Babinski, reehts Zehen plantar. F~ng~ bei ein- 
faehem Haekensehluss an zu wanken. Lokalisation und Sensibilit~t infolge der 
Demenz nieht zu priifen. Bei S~iehen Abwehrbewegung. Inhere Organe ohne 
Besonderhei~en. Spraehe sehr heiser, stolpernd und verwasehen. Auf~ 
forderungen werden nut ausserordentlieh langsam und zSgernd befolgl~. 

Fragen werden nur sehr langsam bean~wortet, mactat sehwer besinnliehen, 
stumlofen Eindruek. 

VoNehaltene Gegenstgnde erkenn~ er riehtig, 5rtlieh und zeitlieh ist er 
einigermassen orientiert. Einfaehere 1%eehenanfgaben werden riohtig gelSst, 
sehwierigere nieht. Lumballounktion (Druek ca. 250, Nissl 7. Wenig Serumal- 
bumin. Keine Lymphozytose. Wassermann positiv). 

In tier erseen Zei~ naeh seiner Aufnahme ist er unver~ndert s~umpf und 
blScle, muss zum Essen angehal~en werden, drgngt naehts immer aus dem Bert. 



790  Dr. Stargardt~ 

~{acht am 16. 12. verfallenen Eindruck. Hat Sehwierigkeiten beim Sehlueken, 
sprieht nur ggnzlieh unverstgndliehes Zeug. 20. 12. zum ersten 2{ale etwas 
verst~ndlich gesprochen: ,,Was halter Ihr reich bier, ieh will weg". 27. 12. meist 
leieht benommen, sitzt mit stierem Bliek im Dauerbad oder Bert. Zeitweise 
~riebhaft unruhig, nur dutch Injektionen zu beruhigen. Ineontinentia alvi et 
vesieae. 3. 1.--13. 1. 12 Erysipel der reehten Wange. Zeitweise Temperatur 
bis 40% Seit 13. 1. 0eh~matom. 25. 1. Temperatur auf 39,2. 26. 1. drgngt 
aus dem Bert, gusserst mehrfaeh ,,er wolle naeh IIause, denn die Masehine, die 
er im Beta habe, vertrage es nieht l~tnger". Hustet viel, sehwitz{ stark, wird 
gegen Abend immer unruhiger. Temperatur morgens 37,4 o, abends 38 o. 27. 1. 
morgens 12 Uhr 30 Exitus. 

27. 1. 12 11 Uhr 30 S e k t i o n .  Starker Hydrocephalus externus. Pin an 
der Konvexitgt iiberall getriibt. Atrophie des Siirnhirns. Aorta ausgesproehen 
atheromatSs; luetisehe gergnderungen makroskopiseh nieht nachweisbar, mikro- 
skopiseh finden sieh zweifellose luetisehe Vergnderungen, P]asmazellinfiltrate in 
der Adventitia, an einzelnen S~ellen aueh auf die Media tibergreifend. Sehwielige 
zirkumskripte Periearditis fibrosa. Lungen6dem. In einigen Bronehien etwas 
Eiter. Einzelne Mesenterialdriisen vergrSssert. 

G e h i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Typisehe paralytisehe gergnderungen linden 
sieh tiber der ganzen Konvexitgt, allerdings in versehiedener Intensitgt. Das 
Stirnhirn zeigt die sehwersten Vergnderungen. Es linden sieh hier deutliehe auf 
den adventitiellen Lymphraum besehrgnkte Infiltration fas{ aller Gefgsse bis zu den 
Xapillaren, an einzelnen Stellen deutliehe Proliferationserseheinungen an den 
Gefgssen, reiehlieh Stg~behenzellen, ausgesprochene Un~ergangserseheinungen an 
den Ganglienzellen, Wuchernng der zelligen und faserigen Glia, stel]enweise 
ausgesproehene Verwerfung der gindensehiehten. Diese]ben Erseheinungen 
linden sieh nnr in e~was geringerem Grade in den Seheitellappen. Im ttinter- 
hauptslappen sind die Ver~nderungen am geringftigigsten. Hier sind nut die 
grSsseren Gefiisse infiltriert. Ganglienzellen und Gila sind im grossen und 
ganzen noch normal. 

Auffallend sehwer erkrankt ist der linke Sehl~fenlappen an der unteren 
Seite. Es linden sieh bier neben ausgesproehen infiltrativen Prozessen sehwere 
degenerative Vergnderungen an den Ganglienze]len, so dass stellenweise die 
l~indensehiehten deutliehe Verwerfung zeigen. Der reehte Sehlgfenlappen ist 
an der korrespendierenden Stelle nnr wenig veriindert. Es linden sieh in ibm 
nur um einzelne grbssere Gefgsse Plasmazellen. Degenerative Yer~nderungen 
lassen sieh nieht naehweisen. 

N e t z h g n t e :  Die Netzhgute sind erst 7 Stunden naeh dem Tode in B i r c h -  
t f i r s  ehfe ldsehe  bSsung gekommen. Sie zeigen die fiir dieseZeit eharakteristisehen 
Leiehenvergnderungen. Die Maeulae liegen in Falten. Abgesehen yon den 
Leiehenvergnderungen linden sieh abet keinerlei Yergnderungen. Was spezieli 
die Dieke der Nervenfasersehieht anbetrifft, so ist sie iiber~dI normal. Die 
Ganglienzellensehieht ist, soweit die Zahl und die Lage der Ganglienzellen in 
Betraeht kommt, normal. Der Kern ist in einigen Zellen sehon stark vergndert 
(Leiehenerseheinung). Yon den N~sslk5rpern ist nirgends mehr etwas naehzu- 
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weison, dagegen ist der Zelleib gut zu erkennen, wenn er auoh etwas geschrumpft 

ist. Die iibrigen Schichten zeigen die eharakteristisohen Leichenver~inderungen 
(~f. Seite 818). Die Gef~sso sind vollkommen normal, die Glia zeig~ keine Ab- 
weichung yon der Norm. 

Ausf~ille yon Ganglienzellen auf dem linken Auge entsprechend der ge- 
ringen Atrophie im gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen Biindel babe 
ich nicht nachweisen kSnnen, doch war das b c i d e r  Geringfiigigkeit der a~o~ 
lohischen Veriinderungen im 0ptikus auch nicht zu erwarten. 

Aderhaut und Papillen sind normal. 
Der r e c h t e  S e h n e r v  ist vollkommen normal, yon der Papille bis zum 

Eintrit~ in das Chiasma. 
Der l i n k e  S e h n e r v  zeigt Vergnderungen. In der Pig linden sich schon 

im hinters~en orbitalen Teile 2 Plasmazellinfiltrate auf der nasalen Seite: die 
iibrigen Teile der Pig sind bier frei. 

Im Foramen Nervi optiei is~ die Infiltration s~grker, es iindet sich hies 
eine mehrfache Lage dieh~ nebeneinander liegender Plasmazellen. Diese In- 
filtration ist abet auf den nasalen Toil der Pig beschrgnkt, der ~emporale isg 
nur wenig infiltriert. Nach hinten nimmt die Infiltration an St~rke ab, die Pig 
des in~rakraniellen Optikus ist kaum noeh infiltrier& Eine Infiltration 
urn die im Optikus liegenden Gefgsse ist n~eht naehweisbar. N~r an einzelnen 
Gefgssen in der Gegend des Foramen Nervi optici liegen noch einzelne Plasma- 
zellen um die Ein~rittsstellen der Gef~sse herum. 

Der Infiltration en~spreehend is~ die g~ndglia auf der nasalen Seite im 
hintersten orbitMen Teile und im Foramen opUcum etwas verdiekf. An der 
nasalen Seite des 0ptikus lassen sich im gekreuzten dorsalen und gekreuzten 
ventralen Btindel geringftigige Nervenfaserausf~ille naehweisen. Sie sind am 
Narkseheidenbilde nieh~ sehr deutlieh, abet doch immerh~n naohweisbar. Aus- 
gefMlen sind nur Fasern, die nnmit~elbar an der 0berfl~ehe liegea. Die etwas 
gofer ]iegendcn Fasern in denselben Biindeln sind normal. Die Grenze zwischen 
den gesunden und den atrophisehen Teilen in den einzelnen Biindeln is~ nicht 
scharf zu ziehen. Am deutliohsten erkenn~ man die Vergnderungen am Glia- 
bilde. I:Iier ist ein Teil tier nasMen Biindel vollkommen normal, ein anderer, 
d er periphere, zeigt deu~liehe Yermehrung der Faserglia. Die gewueherte Glia 
seschrgnkt sieh auf die obeffi~ohliehs~en Partien, ist aber deutlieh v0n dem 
gandfilz zu -un~erscheiden. In tier gewucherten Glia fallen vereinzelte abnorm 
dicke Fasern auf. Die moisten neugebildeten Fasern sind yon normaler Di@e, 
zeigen aber s~rke Sehlgngelungen. Von Gliazellen lassen sieh auch in den 
a~rophischen Teilen nur kleine Astrocyten naehweisen. 

Das C h i a s m a  zeig~ auf der linken Sei~e eine geringfiigige Plasmazell- 
infiltration der Pin. Auf der reeh~en Seite is~ die Pia fast vollkommen frei yon 
Plasmazellen. Der nervSse Toil des Chiasma is~ vollkommen frei. Der Verlauf 
der afrophischen Fasern des ]inken Auges is• im Chiasma nieh~ weiter zu ver- 
folgen. Nan sieh~ zwar am Gliapr~parat an den Ste]len, wo die atrophischen 
Fasern welter laufen miissten, eine geringe Vermehrung der Glia, doeh lgss~ 
sich mi~ der Markscheidenmethode sin Ausfall nioh~ mi~ Si~herheit fes~s~ellen: 

Archly f. Psyehia~rie. Bd. 51. Heft  3. 51  
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'Die Gef~sse im Innern des Chiasma sind normal. Nur die unter dem Boden 
des 3. Ventrikels yon hinten naeh vorn verlaufenden Gef~sse zeigen eine aus- 
:gesproehene Plasmazellinfiltation. Es finden sieh hier an 4 Gefassen Plasma- 
zellmgntel von 2--3 Lagen (el. Mikrophotographie 8). An einzelnen Stellen 
ist fiber des infiltrierten Gef~ssen afleh das Ependym gewuehert und bildet 
richtige Granulationen. Die Gila neben der Laming terminalis ist etwas ver- 
diekt and enthi~lt reiehlieh Amyloid, doeh sind die hies veri~ufenden @ef~sse 
~rei yon Infiltration. 

Die T r a k t n s  und die Corpora g e n i c u l a t a  externa  sind normal. 
Im z e n t r a l e n  Grau sind die moisten Gefgsse in typiseher Weise infiltriert. 

An vielen Stellen lgsst sieh die Infiltration his in die feinsten Gef~sse verfolgen. 
.Die Ganglienzellen weisen ~'ielfaeh degenerative Erscheinungen auf. ]~Ionstreglia- 
:zellen sind in grosser Zahl vorhanden. Im Ependym linden sieh nur ver- 
,einzelte Wuehernngen. Die 0 c u l o m o t o r i i  sind normal, ebenso die Okulo- 
~otoriaskerne. 

Im F a l l e  17 handelt es sieh um eine typisehe progressive Para- 
,]yse. Die Retinae sind abgesehen von Leichenverandernngen normal. 

Nut  am linken Optikus sind auf der nasalen Seite einzelne Fasern de- 
generiert. Die Degeneration steht im Zusammenhange mit einer zirkum- 
:skripten Infiltration in der Gegend des kn6ehernen Kanals. Der reehte Seh- 
nerv zeigt nirgends Infiltration. Das Chiasma ist auf der linken Seite etwas 
infiltriert. Die Infiltration ist offenbar fortgeleitet von dem linken 

Schl~fenlappen. 
Das zentrale Grau ist bereits erheb]ich erkrankt. Die exsudativen 

Prozesse setzen sich yon hier auf das Daeh des Chiasma fort. 

F a l l  18. 1~., Wilhelm, 59 Jahre alt. Stets sehwerhSrig; sei~ 1906 Sehver- 
mSgen stark herabgesetzt. Seit Frfihjahr 1909 in Vessorgungsanstalt, anfangs ruhig. 
Seit Mitte Dezember 1909 unruhig und verwirr~, so dass 28. Dezember Aufn~hme 
in eine psyehi~trisehe Abteilung notwendig wurde. Dor~ Unruhe, u 
und ErregungszustSmd% zeitweise Agathie. Zeitweise nieht v51lig desorientiert. 
Sehen damals fehlende Patellareflexe, starke Ataxie, gomberg, BlasenstSrungen. 

1. 4. 1910 yon Transporteuren gebraeht. Xann aueh mit beiderseitiger 
Unterstt'tzung nicht gehen. 

Pupillen sehr welt, gleieh, lichtstarr, totaie Optikusatrophie, nut links 
noch Lichtempfindung. t~. Fazialis leieht paretiseh, Zunge gerade, zittert. Xeine 
ar~ikulatorischen SprachstSrungen. Kniephgnomen und Achillessehnenreflexe 
fehlen, Zehen plantar. Beine werden aktiv gehoben, gebeugt and gestreekt. 
Wghrend der ganzen Zeit der Uniersuehung sehreit Patient und gestikuliert. 
Oertlieh vollkommen desorientiert, zeitlieh nieht genau orientiert. Geburts- 
datum unriehtig, ebenso Zeit des Aufnahme in Versorgungsanstalt. Einfaohste 
Rechnungen falsch. Wird allmghlieh noch unruhiger, nimmt sehleeht Nahrung, 
kramt im Bert, kaut ~oos, sagt, es w~re der beste Tabak, den er je be- 
kommen. u ,Es hilft doch Mles nicht, ieh sehlage reich heute abend tot." 
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Ni~e April starke Blasenstirungen, so dass Katheterismus notwendig wird. 
Seit 20.4. dauernd fiber 39 Grad Temperatur. 53.4. am 40 herum, 54. 4. abends 
40,5 Grad. Exitus 11 Uhr p. m. 

S e k t i o n  25. 4. 10. 10 Uhr. Pin ist fiber demSeheitelhirn etwas ge~rfibt, 
Windungen zeigen makroskopiseh keine Vergnderungen. Ausgesproehene Aortitis 
luetiea. Bronehialdrfisen vergr6ssert. Beidersei~s Bronchitis, keine Pneumonie. In 
der ]inken N~erenrinde mehrere kleine kau~sehukartige Tumoren (Gamma%a). 
Cystitis puru]enta. 

t t i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Ueber dem Stirhirn ist an der Konvexi~sgt die Pin 
nur wenig infil~rier~, an der unteren Plgehe ist die Infilt, rafion deutlieh starker. 
Aueh die Infiltration der Gefgsse der l~inde is~ an der I~onvexi~cgt nieht so 
stark, wie an der Unterfigehe. Die degenerativen Ver~nderungen sind im Stirn- 
lappen sehr versehieden stark an versehiedenen S~ellen. Neben wenig ver~n- 
der~en Stellen finden sieh solehe, in denen die meisten Ganglienzellen erkrankt 
sind. Zu ausgesprochenen St5rungen der Arehi~ekton~k is~ es noeh nirgends 
gekommen. Wghrend das Seheitelhirn, abgesehen ~Ton einer m~ssigen Infiltration 
tier Pin, so gut wie keine Veriinderungen aufweist und der I-Iinterhautslappen 
vollkommen frei is~, sind die Sehl~fenlappen besonders in ihren naeh unten 
liegenden Partien sehwer erkrank~. Die Infiltration erstreekt sieh bier his in 
die feinsten Gefgsse, Stgbehenzellen sind in grosset l~[enge vorhanden, Gef~ss- 
neubildung is~ an  einzelnen Steilen sehr ausgesproehen. Die degenerativen 
Yer~nderungen sind fiberall sehr deu~lieh. An fast allen S~ellen finder sieh 
eine deutliehe Verwerfung der i:'~indenschiehten, an einzelnen S[ellen sind nur 
noeh wenige Ganglienzellen erhal~en. 

Im P d i e k e n m a r k  (Halsmark) finder sieh eine ausgedehnte Mrophie in 
den IIinterstrgngen. Die B u r d a e h ' s e h e n  Strange sind fast villig atrophiert. 
Erhalten ist nur die eornueommissurale Zone und ein sehmaler latera]er S~um 
am Innenrande der Hinterhirner. Der Gol l ' sehe Strang fehl~ reeh~s fast v6llig~ 
links sind nur wenig Fasern yon ihm erhalten. Plasmazellen, und zwar stellen- 
weise in grisseren Nengen, fanden sieh in den Neningen des I~umbalmarks, an 
einzelne~ S~ellen um Gefgsse im l~tiekenmark selbst, ferner an einigen 

Wurzeln ~m Lumbalmark. Die Ausdehnung der exsudativen Prozesse is• nieht 
genauer untersueht worden. 

l~e t i nae :  Die Netzh~ute waren in Formol fixiert und mit den orbitalen 
Sehnerven zusammen aueh in Formol his zur Bearbei~ung aufgehoben worden. 
Sic zeigten, da sie ers~ 11 Stunden post mortem herausgenommen waren, sehr 
erhebliehe LeiehenYer~nderungen (eL S. 855). Die Nervenfasersehieht fehlte 
fast ganz. Die noeh erhaltenen. Ganglienzellen lagen fast unmittelbar der 
1V[embrana limitans interna an~ Die Zahl tier Ganglienzellen war ausserorden~- 
.]ieh stark herabgeso~z~. In der Nakulagegend waren auf beiden Augen nut 
noeh vereinzelte Ganglienzellen erhalten. Zwisehen den erhaltenen Ganglien- 
~ellen waren breite Lfieken siehtbar. Yon einer mehrfaehen Sehiehtung ~var 
keine Rede mehr. Aueh in den peripheren Teilen der Re~ina war die Zahl 
der Ganglienzellen ausserordentlieh verringert. 

51" 
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Ant dem reehten Auge fanden sioh im Gebiete des gekreuzten und des 
ungekreuz~en dorsalen Biindels fast keine Ganglienzellen mehr, w~thrend in der 
unteren Halite der Netzhau~ doeh nooh eine Igeihe yon Zellen erh~]ten waren, 
wenn aueh bier breite Liieken z~visehen den einzelnen Zellen bestanden. Die 
Ltieken ~raren so gross, dass in einem Sehnitt yon 10 mm Liinge meist nut 
4--5  Ganglienzellen naehweisbar waren und diese Zahl nahm naeh der Periphorie 
noeh ab. 

Auf dem linken Auge fehlten in der nasalen Netzhauthglfte die Ganglien- 
zellen his auf ganz vereinzelte Exemplare. In der temporalen Ne~zhauthglfte 
dagegen war noeh eine Anzahl Zellen erhalten. 

Wenn ~vir die Zahl der erhaltenen Ganglienzellen mi~ tier Zahl der noeh 
erhaltenen Nervenfasern in den Optiei vergleiehen, was ja nut sehgSzungsweise 
gesehehen kann, dann ergibt sieh, dass die Zahl der erhaltenen Ganglienzellen 
der Zahl der Nervenfasern zum mindesten gleieh ist. Ieh babe eher den Ein- 
druek, class die Ganglienzellen noeh zahlreieher sind. Yon einer grossen 
Differenz kann abet meines Eraehtens nieht die gede sein. 

Was die elhaltenen Ganglienzellen be~raf, so liess sieh ~vegen der Art 
der Konservierung und wegen des spg~en Einlegens in die t~ixierfliissigkeit nieht 
mehr mir Sieherheit feststellen, ob die Zellen noeh normal gewesen sind. Die 
Nisslk{irper fehlten fast vollkommen nnd das ziemlieh diffus gefgrb~e Protoplasma 
liess eine deutliehe Sehrumpfung erkennen. Andererseits ~r die Kerne voll- 
kommen normal. Die an den Ganglienzellen vorhandenen Yergnderungen lassen 
sigh ohne weiteres sis Leiehenerseheinungen und Folgen der Kosservierung er- 
klgren und es seheint mir, -eor allem such mit t~iieksieht auf die Befunde bei 
anderen Fallen, ziemlieh sieher, dass die Zellen bei Lebzeiten dos Pagienten 
noeh normal gewesen sind. Nur ganz vereinzelt Jaabe ieh Zellen gefunden, 
deren Yergnderungen sieher als Degenera~ionszeiehen gedeutet ~verden miissen. 
In dlesen Zellen fehlt das Pro~oplasma zum grossen Teile odor aueh v/511ig und 
es fanden sieh sehwere u ~m Kern. 

Die iibrigen Sehiehten der t~e~ina zeigten nur Leiehenvergnderungen. Die 
Gef~sse tier l~e~ina waren fiberall vollkommen normal. Die Glib war entsehieden 
vermehrt, wenn aueh nieht sehr erheblieh. Nur an einzelnen Stellen, wo often- 
bar Ganglienzellen zu Grunde gegangen waren, lagen die Oliazellen etwas 
diehter, bissreilen 3 und 4~ dieht bei einander. 

Die peripheren Teile der O p t i c i  zeig~en eine iiber den ganzen Quersehnit~ 
ausgedehn~e, hoehgradige Atrophie. In de~a moisten Bitndeln ~varen nur noeh ver- 
einzelte Fasern vorhanden. Nur im ungekreuzten und gekreuzten ventralen 
Biindel des reeh~en Auges und im ungekreuzten dorsalen und ungekreuz~en 
ventralen Biindel des linken Auges fanden sieh noeh etwas reiehlieher Fasern. 
Diese Bezirke, in denen sieh noeh eine griSssere Zahl t~asern fanden, en~spraehen 
durehaus ant beiden Augen den Bezirken, in~denen noeh reiehlieher Gang[ienzellen 
worhanden waren. Die noeh erhaltenen Pasern zeigten zum ~ossen Teile sohon 
Ver~nderungen. Die Narkseheiden ~viesen u und unf~SrmigeAuswiiehse 
auf und die Aehsenzylinder (Bielseho~vski ' sohe h'Ie~hode) zeigten auffallende 
Kalibersehwankungen~ an einzelnen Stellen aueh Augaserungen und an anderen 
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Stellen k6rnigen Zerfall. Die Glia war entspreehend dem Nervenfasersehwunde 
gewuehert, die gewueherte Glia aber sehon zum grgssten Teile gesehrumpft und 
zellarm. 

Monstregliazellen fehlten vSllig. Ueber die Abr~Lumzellen of. Seite 853. 
Des Bindegewebe zeigte nur sekundgre u Die Septen waren 

zum grossen Teile in ]~"olge der Sehrumpfung der Glia sohon verzerrt. 
Die GefSsse waren normal. Infiltration fehlte an den peripheren Teilen 

tier orbitalen 0ptiei vSllig. 
Nur am reehten Optikus liessen sieh vereinzeke Plasmazellen in der Pin 

bis 5 mm hinter dem Bulbus naehweisen. Auf dieser Seite begann eine dichtere 
Infiltration aueh sehon in der Mitre des orbitalen Sehnerven. 

Auf dem linken Auge begann die PiMinfiltra~ion ers~ dieht vor dem 
Foremen Nervi optiei. 

Auf beiden Augen nahm die Pialinfiltration naeh hinten zu, erreiehte abet 
nirgends eine Diehte. 1V[ehr als 2 -  ~ Lagen Zel!en waren nirgends naehzu- 
weisen und zwisehen den einzelnen Zellen waren immer noeh freie Ltieken 
vorhanden. 

Wghrend sieh auf dem linken orbitalen Optikus die Infiltration auf die Pin 
beschrSmkte, drang sie auf dem reehten auoh in des Innere ein, und zwar fanden 
sich Plasmazellen im ganzen hinteren Drittel des orbitMen Op~ikus. Die Plasma- 
zellen drangen lgngs der Gefgsse ~or und lagen an einigen so diehti dass sie 
wie ein einsehiehtiges Pflasterepithel des ganze Gefgss umgaben. An ver- 
sehiedenen Stellen liess sieh naehweisen, dass die Plasmazellen nieht nur his 
zu den kleinsten Gefgssen, sondern aueh bis zu den Xapillaren vorgedrungen 
waren. 

Diese im Olotikus liegenden Plasmazellen waren durehaus tyloiseh. Einzelne 
bat ten  nur wenig Protoplasma, andere ein deutlieh gelaplo~es Protololasma. An 
vielen zeigten sieh sehon regressive u und in vielen •aren Fremd- 
k~rperehen eingesehlossen. Nirgends liessen sieh Plasmazellen ausserhalb tier 
adventitiellen Lymphr~ume der OptikusgefS~sse naehweisen. 

Die Gef~sse waren im Mlgemeinen normal. An mehreren fanden sieh aber 
VerEnderungen, wie sie A l z h e i m e r  bei progressiver Paralyse besehrieben hat. 
Vor allem bestanden diese Veriinderungen in Wueherung des Endothels 
und Neubildung yon elas~isehen l~{embranen. GefEssneubildung war nur sehr 
sp~rlieh naehweisbar,  doeh fend sieh an versehiedenen Teilen deutliehe 
Sprossbildung. Aueh Stiibehenzellen waren vorhanden, aber nur sehr sp~rlieh. 
Die exsadativen Prozesse waren ziemlieh gleiehm~ssig fiber den ganzen Optikus- 
quersehnitt  des reehten Optikus verteilt. Diehtere Ansammlungen an bestimmten 
Stellen liessen sieh nieht naehweisen. 

Die i n t r a k r a n i e l l e n  O p t i e i  zeigten auf beiden Seiten eine deutliehe, 
abet nieht sehr intensive Plasmazelleninfiltra~ion der Pin. Ueberall drangen 
lgngs der eintre~enden Gefgsse Plasmazellen in des Inhere der Optiei. Die In- 
filtration war aber nirgends hoehgradig. Die Plasmazellen lagen stets nur in 
einfaeher I~age, meistens mi~ grossen IAieken. Auffallend war die grosse Zahl 
der Zellen mi~ regressiven Vergndergngen. 
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Die degenerativen Prozesse und die Gliawucherung entspraehen durehans 
den Verhgl{nissen am orbitalen 0ptikus. Die Gefgsse zeigten ebenfalls zum 
geile Vergndernngen der Intima mit Verdoplaelung des elastisehen ~embran.  

Das C h i a s m a  wies hoehgradige Ver~tnderungen atlf. Die Pig war fiber- 
all mgssig infiltriert. Nur in der Umgebung des ttypophysenstieles war die 
Infiltration etwas diehter. Ueberall sah man die Infiltration lgngs der ein- 
~re~enden Gefgsse in das Innere des Chiasma eindringen (el. Mikrophotographie 6). 
~{it wenigen Ausnahmen waren alle Gefgsse infil~rierL aneh die mitten im 
Chiasma liegenden (ef. l~ikrophotographie 7). Aber nieht nur die grbsseren 
und kleineren Gef~tsse zeigten eine deutliehe, im wesentliehen aus Ptasmazellen 
bestehende Infiltration, sondern aueh die Kapillaren waren zum grossen Teile 
yon Plasmazellen eingeseheidet. Aueh im Chiasma war die Infiltration nirgends 
eine sehr diehte (ef. die erwghnten Mikropho~ographien), mehr als 2 Lagen 
kamen kaum vor, meist waren die Plasmazellen um die grbsseren Gef~sse nur 
in einer einfaehen Lage angeordne~. Die Nervenfasern zeig~en einen fast vblligen 
Zerfall. In manehen Sehnitten liessen sieh mit tier Palfgrbung kaum noeh 
Nervenfasern naehweisen. Im ganzen entspraeh aber doeh die Zahl der er- 
haltenen Yasern der Zahl der noeh in den 0ptiei  erha]tenen Fasern. Aueh im 
Chiasma zeigten sowohl die l~Iarkseheiden, wie die Axenzylinder znm grossen 
Teile Vergnderungen, wie in den 0ptiei. 

DerZerfall  der l~[arkseheiden maeh~e sieh im Chiasma vet allem dadureh 
bemerkbar, dass mit der Sudan- und der Seharlaehrotfgrbung sieh grosse ~{engen 
l%tt naehweisen liessen. Das t0ett lag zum Tell frei, in gr~Jsseren and kleinen 
Trblofehen, die bisweilen noeh dutch ihre Lage die l~iehtung der untergegangenen 
Nervenfasern angaben, zum Teil lag es in Abrgumzellen eingesehIossen. Diese 
Abriiumzellen waren yon versehiedener Grbsse und ghnelten zum Tell den im 
0ptikus besehriebenen, zum Teil handelte es sieh um typisehe K6rnehenzellen. 
Die Kbrnehenzellen lagen an einigen Stellen in grossen Mengen (ef. Mikrophoto- 
graphie 10). Das Pert liess sieh mit den eben erw~hnten Fi~rbungen aueh 
noeh in gr6sseren Mengen im Anfangsteile der in~rakraniellen Sehnerven nach- 
weisen, in den orbitalen Sehnerven war es ausserordenlieh spgrlieh. Das Pet~ 
war im Chiasma tiber das ganze Gesich~sfeld verteilt, wenn es aueh an einzelnen 
Stellen diehter, an anderen weniger dieht lag. In den Zellen der Gef~ss- 
wandung land sieh ebenfalls Fet t  in grbsseren lViengen. 

Die Glia zeigte erhebliehe Wueherung. Der Randfilz war stark verdiekt  
An einzelnen Stellen betrug die Verdiekung das u des Normalen. Ueber- 
all ragten pinself6rmige Waeherungen in die Pia hinein (ef. Nikropho~ographie 9). 
Solehe Pinset fanden sich nieht nur an der Vorderseite des Chiasma, sondern 
aueh an der oberen Flgehe. Im Innern des Chiasma verliefen die neugebildeten 
Gliafasern vor allem in der gieh~ung der untergegangenen Nervenfasern, in den 
mittleren und vorderen Partien zeigten sie deswegen e~nen im wesentliehen 
parallelen Verlauf (ef. Nikrophotographie 11), in der Gegend der Strohmatten- 
gefleehte liefen sie in den versehiedens~en giehtungen durehelnander (cf. ~{ikro- 
pho~ographie 12). Ausser diesen zum Ersatz untergegangener Nervenfasern 
gebildeten Gliafasern fanden sieh n o e h  ziemlieh diehte Filze um die meisten 
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gr6sseren Gefgsse. In diesen Filzen war der Verlauf der einzelnen Fasern ein 

ganz regelloser. 

Vonder Guddensehen Kommissur waren nur nooh wenige IVasern erhal~en. 

Da das Material naeh den versehiedensfen Methoden bearbeitet werden sollfe, 

so konn~en keine Seriensohni~e naeh Pal dureh das ganze Kommissurengebiet 

angeleg~ werden. Es ]~isst sieh deswegen aueh naeh den vorhandenen Sohnilfen 

kein ganz sieheres Urteil dariiber gewinnen, wieviel yon den I~ommissurenfasern 

noeh erhalten war. Soviel aber lgss~ sieh mit Sioherheit sagen, dass die 

Guddensehe Kommissur keineswegs intakf war, dass vielmehr in manehen 

Sehni~ten der grSss~e Tell der Nervenfasern sich als zu Grunde gegangen er- 

wies. Es war aueh im Gebiet der Guddensehen I~ommissur die Glia gewueher~. 

Die geyner~sehe Kommissur semen in~ak~ zu sein. 

Die Trak~us zeig~en eine ausgesproehene Atrophie, die dem Grade nach 

der Airolohie der Op~ici en~sprach. Auch bier waren nur noch wenige Fasern 

erhalfen. Aueh bier zeigten die erha]~enen Fasern zum grSss~en Teile Ver- 

~inderungen. 

Die Pia fiber den Trak~us war wenig infiltrierf. Nur an vereinzelten 
Gef~ssen befanden sieh Plasmazellen aueh im Innern tier Trakfus. Die Infil- 
tration der Pia nahm naeh hinten allmghlieh ab. Die Glia war im l%andfilz 
erheblieh gewueher~ und yon reiehlieh Amyloid durehsetz~. Im lnnern war sie 
entspreehend der A~rophie gewueher~. 

Die Pia fiber don C o r p o r a  g e n i e u l a i a  e x t e r n a  war so gut wie gar 
nieht infil~rier~. Nut hin und wieder sah man hier eine Plasmazelle. Die 
Gefgsse dos Kerngebietes zeigten keinerlei Infiltration, sie waren aueh sonst 
vollkommen normal. Die Ganglienzellen waren zum grbss~en Teile vollkommen 
normal. Nut ganz vereinzelt fund sick eine Ganglienzelle mi~ ausgesproehenen 
u Diese ver~nder~en Zellen fanden sieh fiber das ganze Corpus 
genieula~um verteilf. 

Die Endauss~rahlungen der Traktus zeigten eine sehwere Afrophie und 
dementspreehend eine starke Gliawueherung. Die Glia war aber aueh fiberall 
zwisehen den Ganglienzellen vermehrt. In tier ventralen Sehieh~ der grossen 
Ganglienzellen bilde~e sie diehte Netze um die einzelnen Zellen. Das Fibrillen- 
bild zeig~e eine deufliohe Lieh~ung der Fibrillen um die Ganglienzellen. Es 
war aber doeh auffallend, wie vide Fibrillen noeh erhalten waren, tro~z des 
5oehgradigen Sehwuudes der Sehnerven. 

Das z e n t r a l e  Grau  zeigte zum grossen Teile sehwere Veriinderungen. 
In den I(ernen des Tuber einereum waren die moisten Ganglienzellen erkrank~. 
Sehwere Ver~nderungen weehsel~en mit leiehteren ab. Die Glia war fiber- 
all stark gewuehert, in den Kerngebieten fanden sieh diehte Fasergefleehte, yon 
denen die erkrankten Ganglienze]len gewissermassen eingesponnen wur,den. In 
den Teilen, die der Ven~rikelwand ngher lagen, fanden sieh ausserorden~lieh 
vide grosse l~Ions~regliazellen mi~ reiehlieher Faserbildung. Die Plasmazellen- 
infiltration war an versehiedenen Stellen des Grau in sehr versehiedener Sfgrke 
vorhanden. An einzelnen Stellen fanden sieh mehrfaehe Lagen yon Plasmazel]en, 
an anderen Stellen fanden sieh nur vereinzelte Zellen. Die Gefgsse selbst 



798 Dr. Stargardt~ 

waren zum grSssen Teile normal, nur hier und da fend sich ein Gef~ss mit 

geringer Intimaverdiokung. 

Die 0]factorii zeigten sowohl in ihrer Umgebung, wie in ihrem Innern 

eine erhebliehe Plasmazellinfiltration. In beiden war schon eine ausgesprochene 

A~rolohie naohweisbar, in beiden fend sieh oine sehr erheb]ieke Vormehrung der 

@iia mit ausserordentlich reioher Amyloidentwieklung. Sehr betrgchtlich ~var 

aueh die Gliawuaherung in den Bulbi olfaetorii, besonders um die @lomeruli, 

we sehon normaler Weise reiehlieh Glia vorhanden is~. 

Die 0 o u l o m o t o r i i  waren frei. Nur an einem Gefiiss im reehten 0kulo- 
motorius waren einige Plasmazellen vorhanden. 

Im F a l l e  18 handelte es sieh um eine Taboparalyse: b e i d e r  die 

Sehnervenatropbie um Jahre den iibrigen Erseheinungen vorausging, 

jedenfal/s soweit sieh das anamnestiseh naehweisen liess. Beiderseits 

bestand ein hoehgradiger~ fast vSlliger Sehnervensehwund. In der 
Netzhaut waren nur noeh wenig Ganglienzellen ~'orhanden. Exsudative 
Prozesse fanden sich in und um das Chiasma und die intrakraniellen 
Sehnerven und im hinteren Drittel des reehten Sehnerven. Die Traktus 
und die Corpora genieulata externa zeigten nur sekundgre Ver~inderungen. 
Die exsudativen Prozesse griffen such auf das zentrate Grau~ die O1- 
factorii und die dem Chiasma benaehbarten Itirnteile tiber. 

F a l l  19. Sa., Arbeiter, 38 Jahre. Febraar 1911 auf der Strasse iolStzlieh 
bewusstlos umgefallen, am anderen Tage wieder gearbei~cet. Im Mgrz beim 
Essen pl5tzlieh Spr~che fort und Sehw~che im reeh~en Arm und Bein. Nach 
einigen Sfundea alles wieder in Ordnung. In letzten Wochen 5f~er sehwindlig, 
Sehmerzen im reehten 0berarm, klonische Zuekungen im Ellbogengelenk. 

21. 6. l l  aufgenommen. Lid- uud Augenbewegungen normal. Pupillen 
differenf, reoh% 2, linke 3 mm; beide auf LioM starr, auf Kouvergenz prompt 
reeh~s bis 1,5, links bis 2 mm. I~eehte Papille etwas blass, abet nirgends 
atrophisch, linke im temlooralen Teile deutlieh a~rophisch. Leiehtes Zuriiok- 
bleiben des reoh~en Frontalis beim Hoehziehen der Stirn. Dynamometer rechts 
90, links 110. l%eflexe lebhaft. Kein t%omberg. Gang e~was spas~isch. Beim 
]?ingernasenversueh ausgesproehene ataktisehe Bewegungen. Sehmerzempfindung 
stark herabgesetzt Spraehe langsam, verwaschen, zbgernd, ausgesprochenes 
Silbenstolpern. Intelligenz nur wenig gestSrt, keine GrSssenideen. Moist apa- 
~hiseh, zeitweise euiohoriseh. Lumbalpunktion: Druek 850, Nissl @:1/2, reiehlieh 
Serumglobulin und Serumalbumin, ]eiehte Lymphozyiose. Wassermann im Blu{ 
und Liquor positiv. 30. 6. Salvarsaninjektion. Abends 39 ~ 7.8. Salvarsan 0,4, 
ohne siehfbare Wirkung. Patient bleib~ apafhiseh und blSde. 9. 8. en~classen. 
Nach tier Entlassung nieht mehr gearbeitet. Moist stumpf zu Hause gesessen. 
Dezember Anfall, wobei er ein paar Tage nlch~ spreohon konn• Sei~ 3 Woehen 
iosychisch sehr vergndert Ganz stumiof , wirft nach~s Betten keraus, wird uns~uber. 

15. 2. 12 wieder aufgenommen. Linke Lidspalte enger wio reehfs. Fa- 
zialis links besser wie reehts. Augenbefund nicht veriinderf. Spraehe noeh 
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schlech{er, l%eflexe lebhaft, Reflexe an oberen Extremitgten und Knieiohgnomene 
gesteigert. Romberg positiv. Gang spastisch, ataktisch, torke]t naeh hinten. 
Vo]]kommen verbl5de*, weiss weder Geburtstag, noeh Geburtsort, noeh Namen 
der Frau. 0ertlich und zeitlich vollkommen desorientieri. Uhr und Federhalter 
vermag er nicht zu bezeiehnen, l%tentio urinae; muss dauernd katheterisiert 
werden. Verfgllt aufiallend schnell, isf vollkommcn apathisch und blhde, 
sprieh{ nieht. 18. 3. Sehhckf sehleeh~. Abends 38,7, Bronehopneumonie. 
19. 3. morgens 39, abends 39,5. 20. 3. morgens 39,2, abends 5 Uhr Tempe- 
ra~ur 40~ Exitus. 

S e k t i o n s b e f u n d :  Gehirn 1105 g, sehon makroskopiseh besonders fiber 
dora Stirnhirn beiderseits deutliehe A~roiohie. Pia iibor Konvexi~gt diffus 
getrfibt. Hirngefgsse k]affen e{was. 

Ausgesproehene Mesaortitis ]ueiiea (aueh mikroskopiseh naehgewiesen), 
eitrige Bronchitis beiderseits, rechts Unterlappenioneumonie. Geringe loarenehy- 
mathse Niercndegenera~ion. 

H i r n  m i k r o s k o p i s c h :  Ueber dcm Stirnhirn ist die Pia miissig infil- 
~rier~, die Iafiltration verbreitet sieh lgngs der gr5sseren Gei~sse auf die Hirn- 
rinde. Auch die meis~en kleineren Gefgsse and die tfapillaren sind infil~rierk 
Die Ganglienzellen sind, soweit sic noch vorhanden sind, schwer ver~tnder~. Ein 
grosset Teil ist zugrunde gegangen. Die Gila ist entspreehend gewuehert; die 
Arehitektonik sehwer gestbrk Am stgrksten sind die Ver~tnderungen an der 
unteren Plgehe des S~irnhirns. Nier sind einzelne Stellen sehon g~tnzlieh ver- 
5det. Im Sehlgfenhirn linden sieh ebenfalls sehwereVergnderungen. Aneh bier 
ist sehon eine deutliehe Verwerfung der Rindenschiehten zu konsta'cieren. Am 
stgrksten sind die Ver~tnderu~gen aueh hier in der Naehbarsehaf~ des Chiasmas, 
d. h. also im Gyrus HiI~poeamloi. ttier finden sieh grosse Streeken, in denen 
die Ganglienzellen fast vbllig untcrgegangen sind und an ihrer Stelle die Glia 
ausserordenflieh stark vermetirt isk Die noeh vorhandenen Ganglienzellen sind 
sehwer ver~tndert und ~on zahlreiehen (6--10) Trabanfzellen nmgcben. Die In- 
filtration in den Sehlgfenlapl~en isf zum Tell noch reeht erheblieh. 

Geringere u finden sieh im Seheitelhirn. Im Hinterhaupts- 
lappen sind die Ver~tnderungen sehr geringgradig. Die Pia ist bier nur wenig 
infil~rier~ nnd nur an einzelnen Gefgssen im Grau lassen sieh Plasmazellen 
naehweisen. Am gleinhirn finden sieh nur an der unteren Fliiehe einzelne 
Plasmazelten, im tibrigen keine Vergnderungen. 

Die Netzhgute sind 45 ginuten post exitum durch Injektion yon 
B i r c h - H i r s e h f e l d ' s e h e m  Gemisch in den Glaskhrper fixier~ und sehr gut 
erhalten. 

Die N e t z h a u t  des  r e e h t e n  A u g e s  ist vollkommen normal. 
Im l i n k e n  A u g e  linden sieh starke u 
Was die ]~{akulagegend be~rifft, so ist der grhsste Tell schwer vergndert, 

ein Tell aber is~ fas~ vollkommen normal In Seriensehnif~en konn~e fest- 
gestellt werden, dass der normale Bezirk dem temporalen, oberen Quadran~ 
en~sprieht, wiihrend die iibrigen Quadranten ausgesproehenen Gang]ienzellen- 
sehwund zeigen. Im ~emporalen oberen Quadran~en, der ja dem ungekreuzten 



800  Dr. Stargardt, 

dorsalen Makulabtindel entslorioht, sind fast alle Zellen erhaIten. Der Rand 
der Fo~ea zeig~ die norraale diehte Lagerung der Ganglienzellen (bis 8 Lagen 
fibsreinander) und vom I%ande nimmt naeh beiden Sei~en die Zahl der Gan- 
glienzellen in normalor Weise ab. Die Ausfiille ill diesem Quadranten sind so 
goring, dass sJe sieh nur an einzelnen Sohni~ten foststellen lassen und aueh 
nut dann, wenn zum Vergleich andere normMe F~ile herangezogen werden. Die 
vorhandenen Zellen sind fast Mle normal. Nur an 4 Zellen babe ick Degeno- 
rationsvorggnge naehweisen k6nnen. 

In den iibrigon 3 Quadranten der gakulagegend ist hSohstens eine Sehioht 
s, on Ganglienzellen vorhanden, und aueh in dieser linden sieh grosse Liicken. 
An horizontalen Sehnitten ist der Untersohied zwisehen dem nasalen und 
dem temporMen Teile der Nakalagegend goradezu frappierend. In einera 
solehen horizontMen Sehnitte dureh die obere ~'[akulahglfte sieht man auf der 
einen Seite der Foveola die normale Zahl yon Ganglienzellen (of. Mikrophot. 1), 
auf der anderen Seite im setben Sehnit~e die auf eine Lage reduzierte Gan- 
glienzellsehielfs (el. Mikrophot. 2). Aueh in den erkrankten Partien der Na- 
kula sind die noeh erhMtenen Zellen zum grossen Tell normM. 

Von den peripheren Teilen der Netzhaut zeigt der untere ~emporale Tell 
sehwere Vergnderungon. Aueh bier sind die Ganglienzellen his auf wenige ge- 
sehwunden. Die noeh vorhandenen Zellen sind aber fast ausnahmslos sehwer 
vergndert. Nut ganz vereinzel{ finder sich nooh eine normMe Ganglienzelle. 
Die Nervenfasersehieht fehlt an dieser Stelle vollkommen. Der nasale 
untere Tell der Netzhaut weist vereinzelte Liicken in der Ganglienzellschich~ 
der Netzhaut auf, doch sind die Ansfglle nicht sehr hochgradig. Die obere 
Hglfte der Peripherie zeigt normaleVerhgltnisse. [rgendwe]ohe Defekte speziell 
in der Ganglienzellsehicht habe ioh nicht naohweisen k{Snnen. 

Die Gef~tsse in der Ne{zhaut zeigen keinerld Vergnderungen. Die Glia ist 
an den Stellen, wo sieh die ausgesproehenen Ausfglle in der Ganglienzel]sehieh~ 
finden, etwas vermehr& 3_n einzelnen Stellen bezeiohnen 8- -4  Gliazollen den 
0rt, wo eino Ganglienzelle zugrundegegangen ist. 

Die Nervenfasersehieht isis entspreehend den Ausfgllen in der Ganglienzell- 
sehieh~ verdtinnt. Im temporalen unteren quadranten fehlt sie fast g~nz und 
ebenso zeigt sie eine ausgesproehene Yerdfinnnng in der nasalen Hglfte tier 
Nakula und ebenso ira {eraporalen unteren Quadranten der Makula. In der" 
inneren KiSrnersehioht findon sieh an den Stellen, wo die Ganglienzdlen ge- 
sehwunden sind, veroinzel~e degenerierte XiSrner (of. Seite 829). Die iibrigen 
Sehiehten sind normal. 

Die Aderhaut des Auges ist norraM. 
Der r e e h t e  S o h n e r v  isf im ganzen normal. Nur in den ioeriloheren 

Biindeln, und zwar im nasMen Tell, finden sieh ganz geringffiglge Ausfglle. Am 
Weigert-Prgparat sind diese Ausfglle kanm naohzuweisen. Dagegen zeig~ sich 
bei l%ancke-F~rbung in diesen Bfindeln eine geringe Gtia~,ermehrung unter Bil- 
dung einzelner, allerdings kleiner, abet faserreieher Astrozy~cen. Die AusfNle 
in den nasalen Biindeln lassen sioh hier iiberhaupt nieht fes~stellen. Die Ge- 
f~isse sind normal 
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In der Gegend des 1%ramen op~icum beginn~ eine geringffigigo Plasma- 
zel]infiltration der Pin, die infrakraniell noeh zunimm~, aber nirgends im u 
lauf des Optikus erheblieh is~.  Sic greif~ auch nirgends auf das Inhere des 
Opfikus fiber. Nut dieh~ vor dem Chiasma finder man Yereinzelte Plasma- 
zellen um die Gef~isse in den Septen. Entspreehend der Infiltrafion is~ die 
l~andglia etwas Yerdiekt und im inJ:rakraniellen Teile linden sieh aueh gering- 
fiigige Wuehemngen der Glia fiber die Oberflgche in die Pin hinein. 

Der l i n k e  S e h n e r v  zeigt einen ausgesproehenen parfiellen Sehwund. Bis 
auf wenige Fasern atroiohierf ~s~ das gekreuzte dorsale und das gekreuz~e Yen- 
~rale makulare Bfindel, ferner das ungekreuzte ~r makulare Biindel und 
sehliesslieh das nngekreuzte ven~rale Biindel. Geringe Ausf~ille finden sieh im 
von~alen gekreuz~en Bfindel. Unbedcu~ende, mi~ der Narkseheidenmethode 
kaum naehweisbare Ver~inderungen finden sieh ferner in den peripheren Teilen 
des ungekreuzten und gekreuzten dorsalen Biindels. 

Dem Faserausfall en~sioreehend ist die Glia gewuchert. Dass es sieh in 
einzeincn Teilen sehon um einen nieht mehr ganz frisehen Prozess handel L 
zeigt die starke sekundiire Sehrumlofung der Gila. Sic is~ am wenigsten aus- 
gesioroehen im Bereieh des gekreuzten dorsalen und ventralen Nakulabfindcls 
und des ungekreuzten venfralen Nakulabfindels. Sehr deutlieh ist sic im Be- 
reich des periloheren ungekreaz~en Yentralen BfindeIs. 

Exsuda~ive Prozesse lassen sich im disfalen Drittel des orbitalen Optikus 
iiberhaupt nieht nachweisen. Im mittlcren Drit~el finden sieh vereinzelte 
Plasmazellen in der Pin. Doeh fehlen bier diehtere Ansammlungen. Dagegen 
zeigt das orbi~ale Dritfel des Op~ieus und ebenso der im Foramen opticum 
gelcgene Teil eine ausgesproehene Infiltration der Pin. Die Plasmazellen sind 
hier diffus dureh die ganze Pin ~erteilt und bildcn aueh an einzelnon Stellen 
e~was diehtere Infilfrate. Lymiohozy~en sind nur spirlieh vorhanden. Gummbse 
Bildungen fehlen vollkommen. 

Ton der Pin aus ers~reekt sieh nun an den eben erw~hnten S~ellen die 
Infiltration l~ngs der seiotalen Gef~isse in das Innere des Optikus. In dem 
Teile, in dem berei~s die Glia ausgesioroehen geschrumpf~ ist (ungekreuztes ven- 
~rales Bfindel), is~ die Infiltration nieh~ mehr sehr erheblieh, Nur an einzelnen 
Stellen finden sieh hier noeh 2 Sehiehten Plasmazellen. Aber die Zellen liegen 
hier nieh~ mehr dieh~ beieinander, sondern mi~ grossen Liieken. Auffallend 
stark ist dagegen die Infiltration an einem mit~olgrossen Gefiss, das gerade an 
der Grenze zwisehen dem gekreuzten dorsalen Makula- und dem gekreuzten 
ventralen lgakulabfindel verl~uf~. Da dieses Gefiss, sowei~ sieh an einer 
grSsseren Zahl YOn Sehnitten fes~stellen liss~ (Seriensehnif~e s~anden 
Yon dem crkrank~en Bezirk nieht zur Verfiigung, da das S~fiek naeh allen Me- 
~hoden bearbeitet werden sell,e), eine lgngere S~reeke zwischen den beiden 
Biindeln verl~iuf~, so i s f e s  erkl~irlieh, warum gerade das gekreuzte dorsale Ma- 
kulab/indel mitafrophiert war, wi~hrend das ungekreuzfe dorsale Nakulabfindel 
frei blieb. Die Infiltration an diesem Gefisse is~ eine reeh~ be~riehtliehe. Die 
Plasmazellen liegen bier fast ohne Unterbreehung in doppel~er 15age, an ein- 
zelnen S~ellen lassen sieh aueh 3 Lagen erkennen. 
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l~echt erheblioh ist die Infiltration aueh im Bereiehe des gekreuzten van- 
tr~len Btindels. Hier handelt  as sieh offenbar noeh um frisehere Prozesse, was 
aus der Art der Gliawucherung zu sohliessen ist. Die Glia zeigt hier wenigstens 
nooh keinerlei Sehrumpfungserseheinungen. Im Bereieh der dorsalon Biindel 
ist die Infiltration goring. Nur vereinzelte Plasmazdlen finden sieh hier. 

Der gerin~en Infiltration in den dorsalen Biindeln entsprioht durehaus die 
geriuge Seh~tdigung der nerv{Ssen Substamz. Nut einzelne Fasern i~_ den Rand- 
bezirken sind ~usgefa[lon, und an ihrer Stelle ist die Glia etwas vermohrt. ~rir 
haben es ira linken Sehnerven also mi~ einer Infiltration zu tun, die sieh auf 
die Gegend des ~'oramen optieum und des hintere Drittel des Sehnerven be- 
sehr~nkt. Hinter dem J~'oramen nervi opfiei wird die Infiltration auffallend goring. 
Es ist bier nur die Pie etwas infiltriert, die Septen sind so gut wie ganz frei. 
Nut hier und cla finder sieh eine Plasmazelle. Etwas st~trker wird die Pial- 
infiltration am C h i a s m a ,  doch bleibt sie aueh hier in eogen Grenzen. Nur in 
der Umgebung des Hypophysenstieles i s t s i e  etwas stgrker. Aunh im Chiasma 
selbst finden sioh nur vereinzelte Plasm~zellen an den GefNssen. An den 
Stellen, we Nervenf~sern ausgefallen sind, finder sieh imChiasma eine Gliawueherung 
am st~rksten und auffallendsten der linksseitigen ungekreuzten ~'entra|en Bahn 
entspreehend, w~hrend in den gekreuzten Bahnen die Gliavermehrung viet 
weniger deutlieh ist. Die Randglia des Chiasmas zeigt geringe gerdiekung and 
an einzelnen Stellen aueh einzelne Pinsel. In der Umgebung der Gefgsse ist 
die Glia im Chiasma kaum vermehrt. 

Die T r a k t u s  sind, abgesehen yon der Degeneration der vom linken Auge 
komme~den Fasern, normal. Aueh in diesem l~alle ist sehon kurz hinler  dem 
Chiasma die l?aservermisehung yon tier reehten and der linken Seite eine so 
ausgesproehene, dass zirkumskripte A~rophien nieht mehr siehtbar sind, vielmehr 
gibt sieh aueh hier der Sehwund eines Teiles der Fasern dadureh zu erkennen, 
dass die parallel zu den Ner~enf~sern verlaufenden Gliafasern vermeh~ sind. 
Die Traktns sind im iibrigen normal, die Pie tiber don Traktus is~ so gut wie 
frei yon Infiltration. 

Die Corpora genieulata zeigen nur gerin~iigige ger~nderungen. Die Pie fiber 
ihnen ist nar  wenig infiltriert, an einzelnen grbsseren Gef~ssen~ besonders in der Um- 
gebung der Optikusganglien, erstreekt sieh die Infiltration noeh etwas in die Tiefe. 

Die kleineren Gef~sse sind vollkommen frei. Die Randglia is~ elav~s ver- 
diekt. Ebenso finder sieh eine geringe Verdiekung um die gr/Ssseren Gefgsse. 
In den Ausstrahlungen der Traktusfasern ist die Glia besonders auf der linken 
Seite deutlieh vermehrt. Ebenso finder sieh eine geringe Vermehrung an ver- 
schiedenen StelIen in der Sehieht der grossen Zellen, aber aueh an einzelnen 
Stellen zwisehen dorsal gelegenen Zellen. Die Zellen setbst sind normal  An 
einzelnen Zellen seheint des Chromatin partiell gesehwunden, doeh vermag ieh 
wegen des grossen Lipoehrnmreiehtums tier Zellen dartiber niehts Gonanes zu 
sagen. Die B i e l s e h o w s k i - P r ~ p a r a t e  zeigen an den Zellen keine Abweiehungen 
yon der Norm. 

Was die U m g e b u n g  des  C h i a s m a  betrifft, so linden sieh sehwere Ver- 
~nderungen im zentralen Grau. Alle Gefiisse zeigen hier ausgesproehene Infil- 
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tration. An den grSsseren Gefgssen liegen die Plasmazellen zum Tell in 2 und 
3 Lagen dicht nebeneinander. An den kleineren Gefgssen liegen sie pflaster- 
fSrmig um das gauze Gefgss herum. In den Ganglienzellgruppen finde~ man 
zahlreiehe, moist sehwer vergnderte Zellen. Die Gila zeigt iiberall ausgesproehene 
Wucherungserscheinungon. l~iesenspinnenzellen finden sich in grossen Nengen, 
sie zeichnen sieh dutch den ReieMum an neugebildeten Fasern aus. Das 
Ependym des III. Ventrikels ist normal. Um den Hyloophysens~del besteht 
eine ziemlich dieh~e Ansammlung yon Plasmazellen. Der Stiel selbst is~ 
normal. 

Die Olfac~or i i  zeigen deutliche Wucherung der l:~andglia. Im Innern 
linden sich nur an wenigen Gef~ssen einzelne Plasmazellen. 

Der reeh~e Okulomo~or ius  ist frei, der linke zeigt bald naeh seinem 
Austriff aus dem Gehirn in seinem Innern eine ganze Reihe yon Gefgssen mit 
Plasmazellm~n~eln. Das Okulomotoriuskerngebie~ is~ normal. 

Die K a r o ~ d e n  weisen in ihrer Adventitia einzelne Plasmazellen auf und 
zeigen geringe arteriosklerotisehe Verdiekung der Intima, im iibrigen sind sie 
normal. 

Ikn F a l l  19 handelt  es sieh ukn eine progressive Paralyse knit apo- 
plektisehen Insulten. Der reehte Sehnerv ist so gut wie normal und 
ebenso ist die Netzhaut des reehten in allen Teilen normal. 

Im linken Sehnerven sind die gekreuzten Makulafasern vollkomknen 
und yon den ungekreuzten Makulafasern die ventralen atrophiert.  Ferner 
finder sieh ausgesproehene Atrophie ikn ungekreuzten ventralen Biindel. 
Die Atrophie steht im Zusamknenhang knit einekn ausgedehnten exsuda- 
riven Prozess im hintersten Drittel des orbitalen Optikus und in dem 
im Foramen nervi optiei liegenden Teile. Die Infiltration erstreekt sieh 
lfmgs der septalen Gef~sse in das Inhere und ist hier am starksten ent- 
wiekelt ukn ein yon hinten naeh vorn ziehendes GeNss, das an der 
Grenze des dorsalen und ventralen Makulabfindels verl~uft. Die De- 

generatio n d e r  Nervenfasersehieht und der Ganglienzellsehieht sehliesst 
sieh an die Atrophie der Sehnervenfasern an. '8ie zeigt eine Ausbrei- 
tung, die nur im Zusammenhang mit dekn entztindliehen Prozess im 
Sehnerven zu erkl~ren ist. Chiaskna, Traktus und Corpora genieulata 
zeigen nut geringfiigige Ver~tnderungen. Sehwer erkrankt ist das zen- 
trale Grau und ebenso die dekn Chiasma benaehbarten Teile der Sehliifen- 
lappen. Im linken Okulomotkn'ius findet sieh entspreehend der zu Lob, 
zeiten naehgewiesenen Ptosis eine deutliehe Plasknazellinfiltration. 

F a l l  20. So., Heinrieh, Bgckermeis~er, 42 J ahre. Seit 1906 verheira~et; 
Frau hat 2 gesunde Kinder, 2 Aborte, sind ,,wegen Bleichsuch~ und Schwgche 
eingeleitet" worden. Seit September 1910 vergnder~, miide, matt, unlustig zur 
Arbeit. Gab ~iel Gold aus, wollte Sachen kaufen, iiir die er gar keine Verwen- 
dung butte. Vor einigen Tagen ~o]lte er den zum Baeken angesetzten Teig 



804~ Dr. S~argard~ 

den Sehweinen ~orwerfen; spraeh x'on grossen geisen, die er maehen wollte, da 
er viel Geld h~t~e. 

13. 12. 10. In die Psyehiatrisehe Klinik aufgenommen. Pupillen entrundet, 
reflektorisehe Starre. R. Papille etwas hypergmiseh, Retinalgefiisse stark ge- 
fiillt. L. Papille telnpora[ etwas blass; in der Makulagegend ein 2 PD. grosset, 
ovaler, glterer, sehon atrophiseher Aderhautherd mit reiehlieher Pigmentierung 
am gande. Spraehe verwaschen, hesitierend, bei schweren Paradigmata stolpernd. 
Aasser starker Herabsetzung der Schmerzempfindung and ~'ehlen des Achilles- 
sehnenreflexes reehts Nerven- und Allgemeins~atus normal. OertUeh and zeitlieh 
orientiert. Anffassung ersehwert. Sei jetzt Rentier, kgn~e jeden Tag auf der Bank 
100000 l{ark abheben. Lues habe e rvo r  25 Jahren gehabt. Einfaehe Reehenauf- 
gaben ~erden prompt gelbst, bei sehwierigeren kann er die _&afgabe nieht behalten. 

Lumbalpanktion: Druek 100. Nissl 8. ReiehHeh Serumalbumin und Glo- 
bulin. Starke Lymphozytose. 

W~hrend seines Anfenthaltes bald stumpf, bald euphoriseb, bald erregt; 
verkennt vollkommen seinen Znstand. 15. 3. yon Frau abgeholt. 

Zu Haus 2 real Anfglle ~on ea~ 14~ Tagen, in denen Pat. ganz wirr ~var, 
~aamelte, nieht spreehen, sehreiben, lesen konnte. 

Zeit~veise sehr erregt, sehhg T~rfiillungen ein, wm'f das Nittagessen ~'om 
Tiseh; ~varf mit brennenden Petroleumlampen, so dass einmal ein Brand aus- 
braeh. Zuletzt konnte er kein Geld mehr z~hlen, war vollkommen ver~virrt. 
Zeitweise Verfolgungsideen, Angst vor Spi~zbuben. 

6. 2. 12 wieder anfgenornmen: Augen ~vie oben, nut  leiehte Ptosis beider- 
seits. Fazialis symmetriseh, Gaumenbiggen gleiohmgssig gehoben. Wiirgreflex 
gesteigert. Neehanisehe ~{uskelerregbarkeit sehwaeh. Reflexe an oberen Ex- 
tzremit~ten iebhaft, feinsehl~giger Tremor manuum. ~otilit~t frei. Dynamometer 
reehts 70, links 4:5. Bauehdeeken-, Xremaster-, Aehillessehnenreflex normal. Pa- 
tellarreflexe gesteigert. Zehen plantar, zei~weise Babinski angedeute& Gang 
etwas ataktiseh. Bei Augensehluss leiehtes Sehwanken. Sehmerzempfi~dung 
nnterhalb des Nabels stark herabgesetzt, sonsf Sensibilit~t normal. 

Ueber seine T~tigkei~ gibt er vollkommen unklare Auskunft, zeit~veise 
Gr~Jssenideen. t~eehnen ziemlieh gu~. Anfang tPebruar wird Pat. unruhiger, 
versueht dauernd aus dem Bert zu steigen, ist Tag und Naeht in fieber- 
halter Bewegung. Sehlaf nur auf Sehlafmittel. Intel]igenz verfgllt schnell. 
Aufforderungen werden nieht mehr befolg& 25. 2. Blasenstbrung. Xatheterismus. 
Tempera~ur 38,7. 26. 2. Temperaiur s~eigt iiber 39. Pat. ist sehr verfallen, 
Pals sehleeht. Zei~weise Hus~en. gatheterismus e~forderlich. 27. 2. Sprieht 
ganz unverst~ndlieh, jammert vor sieh bin. Pals sehleeh~, trotz Digale n. Tem- 
pera~ur abends bis 38,~. Naehts 11,~5 Uhr Exitus le~alis. 

28. 2. S e k t i o n  12Uhr mitfags. Geringer Hydrocephalus externus. Pin 
milehig getriib~, namen~lich iiberZentralwindungen. Hirngewieh~ lgg0g. Occipital- 
lappen a~rophiseh, eingesunken. Stirnhirn e~was atrophiseh. Xaro~iden klaffen. 
Nmphysem. Aorta frei. Im Unterlgppen Lungenbdem. In einigen Bronehien 
Niter. Nilz etwas vergr~Jssert. Im Nesenterium einzelne verkalkte Driisen. 
Nasskatnussleber. 
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t t i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Typisches Bild der ParMyse. Pia fiber der ganzen 
Xonvexit~ infiltriert. Stirnhirn sohwer vergndert, SehieMen schon deutlish ver- 
worfen. S~hei~elhirn zeig~ dasselbe Bild. Aneh im 0eeipi~allappen finden sieh 
sehwere Ver~nderungen, alle Gef~sse sind mehr odor weniger infil~riert, die 
Ganglienzellen sehon zum grbssten Teile sehwer ver~ndert, doeh is~ die Arehi- 
~ek[onik der Rinde bier nooh erbal~en. Yon den Sehl~fenlappen ist der linke 
fast normal, nur die Pia und einzelne grbssere Gefgsse sind leieht infiltriert, 
der reehte zeigt wesentlieh stgrkere Infiltration und ferner sehon Ganglienzell- 
ver~nderungen. Sohieh~en sind aber noeh erhM~en. 

Die N e t z h g u t e zeigen deutliehe Leieh envergnderungen, da sie erst 12 Stun- 
den post mor~em herausgenommen werden konnten. 

Die t{etina des r e o h t e n  Augos  scheint zu Lebzeiten des Pa~ienfen veil: 
kommen normal gewesen zn sein, da Zahl und Lagerung der Ganglienzellen voll- 
kommen normal ist, da ferner die Nervenfasersehieht in normaler Dicke ~or- 
handen isf nnd nirgends eine germehrung yon Giiazellen naehweisbar ~st. Die 
3takula lieg~ infolge der siogten Konservierung in J?alten. St~behen und Z~pfen 
sind erhal~en, zeigen aber deu~liebe Leichenver~iMerungen. Die Gefgsse der 
Netzhauf sind normal. 

Die Aderhaut isf normal. 
Die Netzhaut des l i n k e n  A u g e s  ist abgesehen yon der Makulagegend 

normM, sie zeigt nur dieselben Leichenver~nderungen wie die des reehten Auges. 
In der Makulagegend fehlen die Zapfen, ferner die gusseren X~rner, yon den 
iibrigen Sehieh~en sind auch nur noeh Reste vorhanden. Ueber die Ausdehnung 
dieses Defektes lgsst sieh niches Genaues sagen, da die Ne~zhau~ infolge der 
spgten Konservierung abgehoben war. In der Aderhaut finde~ sieh am hin~eren 
Po]e ein im wesentliehen abgelaufener entziindlioher Prozess. In der ~{i~e des 
I-Ierdes is~ die Aderhaut Dis auf geringe Reste gesehwunden. Es fehl~ bier ganz 
die Cborioeapil]aris und das dazu gehbrige P~gmentepithel. Dagegen sind noeh 
einzelne grbssere Gef~sse vorhanden, die deu~liehe Intimaverdiekung zeigen. 

Am l%ande dieses atrophisehen Herdes liegen zahlreiehe gewueher~e Pigment- 
epi~helzellon, ferner finde~ sieh bier eine diffuse Infiltration der ganzen Ader- 
han~ mit Plasmazellen; diese Infiltration ers~reek~ sieh noeh nach beiden Selden 
ein ziemliches Stiiek in die Aderhau~ hinein. Auf der Sei~e des Sehnerven- 
eintri~s reich~ sie bis fast zur Papille heran, auf der anderen Seite zieh~ sie 
sieh in abnehmender S~grke auch noeh e~wa 2 mm wei~ in die Aderhau~ hinein. 
An den ~ef/issen der Aderhau~ 1assert sieh in der @egend des hin~eren Poles 
raehrfaeh Wandverdickungen naehweJsen. An 3 Gof~iSsen land sieh eine Ver- 
doppelung resp. Verdreifaehung der elas~isehen Nembran neben deutlieher 
Endothelwueherung. 

Am r e e h ~ e n  S e h n e r v e n  finde~ sieh 1 mm hinter dem Ein~rit~ der Zen~ral- 
gefgsse in der Pia ein kleines Infiltra~ um ein Pialgefgss herum gelager~. In 
einem Sehnit~ sieht man efwa 30 Zellen. Das Infiltrat bes~eht fast nut aus 
Plasmazellen. Das mi~tlere Drittel des orbifalen 0ptikus is~ vollkommen normal. 
In der Gegend des t~oramen op~ieum dagegen ist die Pia wieder etwas infiltrierL 
Bier isl~ die Inf/l~ra~ion mehr diffus nnd ers~eck~ sioh um den ganzen Sehnerven 
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herum. Nach vorn reichf sie aber kaum tiber das Oebiet des knSchernen Kanals 
hinaus, hack hinten dagegen erstreckt sie sieh, a]lerdings allm~hlieh immer mehr 
abnehmend, bis an das Chiasma und geht ohne soharfe Grenze in die das 
Chiasma umgebende Infiltration fiber. 

Der reehte Sehnerv ist im fibrigen vollkommen normal. Nut am intrakra- 
nie]len Teile ist die Randglia s~ellenweise etwas verdiekt. 

Der l inke  Sehnerv  zeig~ nirgends eine Spur yon Infiltration. Nut un- 
mittelbar vor dem Chiasma finder sieh in seinem Pialiiberzuge ein kleines In- 
filtrat yon Plasmazellen. Dieses Infiltrat erstreekt sieh auf der nasalen Seite 
des 0ptikus b i s  in das Foramen nervi optiei hinein. Yon dem Infiltrat 
aus dringen Plasmazellen an verschiedenen Stellen lgngs kurzer Septen in 
das Inhere. 

In den peripheren Teilen des gekreuzten dorsalen und ventralen BiJndels 
des linken 0ptikus ist ein geringfiigiger Faserausfal] festzustellen. An Stelle 
der ausgefallenen Fasern ist die Glia etwas gewuehert. ~erner finder sich ein 
unbedeutender Faserausfall im Bereieh des papillo-makularen Biindels. 

Das Chiasma zeigt eine mgssig infiltrierte Pia. Die Infiltration ist am 
stgrksten in der Umgebung des Ilypophysenstieles. Der l~andfilz ist stellen- 
weise e~was verdiekt und mit reiehlich Amyloid durchsetzt. Die Gefgsse im 
Innern des Chiasma sind normal. Degenerative gergnderungen lassen sich im 
Chiasma nieht naehweisen, nur an einzetnen Stellen ist die Faserg]ia etwas 
diehter als normal. 

T rak tu s  und Corpora g e n i e u l a t a  ex t e rna  sind normal. Nur inder  
Pia des linken Corpus geniculatum externum liegen einzelne Piasmazellen and 
ebenso finden sieh an einigen grSsseren Gefgssen vereinzeite Plasmazellen. Der 
reehte 0 k u l o m o t o r i u s  zeigt deu~liehe Plasmazellinfiltration an mehreren in 
seinem lnnern verlaufenden Gefgssen, der linke zeigt ebenfalls Plasmazellen im 
Innern, aber in viel geringerer Zahl. 

Im zen~raien  Orau sind nut vereinzelte Gef~sse infiltriert, die meisten 
sind frei. Ganglienzellver~nderungen sind kaum naehweisbar. Gliamonstrezellen 
finden sieh nut in geringer Zahl. 

Im O l fak tor ius  sind einzelne Gefgsse infiltriert. 
Im F a l l e  20 handelte es sich um eine progressive Paralyse. In 

der Aderhaut des linken Auges fand sich ein itlterer Herd, der kliniseh 
und mikroskopiseh als luetiseher angesproehen werden musste. 

Infolge der ZerstSrung der Retina fiber diesem Herde war es zu 
einer geringfiigigen Atrophie im papillomakularen Bfindel gekommen. 

Im fibrigen waren die Sehnerven normal. Infiltrative Prozesse fanden 
sich nur am reehten Optikus und zwar ein kleines Infiltrat dieht hinter 
dem Eintritt der Zentralgef~sse, ferner eine leichte diffuse Infiltration 
in der Gegend des Foramen nervi optiei. Die Pia des Chiasma war 
leieht infiltriert. Die Oeulomotorii zeigten als Grundlage der Ptosis 
eine deutliche Infiltratio% eine solehe fand sieh aueh in den Olfactorii 
und im zentrMen Gram 
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F a l l  21. Ta., Ford., 45 Jahre al~, Arbeiter. Sei~ 1/4 Jahr sehr leieht 
gereizt. Hat in der letzten Woehe einen Strei~ mit seinem Gutsherren gehabt, 
hat sioh dabei erreg~ and pl6tzlie5 die Spraehe ~erloren. Erst nach 10 Minuten 
ha{ er die Spraehe wiedergefunden. In den folgenden Tagen ist er auoh mi} 
anderen Arbei{ern in Streit gera%n und dabei handgreiflieh geworden. Aueh 
im tIaus konnte man nieh~ mehr mi~ ibm fertig werden. Bei jeder Kleinigkeit 
erregt er sieh, verliert die Spraehe und setzt sieh dann hin und sohreib{ die 
Saehe auf, aber ggnzlieh unverstgndlieh und wirr. Seit; 20 Jahren verheira{et, 
ha{ 7 gesunde Kinder. Lues and Po~cus nega{ur. 18. 5. 1911 anfgenommen. 
M~ssig genghrt, krgftig gebaut. Pupillen different, reehts 4 ,  links 5 ram, auf 
Lioh~ reehts aur eine Spur, links gar nioht reagierend; auf Konvergenz e~was 
besser. Papillen normal. Beidersei~s leioh% Ptosis, links mehr als reeh~cs. 
Augenbewegungen frei. Fazialis symme~riseh. Zunge zeigt starken grob- 
sehl/igigen Tremor and A~caxie; Gaumenbggen werden normal gehoben. Wiirge- 
reflex normal. Grebe Kraft in oberen und unteren Ex~remi~s~ten normal. 
Leieh~cer Tremor manumn. Pate]lar- and Aehillessehnenreflexe sehr lebhaft, 
Zehen plantar~ Bauohdecken~ und Kremasterreflex normal, Romberg: Leiehtes 
Sehwanken bei gesehlossenen Augen and Lidfiattern. Sensibilit/it sehein~ 
nirgends ges~Srt, doeh sind die Angaben, zumal bei der Priifung der Lokali- 
s~A;ion, nioh~ ganz sieher. Ar~erien e~was rigide, im i~brigen innere ONane ohne 
Besonderheiten. Datum gibt er riehtig, Woohentag falseh an. Vorgehaltene 
Gegenstgnde bezeiehne~ er riehtig, ebenso gibt er riehtig die Zeit an der Uhr 
an, befolgt Aufforderungen, wie Augensehliessen usw. riehtig. Farben und 
Material erkennt or. Spraehe bei Paradigrna~ca stark skandierend, rauh. Beim 
ABC geh~ alles dureheinander. Z~hlen bis 20 riehtig, r/iekw~irts geht ni&t. 
Beim Lesen in der Fibel maeht er zahllose Fehler, z. B. stat~ Sehlosser liest 
er Sehliissler, start Marktplatz Jahrtplatz usw. 

Bei der Visite plStzlieh sobwerer Erregangszustand aus absolu~er l%uhe, 
sehreit mit s(~grkster Stimmanstrengung, sohl~gt um sieh, is~ dutch niehts zu 
beruhigen. PlStzlieh wird er spontan ruhig, er kennt den Arz~, begriisst ihn 
als ,,seinen RefUter ". ,,Sie seien ja alle im Itimmel," versuoht alle zu urn: 
armen, is~ eigentiimlieh euphoriseh. 

20. 5. sehr lau{, verkennt Personen, den Oberpfleger hglt er ftir Chrisius, 
den ErlSser. Er selbst sei bier im Sehloss in Berlin, des Kaisers t{u~cseher usw. 
In der Folgezei{ hgufig euphoriseh. Zunehmender Verfall der Intelligenz Gang 
wird unsieher, torkelnd. Piosis wird etwas stgrker. Beim Bliek naeh reehts 
{rift Nystagmus auf. 

~9. 5. Lumbalpunktion: Druek 160, Nissl 2'/2, Serumalbumin und Serum- 
globulin ist x~orhanden, mgssige Lymphozytose. Wassermann im I,iquor~negaiiv, 
im Blut~ positiv. Yore 5. 6. an fast dauernd benommen, nut  dutch lau~en An- 
rut ist er dazu zu bringen, Fragen zu beantworten. Spraehe ietz~ voilkoramen 
verwasehen, unverstgndlioh. 

gem 11. 6. an reagiert er ant Fragen nut  noeh mi~ Kopfbewegungen. 
Dauernd benommeu, wein{ zeitweise wie ein Kind vor sieh bin. Muss kathe%ri- 
siert werdon. 18. 6. wieder etw~s fro/or, is~ abet zu geordne~en Antwor~en 

Arehiv f. Psyehiatrie. Bd, 51. Berg 3. ~9  
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nieht zu bringen. Dekubitus am Rreuz. 23. 6. Singt die Waoht am Rhein vet 
sieh hin, aber kaum ~Terst~ndlich. Ist kaum fixierbar. 2z~. 6. naohts sehr er- 
regt, ruff, singt. Atmung besehleunigL 25. 6. morgens zunehmender Verfall. 
Temperatur seit gestern Abend tiber 38 o, am 25.6. morgens 39,8 o. I08/4 Uhr 
Exitus. 

S e k t i o n  11/2 Stunde post exitum: Dura mit Pin nieht ver~vaehsen, Sub- 
arachnoideatfliissigkeit ~,ermehrt. Gehirn 1400 g. Hirnkonfiguration normal 
keine ausgesproehene Atrophie. Leiehte Piatriibung an der Basis und iiber 
dem Seheitellappen. Aorta nur etwas unelastiseh, ohne griSbere Vergnderungen. 
Auf beiden Soften im Unterlappen eitrige Bronchitis tier feinen Bronehien und 
starkes Oedem. Geschwollene periportale Lymphdriisen. Nilz mit ZwerehfelI 
verwaehsen. Leber und Nieren ohne Besonderheiten. 

Die mikroskopisehe Untersuehung des G e h i r n s  ergibt den eharak- 
teristisehen Befund der progressiven Paralyse. Am stgrksten vergndert ist das 
Stirnhirn. Hier sind alle Gef~,sse his in die feinsten Verzweigungen mit Plasma- 
zellen infiltriert. Die Ganglienzellen sind fast alle x, ergndert, zum grossen Toil 
sehon untergegangen, die ]s infolgedessen streekenweise vo]l- 
k0mmen verworfen. Die GIia ist stark gewueher~, an einzelnen Stellen findet 
sieh starke GefRssneubildung. Weniger stark erkrankt ist das Seheitelhirn und 
das ttinterhauptshirn. An beiden Stellen is{ die Arehitektur der Rinde noeh 
gut erhalten, aber die Ganglienzellen sind sehon zum grossen Toil ,7ergnderr 
die Glia ist stark gewuehert und eine deutliehe adven~itielle Infiltration der 
griJsseren und zum grossen Tell aueh der kleinen Gefgsse nachweisbar. Die 
Pin ist /iber tier ganzen Konvexitgt nur mgssig infilt~'iert. Untersehiede 
zwisohen den einzelnen Teflon der Pin sind nieh~ naehweisbar. In den 
Schlgfenlappen sind die Ver'andernngen goring. Neben dem Chiasma linden sieh 
so gut wie keine VerSmderungen. 

R e t i n a e :  15 h{inuten naeh dem Tode wurde B i r e h - H i r s e h f e l d ' s e h e  
Iagsung in den Glask6rper injiziert. Die Netzhaut ist ausgezeiehne~ fixiert, in 
allen Sehiehten vollkommen normal. Die ?'oven ist ohne ]ede FaItenbildung 
fixiert, zeigt vollkommen normale Verhgltnisse. In der Ganglienzellsehieht lgsst 
sigh nfrgends aueh nur die Andeutung yon Vergnderungeo naehweise~. In der 
inneren ESrnersehieht linden sieh nnr ganz vereinzelt hier und da Ki3rnor, die 
sieh diffus gefgrbt haben. Stgbehen and Zapfen sind gut erhalten. Gefgsse 
und Glia in der t~etina sind normal. Aueh an der Peripherie linden s[eh voll- 
kommen normale VerhgRnisse. 

S e h n e r v e n :  0rbitaler Tell, soweit die nerv~Sse Substanz in Betraeht 
kommt, vollkommen normM. Die In{iron der gentralarterie ist auf der reehten 
Seite etwas verdiekt, die elastisehe Nembran bildet hier a Sehiehten. Am 
linken Optikus h~Srt die Infiltration der Pialseheide mie Plasmazellen noeh 
hinter dem Foraraen optieum auf, auf tier reehten Seite erstreekt sic sieh aueh 
auf den orbitalen Tell des Optikus. Sie bildet abet hier nieht mehr ein zu- 
sammenhgngendes, diffuses Infiltrat, sondern setzt sieh aus einzelnen kleinen 
Infiltraten zusammen, z~'isohen denen freie Liicken naehweisbar sind. Auf der 
nasalen Seite finder sieh noeh ein zirkumskripfes Plasmazellinfiltrat an der 
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Grenze zwischen dem mittleren und hinteren Drit~el des orbitalen Op~ikus 
Nirgends dringt die Infiltration in den Optikus ein, speziell sind aueh auf der 
reehten Seite die Zen~ralgef~sse vollkommen frei. Die Glia ist nut ira in~cra- 
kraniellen Teile des Optikus e~was verdiekt und bildet an einzetnen Stellen 
Meine pinselfSrmige Waeherungen. Das Chiasma ist normal, zeigt nut in der 
umgebenden Pia eine geringe Plasmazellinfiltra~ion. Die Infiltration is~ diffus 
und im allgemeinen viel geringer als die Infiltration am reeh%n Optikus. Die 
t~andglia ist etwas verdiekt und bi]det an der unteren Fl~ehe des Chiasma 
]~ngere pinselfSrmigeWueherungen. Die Glia des ttypophysenstiels ist verdiekt 
und fiber die Oberflgehe gewueherb. Die  T r a k t u s  sind normal, aueh der 
Randfilz. In der Pig, die die Traktus fiberzieh~, sieht man nur hier und da 
eine Plasmazelle. Ebenso ist es mit der Pin fiber dan @orpera genieulata 
latera]ia. Das Xerngebie~ im Corpus genieulatum is~ vollkommen normal. 

Die Umgebung  des Chiasma:  Das zentrale Grau ist in einzelnen 
Teilen nut leieht, in anderen sehwerer vergndert. In der unmittelbaren NS~he 
des Chiasma linden sich Plasmazellinfiltrate nur in der Adventitia der grSsseren 
Gefgsse. 

Im Tuber einereum isis die Infiltratio~ e~was st~;rker und ers~reek~ sieh 
zum Tei] aueh a~f die feineren Gefgsse. Hier ist aueh eine teilweise reeht 
lebhafte Gliawueherung im Gange; es zeig~ sieh eine grosse ZahI yon grossen 
Spinnenzellen. Die Ganglienze]len sind, soweit ieh gesehen babe, im al]ge- 
meinen normak Nur an einzelnen S~oe]len finden sieh degenerierte Zellen. 

Ia der Umgebung des Hypophysenstiels ist die Infiltration etwas starker 
als um das Chiasma, doeh halt sie sieh aueh bier in engen Grenzen. In beiden 
Oeulomo~ori i  finder sich an zahlreiehen Stellen eine ausgesproehene Flasma- 
zellinfil~ration um die GefS.sse. 

Im Fal l , s  21 handelt es sich um eine progressive Para]ys% die 
unter zunehmendem k6rperliehen Verfall zum Exitus ffihrte. 

Die ausgezeiehnet konservierten Netzhaute sind vol]kommen normal. 

An der Sehbahn finden sieh keinerlei degenerative grseheinungen.  In 
der Pin um das Chiasma findet sieh eine geringe, diffuse Infltration. 
Diese Infiltration setzt sieh auf die beiden Optiei fort~ hSrt aber am 

linken Optikus noch hinter dem Foramen Nervi optiei auf 7 w~ihrend sie 

sieh am reehten Optikus bis in die Orbita hinein erstreekt. Sie besteht 
hier aus einzelnen kleinen Infiltraten. gin isoliertes Infiltrat findet sieh 
noeh in der Pin nasal kurz hinter der Eintrittsstelle der Zentralgefasse. 

Das zentrale Grau zeigt stellenweise ausgesproehene In.filtration, abet 
noeh keine Ganglienzellvergnderungen. 

F a l l  22. Eduard Tsch., 37 Jahre aft. Obers~iiekmeister. 1898 luetiseh 
infiziert. Damals 6 Woehen lang mi?s ttg behaadelt. April-Juni 1911 13 Spritzen 
J~alomel. Wegen Ged~ehtnissehw~ehe und sehleehter Spraehe vom 21. 6. 11 
noeh einmal galomel-Sal*arsanbebandlung. 16. 8.--11. 9. -~Iastkur, w~hrend 
dieser grosse Euphoria und geringe Spraehstgrungen. 16. 10. 11 maeh~e er 

52* 
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eine falsohe militgrisehe No]dung; daraufhin wurde Untersuehung seines Geistes- 
zustandes beantragt. Zur Beobachtung im Milit~rlazarett, Yon dort 12. 12. der 
psyehiatrisehen K]inik iiberwiesem 

St a tu  s: Pupillen different, reehts 51/2, links 4 ram, beide stark entrundet ; 
auf Lieht fast starr, auf Kon~ergenz reehts his 21/2, links bis ,9 ram. Papillen 
normal. Lidspalte reehts e~was enter als links. Augenbewegungen frei. 
FaziMis symmetrisch, Zunge Sp~lr nach re&ts, zitternd. Gaur~enbSgen gleich- 
m~issig gehoben. Meehanisehe Nuske]erregbarkeit sebwaeh, vasomotorisehes 
NaehrSten langsam, abet naehhaltig, t~cin Tremor. Nervenst~tmmc nieht druek- 
empfindlieh, geflcxe der oberon ExtrcmitS~t normal ebenso Bauehdeeken-, Ere- 
master-, Patellar- und Aehillessehnenreflexc. Zeitweise Babinski angedeatet. 
Kein Romberg. SensibilitS, t nirgends gcstSrt. Gang Gwas sehwerfgllig. Innere 
Organe ohne Besonderheiten. Ausgesproehene artikulatorisebe SioraehstiJrung, 
starkes Si[benstolpern. Sehr euphoriseh, sprieht be ide r  Untersuehung viol da- 
zwisehen- Oertlieh und zei~Iieh orientier~. Gib~ seine hnamnesc ziemlieh 
riehtig an. Er babe in der letzten Zeit v~ei Koplweh. !~.eehenanfgaben, selbst 
einfaehere werden nieht gelbst (z. B. 7 >/9 ? -~- 56, 18 q- 117 = 22). 

~Iehrere Zahlen sprieht er nieht riehtig naeh. l~Ionate kann er ~'or und 
riiekw~rts riehtig. Die Pointe absurder Bemerkungen wird nur zu einem Tell 

begriffen_ 
In der Folgezeit ist er bald stumpf, bald abet aueh leieht gereizt, maeht 

aueh Nieae aggressiv zu wcrden. Sehreibt ggnzlieh nnsinnige Meldungen. 31. 12. 
zerreisst Belt, schimpft, dass er festgeh~lten werde, zumal er Urlaub habe. 
5. 1. 12 etwas benommen. 6. 1. Benommenheit starker. Ternperatur 38,9. 
l~etentio urinae. Ka~heterismus erforderlieh. Nahrungsaufnahme erseh~vert. 
Alles l~,uft aus ~{und ~,icder ab. Bis zum 18. 1. Temperatur fiber 40 Grad, 
an den folgenden Tagen dauernd zwisehen 37 and $8. Am 23. 1. abends 
36,4 Grad, dauernde Benommenheit. Papillen vollkemmen normal. 24. 1. 
steigt rnorgens die Temperatur auf 89,5, Puls anf 148, Atmung wird oberflS~eh- 
lieh, Herzaktion trotz Kampfer sehw~ioher. 101/~ Uhr morgens Exitus letalis, 
infolge yon Hersehw~ehe. 

Sck t io  n: Leiehtes Atherom im A.nf~ngsteile der Aorta. Eitrigc Bronchitis 
und beginnende Pneumonia im Unterlappen reehts 

Hir~gewieht 1187 g. Hydrocephalus externus mgssigen Grades Oedem der 
Pin. kusgesproehene Atrophic des S~irn-, $eheite]- und Okzipitalhirns. In der 
Arteria basilaris einzelne go]blithe Plaques. 

H i r n  m i k r o s k o p i s e h :  Typisches Bild der progressiven Paralyse. Am 
sehwersten and in gleiehem Grade vertndert sind das Stirnhirn und der 
8eheitellappen. Die !Ziadenschichten ~eigen hier sehon starke Verwcrfung. Die 
Infiltration ist ziemlieh gleiehm~issig auf alle Ge.qi~se verteilt und erstreckt 
sieh aueh uuf die kleineren Progressive Vergndernngen an den Gefiissen 
and Stgbehenzellen sind an einzelnen Stellen reiehtieh vorhanden. Im 
HinterhanptslapI~en sind nur einzelne grSssere Gef~isse infiltriert. Die nervSse 
Substanz ist normal Die Sehlgfenlappen sind sehwer vergndert nnd zwar 
finder sieh hier eine ausgesproohene Infiltration der moisten Gefgsse. Die 



Ursaehen des Sehnorvensehwundes bei Tabos und progressiver Paralyse. 811 

Infiltration is~ reehts stgrker, als links. Die Ganglienzellen zeigen zum 
gr~issten Toile sehon sehwero Vergnderungen. Auf der rechten Seito ist die Ver- 
werfung der Rindonsehieh~en sehon sehr ausgesproohen. Die Pia um die 
l~[odulla oblongata ist miissig infil~riert. Die Infiltration erstreekt sieh lgngs 
einigor grtisserer Gef~isse in das Innere der Nedulla. 

R e t i n a e :  2 Stunden post mortem mit B i r e h - H i r s o h f e l d ' s o h e r  L6sung 
dureh Injoktion in don Glask/Srper fixiert. Abgosehen yon ganz gerinftigigen 
Leiehonvergnderungen in der inneren K6rnersehieht sind die Netzhgute gut er- 
halten. Nirgonds zeigon sie pathologiseh-anatomiseho Vergnderungen. Speziell 
die Nervenfasersehieht und die Ganglienzellensehieht sind vollkommen normal. 
An den NisslkSr]?ern lassen sieh nieht die geringsten Vergndorungon naehweisen. 
Die Ma]~ula zeigt beiderseits eino geringo Paltenbildung (I~oiehenersoheinung), 
ise aber im tibrigon vollkommen normal. 

Der ] i n k e  S e h n o r v  ist bis an das Chiasma heran vollkommen normal. 
Die Pin ist nirgends infiltriort. 

Der r e e h t e  S e h n e r v  zeig~ soweit seine nervSse Substanz und die Glia 
in Frago kommt, im allgemeinen keine Abweiehungen yon der Norm. Nur in 
den peripheren Teilen des ungekreuzten dorsalen Btindels sind einJge Fasern 
ausgefallen und die Glia is~ an der ontspreohenden Stelle etwas gewuehert. 
Dagegen linden sieh in der Pia einzelne kleine Infiltrate. Diose Infiltrate 
bestohen vornehmlieh aus Plasmazellon, daneben linden sieh vereinzelte 
Lymphozyten. 

Ein solohes Infiltrat sitzt unmit~elbar an der Eintrittsstelle der Zentra[- 
arterie in den Sehnerven. Es bildet hier eine kleine Zellanh~ufung im adven- 
titiellen Raum. In jedem Sehnitt sieht man otwa 40 Zellen. Die Infiltration 
setzt sieh aber nieht welter in den Optikus fort. Ein zweites etwas gr6sseres 
Infiltrat finder sieh dieht vet dom Foramen Nervi optiei auf der ~cemporalen 
Sei~e in der Pia, ohne naohweisbaren Zusammonhang mit einem Gefgsse. Ein 
drittes Infiltrate sitzt an der oberon FlSocho dos intrakraniellon Optikus in der 
Pin und erstreekt sieh veto Chiasma his fast an den Eintritt des Sehnerven in 
den knSchernen Kanal. Aueh hier ist oin Zusammenhang mit einem Gef~isse 
nieht festzustellen. Alle drei Infiltrate sind yon einander getrennt. Die 
zwisehen ihnen liegenden Teile der Pia zeigen keinerlei Infiltration. 

Am C h i a s m a  linden sieh in der Pia voreinzelte Plasmazellen, sie bilden 
aber nirgends zusammenhiingende Infiltrate, liegen vielmehr ganz voroinzelt. 
Aueh um den Itypophysenstiel sind nut vereinzelte Plasmazellen siehtbar. 
Das Chiasma selbst ist vollkommen normal. 

Die T r a k t u s  zeigen keinerlei Abweiohungen yon der Norm. 
Die C o r p o r a  g e n i e u l a t a  sind in allen Teilen normal, die sie bedeekende 

Pin ist so gut wie frei yon Plasmazellen. 
Was die U m g e b u n g  der Optiei betriff~, so zeigen die Olfaetorii, besonders 

der reehte Ver~nderungen. Die Pin ist infiltriert, reehts sogar reeht erheblieh. 
Die Infiltration dringt l~ngs einzelner GefS~sso in das Innere ein. Der reehte 
Olfaktorius zeigt eine partielle A~rophie und dementspreehond eine erhebliehe 
Gliawueherung mit reiehlieher Amyloidbildung. 
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Ooulomo~or i i :  Im roeh~en Okulomotorius finder sioh an oiner gr6sseren 
Zahl yon Gof~ssen eine deutliohe, im wesentliehen aus Plasmazellen bestehonde 
Infiltration. Die Zellen liegen an einzolnen Gof~ssen in mohreren Lagen 
(l~Iikrophofographie 18). Nur ganz vereinzelte Fasern sind atrophier& Der linke 
Okulomotorius ist frei yon Infil~raUoo, nur an einer einzigen Stolle dringen 
einzelne Plasmazellon l~ngs oines kleinen Gef~sses in das Inhere des Oeulo- 
motorius ein. Abet aueh an dieser Stelle liegen die Plasmazellen nut  an der 
Ein~ri~tsstolle dos Gef~sses. 

Das zentralo Orau zoigt nur geringe Vorgnderungen. Nur an einzelnen 
Stellen linden sieh geringfiigige Infiltrate um die Gefgsse. Die Ganglionzellen 
zeigen keine u Die Glia ist im ganzon normal, nut vereinzolt 
finde~ sioh eino gr6ssere Gliazelle mit reiehlieher Faserbildung, die ~{onstre- 
gliazellen aber fehlen ggnzlioh. 

Im F a l l e  9,0. handelte es sieh kliniseh und pathologiseh-anatomiseh 
mn eine progressive Paralyse. Die Netzhiiute waren normal.  Nut  am 

reehten Sehnerven fand sieh ein geringf~giger Paserausfall .  Exsudative 
Prozesse waren nut  in geringem Umfange in der Pia des Chiasma und 
der in t rakranie l len  Sehnerven naehzuweisen. Ferner  fandon sieh 9. kleine 
Plasmazellinfil trate in der Pia des reehten orbitalen Sehnerven. 

F a l l  23. Frau Dorothea Wa., 43 Jahre al~, 3_rbei~orfrau. Sei~ 1887 ver- 
heiratet. Der ~{ann will Lues gehabt haben einigo Jahre vor dot tIeira~. Eine 
Friihgebur~, ein ]ebenssehwaehes Kind. Ein Kind 1887 geboren, gesund. Seit 
dora Sommor 1908 hgufig Sehwindel und Stirnkopfwoh; ferner naehls Sehlaf- 
losigkoit. Wurde sehr deprimiert und gusserte, dass sie glaubte s~erben zu m~issen. 

22. 9. 08 wogon ,,Neurasthenic ;; in die Klinik gesehiekt. Kr~ftig ge- 
baut, gut gen~hrt. Pupillen gleieh, mittolweit, nicht ganz rund, auf Lieht sohr 
tr~ge nnd wenig ausgiebig reagiorend, auf Konvergenz normal. Augen- 
bewegungon frei. FaziMis symmetriseh. GaumonbOgon gleieh, Raehenreflox 
normal. Spraoho stolpernd, verwasehen, Silben werdon ausgelassen. Para- 
digmata werden sehleeht behalten. Kein In~entions~remor. ]~eflexe tier oberon 
~xtremitgt gestoiger& Neehanisehe ?r normal. Patollarreflexe 
boiderseits gesteiger~: dureh leiehten Sehlag mit der Fingerkuppe auszulgson. 
Aehillessehnenreflox lebhaf& Babinski beiderseits positiv, t(ein t~omberg. Gang 
normal. Bauehdeekenreflex lebhaf& Sehmerzempfindung im Mlgemeinon herab- 
gesotzt. Innere Organe ohne Befund. Oertlieh und zoi~lieh orientiort. Patiengin 
ist sohwor zu Iixieren, erz~hlt sehr weitl~ufig ~,en nebonsgehliohon Dingen, be- 
aehtet nieht die Fragen des Arztes und muss sehr energiseh aufgefordort werden, 
Auskunft zu geben. Einfaehe l~eehnungen werden nieht geltist ( 7X67  56, 
18 q- i47 5~). 

25. 9. LumbMpunkfion: Druek 1~0, Nissl 4, SorumMbumin und Serum- 
globulin, m~ssige Lymphozy~ose. 

5. 10. Deutliehe artikulatorisehe SprachstSrung bei Paradigmata, nieht 
beim spon~anen Spreehen. Leiehto Spasmen in beiden Beinen. 

9. 10. 08 ungeheilt entlassen. 
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N~ch der En~lassung ruhig und still, versorgte den Haushalt nar sehr 
mangelhaft. Januar 1911 wurde sie verwirr~, aufgereg~, sehlief nicht, ass niche, 
wollte sich zum Feaster hinauss%iirzen, meinte, es brenne das Haus. Xeine 
XrD, mpfe oder 0hnmaehten odor Verlust der Spraehe. 23. 1. 11 aufgenommen, 
Pupillen 4 mm, entrundet, auf Lioht l~Sehstens Spur reagierend. Xonvergenz- 
reaktion nieh% zu priifen, da sie die Aufforderung, den vorgehaltenen Finger zu 
fixicren, nieh~ befolg~. Ptosis reeh% his ,zur PupilIenmitte, links his zum 
oberon gande der Pupille. Geringer S~srabismus divergens. Beim Bliek naeh 
]inks nys~agmusartige Zuekungen. Papillen normal. Fazialis nieht ganz sym- 
metriseh. Zuage grade, zittert. Bei Paradigma~a deutliehes Silbenstolpern, 
brigg~ kaum 2 Silben heraus. Reflexe der oberon ExtremitS~t stark gesfeiger~. 
i~fotorisehe Kraft beiderseits sehr goring, reehts besser als links Patellar- und 
Aehillessehnenreflexe sehr lebhaf~, gein t;lonus. Zeitweise Andeutung yon 
Babinski. Gang unsieher, leieht taumelnd. Kein Romberg. Sensibilitgt wegen 
Unaufmerksamkei[ nicht zu pr/ifen. Sehmerzempfindung anseheinend erhal~en. 
Oertlieh gut oriengier~, zeitlieh einigermassen. Weiss, dass sie vet 8 gahren 
sehon in der glinik war. Die An~worten erfolgen sehr langsam, Patientin ist 
ausserordentlieh stumpf. In der Folgezeif nehmen die psyehisehen St6rungen zu. 

17. 2. H~lt sieh ftir Frau 1VIgller~ weiss nieh[, we sie sieh befindet, ha~ 
keine Krankhei~seinsieh~. t~eehnen wird immer sehleetater (7 Z 67 18). Zeit- 
weise glaubt sie im Himmel zu sein. Ha~ sons[ keine Grgssenideen. Ist meis~ 
sehr deprimier~. Im N~rz Dekubi[us~ der aber wieder abheilte. 1. r .11. geehts 
Un~erlappenpneumonie. 2. 4:. Herzsehwgehe. Abends 11 Uhr Exitus. Tempe- 
ratur ~,om 26. 8. an dauernd um 89 o, 81. 8. abends zl0 o, 1. 4, morgens 894 
abends 41o, ebenso am 2. 4, 11. 

S e k t i o n  8. 4. 11 n~ehmi~tags 4~ Uhr. Gehirn 1200 g. Gyri, besonders 
des Sfirnhirns, deu~lich versehm~ler~, Sulei verbrei~ert. Pig diffus gefriibt. 
Nerven und Gefgsse an der Basis ohne Befund. Sek~ion der anderen 0rgane 
nieh~ gem~eht. 

Die mikroskopisehe Untersuehung des G e h i r n s  ergibt das typisehe Bild 
tier progressiven Paralyse. Sgirn- und Seheitelhirn siud am sehwersten, Hinter- 
hauptshirn am wenigsten erkrankt. Die Pia ist iiberall an der gom~exit~t 
diffns infiItriert. Der linke Sehl~fenlappen zeigt in seinen, dem Chiasma 
benaehbarten Teilen sehwere Yergnderungen. Alle Gef~sse zeigen Infiltration 
der adventitiellen P~ume, die Ganglienzellen sind sehwer verandert, zum 
grossen Teil e sehon untergegangen. Die Glia ist stark gewuehert. Der 
reeh~e Sehlgfenlappen ist auffallend wenig veriindert, nut an einzelnen 
Gefgssen sieht man vereinzelfe Plasmazellen. Die 6anglienzellen sind 
normal. 

Die N e t z h g u t e  sind gut fixiert~, da ~10 Minu~en post exitum B i r e h - H i r s e h -  
f e ld ' sche  Lbsung in den GlaskSrper injiziert wurde. Die Makula zeig~ keine 
Falten. 

Die Netzhgu~e bolder Augen sind in allen Tei[en vollkommen normal. Es 
zeigt sieh an den mit Thionin gef~rbten Sehni~ten vollkommen normales Ver- 
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halten der Nisslsehollen. Die Ganglienzellen der Ganglienzellsohieht zeigen 
aueh inbezug auf Lage, Zahl und Gr~sse in allen Tei]en der Retina durchaus 
normales Verhalten. Die NervenfasersGhicht und die gussere und innere reti- 
kul~re Sohicht zeigen ebenfalls ~ollkommen normaies Verhalten. Die innere 
KSrnerschicht zeigt keine Abweichung yon der Norm. Die ~usseren gSrner und 
ebenso St~Lbehen und Zapfen sind Yollkommen normal. Die Glia und die Ge- 
fasse in der Retina sind normal. 

Die Nervenbahnen im Optikus, Chiasma und Traktus sind, soweit sich das 
mi~ Hilfe der Fibrillenfgrbung nach B i e l s c h o w s k i  und mit der Pa l ' s ehen  
Methode fests~ellen lgsst, normal. Ebenso zeig~ die G]ia im Innern der Nerven- 
bahnen normale Verh~ltnisse. Aueh die Gef~sse sind normal. Ver~nderungen 
finden sich nur an der gandglia und in der Pia. Der periphere Gliamantel ist 
an beiden orbitalen 0ptiei normal. Am rechten Optikus finde~ sieh im 
kn~ichernen Kanal eine geringe Verdickung des Gliamantels nnd an einzelnen 
Stellen auch Bildung von Wueherungon in Form ~'on kurzen, in die Pin sich 
ers~reekenden Pinseln. Auf der ]inken Sei~e ist die Randglia. im kntiehernen 
Kanal noeh normal. An beiden intrakraniellen 0p~iei ist die gandglia verdiekt, 
am s~grksten auf der rechten Seite. Hier linden sieh aueh lgngere Pinsel. Am 
Chiasma ist die t~andglia in den unteren Portion etwas verdickt und bildet an 
einzelnen S~ellen sehen reeht lange pinselfbrmige Wueherungen. Besonders auf- 
fallend ist das in der Umgebung des Hypophysenstieles. Die linke Chiasma- 
hglf~e ist normal, die reehte zeigt eine mgssige Verdickung der Glia, mi~ wenig 
Amyloid. 

Eine ausgesproehene Infiltration, im wesentliehen aus Plasmazeilen bestehend, 
finder sieh an beiden intrakraniellen 0pticis und zwar is~ sie am st~rksten in der 
Gegend des knbehernen Kanals. Auf beiden Seifen dringt die Inf/l~ration aueh 
noeh in der Pig des kn5ehernen xanals ein SNck vorw~rts um allm~hlieh noch 
vor Beginn des orbitaten Teiles aufzuh6ren. Wghrend dorsalwgrts am linken 
09tikus die Pialinfil~ra~ion sieh nur auf den dieht hinter dem kn5ehernen 
Kanal gelegenen Tell des 0p~ikus besehr~inkt, und noeh vor dem 0ptikus- 
ursprung am Chiasma aufh/~rt, setzt sioh die Infiltration auf tier reehten Seite 
auf das Chiasma fort und iiberzieht van der Ursprungsstelle des 0ptikus aus 
die ganze rechte Seite des Chiasma, einen Tell der 0berflgehe und tier unteren 
Flgehe. ttier ist die Infiltration besonders stark in der Umgebung de's Hypo- 
physenstieles. Aueh dringt sie in den ttypophysenstiel selbst an verschiedenen 
Stellen ein, indem sie um ein~retende Gefgsse sieh in einer und selbst mehrfaeher 
Lage vorsehiebt. Aueh auf die reehte Karotis, wenigs~ens auf deren adven- 
titielles Gewebe setzt sieh die Infiltration in mehrfaeher Lage fort und zieh~ 
yon hier aus entlang den yon der garotis abgehenden arteriellen Aesten ouch 
in dos Innere des dos Chiasma begrenzenden zentralen Graus. An dem Teile 
des zentralen Graus, das sieh auf dos Chiasma erstreekt, sieht man mehrere 
stark infiitrierte Gef~sse. -Die im Chiasma selbst verlaufenden Oefgsse sind 
vSllig frei. Dagegen finden sieh im reehten 0ptikus und zwar im intra- 
kraniellen Teile an zwei Stellen kleine Plasmazellinfiltrate in der Umgebung 
yon septalen Gef~.ssen. Ein Zusammenhang dieser arts 20--30 Zellen be- 
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stehenden Infiltrate mit der Infiltration der Pia ist nichf, nachweisbar. St~trker 
infil~rierte Gef~sse finden sich aueh neben dem Hypophysens~iel in der dieken, 
den S~iel umgebenden Gliamasse. Hier l~ss~ sieh deuttieb ein Zusammenhang 
der Infiltration mi~ dem reehts neben dem Chiasma liegenden Infiltra~ nach- 
weisen. 

Die T rak tu s  sind so gut, wie normal. Nur an vereinzelten Stellen is~ 
die Randglia eine Spur verdiekt. Die Pia der Traktus zeigt nur dieh{ hinter 
dem Chiasma eine ganz geringfiigige Infiltration. Die beiden Corpora geni-  
eula~a l a t e r a l i a  sind vollkommen normal 

Das z e n t r a l e  Grau,  speziell die Kerngebie~e des Tuber einereum zeigen 
stgrkere gergnderungen. Die Gefgsse sind bier zum grSss~en Teile yon Plasma- 
zellen umgeben, einige zeigen die Plasmazellen pflasterfgrmig rings um das 
Gefiiss. An einzelnen S~ellen finden sieh Gef~sswueherungen, aber nieht erheb- 
lichen Grades. Die Olia is~ stark gewueherL In der N~he des Chiasma und 
der vorderen Traktusabsehnitte bi]det sie diehte Pilze, in die aueh die bier 
liegenden Ganglienzellen eingesehlossen sind. Die Gangtienzellen im Tuber 
einereum zeigen bei Toluidinblauf~rbung zum gr6ss~en Teile Ver~inderungen- 
Doeh sind die Vergnderungen im allgemeinen nieh~ sehr hoehgradige. Nur an 
einzelnen Stellen sind die Zel]en sehwer ver~ndert und aueh der Kern sehon 
zecfMten. Die s~rksten Vergnderungen finden sieh in den dieh~ an der ]~asis 
des Gehirns liegemen Ganglienzellhaufeu, w~hrend die in der Wand des 
If[. Ventrikels liegenden Zellen weniger sehwer ver~nder~ sind, obwohl aueh 
bier die Gefgsse zum grossen Teile eine ausgesproehene Plasmazeliinffl~ration 
zeigen. Das Ependym is~ normal und zeig~ keine Wueherungen. 

Erwghnen mbeh~e ieh noeh die grosse Zahl yon Nons~regliazellen im 
zentralen Grau und das namentlieh in basalen Teilen naehgewiesene Yor- 
kommen yon grossen Vakuolen in den degenerierenden Ganglienzellen. 

Be/de Oeulomotor i i  sind yon einer m~ssigen Infiltration umgeben. Im 
linken Okulomotorius linden sieh um 2 kleine Gefiisse eine Anzahl Plasma- 
zellen. Der Okulomo~orius zeigt im iibrigen normale Verh~l~nisse, nur an der 
un~eren Peripherie fehlen einige Nervenfasern. Im reehten Okulomotorius finder 
sieh eine ausgesproehene Plasmazellinfiltration um mehrere Gofgsse. An 
einzelnen Gef~ssen liegen die Plasmazellen in mehreren Lagen. An ver- 
sehiedenen Stellen l~sst sieh naehweisen, dass die Infiltration yon der Pia 
des Nerven ]gngs der Gef~sse in das Innere des Nerven eindring~. S~grkere 
Degenera~ionen sind nieht vorhanden, doeh fehl~n an versehiedenen S~ellen 
oinzelne Nervenfasern. ~enauere Lokalisa~ion war nich~ m6glieh. 

Im Falle 28 handelt es sieh um eine typisehe progressive Para- 
lyse. Die Netzh~ute beider Augen s ind  vollkommen normal. Aush 
langdauernde hohe Tempera~uren haben keine Ver~nderungen hervor- 
gerufen. Die Sehbahnen sind, was die nerv6se Substanz be~,'ifft~ vom 
Bulbus bis in das Corpus genieulatum externum normal. Dagegen finder 
sieh sehon eine Plasmazellinfiltration rings nm beide Optiei in der 

~egend des knOehernen Kanals~ ferner um das Chiasma. Die Infiltration 
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hat sich schon in das zentrale Grau fortgesetzt und hier ausgesprochene 
VerS.nderungen hervorgerufen. In den Oculomotorii finden sich Plasma- 

zellansamlniungen~ die die klinisch nachgewiesene Ptosis erklliren. 

Fall 24. Wi., 44 Jahre, 8chliiohtergesello. Der FM[ ist ausfiihrlieh publi- 
ziert in meiner Arbeit ,,Ueber die AetioJogie der tabisehen Ar~hropathien" in 
diesem Archly 1912 Nr. XXVII. Ioh besehrgnke mi& deswege~ ~ J  einige 
kurze Angabem 

Vor einem Jahre SehlaganfMl, gelghmt, Spraohe ~-erloren, nur langsam or- 
holt. Sp~iter noeh mehr Anfglle; Spraehe sehleehter; unrein, apathiseh. 4. 7. l l  
aufgenommen. Linke Lidspalte enger als reehte. Pupillen different, reflek- 
toriseh start, Papillen normal. Knieph~nomene fehlen, reehts typisehe Ar~hro- 
pathie des Kniegelenkes. Spraehe sehwerfN]ig, langsam, starkes Silbens~olpern. 
Oertlieh und zeitlieh vollkommen desorientiert. Keine Krankheitseinsieht. 
Intelligenz seh~ver geseh~dig~. Euphoriseh, dement, l~ppiseh. 17.7. morgens 
pl~tzlieh Anfall, Zuekungen im Oberkgrper, St~hnen, Atmung wird oberfi~ehlieh, 
Puls sehwaeh, naeh 10 l~linuten Exitus. 

Sek t ionsbe fund :  Itirn 1250 g, Pin fiber der Kon~'exitgt getriibt, sehon 
makroskopiseh naehweisbare Atrophie besonders im Stirnlappen. Ausgesproohene 
Mesaortitis luetiea gravis. Nephritis interstitiMis ehronica. Die Untersuehung 
der 1{niegelenkkapsel ergibt Ver~nderangen, die denen der Aorta durehaus 
gleich sind~ Plasmazellinfiltration diffus in der ganzen I~apsel, vet allem um 
die Gefgsse, und Gef~ssvergnderungem N~heres dieses At&iv Bd. 49, H. 3. 

Die mikreskopisehe  Un~ersuehung  des Gebi rns  ergibt das typisehe 
Bild der progressiven ParMyse. Die stgrksten Yer~nderungen finden sieh im 
S~irnhirn, sie nehmen naeh hinten allm~hlieh ab. Die ttinterhauptslappen sind 
nur wenig beteiligt. An tier tIirnbasis, speziell an den dem Chiasma benaeh- 
bar~en Teilen tier Sehl~fenlappen, finden sieh diehte Plasmazeltinfiltrate in tier 
Pin und um die Gefgsse der Rinde, doeh sind die degenerati~'en Vergnderungen 
bier noch goring. Im l%iiekenmark linden sieh typisehe exsudative Prozesse in 
der Pin des Lumbal- und Sakralmarks, ferner an den Wurzeln und im l%iieken- 
mark selbst. In den }Iinterstrgngen besteht ausgesproehene Degeneration. 
Nirgends sind gumm~se Prozesse naehweisbar. 

Die Ne tzhgu te  sind ausgezeiehnet erhal~en (1 Stunde post mortem war 
Bir eh - t t i r  s e hf e 1 d'sehe Lgsung i~ den Glaskbrper injiziert.). Die Netzhgute sind 
in allen Teilen vollkommen normal. Die lIaeulae zeigen normMe tfonffguration. 
Die Ganglienzellsehieht ist iiberall vollkommen normal. Es linden sieh speziel] 
an den Nisslk~rpern nirgends aueh nur die geringsten Abweiehungen yon der 
Norm. Die Gef~sse tier Retinae und die Glia sind normal. 

Die Sehnerven  sind in ihren orbi~Men Teilen ~ollkommen normal. In 
der Gegend des l%ramen optieam beginnt auf beiden Seite~ eine leieh~e In- 
filtration der Pin ni t  Plasmazellen. Das Innero der Optiei is~ aber fret. 
An den in• Optiei nimmt die Pialinfiltration etwas zu, wird ~her 
nirgends sehr stark. Nur an einzelnen Gefgssen der Septen linden sieh ~er- 
einzelte Plasmazellen. 
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[m allgemeinen ist aueh das Inhere der intrakraniellen Optiei frei ~'on 
Infiltration. Die Glia zeigt nur im intrakl-aniellen Teile eine geringe u 
des l~andfilzes. Wueherungen iiber die Oberfl~ebe sind nieht nachweisbar. 
Die Pig des C h i a s m a  ist ziemlich gleiehm~.ssig infiitriert, nut nimmt die 
infiltration veto oberen Teile des Chiasma gegen den unteren etwas zu und 
wird am diehtesten in der Umgebung des gypophysenstieles. Der tIypophysen- 
stiel selbst zeigt ein deu~cliebes Eindringen der Plasmazellen ]iings der Gef~isse. 

Im C h i a s m a  finden sich nur vereinzelt~e Gef~isse und zwar grSberen 
Ealibers, an denen einzelne Plasmazellen naehweisbar sind. Die nerv6se Sub- 
stanz des Chiasma ist normal. Der gandfilz der-Glia zeigt besonders an der 
u des Chiasma recht erhebliehe Wueherungen tiber die Oberfli~ehe. 
Im lnnern des Chiasma is~ die Glia nut urn einzelne Gef~i.sse etwas vermehr~. 
Die Traktus sind so gut wie normal. Nur an der unteren Seite ist der 
Gliarandfilz etwas verdiokt und einzelne Fasern rageu fiber die Oberfliiehe 
hinaus. 

Die C o r p o r a  g e n i e u l a t a  sind normal. Die Pig fiber ihnen is(~ so gut 
wie gar nieht infil~riert. 

Sehwerere Ver~nderungen finden sieh in der U m g e b u n g  des  Ch ia sma .  
Der tlypophysenstiel zeig~ in seinem Innern eine deutliche Plasmazell- 

infiltration um die Gef~,sse. Die Glia is~ vermehr~ und an versehiedenen 
Stellen in langen Pinseln in die umliegende Pig hineingewuehert. In der Um- 
gebung des I~eeessus hypophyseos linden sich zahlreiehe grosse Spinnenzellen 
mi~ reiehlieher Faserbildung. An 3 Gef~ssen in der Hypophyse selbst fanden 
sieh Plasmazellen, an einer Stelle sogar in mehrfaeher Sehieh~. 

Das z e n t r a l e  Grau  weist sehwere Veriinderungen auf. Das Ependym 
ist verdiekt und zeigt ausgesproehene Grann]ationsbildung. Sowohl der Boden 
des 3. Venfrikels, das Tuber cinereum, wie die Seiten~viinde, lassen eine erheb- 
t~ehe Pl~smazell~nfiltration an allen Gef~ssen erkennen. Die Infiltration ist 
nieh~ an allen S~ellen gieich s~ark, sie ist aber iiberall bis auf die Ifapillaren 
for~gesehrit~en. Die dich~ces~e Infiltration, eine dreifaehe ununterbroehene-Sehieht 
finder sich in der Wand des 3. Ventrikels in der Gegend der Commissura 
mollis. An vielen @efS~ssen im Grau sieh~ man die ~ypischen A l z h e i m e r ' s e h e n  
Ver~inderungen, Intima-Wueherung, Bildm~g einer zwei~en Elastika, Wucherung 
der Adven*itia. An einzelnen Stellen is~ aueh eine deutliehe GefS~ssvermehrung 
festzustellen; in diesen Tel]on linden sieh aueh Stiibchenzellen in grbsserer 
Zahl, Die Ganglienzellen im Grau zeigen fast alle sehwere Ver5nderungen. 
}feist handelt es sieh um die ,,ehronisehe Erkrankung", es finden sich aber 
aueh eine Anzahl vollkommen sklerosier~er Formen. Im ganzen Grau linden 
sioh zahlreiehe Spinnenzellen yon enormer Gr/gsse, mit zahlreiehen, zum Tell 
korkzieherartig gewundenen t?ortsS~tzen und alle reiehlieh lea~sern bildend. 

Die Gefgsse an der ttirnbasis zeigen alle deutliehe ar?oeriosklero~bisehe Ver- 
5~nderungen, besonders die Ar~eria basilaris, ~eniger die garotiden. 

Im linken O k u l o m o ~ o r i u s  finden sieh an mehreren Gefgssen deutliehe 
Plasmazellinfiltra~e. Im reehten Okulomotorius sind nur an einer Stelle ein- 
zelne Plasmazellen naehweisb~r. 
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Im F a l l e  24 handelt es sich um eine typische Tabo-Paralyse. 
Ausser den Veranderungen am Rfickenmark finder sich noch Mesaortitis 
luetic% Arthropath[e des Kniegelenkes, Nephritis interstitialis. 

Die Netzh~ute sind einwandfrei fixiert~ zeigen keiaerlei Yer~inderungen. 
Die Sehbahn ist normal. Nut" um das Chiasma und um die intra- 
kraniellen Optici finder sich eine geringfiigige Ptasmazellinfiltration. 
Das zentrale Grau ist auffal]end schwer erkrankt. Die meisten Zel]en 
sind hier veriindert. Ferner finden sich Ver'~nderangen im gypophysenstiel. 

Im Folgenden werde ieh nun zun~ehst die Befunde an der Sehbahn 
besprechen und reich dann der Bedeutung dieser Befunde zuwenden. 

I. Die  Ver~inderungen der Ne tzhau t  bei der  T a b e s  

und der  p rogress iven  Pa ra lyse .  

Die Untersuchun~ der Netzhaut bet der Tabes und der progressiven 
Paralyse ist ffir die Frage der Aetiologie des Sehnervenschwundes yon der 
gr0ssten Bedeutung. Das ist auch schon yon anderer Seite ganz besonders 
hervorgehoben worden. So hat v. Grosz  direkt erkl~rt~ dass man bei 
planm~ssigen Untersuchungen der Netzhaut ,in dem Verstfindnis der 
Atrophie des Optikus um einen grossen Sehritt weiter gelangen wfirde". 
v. Grosz ist allerdings der Ansicht: dass man bet solchen Untersuchungen 
,wahrscheinlieh konstan$ in den Gangtienzellen Veri~nderungen finden 
wfirde". Er steht eben: wie so viele andere Autore% auf dem Stand- 
punkte, dass die Sehnervenatrophie bet der Tabes in der Retina beginnt. 

Um fiber das Verhalten der Netzhaut ein sicheres Urteil zu gewinnen: 
war es unbedingt nOtig: einwandsfreie Pr~parate zu erha]ten. �9 das 
zu ermSglichen war eine ganz bestimmte Technik erforderlich. Ich habe 
die yon mir angewandte Methode oben nliher beschrieben. 

Le i chenve r i~nde rungen .  

Wenn wir uns dartiber Reehenschaft geben wollen, ob eine Netz- 
haut normal ist oder nicht~ so mfissen wir vor aUem wissen~ ob und 
welche Verlinderungen naeh dem Tode in der ~Netzhaut auftreten. Birsch-  
H i r s e h f e l d  hat, um diese Frage zu klaren, Untersuchungen beim 
Kaninchen vorgenommen. Er hat Kaninchennetzhiiute in den Brut- 
schrank bet 200 getan und zu verschiedenen Zeite~l St~icke heraus- 
genommen und fixiert. Bet diesem Yerfahren fand er noeh eiue Stunde 
post exitum die Ganglienzellen vSllig normal. Erst nach 2 Stunden 
traten die ersten postmortalen Erscheinungen auf. Der Zelleib schrumpfte 
etwa% die NisslkSrper wurden undeutlich, die Grundsubstanz begann 
sich stellenweise mitzufiirben. Nach 31/uStunden waren alle Erscheimmgen 
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deut]icher. Auch traten jetzt Vakuolen auf. iNach 5 Stunden waren 
die Vakuo]en zahlreicher~ die Kernkontm'en warden unscharf, iNach 
7 Sttmden fehlten die iNisslkSrper vSllig. In den melsten Zcllen fehlte 
der Kern u n d e s  war nur noch eine feingranulierte Masse vorhanden. 

Da es mir sehr fraglich erschien, ob wir die bet Kaninchen gemachten 
Erfahrungen ohne weiteres auf den Menschen iibertragen k0nnen, und 
da die yon B i r c h - H i r s c h f e l d  gew~h]te Methode (Aufheben der heraus- 
prliparierten iNetzhi~ute im Brutschrank) doch nieht ganz den Verhiiltnissen 
entspricht, unter denen die 5~etzhltute sich beim Menschen pest exitum 
befiaden, habe ich zuniichs~ die Frage untersueht, wie die Netzhaute 
sich beim Mensehen nach dem Tode verhalten, wenn man sie in situ lasst 
und in situ in der oben angegebenen Weise zu verschiedenen Zeiten 
post mortem fixiert. 

Zu dem Zwecke wurde Patienten mit normalem Augenbefund, die 
nicht an Paralyse oder Tabes, sondern an anderen E,'krankungen gestorben 
waren, zu verschiedenen Zeiten post exitum B i r ch -Hi r s ch fe ld sches  
Gemiseh nach Ablassen des Vorderkammerwassers in den Glask0rper 
injiciert. Die Netzha~te warden dann bei der Sektion mit dem hinteren 
Bulbusabschnitt herausgenommen und in der oben angegcbenen Weise 
weiterbehandelt. 

Als bemerkenswerte Tatsache ergab sich zun~ichst, dass der Zustand 
der Netzhaut einzig and allein abhfingt yon dem Zeitpunkte der Injektion 
in den Gtaskiirper. Wie lange man nach der Injektion noeh mit der 
Herausnahme der'Netzhaute wafter, ist v011ig gleictlgiltig. Wenn frfih 
genug injiziert wird, kann man mit der Herausnahme der Retinae ruhig 
1 und selbst 2 Tage warten. Des Resultat wird dadm'ch nieht beeintdichtigt. 
Wahrend also im allgemeinen der Grundsatz ,Bet Sublimatfixation so 
kurz wie m0glich fixieren" (Sch re ibe r )  bereehtigt ist~ hat er doeh 
nur eine beschr'~nkte Geltung in dem besonderen Falle der Injektion 
yon Sablimatgemischen in den GIask6rper. 

Normale 3ilder yon der Netzhaut des Mensehen erhalten 
wit nur~ wenn wit sp~testens 20 Minateil nach dem Tode des 
B i r c h - H i r s c h f e t d s c h e  Gemisch in den GlaskSrper injizieren. 
Bis zu dieser Zeit lessen sich also keine Absterbeerscheinungen 
bet Fixation mit dem B i r c h - H i r s c h f e l d s c h e n  Gemisehe naehweisen. 
Dass die Netzhaut noch normal ist~ erkennt man naeh meiner Auffassung 
an folgeaden Zeichen 7 1. miissen die Zapfenaussenglieder eine deutliche 
Zuspitzung an der Spitze zeigen. Abrunduug oder Abstutzung ist schon 
ale Leichenerseheinung anzuspreehen (Greeff) .  2. muss des Zapfen- 
ellipsoid bet He idenha inscher  Eisena]aunh'~matoxylinf:~trbung deutlich 
za sehen seth. 3. mfissen die Innengiieder aueh an den sehlanken Zapfea 
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der Foveolargegend seharf gegen einander abgegrenzt sein. 4, mfissen 
die FasGrn der Henlesehen Faserschicht einen vollkommen norma]en 
Verlauf zeigen, es diirfen keine Lticken zwisehen ihnen nachweisbar sein. 
5. mfissen sowohl dig iiusseren, wie die inneren KSrner ein deutliehes 
Kerngerfist erkennen lassen und eine ovale oder kreisrunde Form zeigen. 
6. mfissen an den Ganglienzellen sowohl die grossen peripheren, wie 
auch die kleinen zentralen NisslkSrper deutlich mit Thionin farbbar sein. 
Die Fi~rbbarkeit der NisslkOrper der retinalen Ganglienzellen des Menschen 
ist eine verschiedene u n d e s  seheint mir zweekmi~ssig schon deswegen 
zwei Arten yon NisslkSrpern zu unterseheiden. Die grSsseren Nissl- 
kiirper stellen k]umpen- oder p]attenf~rmige Gebilde dar, sie weisen 
stets eine unrege]massige Gestalt uad eine rauhe Oberfii~ehe auf~ liegen 
entweder dieht an der Ze]loberfiaehe oder sind nur dureh einen schmalen 
Prot0plasmastreifen yon ihr getrennt und werden normalerweise mit 
Thionin sehr stark tingiert. Die k]eineren ~iss]kSrper sind teils diehter~ 
teils weniger dieht in den zentralen Teilen des Protoplasma verteilt~ sie 
besitzen meist die Gestalt yon kleinen KSrnchen~ zeigen aber bisweilen 
aueh eine unregelmlissig zackige Form und fi~rben sich gew6hnlieh viel 
weniger intensiv als die grossen Nisslk6rper. Dass die Retina]ganglien- 
zel]en keine griisseren Chromatinsehollen in ihren zentralen Teilen besitzen~ 
ist durehaus keine ihnen allein zukommende Eigensehaft, vielmehr finder 
man dasselbe Verhalten auch an den Zellen der unteren Oliven und der 
Clarkeschen Sfi, ulen. Und bier sowohl, wie in der ~etzhaut steht mit 
diesem u in engem Zusammenhange die exzentrische Lage des 
Kerns. M arin e S e o ffihrt beidG Phanomene auf gewisse Entwicklungsvor- 
g~nge zuriiek. 7. m[issen die verschiedenen Netzhautsehichten die ihrer 
topographisehen Lage entsprechende Dicke besitzen. Zum u kana 
man die yon H. Miiller angegebenen Tabellen heranziehen (el. 6 r e e f f  
S. 90). AllG Netzhfiut% die spater als 20 Minuten naeh dem Tode fixiert 
worden sind, zeigen Abweiehungen yon diesem normalen Yerhalten. 

30 Minuten naeh dem Tode findet man hiiufig schon Faltenbildung 
in der Makulagegend. Doch kann die Faltenbildung selbst eine und 
mehrere Stunden naeh dem Tode noeh fehlen. Worauf das versehiedene 
Verhalten der Netzhaut in dieser Beziehung in den verschiedenen Fallen 
zuriickzufiihren ist~ vermag ieh nicht zu sagen. Ferner finden sieh 
30 Minuten naeh dem Tode schon die ersten Zeichen des Zerfalls an den 
St~bchenaussengliedern in Form yon ausgesprochen segmentierter Fi~rbung 
bei der t I e idenha in ' s ehen  F'~rbung. Die Aussenglieder tier Zapfen 
zeigen night mehr die feine Spitze. Die Innenglieder, sowohl der Stabchen, 
wig der Zapfen erscheinen etwas verwaschen~ vor allem sind die Zapfen-, 
innenglieder in der Foveolagegend nieht mehr seharf yon einander ab- 
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zugrenzen. Inhere und iiussere KSrner sind noch vollkommen normal. 
In der H e n l e'schen Faserschicht kommen schon u yon Fasern 
vor~ an einzelnen Stellen kann gradezu der Eindruck hervorgerufen werden, 
als ob einzelne Fasarn mit einander verklebt w/~ren. Aehnliche Ver- 
klebungen yon Fasern k6nnen wir auch in den plexiformen Schichten 
schon in dieser Zeit finden. An den Ganglienzellen kann man zum Tell 
schon eine ganz leiehte Sehrumpfung des Zelleibes erkennen. Im fibrigen 
sind die Ganglienzellen aber noeh vo]lkommen normal. 

60 Minuten nach dem Tode ist sehon deutlicher Pl~ittchenzerfaH all 
vielen Stabchenaussengliedern und KOrnchenzerfall an einzelnen Zapfen 
zu erkennen. Die Zapfenellipsoide sind nur noch angedeutet. Die/~ussere 
K()rnersehicht zeigt nicht mehr die normala scharfe Begrenzungslinie gegen 
die iiussere plexiforme Schicht, vielmehr ist die /iussere KSrnerschicht 
nach innen unregelmassig vorgebuehtet. Die Liicken in der Henle 'schen 
Sehicht und in den plexiformen Sehichten sind deutlicher geworden. 
Die Sehrumpfung a,l den Ganglienzellen kann etwas starker geworden 
sein. Im fibrigen sind die Ganglienzellen abet noeh normal. 

Nach 2 Stnnden zeigen die St~tbchen- und Zapfenaussenglieder aus- 
gesprochenen Plattchen- rasp. KSrnehenzerfall, zam Tell siod sie auch 
in nnfSrmige kolbigeGebilde umgewandelt. DieInnenglieder sind besonders 
in der Makulagegend kaum noch abzugrenzen. Van den/iusseren KSrnern 
zeigen schon eine ganze Reihe deutliche Schrumpfung und intensivere 
Ftirbung des Zellinhaltes und die innere Grenzlinie der ~iusseren K6rner- 
schicht ist stark verwischt. In der Henle 'sche Fasersehieht liegen die 
einzelnen Fasern zum Tell schon erheblich dureheinander~ die Lfieken sind 
breiter geworden. [n der inneren K0rnersehieht lassen sich schon Sehrumpf- 
r/~ume naehweisen. Die Membran der inneren KOrner zeigt vielfach schon 
E[nbuchtungen. u den bipolaren Zellen sind einige schon dichter gefarbt, 
~thnlich wie die Amakrinen. Um die Gangl[enzellen sind jetzt fiberall deut- 
liche Schrumpfr'~ume zu erkennen. Die peripheren 1NisslkSrper sind noch 
gut gef'~rbt~ wenn auch nicht mehr so distinkt~ wie an frisehen Pr/~paraten. 
Die kleineren ~Nisslk0rper sind meist schleeht gefarbt. 

Die Veranderangen werden in den naehsten Stunden nun immer hoch- 
gradiger. Naeh 4 S t unden  sind die NisslkSrper kaum noch zu erkennen 
in manchen Zellen fehlen sie sehoa vSllig; der Kern zeigt sehon Zeichen 
yon Schrumpfllng; die /iusseren K0rner haben ihra normale Sehichtung 
verloren: sind z,m grossen Teil stark gesehrumpft. 

Naeh 6 S tunden  sind nur noeh in wenigen Ganglienzellen ver- 
einzelte Nisslkiirper zu erkennen, die Kerne der Ganglienzellen sind 
sehon stark deformiert und meist gleiehmlissig dieht gefarbt. Die 
inneren und gusqeren KSrner zeigen fast alle deutliehe Schrumpfung. 
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Nach 12 S tunden  sind die St'~behen und Zapfen schon hoch- 
gradig zerfallen. Von den ausseren KSrnern zeigen die St~bchen- 
k/Srner partielle odor totale Verklumpung des Chromatins neben mehr 
oder weniger starker Sehrumpfung des ganzen Korns; die ZapfenkSrner 
sind zum Toil gequollen und sehleeht gefarbt, zum grSssten Teile 
abet stark gesehrumpft und diffus dunkel gef~irbt. Von den inneren 
K5rnern zeigt ein kleiner Tell noeh normale F~rbbarkeit, aber schon 
starke Deformierung in Form yon Einbuehtungen 7 Verbiegungen~ Ein- 
sehnfirungen der Kernmembran~ oder auch in dee Form starker Quellung 
und VergrOsserung. Die moisten KOrner sind aber intensiv gef~rbt und 
gesehrumpft und zeigen einen zackigen Rand. In den plexiformen Sehiehten 
finden sich zahilose breite Liicken. Die Ganglienzellen sind sehwer ver- 
~ndert. Das Protoplasma bildet eine feinkOrnige~ schlecht gefftrbte und~ 
wie sieh aus den breiten Sehrumpfr~,umen um die Zellen ergibt, stark 
geschrumpfte Masse~ in der sieh nur ganz selten noeh ein sehleeht 
gef~rbter NisslkSrper erkennen lasst. In einzelnen Zellen finden sieh 
aueh kleine Vakuolen. Der Kern ist entweder sehlecht gefarbt~ zeigt 
einen stark veranderten, der Kernwand anliegenden Nukleolus, oder er 
ist geschrumpft~ verzerrt und gleiehmassig tiefblau gefarbt. 

Naeh 24 StaMen sind alle diese Erseheinungen noeh ausgesproehener. 
Es ergibt sieh aus dem Vorstehenden~ dass Praparate yon Netzh~uten, 

die nieht in den ersten 2 Stunden post mortem fixiert sind~ nut mit 
grosset Vorsieht zu verwerten sind. Die Netzhaut ist entsehieden noeh 
weniger widerstandsf~hig, als das Gehirn. Andererseits ergibt sich aueh 
aus meinen Yersuehen~ dass die VerS, nderungen~ die in ersten 2 Stunden 
post mortem auffreten, so geringffigig sind~ dass sie fiir die uns inter- 
essierenden Fragen nieht ill Betraeht kommen. Yon besonderer Wiehtig- 
keit ist ja far uns das Yerhalten der NisslkSrper in den Ganglienzellen 
der Netzhaut und diese sind bis zur zweiten Stunde post mortem gut 
erhalten. 

In 14 yon meinen Fallen sind die Netzhaute in den ersten 2 Stunden 
fixiert (Fall 1~ 3~ 4, 6, 8~ 9, 10~ 14~ 15~ 19, 21, 22~ 23~ 24) und unter 
diesen 14 FS,11en sind sogar 3~ in denen die Netzh~ute in der ersten 
u post mortem fixiert worden sind. 

Diese FMle gentigten, um fiber das u der Netzhaut bei 
Tabes und Paralyse Aufsehluss zu erhalten. Aber aueh die spater 
fixierten Netzh~ute und die in Formalin fixierten und konservierten 
Netzhaute waren nieht vollkommen unbrauchbar. Aueh sie gaben fiber 
manehe Frage noch Aufsehluss. Nut zur Beurteilung der feineren Zell- 
strukturen und vor allem zur Entseheidung der Frag% ob die Nisslk6rper 
noeh normal waren~ liessen sie sich nieht verwenden. 
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E in f lu s s  der T o d e s a r t  auf  die S t r u k t u r  der Ne tzhau t .  

Nachdem ich durch meine Versuche mit ~njekti0nen yon Birch-  
Hi r sch fe ldsche r  LSsuog in den GlaskSrper normaler Augen festgeste]:lt 
babe, welche Veraaderungen die Netzhaut des Menschen nach dem Tode 
erleidet, muss noch die Frage erSrtert werden, ob die T0desart irgend 
einen Einfiuss auf die Netzhaut ausfibt. Dass ein solcher Einfluss m6g- 
lich ist, ist ohne weiteres zuzugeben. 

B i r c h - H i r s c h f e l d  (1. c ,  S. 212) will beim Kaninchen nach Ver- 
blutung aus der Carotis communis beginnende Chromatolyse beobachtet 
haben. S c h r e i b e r ,  der diese Frage nachgeprfift hat, hat diese Beob: 
achtung nicht bestatigen k6nnen and macht auch mit Recht geltend, 
dass die B i r ch -H i r s ch fe l d s che  Angabe im Widerspruch steht mit der 
Feststellung desselben Autors, dass erst nach 2 Stunden an der heraus- 
genommenen :Netzhaut des Kaninchens die ersten Ver~inderungen nach- 
weisbar sind. S c h r e i b e r  bat welter ffir Kaninchen einwandsfrei fest- 
gestellt, dass auch die T6tung durch Nackenschlag und durch Chloro- 
form keinerlei, mit. unseren heL~tigen Methoden nachweisbare Ver~nde: 
rungen in der Netzhaut hervorzurafen vermag. Soweit des Chloroform 
in Frage kommt, ist diese Auffassung von B i r c h - H i r s c h f e l d  (;~, S. 72) 
bestlitigt. 

Ffir uns ist die Frage vor allem yon Bedeutung, ob hohe Tempe- 
raturen, wie sie j a b e i  Paralytikern besonders im Anfa]l voi'k0mfiien, 
irgendwelchen Einfiuss auf die Netzhaut auszufiben verm6gen. Bi rch-  
H i rch~e ld  hat bei Kaninchen die Frage gepriift, ob Hyperthermie eineli 
solchen Einfluss auf die Netzhaut, hut. Er hat Kaninchen 2 Stunden 
lang bei einer Temperatur yon 42 ~ sitzen ]assen und nach dieser Zeit 
v611igen Schwund der Nisslk6rper beobachtet (]. c., S. 213). Beim 
Menschen kommen derartige u nach meinen Erfahrunge~i 
nicht vor. In meincm Falle 1, in dem tier Exitus im Korea nach 
schwerem paralytischem Anfall erfolgte und in dem 24 Stunden la~ig 
390 und mehr bestanden hatten, war die Netzhaut vollkommen normal: 
]n Fall 21 (eitrige Bronchitis and beginnende Pneumonie) bestand a, te  
exitum mehrere Stunden lang eine Temperatur yon 39,8o, trotzdem war 
die Netzhaut normal, analog war es im FaIle 22, in dem wegen der- 
selben Erkrankungen Stunden ]ang eil{e Temperatar yon 39,5 o be- 
standen hatte, ferner im Falle 14~ in dem wegen Pneumonie 12 Stunden 
]ang Temperaturen yon 39,6 his 39,90 nachgewiesen waren~ und im 
Falle 10, in dem die Temperatur sich infolge yon vereiterten I-]~m0r'- 
rhoiden und schwerer eitriger Bronchitis und Bronchopneumonie 16 Stunden 

Archly" s Psyehi~trie. B~. 51. Heft 3. 5~ 
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lang fiber 39,40 gehalten hatte. Im Falle 23 hatte wegen einer Pneu- 
monie sehon 5 Tage lang eine Temperatur yon etwa 39o bestanden, 
am 6. Tage stieg die Temperatur abends auf 40 o und am 7. and 
:8. Tage fanden sich morgens Temperaturen yon 39,4 o nnd abends yon 
41 o. Bei 41o KSrpertemperatur erfolgte auch am 8. Tage der Exitus. 
Trotz dieses langen and erheblichen Fiebers fanden sich keinerlei Ver- 
/~nderungen an der Retina. Im Falle 19~ in dem eine einseitige partielle 
Sehnervenatrophie naehgewiesen wurde, hatte infolge einer eitrigen 
Bronchitis und einseitigen Unterlappenpneumonie 36 Stunden lang eine 
Temperatur yon 39 bis 40 o bestanden~ trotzdem war die Netzhaut des 
einen Auges vollkommen normal, und auf dem anderen Auge waren die 
.Stellen der Netzhaut, die nicht atrophischen Sehnervenbezirken ent- 
:sprachen, ebenfalls normal. 

Auch in den beiden F~llen 4 und 9 waren die Netzhaatbezirke, 
,die niehtatrophischen Optikuspartien entspraehen, vollkemmen normal, 
obwohl im Palle 4 wegen eitriger Pyelonephritis und eitriger Cystitis 
24 Stunden lang Temperaturen yon 39~4 bis 39~9 o gemessen waren~ und 
obwohl im Falle 9 naeh einem paralytisehen Anfalle und bei gleiehzeitig 
bestehender hypostatiseher Pneumonie Stunden lang vet dem Tode eine 
Temperatur yon mehr als 410 gemessen war. 

Aus d iesen Fi~llen e r g i b t  s ieh wohl  zur Geni ig% dass  die 
be im Menschen v o r k o m m e n d e n  hohen  T e m p e r a t u r e n  ke inen  
E i n f l u s s  auf  die S t r u k t u r  der  N e t z h a u t ,  s p e z i e l l  der  N e t z h a u t -  
g a n g l i e n z e l l e n ,  auszu t iben  ve rm6gen .  Ich m6chte besonders betonen, 
dass sieh dieses Resultat an solehen Fi~llen ergeben hat, in denen durch 
reehtzeitige Injektion in den GlaskSrper die Netzhaut einwandsfrei 
fixiert war. In den Fi~llen 14 und 22 war 2 Stunden naeh dem Tode 
injiziert, in allen anderen Fiillen waren weniger als 45Minuten seit dem 
Exitus verstrichen. 

Es ergibt sieh aber gleiehzeitig aus diesen Fiillen, dass nieht nur 
die hohen Temperaturen, sondern dass auch sehwere eitrige Prozesse 
am KSrper, selbst solehe, die ztt letalem Ausgange ffihren, ohne jeden 
Einfluss auf die feinere Straktur der Retina sind. 

E in f l u s s  v o r a u s g e g a n g e n e r  Be l i ch tung .  

Die Frage wiire nun noeh an dieser Stelle ztt erledigen, ob nicht 
dutch dem Exitus vorausgegangene st~rkere Belichtung das mikrosko- 
pische Bild der Netzhaut verandert werden kann. Es ware ja denkbar, 
dass die Netzhaut eines in der Naeht Verstorbenen ein anderes Aus- 
sehen zeigt, als die Netzhaut eines an einem hellen Tage Verstorbenen. 
Hat doch B i r c h - H i r s c h f e l d  nachgewiesen, dass beimKaninehen, beim 
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Hunde und der Katz% bei starker Helladaptation die NisslkSrper 
unscharf begrenzt sind und sieh yon der starker als normal geflirbten 
protoplasmatischen Grundsubstanz nur schlecht abheben. Auch an den 
inneren und ~usseren KSrnern will B i r c h - H i r s c h f e l d  geringe Diffe- 
renzen zwischen dem belichteten und dem dunkel gehaltenen Tierauge 
gefnnden haben. 

~Nun ist abet schon yon vornherein in Betracht zu ziehen: dass die 
yon B i r c h - H i r s c h f e l d  gefundenen Differenzen sehr geringftig~ge sind, 
und dass er selbst zur Erzeugung dieser geringen Differenzen sehon sehr 
intensive Belichtung des Hellauges anwenden musste, indem er seine 
Yersuchstiere 7 Stunden lang im Sonnenlichte hielt. Wir werden schon 
aus diesem Grunde beim Menschen Differenzen fiberhaupt nicht erwarten 
dfirfen. 

Die genaue Prfifung meines Materials hat diese Vermutung nur be- 
stlitigt. Unter den FMlen, die in den ersten 2 Stunden fixiert waren 
nnd die meinem Erachten nach allein zur Beantwortung dieser Frage 
herangezogen werden dfirfen, befanden sich 5 mit ausgesprochener 
Dunkeladaptation (Fall 17 37 47 15, 23), 6 mit ausgesprochener Hell- 
adaptation~ d.h.~ es war in der ersten Gruppe yon F~illen der Exitus 
zu einer Zeit eingetreten, zu der unter Berficksichtigung des Tages und 
der Jahreszeit eine Belichtung der Augen entweder fiberhaupt nieht oder 
nur in sehr gel'ingem Grade stattgefunden haben konnte und in der 
zweiten Gruppe zu einer Zeit, in der eine mehr oder weniger intensive 
Belichtung durch Tageslicht erfolgt sein musste. In 3 Fallen (Fall 8, 
19 und 22) liess sich auf Grund der Krankengeschichten (cfr. oben) 
nicht mehr feststellen, ob es zur Zeit des Exitus tageshell gewesen ist 
oder nicht. 

Die Vergleiche zwischen d e n 5  dunkeladaptierten und den 6 hell- 
adaptierten Augen haben nun keinerlei Differenzen ergeben; ein Einfiuss 
der Belichtung ist demnach beim Menschen nnter den gew~ihnlich vor- 
liegenden Verhiiltnissen wohl auszuschliessen. 

Die p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  V e r a n d e r u n g e n  der R e t i n a  
beim t a b i s c h e n  und p a r a l y t i s c h e n  S e h n e r v e n s c h w u n d e .  

1. N e r v e n f a s e r s c h i c h t :  Die Veriinderungen, die die Nervenfaser- 
schicht beim Sehnervenschwunde erleidet, sind an den nach Bi rch-  
Hirs  c h fe I d fixierten Praparaten nur schlecht zu beobachten, da gewisse 
Farbungem' z. B. die Farbung der Fibrillen, leider nicht mSglich sind. 
Soweit sich bei der angegebenen Fixation feststellen lasst, zerfallen die 
Achsenzylinder der 5~ervenfaserschicht ohne besonders in die Augen 
springende Erscheinungen, wie Varikositatenbildung, Quellnngen und 

53* 
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dergleichen: Dis Zerfallsprodukte werden offenbar sehr schnel[ resorbiert~ 
auch ohne dass es zu auffallenderen l~rscheinungen speziell an der Glia 
,kommt. Die Gtiazetlen in der 5Iervenfaserschieht habe ich niemals mit 
Sicherheit vermehrt gefunden. Ieh mSehte deswegen annehmen: dass 
,die Zerfallsprodukte durch die normalerweise ~/orhaadenen Gliazellen~ 
die wahrscheinlich bestimmte~ mit meinen Methodea nicht nachweisbare 
Yeriinderungea eingehen, aufgenommen und sehr schnell an die Gefi~sse 
abgegebea werden: In den Adventitialzellen und den Endothelien der 
'Retina finden wit jedenfalls zu' gewissen Zeiten des Sehnervenschwundes 
~immer ziemlich reichlich Zerfallsprodukte aufgespeichert, 

Den Schwund ,der Nervenfaserschieilt kSnnea wir im allgemeinen 
nur an der Verdtinnung der Schieht feststellen. Fehlt die Nervenfaser, 
schicht ganz, dana liegen die noch vorhandenen Ganglienzellea oder 
4hre Reste der Membrana limitans unmittelbar an. 

Eine Ausftillung des durch den Untergang der Nervenfasern ent- 
~tandenen Defektes dutch wuchernde Gila: wie wit sie im Zentralnerven- 
'system sehen~ findet demnach in der Retina nicht oder nut in sehr be- 
schranktem Masse statt. 

2. G a n g l i e n z e l l e n :  Bei den Ganglienzellen miissea wit die Ver~ 
anderungen am Protoplasma und am Kern gesondert betraehten. Im 
'Ganglienzellprotoplasma finden wir~ wie schon erwiihnt~ normalerweise 
'2 Arten yon NisslkSrpern, die grSsseren plattenfOrmigen~ meist dicht 
der Oberfl'~che der ZeHe anliegenden und, die kleineren kSrnchenartigen~ 
die gewShnlieh dureh die ganze Zeile verteilt sind. D i e  Gang]ienzellen 
der Retina verhaltea sich in dieser Beziehung ganz analog wie die 
Zellen der unteren Oliven und die Zellen der Clarkeschen S~ulen. 

Die ersten Erscheinungen der Zellerkrankung flnden sich beim 
Sehnervenschwunde an den kleinen zentralen 5~isslkSrpern. Die 
grSsserea peripheren Scholien scheinen entschieden widerstandsf~thiger 
~zu seia. Wenigstens,habe ieh sie in einzeinen Zellen noch vollkommen 
intakt gefunden~ in denen ~von den kleinen zentralen ~iss lkSrpern niehts 
mehr nachzuweisen war. Sehliesslieh zerfallen abet aueh die grossen 
peripheren Sc~ollea. Oer Zerfall: kann entweder in der Weise vor sich 
gehen, dass d i e  Rfinder verwaschen werden, w~hrend die Umgebung 
der 'Seholle s i chs t a rke r  fi~rbt. Es macht das ganz den Eindfuck~ als 
ob die Seholle sich aufl6st~ als ob sie zerschmilzt, oder es zerf~[lt die 
Scholle in kleine Partikel~ die offenbar sehr schnell ihre F~rbbarkeit 
ve~'lieren. Bisweilen scheint der Zerfal] der Schollen auch dadurch ein- 
geleitet zu werden~: dass sich die Schollen schleehter f~rben, wiihrend 
die Grundsubstanz~ in der die ~isslsehol]en liegen, sich starker als 
normal fhrbt. Der Zerfal] tier I~iss]kSrper geht hgufig mit einer mehr 
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oder weniger starken Schrumpfung des Prot0plasmas der Ganglienze]len 
einher. Vaku01en ill den Ganglienze]len habe ich nur ganz ausnahms- 
weise beobaehtet. Ich mSchte das b esonders betonen, weil S c h r e i b e r  
beim Kaninehen naeh Sehnervendurchschneidung vom 12. Tage an 
Vakuolen in grossen Mengen beobaehtet hat. Bei seinen Versuchen 
traten die Yakuolen zuerst in den Randteilen der Zelle auf. und schliess- 
]ich rfickten sie gegen den Kern vor~ so :dass es zu vSlliger Vakuoli- 
sierung der ganzen Zelle kam. Wenn nun auch in meinen F~illea 
Vakuolen fast ausnahmslos fehlten, so babe ich doeh eine Erscheinung 
an degenerierenden Ganglienzellen beobachtet, die ich als ,,schaumigen 
ProtoplasmazerfalP' bezeiehnen m6chte. Diese Form der Degeneration 
war an Pr~paraten, die nach He idenha in  geflirbt waren, besonders 
gut zu erkennen; sie bestand darin~ dass das Protop]asma an einzelnen 
Stellen oder aueh fiber die ganze Zel]e eine ausserordentlich feine, 
schaumige Struktur annahm, als wenn tier ganze Inhalt emulsioniert 
w~re. In dem so ver~inderten Protoplasma ]agen dann vollkommea 
regellos noch Trfimmer yon grSsseren NisslschoJlen. Der Kern zeigt 
in solchen ver~inderten Zellen stets ausgesproehene Degenerationserschei- 
nungen. Das zerfallene Protoplasma wird schliesslich resorbiert und 
zwar unter Mitwirkung yon Gliaze]len~ die sich lihnfich wie die Trabant~ 
zelien im Him zu zweien und dreien neben der untergehenden Zelle 
ansammeln. Ueber die Schnelligkeit~ mit der die Resorption vet sich 
geht~ llisst sich nichts sagen.: [ch: mSchte glauben, dass wenn einmal 
das Protoplasma Zerfallen ist, die zerfallenen Massen schnell resorbiert 
werden. Und zwar mSchte ich das daraus sehliessen~ dass sich um die 
zerfallende Zelle eine mit zunehmender Resorption grSsser werdende 
HShlung bi]det. Diese H(ihlung hat mit Schrumpfl'iiumen nichts zu 
tun. Sie finder sieh auch  an ganz :frisch fixierten Prliparaten und ist 
offenbar darauf zurfickzuftihren~ class die Ausfii]lung des  durch den 
Untergang und die Resorption der Ganglienzelle entstandenen Defektes 
durch Gliagewebe nicht schnell genug erfo]gen kann. So sieht man 
in gewissen Stadien des Sehnervenschwundes eine grSssere Zahl. yon 
HShien in der Gangliensehicht, an fleren Wand man an irgend einer 
Stelle noeh Reste .yon Protoplasma und einen stark degenerierten Kern 
erkennt. 

Sp~ter wird der Defekt aber ausgeffil!t, undes  ist an der Stelle~ 
wo die Ganglienzelle gelegen hat~ niehts mehr zu sehen als ein sp&r~ 
liehe Gliazellen enthaltendes feinfaseriges Gewebe. Aus der Tatsaehe~ 
dass in manchen F~i]len sieh zahlreicher als in anderen solche HSh!en 
bilden, lasst sich vielleicht der Schluss ziehen, dass die Atrophie in 
manehen F~llen sehneller verlliuft als in anderen. 
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Der Kern der G a n g l i e n z e l ] e n  ist wesentlieh widerstandsfi~higer 
als das Protoplasma. Bisweilen kann man in Zellen, die sehon hoch- 
gradige Protop[asmadegeneration zeigen~ noch einen ~-ollkommen normalen 
Kern wahrnehmen. Der normale Kern zeigt eine deutliehe Kernmembran 
und ein engmaschiges Kerngeriist mit Verdickung an den Knoten- 
punkten resp. Einiagerung yen einer kiirnigen~ azidophilen Substanz an 
diesen Pankten. Moist sind die Kerne kreisrund. Es muss aber be- 
achtet werden~ dass auch in der normalen Retina nicht alle Kerne kreis- 
rued sind~ sondern dass speziell in der Makulagegend, we die Ganglien- 
zellen diehter liegen, abgeplattete Kerne vorkommen und, wenn auch 
nur vereinzelt~ Kerne mit deutlichen Einbuchtungea der Kernmembran. 
hus der Lage des Kerns lessen sich keinerlei Schliisse ziehen~ da der 
Kern n0rmalerweise meist vollkommen exzentriseh liegt und nur durch 
einen schmaleu Protoplasmastreifen yon der Zetlwand getrennt ist. Wie 
schon oben erwi~hnt, teilt der Kern der Ganglienzelle seine eigenartige 
Lage mit den Kernen de r  Ganglienze]len der unteren Oliven und der 
Clarke ' sehen Siiulen. 

Die Degeneration des Kerns kann in verschiedener Weise erfolgen. 
GewOhniieh bestehen die ersten Erscheinungen der Degeneration in einer 
schlechteu Farbbarkeit des Kerngertistes. Die feinen Fasern des Gerfistes 
sind kaum zu erkennen~ die ihnen angelagerten K6rnchen schweben an- 
seheinend frei in der Zelle. Dane beginnt die Zellmembran sich einzu- 
buchten oder sogar ausgesprochene Falten zu bekommen, oder es tritt 
unter vSlligem Zerfall dos Kerngertistes eine b]asige Vergr6sserung des 
ganzen Kerns au[. In dem verfliissigten Kerninhalt finden sieh noch 
einzelne fi~rbbare KSrnchen und der Nukleolus, doch liegen si% da sie 
ihren normalen Halt an dem Kerngeriist verloren haben, der Wand des 
Kerns an. In diesem Stadium verliert auch die Kernmembran ihre 
normale Fgrbbarkeit und zerf~lit schiiesslich each. 

Eine andere Form der Kerndegeneration spielt sieh in der Weise 
ab~ dass der Kern schrumpft und der ganze Kerninhalt sieh diffus dunkel 
f~rbt. Solche Kerne kSnnen sieh offenbar lange halten. Ieh schliesse 
das daraus~ dass man sie hi~ufig in den kleinen Hohlr~umen~ did um die 
zu Grunde gehenden Ganglienzellen entstehen, finder. 

Ganz vereinzelt habe ieh noch eine Degenerationsform beobachtet, 
bei der die Kernsubstanz zum Teil diffus gefitrbt ist und einzelne K(irn- 
chen aufweist, zum Tell aber zweifellos vakuolisiert ist. 

Am KernkSrperchen ]assen sich wi~hrend des Kernzerfalls ausser 
der dureh den Untergang des Kerngeriistes bedingten Verlagerung each 
noch Zerfallserscheinungen beobaehten. Des KernkSrperehen besteht ja 
nicht aus einer Substanz~ sondern aus zwei Schichten~ die sieh chemisch 
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verschieden verhalten. Im Zentralnervensystem sind die beiden Sub- 
stanzen~ yon denen die /iussere basophile Eigenschaften zeigt, wahrend 
die innere azidophile Reaktion aufweist (Levi und Sco t t ,  zit. yon 
Bie l schowski )~  konzentrisch angeordnet. In den Netzhautganglien- 
zellen ist das nicht der Fall. Vielmehr habe ich gefunden, dass bei 
Heidenhainf l i rbung die innere Substanz gegen die aussere darchaus 
nicht regelmiissig abgegrenzt ist~ sondern mehr oder weniger starke 
Ausbuchtungen zeigt. Beim Kernzerfall sind die beiden Substanzen 
nicht mehr zu trennen, vielmehr f/irbt sich das Kernk6rperchen dann 
ganz diffus dunkel. Die Lage des KernkSrperchens ist normalerweise 
etwas exzentrisch. Es kommen aber auch normalerweise nach meinen 
Beobachtungen Kerne vor, in denen das KernkSrperchen dicht an der 
Zellwand liegt. Die Verlagerung des KernkSrperchens hat also nut dann 
eine pathologische Bedeutung, wenn das Kerngeriist Zerfallserseheinun- 
gen zeigt. 

3. I n h e r e  KSrner :  Auch an einem Teile der inneren KSrner treten 
beim tabischen resp. paralytischen Sehnervenschwunde Ver~nderungen auf. 
Ich mSchte aber ausdrficklich betonen~ dass beim Sehnervenschwunde die bei 
weitem grSsste Zahl der inneren K6rner stets vollkommen normal bleibt. 
Die Verlinderungen, die ich gefunden habe~ waren stets nut an ganz 
wenigen Zellen zu finden~ auch bei totaler Sehnervenatrophie. 

Unter den Ver~nderungen der inneren KSrner mSchte ich zwei 
Formen unterscheiden: die b]asige VergrOsserung und die Schrumpfung. 
Bei der blasigen VergrSsserung nimmt die Zelle unter Zerfatl des Kern- 
gerfistes erheblich a n  GrSsse zu. Mit dam Zerf'dl des Kerngerfistes geht 
auch eine Abnahme der chromatischen Substanz Hand in Hand. All- 
mithlich verliert dann die aufgetriebene Zelle ihre Form~ sie bekommt 
Ausbuehtungen, sinkt schliesslich vollkommen zusammen und zerfiillt. 

Die zweite Form der Degeneration ist die Schrumpfung mit dichter 
F/irbung des Korns. Dabei ist aber zu beachten~ dass nicht jede diffuse 
F/irbung eines iuneren Korns als Degenerationserscbeinung zu deuten ist. 
B i r c h - H i r s c h f e l d  hat zwac angenommen~ dass g]eichm/issige dunkle 
F~rbung eines Korns stets als pathologisehe Erseheinung oder als Kunst- 
produkt zu betrachten ist. Der Ansieht kann ieh reich nicht ansch]iessen. 
Vielmehr haben wit unter den inneren KSrnern eine gewisse Zahl, die 
zweifellos chromatophil Mind. Es sind das~ wie auch G r e e f f  betont, 
die amakrinen Zellen. Sie halten die Farbe besser wie die bipolaren 
Zellen und zeigen deswegen auch an ganz normalen iNetzh/iuten eine 
starke diffuse Farbung. Da die Amakrinen in der innersten Schicht der 
inneren KSrnerschieht liegen, so kann man leicht erkennen~ ob es sich 
um eine pathologische Erscheinung handelt oder nicht. 
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Beim Sehnervenschwunde finden wir nun auch an gut fixierten Pr~- 
paraten diffuse F~rbung an Zellen der tieferen KSrnerschichten: also an 
bipolaren Zellen. Gleichzeitig mit der diffusen Farbung geht eine zum 
Teil reeht erhebliche Schrumpfung einher. Ob es sich bei dieser Form 
tier Degeneration um eine vorfibergehende Erscheinung ha ndelt~ oder ob 
die so verlinderten Zellen spftter zugrunde gehen, habe ich nicht eruieren 
kSnnen. 

Ich habe auch nicht feststellen kSnnen~ wie es kommt dass unter 
den bipolaren Ze]len beim tabischen Sehnervenschwunde immer nur 
eine ganz geringe Zahl~ hCichstens der 20. Teil Ver~nderungen zeigt, 
ebensowenig, wie es kommt~ dass diese veranderten Zellen ziemlicti 
gleichmlissig fiber die yon der Atrophie befallenen Teile der Netzhaut 
verstreut sind und nieht etwa an einer Stelle sich anhgufen. Ob das 
mit einer physiologisch bisher unbekannten Sonderstellung gewisser 
bipolaren Zellen zusammenh~ngt, vermag ich nicht zu sagen, An der 
Tatsache aber~ dass eine gewisse Zahl der bipolaren Zellen der inneren 
KSrnersehicht beim tabisehen und paralytischen Sehnervenschwunde 
Vergnderungen zeigt, ist nicht zu zweifeln, 

4. Was die f ibr igen S c h i c h t e n  der Netzhaut betrifft: so finden sieh 
hier keinerlei Veriinderungen~ aueh n!eht~ wenn der Sehnervenschwund 
schon Jahre lang besteht. So babe ich weder an den plexiformen 
Schiehten noeh an dec ausseren KSrnerschicht, noeh an den St~bchen 
und Zapfen irgend welche Ver~nderungen nachweisen kSnnen~ die mit 
dem Sehnervenschwunde in Zusammenhang gebracht werden kSnnten. 

Eine besondere Beachtung verdient schliesslich noch das Verhalten 
der Gefiisse und der Gila. Die Gefasse babe ieh beim nicht komplizierten 
tabischen Sehnervenschwunde stets nQrmal gefunden. ~irgends fanden 
sieh Gefftssneubildungen~ nirgends irgend welche Vergnderungen der 
Gefasswand und vor allem niemals exsudative Prozesse an den Gef~ssen. 

Das einzige Abnorme an den Gefassen war die Aufnahme von 
Abbauprodukten der Ganglienzellen und Nervenfasern dutch die Adventitial- 
zellen und die Endothelien. Man finder in solehen Zellen genau in der- 
.selben Weise, wie das ja vom Zentralnervensystem bekannt ist~ verschieden 
farbbare Granula in dem Protoplasma verteilt. In gewissen Stadien finden 
sieh sogar sehr erhebliche Mengen solcher Abbauprodukte. Irgend welche 
Verlinderun~en aber~ die fitiologisch fiir den Untergang der Ganglienzellen 
in Betracht kommen kSnnten~ habe ieh auch anden  Adventitial- und 
Endothelzellen nieht gefunden. 

Was die Glia betrifft~ so babe ieh oben schon erw~hnt, dass der 
Untergang der Ganglienzellen mit einer u der in ihrer ~ ihe  
liegenden Gliazellen einhergeht. Diese Vermehrung ist aber hie eine 
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bet r~ichtliehe. u finden sich nur selten rnehr als drei Gliazellen 
um eine Gang]ienzel]e. lmmerhin f~llt auch diese Zahl schon auf~ da 
ja norcaaIerweise d~o Gliazellen ~och sp~r]icher verte~]~ sind. 

Ueber die Gliafaserbildung l~isst sich auf Grand rneiner Pr~tparate 
nieht ~iel sagen. In manehen F~tllen habe ich eine deutliehe~ wean auch 
nur geringe Verdickung der Mfiller'schen Fasern~ besonders ihrer Basal- 
teile gefunden. In welcher Weise die Ausfiillung der dutch den Untergang 
der Ganglienzellen gesetzten Defekte dutch Gliafasern erfolgt, dariiber 
w a r  nichts zu eruieren~ da Neurog]iaf~rbungen an den mit Bi rch-  
Hi rs ch feld'schem Gernisch fixierten Netzhauten nicht ge]angen. 

Nar raft der He~denhain ' schen  Methode sah ich hin and wieder 
am untergehende Ganglienzellen auffallend dicke Gliafasern, die wohl 
als neugebildete angesprochen: werden mfissen; denn d a s  normale 
retiklHierte GliazeUprotoplasma ist, wie Kr i i ekmann  nachgewiesen hat, 
urn die Ganglienzellen der Netzhaut ausserordentlich zart. 

B e d e u t u n g  der  N e t z h a n t v e r a n d e r u n g e n .  

Es ~st nm~ die Frage zu erSrtern, ob wir aus den Ver~nderungen 
der Retina~ speziell der Oanglienzellen irgend welehe Sehlfisze auf die 
Aetiologie des Sehnervensehwundes bei der Paralyse and Tabes ziehen 
kSnnen. 

Die Ver~tnderungen an den Gal)glienzellen bestehen im Wesentliehen 
in Zerfal] der ehrornatophilen Substanz and in Degeneration des Kerns. 
Irgend welehe ,,spezifisehen" Ver~nderungen lassen sich nicht nachweisen. 
Die Ver~indernngea sind dieselben, wie sie naeh experimentel]er Seh- 
nervendurchschneidung yon S c h r e i b e r  gefanden sind and wie ich sie 
selbst bach Abquetschung des Optikus dutch die arteriosklerotische Karotis 
gefunden habe. Sie sind aber aueh identisch mit den Ver~nderungen 
bei experimentellen Vergiftungen rnit Chiniu~ Filix rnas~ Methylalkohol 
( B i r c h - H i r s c h f e l d  1, 2, 3, 4~ 5). 

Nut insofern habe ich eine Differenz zwischen meinen Befunden am 
Nenschen und denell bei Tieren gefunden, als ich Vakuolen~ wie sie yon 
S e h r e i b e r  nacb Sehnervendurchschneidm~g bei Kanfnchen und yon 
B i r c h - H i r s c h f e [ d  bei seinen vergifteten Tieren beobachtet s[nd, beirn 
Nenschen nur ~iusserst selten be0baehtet habe. In den rneisten degenerierten 
Zellen finden sieh jedenfalls keine Vakuolen. Als Vakuolenbildung m6chte 
ieh aueh nicht den yon rnir beobachteten ,sehaumigen Protoplasma, 
zerfall" auffassen, da es bei dieser Form der Ze]ldegeneration nie zur 
Bildung grSsserer Hohlrs komrnt. Aus dern Fehlen der Vakuo]en 
beirn tabischen Sehnervenschwunde des Menschen irgend welche Schltisse 
auf die Astio~og~e zu ziehen, scl~eint rnir nicht erlaubt. 
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Withrend also die Nisslfiirbung uns in Bezug auf den Zustand der 
Ganglienzellen der Netzhaut ausgezeiehneten Aufsehluss gibt~ und uns 
vor allem zeigt~ ob eine Zelle noeh normal ist oder nieht~ ]~isst sie uns 
vollkommen in Stieh, wo es sich um die Frage der Aetiologie der 
Ganglienzellver~inderungen handelt. Nun habe ich aber doeh an den 
Ganglienzellen der Netzhaut nine Beobaehtung gemacht, die uns einen 
gewissen Fingerzeig hinsichtlieh der Aetiologie zu geben vermag. 

In den Fallen 6 und 8, in denen es sich um nine im vollen Gange 
befindlichc Sehnervenatrophie handelte, habe ich an einer gr0sseren ZahI 
von GaDglieuzellen auffallend grosse und zahlreiche Nissik0rper feststellen 
k6nnea. Die einzelnen K6rper waren zweifellos grSsser, als man siejemals 
in no rmalen Netzhi~uten sieht und sin fi~rbten sieh intensiv mit Thionin. 
Was aber vor allem auffiel, war der Umstand, dass auch im Zentrum 
der Zelie grosse, intensiv gefi~rbte NisslkSrper und zwar dieh~ bei einander 
lagen. Von den kleinen zentralen NisslkSrperehen waren nut noeh ver- 
einzelte naehzuweisen. Sie waren ganz offenbar zum grSssten Teile durch 
die grossen Gebilde ersetzt. 

Derartige Ganglienzellen habe ieh in normalen Netzhfmten niemals 
gesehen. Es muss sich also um eine mit dem Sehnervensehwunde in 
Zusammenhang stehende Erscheinung handeln. 

Nun ist ja seit iangem dutch die Nissl 'schen Arbeiten bekaant, 
dass naeb Nervendurchschneidungen die sekmldar veranderten Ganglien- 
zellen entweder ganz zerfalleo odor aber naeh einer gewissen Zeit ihre 
frtihere Form wieder annehmen~ sieh also gewissermassen wieder erholen. 
Naeh g a r i n e s e o  treten die ersten Erseheinungen der Erholung und 
Reparation ungefahr 3 Woehen nach der L~sion auf. Und zwar hat 
M arin eseo an motorisehen Zellen gefunden~ dass sieh neue Nisslsehollen 
zuerst in den zentralen Teilen der Ganglienzellen bilden, w~hrend gleich- 
zeitig der Kern winder in die Mitre zuriiekkehrt. Sparer bilden sich 
dann aueh in den i~usseren mehr peripher gelegenen Teilen der Ganglien- 
zellen die Nisslschollen winder. Besonders bemerkenswert ist nun die 
Tatsache i dass die neugebildeten Nisslsehollen sowohl an GrSsse, win 
an Zahl die ursprfingliehen Sehollen fibertreffen. Oadurch kommt das 
Zellbild zu Stande, das Nissl  als ,pyknomorphen Zustand" gesehildert 
hat. Die Frage, win es kommt~ dass ein Tell der sekund~r verandertea 
Zellen zu Grunde geht, ein Tell sich wieder erholt und zu pyknomorphen 
ZeiIen wird~ ist heute noch nieht geISst. So viet abet steiat doeh heute 
sehon lest, dass derartige pyknomorphe Zellen sieh nur naeh Nerven- 
llisionen finden. Bei den Ganglienzellen mit den zahlroiehen und grossen 
NisslkSrpern in der Netzhaut haben wit es meines Eraehtens mit 
solehen pyknomorphen Zellen zu tun und ihre Anwesenheit sprieht daffi U 
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dass die Ursaehe der Ganglienzellveranderungen in einer L~tsion der 
Optikusfasern zu suchen ist. 

Wenn wir also auch aus der Art der Ganglienzelldegeneration keine 
Schlfisse auf die Aetiologie ziehen dfirfen~ so kSnnen wir doch das Vor- 
kommen der ~pyknomorphen" Zel]en als ein Zeichen dafiir ansehen, dass 
die primiiren Veriinderungen bei dem Sehnervenschwunde nicht in der 
Ganglienzellschicht der Retina zu suehen sind~ sondern an irgend einer 
Stelle der optischen Bahn. In der optischen Bahn muss irgend wo eine 
Unterbrechung stattgefunden haben~ die ~ihnliche Wirkungen auf die 
Ganglienzellen der Retina ausfibt~ wie die Durchschneidung des Sehnerven. 

Grade an dieser Stelle scheint mir der Hinweis darauf yon Be. 
deutung~ dass sich auch nach Abquetschung des Optikus dureh die 
arteriosklerotische Karotis und bei dadurch bedingtem Sehnervenschwnnd 
solehe pyknomorphe Zellen in der :Netzhaut finden wie ich in einem 
Falle nachweisen konnte. Sie zeigen genau dasselbe Aussehen, wie bei 
der tabischen Sehnervenatrophie. Ob sich derartige Ze]len nnr in ge- 
wissen Stadien der Degeueration finden, das kSnnen erst weitere Unter- 
sucbungen lehren. 

Der Nachweis gewisser reparativer Vorg~inge an den Gang|ienzellen 
der Retina leitet nns zu der Frag% ob yon den Ganglienzellen der 
Netzhaut aus auch wieder neue Fasern gebildet werden kSnnen. Ich 
habe diese Frage an meinem Materiale nicht entscheiden kSnnen. 

Die MSgliehkeit solcher Faserbildung yon den Ganglienzellen der 
Netzhaut aus ist aber ohne weiteres nicht zu leugnen. Im Gegenteil 
spricht ffir eine solche M~iglichkeit das Verhalten der Spinalganglienzellen 
bei derTabes. An diesen Zellen haben N a g e o t t e  und B i e l s c h o w s k i  
eine ausgesproehene Regenerationstendenz beobachtet. Nach N a g e o t t e  
werden yon den Spinalganglienzellen Fasern gebildet~ die dem Rficken- 
mark wieder zustreben~ nach Bie l scho  wski  erreichen sie es sogar wieder. 

Es erscheint mir nun abet" doch erforderlich, die Frage zu prfifen, 
ob wit die Verhliltnisse an den Spinalganglienzellen ohne weiteres auf 
die Ganglienzellen der Netzhaut tibertragen dfirfen. Man hat zwar friiher 
die Verlinderungen der Netzhautganglienzellen bei der Tabes in ParaIlele 
gesetzt zu den Ver~nderungen der Spinalganglienzellen. Moxter  hat 
die Berechtigung dazu vor allem davon her]eiten wollen, dass die Ganglien- 
zellen der l%tzhaut ebenso wie die Spina!ganglienzellen aus der Ganglien- 
leiste hervorgingen~ welche sich aus dem Medullarrohr abschniirt und 
an die Peripherie rfickt. 

Schon U h t h o f f  hat aber darauf hingewiesen, dass ein solcher Ver- 
gleich fiir dieTabes nicht zutriffg wei| nach den Untersuchungen W o ll e n- 
b e r g ' s  kein konstantes Verh~ltnis zwischen den Veriinderungen in den 



834: Dr. Stargar&, 

Spinalganglienzellen und denen in den hinteren Wurzeln bestgnde. 
S eha f f e r  hat sogar naehgewiesen, dass selbst bei hochgradigster Wurzel- 
degeneration VerS~nderungen in den Spinalganglienzellen ganz fehlen 
kSnnen. Aber nicht allein die Verh~ltnisse bei der Tabes zeigen, dass 
ein u zwischen den'Ganglienze]len der Spinalganglien und der 
der Netzhaut nieht berechtigt ist, es ergibt sich das auch aus den Re- 
sultaten der experimentellen Forschung. 

W~hrend man frfiher vor ahem auf Grund der Untersuehungen 
L n g a r o ' s  angenommen hatt% dass die Spinalganglienzel.len nut naeh 
Durchschneidung der peripheren Neuriten eine tiefgreifende Ver~nderung 
erfahren, dass sie dagegen nach Durehschneidung der hinteren Wurzeln, 
also din' zentralen Aest% unverSmdert blieben~ haben neuere Unte> 
suchungen ergeben, dass diese Ansicht nieht zu Reeht besteht. Es hat 
sich vielmehr gezeigt~ dass aueh nach Durchschneidung der hinteren 
Wurzeln eine Degeneration eintritt, aber diese Degeneration beginnt erst 
ausserordent]ich sp~t (KSster),  Erst am 60. Tage sind die ersten Zei- 
chert der Degeneration festzustellen and am 120. Tage sind erst ver- 
einzdte Zellen degeneriert, nach 180 Tagen ist die Degeneration erst 
~reeht augenf~llig ~'! nnd his zum 330. Tage nimmt die Degeneration noch 
zu: ohne jedoeh zu vSlliger u zu fiihren. 

Mit diesem Verha]ten stimmt doeh das u der Netzhaut- 
ganglienzellen nach Durehschneidungen des Optikus nach keiner Rich- 
tung fiberein. Vielmehr haben sowohl B i r e h - H i r s c h f e l d ,  wie Schre i -  
her gefunden~ dass der Ganglienzellzerfa]l der Netzhaut sehr schnell 
der Durchsehneidung des Optikus folgt. So hat S e h r e i b e r  gefunden, 
dass bei Kaninchen schon zt Tage nach der Durchsehneidung des Optikus 
sehleehtere F~rbbarkeit der NisslkSrper: und sehon naeh 6 Tagen ein 
vollkommenes Fehlen der Nisslschollen and Sehrumpfung der Kerne 
in allen Ganglienzellen der Netzhaut festzustellen ist. Die Ver~.nde- 
rungen an den Gang]ienzellen schliessen sich dem Zerfall der Mark- 
seheiden an. Die Entfernung der Durehsehneidungsstelle veto Auge ist 
ohne Einfluss auf die Sehne]ligkeit des Eintritts der Netzhautvergnderungen. 

Wir haben demnaeh doeh naeh Durehsehneidungen ein derartig ab- 
weichendes Verhalten der Netzhautganglienzellen yon dem Yerhaiten der 
8pinalgang|ienzellen, dass ein Vergleich zwischen beiden Zellen bei der 
Tabes and Paralyse doch nut mit grosset Vorsicht gezogen werden kann. 
Wir diirfen deswegen aueh nieht ohne weiteres aus dem Verhalten der 
Spinalganglienzellen den Sehluss ziehm b dass auoh die Ganglienzellen 
der Retina neue Nervenfasern bilden k6nnen. 

Was die tibrigen Sehiohten der Netzhaut betrifft, so k6nnen wit 
aus ihrem Verhalten keinerlei Sehliisse auf die Aetiologie des 8ehnerven- 
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sehwundes ziehen. Yei'iinderungea finden wit  beim Sehnervensehwunde 
ja nur an den bipolaren Zellen (blasige VergrSsserung und Sehrumpflmg~ 
,eL oben). Im Anschlass an-die blasige gergr~sserm~g gehen Zweifetlos 
Zellen zu Grunde. Ieh babe aber oben sehon betont, dass aueh beim 
totalen Sehnervensehwunde sich immer nur eine kleine Zahl der bipolaren 
Zellen vergndert =zeigt. l~aeh meiner Seh~itzung Sind es hie mehr als */eo 
a]ler bipolaren Zellen. Darauf ist es wohl auch znrfiekzuffihren~ class 
die Ver~nderungen an den inneren K6rnern beim tabisehen Sehnerven- 
schwunde bisher i]berhaupt nieht beachtet sind. Niemals kommt es 
so welt, dass sich ei~m Diekenabnahme der inneren KSrner,~ehicht fest- 
stellen l~sst. Die Ver~nderungen der bipolaren Zellen halte ieh ffir 
eine Fo lge  des Sehnervenschwundes und der Ganglienzelldegeneration. 
Daffir sprieht meines Erachtens vor ahem die Tatsache, dass sieh die- 
selben Ver~nderungen und zwar aueh nur an einer kleinen Zahl yon 
Zellen bei dem durch Arteriosklerose der Karotis bedingten Sehnerven- 
schwunde finden. 

Toxische Wirkungen, etwa dureh die hyp0thetischen Toxine yon 
Strf impel]~ MSbi~s oder Kr~pel~n ,  kommen jedenfalls wobl nicht i~ 
Betraeht, da in den F~llen, in denen da,'eh Gifte Ver~inderungen an den 
inneren KSrnern tmrvorgerufen werden, stets alle inneren K6rner er- 
.griffen werden. So hat B i r c h - H i r s c h f e l d  (1) naehgewiesen, dass bei 
der experiment ellen Chininintoxikation s~imtliche inne,'en KSrner fein- 
kSrnigen Zerfall und unregelm~ssige Form zeigtea~ ebenso fanden sieh 
bei Filix mas-Vergiftung alle inneren KSrner erkrankt. 

Dass beim Tier naeh experimenteller Sehnervei?durchsehneidung 
( S c h r e i b e r )  keine Ver~nderungen an den inneren K6n~ern auftretet b 
mag daran liegen~ dass die anatomischen Verh~iltnisse beim Tier doeh 
etwas andere sind~ als beim Mensehen. 

Dass die fibrigen Netzhautsehichten stets normal gefunden sind, 
steht durehaus im ginklang mit den Bethnden bei experimenteller Seh- 
nervendurchsehneidung und mit den Befunden bei sekundgrer Netzhaut- 
degeneration info]ge yon deszendierender Atrophie. 

Bei Intoxikationen dagegen haben sich bisweilen auch an den ausseren 
K6rnern Ver~tnderungen,n achweisen lassen. So hat B irc  h- Hi r s e hfe I d bei 
Chininvergiftung auch die ~usseren KSrner nebst den Stabchen und Zapfen in 
Degeneration gefunden; ebenso hat er Ver~nderungen an den ~tusseren 
KSrnern bei Filixmas-Vergiftung nachgewiesen and schliesslich hat er 
zusammen mit ROster-bei Atoxylvergiftung des Menschen eine ausge- 
sprochene Degeneration der St~tbehenkSrner (Kernschrumpfnng and Ver: 
klumpung des Chromatins) bei relativ intaktem .Verhalten der zapfen: 
k0raer gefanden. Andererseits g-~bt es abet auch I:~tox~kat~onen (Thyreoid2.n 
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und Nikotin)~ bei denen die ii,~sseren KSrner vollkommen normal bleibem 
Jedenfalls kann a|lein aus dem normalen Verhalten der iusseren KSrner 
kein Schhss anf die Aetiologie des Sehnervenschwundes gezogen werden. 

P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e r  Befund bei s o g e n a n n t e r  
K l e i n ' s c h e r  , l ~e t i n i t i s  p a r a l y t i c a . "  

Im Jahre 1877 hat Kle in  eine Augenhintergrundsveranderung bei 
Paralytikern beschrieben, die er als ,Retinitis paralytiea" bezeiehnete. 
Er hat diese Veranderung bei 62 pCt. der yon ihm untersuehten Paraly- 
tiker gefunden. Die Verinderung besteht naeh Kle in  darin, dass die 
Papille und der fibrige Augenhintergrund wie mit einem zarten Sehleier 
bedeckt sind, die Gefgtsse sich nur sehleeht abheben, der Reflex der 
Gefiisse, namentlich der Venen sehr undeutlich ist and an den Arterien 
sich Verbreiterungen und zwar his auf das Doppeite des Kaiibers in 
einer Linge yon 1--2 PD. finden. 

Der Klein 'sehen ,,Retinitis" hat man friiher grosse Bedeutung bei- 
gemessen, well man in der Idee befangen war t dass sie der Ausdruck 
einer parallel za der Hirnerkrankung gehenden Netzhauterkrankung w~re, 
und well man glaubt% dass man das Vorhandensein dieser Netzhaut- 
erkrankung zur Diagnose der progressiven Paralyse verwerten kSnnte. 

Die von Kle in  besehriebenen Gefissveriinderungen sind yon keiner 
Seite besti~tigt women, wohl aber sind ,,Trfibungen" der Netzhaut bei 
einer grSsseren Zah] yon Paralytikern gefunden women, und zwar yon 
S c h r e i b e r ,  B o r y s i e k i w i c z ,  Uh t ho f f ,  Kuhn t  und Woken ius  und 
W i n t e r s t e i n e r .  

Die Bedeutung dieser Triibungen ist nun aber eine sehr problematisehe. 
Sehon Kle in  hat angegeben, dass er dieselbe ,Retinitis", wie bei Pa- 
ralyse aueh bei anderen Geisteskrankheiten~ z.B. Mani% Alkoholismns, 
Epilepsie gefunden hat und zwarunter 26 derartigen Fiillen I1 real, and 
ahnlich ]auten die Angaben aller Nachuntersueher. Sie m e r lill g (1886) 
hat besonders darauf hingewiesen, (lass er Netzhauttriibungen in der 
Umgebung der Papille bei Paralytikern zwar i n  8 pCt. seiner Fille 
beobachtet hat, dass diese Trfibungen aber bei Alkoholikern noeh 
hiufiger seien und zwar in 20 pCt. aller Fiille -r Kuhn t  und 
Woken iu s  haben die Kle in ' sehe  Papillen-Netzhauttriibung 3 real bei 
Paralyse, 2 real bei Mkoholpsychosen, 5 mal bei Paranoia und 14 real 
bei anderen Geisteskrankheiten (Manie, Demenz nach Meiancholie, Idiotie, 
Epilepsie) beobachtet. Win te r s t e ine r~  tier bei 1005 Geisteskrankheiten 
die Kle in ' sche  Triibung nur 9 real beobaehtet hal  betont, dass unter 
diesen 9 FMlen nur 3 Para]ytiker waren und dass die iibrigen 6 Fiille 
auf Alkoholiker, Melancholiker~ Paranoiker und Epileptiker entfielen. 
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Yon fast allen Seiten wird bestritten, dass es sich bei der Klein 'schen 
T,'iibung um eine ,Retinitis" handelt und besonders scharf betont das 
W i n t e r s t e i n e r .  Ich habe llinger als 5 Jahre s~mtliche Geisteskranke 
der Kieler Psyehiatrischen Klinik untersucht. Unter den yon mir unter- 
suchten Paralytikern, deren Zahl fiber 250 betr~gt, habe ich die Kle in  ~ sche 
Trfibung.nur 3 mal gesehen. 

Die yon Kle in  beschriebenen Gefiissverlinderungen habe ich ebenso 
wenig beobaehtet, wie andere Autoren. Meines Erachtens bietet nun 
aber die Kle iu ' sche  Trfibung niehts ftir Paralyse oder andere Geistes- 
krankheiten Charakteristisehes. Man hat leider bisher auf diese Trfibung 
immer nut die Insassen yon Irrenkliniken untersucht. Achtet mail abet 
einmal auch bei vbllig normalen Menschen auf diese Erscheinung, so 
findet man, dass sie sicb auch bei solchen Personen durchaus nicht 
selten finder. Schon W i n t e r s t e i n e r  hat darauf hingewiesen, dass man 
bei ~lteren Leuten, besonders mit ausgesprochener Arteriosklerose die 
Kle in ' sche  Trfibung sehr haufig finder. Ich m6chte abet noch 
ganz besonders betonen, dass sie auch bei vbllig normalen Menschen 
ohne Ar~eriosklerose schon im mittleren Lebensalter beobaehtet werden 
kann. Es geht mit der K]ein 'schen Triibung genau so, wie mit den 
feinen Makulaver~nderungen~ die in Form yon lichten Piinktchen oder 
Flecken in oder um die Foveola zu sehen sind. Auch sie finden sich 
bei Paralytikern (Win te r s t e ine r~  ferner mein Fall 1), abet as w~ire 
falseh, ihnen irgend welche pathologische Bedeutung beizumessen. Denn 
sie kommen aueh bei vbllig ~ormalea vor, wie das besonders Bi rch-  
H i r s c h f e l d  und U h t h o f f  auf dam Heidelberger Kongress 1912 ge- 
legentlictl der Besprechung der Schltdigung des Auges bei Beobaehtung 
tier Sonnenfinsternis betont haben. 

Wir haben es weder bei der Klein 'sehen Trfibung, uoch bei den 
he]len F]ecken in der Makulagegend mit einer ffir die Para]yse irgend 
wie bedeutungsvollen Erscheinung zu tun. 

Dass es sieh in der Tat bei beiden Erscheinungen nieht um irgend- 
eine mit der Paralyse zusammenh~ngende Affektion handelt, beweist 
ausser der klinischen Beobacbtung nun aaeh noch ein Fall, den ich 
histologisch zu untersuchen Gelegenheit hatte. 

Es handelt sich um den Fall 1. In diesem Falle zeigte das Augen- 
spiegelbild eine r Klein'sche Trtibung, d. h. es war die Um- 
gebung der Papille und die Makulagegend verschleiert, die Netzhaut war 
hier wenig durehsichtig. Die Papilla selbst war normal~ es land sich 
keine Spur yon Atrophie. Ein leichter Sehleier lag aber aueh fiber der 
Papille. DieTrtibung war gegen die Peripherie nicht scharfbegrenzt, sondern 
verier sieh ganz allmliblich. Der Foveolarreflex war kaum naehweisbar. 
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Die Gefi~sse waren normal. Ausser dieser Ne~zhauttrfibung, die alle 
Charakteristika der K lein'schen Trfibung zeigte, fanden sich nun noeh 
3 kleine gelbliche Stippchen dicht neben der Foveola. Es war mit 
dem Augenspiegel nicht festzustellen~ ob diese Stippchen durch leichte 
Yeri~nderungen im Pigmentepithel bedingt waren oder durch Ver~nde- 
rungen in der Retina selbst. 

Die mikroskopische Untersuchung des rechten Auges, das 1/2 Stunde 
post exitum durch !njektion in den GlaskOrper fixiert war~ ergab nun 
fo]genden Befund: 

Von irgendwelchen entzfindlichen Erscheinungen war nirgends die 
Rede. Die Gef~sse waren vollkommen normal. Es land sich weder in 
der Retin% noch in der Aderhaut, noch in der Papille auch nur eine 
Plasmazelle oder ein Lymphozyt. Es fanden sich auch nirgends irgend 
welche Zeichen abgelaufener Entzfindung. 

Die Bezeiehnung ,Retinitis"~ die ja schon naeh den klinisehen Er- 
scheinungen nicht berechtigt ersehien~ ist auf Grund des pathologisch- 
anatomischen Befundes nicht mehr aufreeht zu erhalten. 

Was nun don tibrigen Bef'nnd betrifft, so waren die nerv5sen Ele- 
mente der Netzhaut~ also die Ganglienzellen: die beiden Kgrnersehichten 
und die St~bchen and Zapfen vollkommen normal. Auch an der 
Nervenfaserschieht und den retikul~ren Schichten liessen sieh keinerlei 
Veritnderungen naehweisen. 

Die einzigen Ver~tnderungen, die mit der Klein'sehen Trfibung 
in Zusammenhang stehen konnten, fanden sieh am Stfitzgewebe. Die 
vertikal verlaufenden Radigrfasern zeigten bei der He idenba in ' sehen  
Eisena]aunh:~tmatoxylinfiirbung eine auffaliende Verdickung im Ver- 
gteieh zu anderen, naeh derselben Methode fixierten und gefarbten 
Pr~iparaten; vor allem aber land sieh eine zum Tell reeht auffallende 
Verdickung der Membrana limitans interna. Die Membrana limitans 
interna stellt ja normalerweise eine einfaehe, doppeltkonturierte Linie 
dar (Greeff) .  Sie ist naeh G ree f f  keine isolierbare, eigentliehe Membran, 
sondern zusammengesetzt aus den Basalkegeln der Radilirfasern. In 
meinem Falle land ich nun diese Membran, die sich, nebenbei bemerkt, 
yon der Membrana hyaloidea seharf abhob~ auffallend dick. Die 
Dieke weehselte etwas. In der Makulagegend betrug sie 1:5 bis 
2 Mikra .  An einzelnen Stellen in der Umgebung der Papille wurden 
sogar 2,5 Mikra erreieht. Dabei handelte es sieh stets um senkreehte , 
nieht etwa um Sehr~igsehnitte. Es sehien mir aueh, als ob diese 
Membran besonders rigide war, denn an einer Stelie~ wo sie artefiziell 
etwas abgelSst war, verlief sie in ihrem abgelSsten Teile vollkommen 
gestreckt. 
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Ausser dieser Verdickung der Membrana limitans interna und der 
Yerdickung der Radiarfasern habe ich keinerlei Veranderungen gefunden I 
die man als die Ursache'der Klein'schen Trtibung hiitte ansprechen ~ 
kiinnen. Theoretisch ist es ja nun auch leicht erkl~rlich~ class Yet ~ 
dickungen der Membran zu einer sti~rkeren Reflexion des Lichts an der 
Vorderfi~che der Retina ffihren und damit eine Trfibung vortituschen 
kSnnen. 

Was nun die hellen Stippehen~ 3 am der Zahl I betrifft: die in der 
Makulagegend zu sehen waren, so ergab die mikroskopische Unter- 
sucbung nut das Fehlen vereinzelter Pigmentepithelzellen in der Makula- 
gegend und eine beginuende Glasdrusenbildung der Lamina vitrea. 

Die Zahl der ausgefallenen Pigmentepithelzellen war jed0eh grSsser 
als die Zahl der mit dem Augenspiegel sichtbaren gelbenFleckchen. 
Trotzdem mSchte ich annehmen, dass Verschiebungen oder Defekte im 
Pigmentepithel zusammen mit Verdickungen der Lamina vitrea die Ur- 
sache der gelben Fleekchen abgaben. 

Jedenfalls ergibt sich aus der pathologisch-anatomisehen Unter- 
s~chung~ dass weder die Klein'sche Trfibung~ nech etwaige Stippchen in 
der Maku]agegend irgend etwas mit 'der progressiven Paralyse zu tun 
haben~ und dass speziell keinerlei Zusammenhang zwisehen ihnen und 
dem tabisehen bzw. paralytischen Sehnervenschwunde besteht. 

Ze i t  des Auf t r e t ens  und Ausdehnung  der  
Ne tzhau  tver i~nderungen.  

Yon grSsster Bedeutung f~ir die Frage der Aetio]ogie deS Seh- 
nervenschwundes ist die Feststellung~ waml uad in welcher Ausdehnung- 
sich Netzhautveriinderungen bei der Paralyse finden. 

Naeh der heute fast a]]gemeiu giltigen Auffassung beginnt del" Seh- 
nervenschwuud in der Netzhaut und zwar in den GanglienZellen der: 
Netzhaut. Die Ganglienze]len so]len info]ge der Einwirkung eines im 
KSrper kreisenden Toxins erkranken. 

Man miisste nun nach der heutigen Theorie annehmen, class sich 
Netzhaut und speziell Gang]ienzellver~nderungen sehon zu einer Zei~: 
finden, zu der Sehnervenverfinderungen noeh nicht naehweisbar sind. 

Unter meinen Fallen waren 87 in denen sieh im Sehnerven keine 
Spur von degenerativen Ver~inderunge, nachweisen liess: es waren das' 
die F~tlle 1~ 2, 5, :[0~ 11, 21~ 23 und 21. Im Falle 2 und $ standen 
mir die Netzhaute aus iiusseren Grfinden zur UntersUchung nicht zur 
Verfiigung. Im Fa]l 11 waren mehr als 12 Stunden seit dem Exitus 
verfl0ssen, ais die NetzhiiUte in die Fixationsfliissigkeit gebracht wul:den. 
Die Netzhii, u~e zeigten deswegen hochgradige Leichenerseheinungen. ES 
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war nur noch festzustellen, dass die Zellen der Iqetzhaut in normaler 
Zahl und Anordnung vorhanden waren~ es liess sich aber nichts mehr 
dariiber sagen, ob nicht zu Lebzeiten schon feinere Yeranderungen 
speziell in den Netzhautganglienzellen vorhanden gewesen waren. 

Es blieben somit 5 Falle (1, 10, 21, 23 und 24~)~ in denen die 
Sehnerven vollkommen normal und die Netzhaute einwandsfrei fixiert 
waren. Was speziell die Fixation der NetzhAute betraf, so waren ill 
einem Falle die Netzh~ute 15 Minuten (Fall 21)~ in 2 Fallen 30 Minuten 
(Fall 1 und 10)~ in einem Falle (Fall 23) 40 und in einem Falle (24) 
60 Minuten nach dem Tode fixiert worden. In 4 yon den 5 F~tllen 
handelte es sich um typische progressive Paralysen und in einem Fal]e 
um eine Taboparalyse (Fall 24). 

In keinem einzigen dieser 5 F~lle fanden sich nun die geringsten 
Yer~inderungen in der Netzhaut. Die Ganglienzellen waren in alien 
Teilen und Sehiehten vollkommen normal~ die NisslkOrper zeigten nirgends 
auch nur die geringste Abweichung yon der Norm. Es ergibt sieh 
daraus~ dass weder bei der Paralyse noch bei der Tabopara]yse Netz- 
hautver~nderungen vorhanden sind, wenn die Sehnerven intakt sind. 

In bezug auf die heutige Toxintheorie sind die Befunde deswegen 
yon grosset Bedeutung~ well sie zeigen, dass trotz welt fortgeschrittener 
Paralyse und ausgedehnter Hinterstrangserkrankung die Netzh~iute normal 
bleiben kSnnen. Nehmen wit wirklich an~ dass sowohl die Paralyse 
wie die Hinterstraugserkrankungen dureh ,,metasyphilitische ~', im Blute 
kreisende Gifte hervorgerufen werden, dass abet andererseits auch, wie 
heute fast allgemein angenommen wird, der Sehnervensehwund durch 
selche Gifte bedingt wird~ dann ist es doch zum mindesten sehr 
sonderbar~ dass zu einer Zeit~ wo Him und Rfickenmark sehon schwer 
ge]itten haben~ die Netzh~ute noch keinerlei Einwirkungen dieser Gifte 
zeigen. Fehtt schon ftir diese auffallende Tatsache jegliche Erkl~rung, 
so wird es den Anhlingern der ,~Toxintheorie" woh] ganz unm~Sglich 
sein zu erkl~ren~ wie es kommt~ dass die Netzhatlte aueh dann normal 
bleiben~ wenn tier K5rper derart mit Toxinen iiberschwemmt ist~ dasses zu 
einem paralytischen Anfall kommt, lSaeh der heutigen Auffassung is t ja  
der paralytische Anfall die Folge einer Giftfiberschwemmung des KSrpers. 

Ich habe nun unter meinen Fallen 2 mit vollkommen intakten Seh- 
herren, in denen der Tod wS.hrend eines paralytischen Anfalls (Fall 24), 
bzw. im tiefen Korea nach einem paralytischen Anfall eintrat (Fall 1). 
In beiden F~llen zeigte die Untersuchung der einwandsfrei fixierten 
iqetzhaute vollkommen normale Verh~iltnisse. 

Diese Tatsachen halte ich fiir besonders wichtig~ well sie der heutigen 
Toxintheorie geradezu widersprechen. Sie stehen abet dtlrehaus im 
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Einklang mit der yon mir vertretenen Ansicht, dass wir es bei allen 
tabischen und paralytischen Erseheiuungen mit der Wirkung yon Krank- 
heitskeimen zu tun haben, die in der Sehbahn selbst ihre Wirkung 
entfalten. 3lur wenn wit uns den paralytisehen Anfall als die Folge 
einer lokal im Gehirn erfolgenden Vermehrung der Krat~kheitskeime 
vorstellen~ werden wit aueh verstehen~ warum beim paralytischen Anfall 
die Netzhaut ganzliell normal bleibt. 

Ganz entsprechend sind die Befunde in den ersten Stadien der 
Sehnervendegeneration. 

Die ersten Stadien des Sehnervensehwundes habe ieh in 8 Fallen 
beobaehtet and zwar stets in diesen 8 Fallen auf einem Auge (Fall 4 
links; Fall 14 reehts; Fall 75 links; Fall 16 rechts; Fall 17 links; Fall 19 
rechts; Fall 20 links und Fall 22 reehts.). 

In allen Fallen haudelte es sich um die ersten~ grade nachweisbaren 
Stadien yon Sehnervenschwund. An Palprapaz'atea zeigten sieh ganz 
geringffigige periphere Ausfalle~ stets nur an umschriebener Stelle. An 
den Gliapri~paraten liess sich eine geringe, grade naehweisbare Glia- 
wucherung feststellen. 

rn keinem einzigen dieser Fiille babe ieh nun irgend welehe Ganglien- 
zellausfglle in der Netzhaut nachweisen kSnnen. 

Was die feinere Struktur der Ganglienzellen betrifft~ so waren 
Fall 16~ 17 und 20 nicht zu verwerten~ weft die Netzhaute nicht reeht- 
zeitig~ d.h. in den ersten 2 Stunden post mortem in die Fixierungs- 
flfissigkeit gekommen waren und deshalb schon recht betrltchtliche 
Leiehenerscheinungen aufwiesen. Dagegen waren die iNetzhltute in 
5 Fallen (4: 14, 15~ 19, 22) rechtzeitig fixiert. Die Untersuchung dieser 
1Netzhi~ute liess nun nirgends Verlinderungen erkennen. Aueh an den 
Stellen~ die den degenerierten Optikuspartien entspraehen~ habe ich trotz 
alles Suchens keine degenerierten Ganglienze]len gefunden. 

Es bleibt nut' die MSglichkeit~ dass einzelne Ganglienzellen an der 
Peripherie schon vollkommen zu Grunde gegangen waren. Es ist ja 
sehr sehwer in den peripheren Teilen der Netzhaut, wo die Ganglienzellen 
nieht mehr so regelm'gssig angeordnet sind wie im Zentram, den Ausfall 
vereinzelter Zellen nachzuweisen~ und ieh will deswegen die MSgliehkeit 
nieht ganz ableugnen, dass vereinzelte Zellen versehwunden waren; 
auffallend bleibt es dann abet immer noeh~ dass sich keirre Zellen im 
Stadium der Degeneration naehweisen ]lessen. 

Und selbst wena wit annehmen~ dass schon einzelne Ganglienzellen 
spurlos zu Grunde gegangen waren~ bleibt noch immer die ffir die 
Aetiologie "des Sehnervensehwundes bedeutsame Tatsache zu recht be- 
stehen: dass die degenerativen Erscheinungen in der Netzhaut unverhgltnis- 
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mlissig geringer waren sis im Sehnerv. Naeh der heute giltigen Toxin- 
theorie miisste man ja eigentlich das Gegenteil annehmen, and v. Grosz 
hat es ja auch gradezu ausgesproehen, class man in der Netzhaut 
Gangliet~ellver~.nderungen zu Beginn der Atrophie finden miisste. Das 
ist nun jedenfalls nicht der Fall. Ich habe in den oben erwlihnten 
Fg/len eicht eine einzige degenerierende Zelle gefauden. 

Wie steht es nun in den Pi~llen mit ausgesproehenem partiellen 
8ehnervenschwunde ? 

Auf diese Frage kann ich auf Grand yon 4 yon mir untersuehten 
Fiiilen Auskunft geben, n~imlieh der Fgile 3~ 4, 9 und 19. In allen 
Fallen waren die Netzh~iute ausgezeiehnet fixiert; im Falle 4 15 Minuten 
post exitum~ im Falle 3 30 Minuten, im Falle 9 20 Minuten and im 
Falie 19 45 Minuten post exitum. 

ia allen vie~ gP, llen fanden sie'~l ~4eriia~derm~gen in de~' Net~haut, 
sie waren aber stets beschr}inkt auf die Netzhautteile, die den atrophisehen 
8ehnervenabsehnitten entsprachen (ef. Tafel XX[). 

Im Falle 4 (rechtes Auge) lag der degenerierte Bezirk des Optikus im 
Bereieh des gekreuzten dorsalen und ventralen Btindels. Dementspreehend 
fanden sich degenerierende Gangl{enzellen in des Netzhaut nur in der 
nasalen Netzhauthglfte. Die Zahl dieser degenerierenden Zellen war 
relativ klein. Direkte Zellaasf~Ile waren nicht nachzuweisen. Jedenfalls 
standen die Veranderungen in der Netzhaut welt hinter denen im Optikus 
zurtiek, Das zeigte sieh such sehr deutlieh in demselben Fall an dew 
gerhalten tier Makula. ObwohI ieh im Optikus in dem dem gekreuzten 
Makulabtindel entspreehenden Absehnitte sehon einen deutlieh naehweis- 
baren~ wenn aueh nur geringfiigigen Faserausfall fand~ konnte ieh in 
der ganzen Makulagegend, die auf 8eriensehnitte durehmustert wurde~ 
nieht eine einzige ver~nderte Ganglienzelle~ geschweige denn irgend 
welehen Zetlausfall feststellen. 

Bemerken mSehte ieh aneh noeh~ dass sieh in der ganzen tempo- 
rMen Netzhauth~ilfte, die ja nermalen Optikusabsehnitten entspraeh~ 
nicht eine einzige verS, nderte 6anglienzelle nachxveisen konnte. 

Im Falle 3 lag tier atrophisehe Bezirk im reehten Optikus im un- 
gekreuzten ventralen Biindel and im ungekreuzten ventralen Makula- 
bfindel, in der Netzhaut waren 3 Quadranten der Makulagegend voll- 
kommen no(m~fl~ sie wiesea weder in der Ganglienzellensehieht noeh in 
anderen Sehiehten irgend wetehe Ver~.nderungen auf. 

Aueh tier viert% der temporale untere Quadrant tier Maknlagegend 
war im Ganzen normal, sowohl was seine Konfigm:ation, als die Zaht 
seiner Zellen betraf. Nut die Nervenfasersehieht war etwas verdtinnt 
und in tier Ganglienzellensehieht war etwa 1/2 o aller 6anglienzellen ver- 
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5~ndert. Die Vergnderungen bestanden in sehleehter FS.rbbarkeit und  
stellenweise sogar v611igem Sehwund der Niss!k6rper , Sehrumpfung des 
Protoplasmas und Kerndegeneration. Aueh im peripheren temporalen 
unteren 0uadranten fanden sieh an vereinzelten Ganglienzellen Ver- 
~tnderungen. Die Zahl dieser ver~nderten Ganglienzellen war abet sehr 
gering. In den tibrigen Qaadranten land sieh nicht eine einzige ver- 
gnderte Ganglienzelle. 

Also aueh in diesem Falle waren die VerS.nderungen in der Netz- 
haut auffallend geringer, als die VerS~nderungen im Optikus. 

Im Falle 9, in dem auf dem reehten Auge das gekreuzte dorsale 
und ventrale Btindel so gut wie vollkommen degeneriert war, in dem 
vom ungekreuzten dorsalen Bfindel der grSsste Teil gesehwunden war 
und in dem die Degeneration aaeh noeh auf das ungekreuzte makulare 
g~.indel tibergegriffen hatte, fand sich die ganze nasale Netzhauth~lfte 
und der temporale obere Quadrant stark ver~indert. Von den Ganglien- 
zellen fehlten in diesen Bezirken die H~tlfte und stellenweise noeh mehr 
selbst bis zu 9/10 aller normaler Weise vorhandener Zellen und yon den 
noeh tibriggebliebenen Zellen waren viele ver~ndert. Der untere tempo- 
rale Quadrant war vollkommen normal. In der Makalagegend waren 
die Untersehiede in den einzelnen Absehnitten reeht erheblieh. W~thrend 
3 Quadranten vollkommen normal waren, fanden sich in dem 
oberen temporalen Quadranten sehwere Veranderungen. Die Ganglien- 
zellensehieht wies bier deutliehe Defekte auf. SehS.tzungsweise waren 
in diesem Quadranten 3/4 aller Ganglienzeilen zugrunde gegangen. Von 
den noeh erhaltenen Ganglienzellen waren zwar die meisten normal, 
ein grosser Teil zeigte aber doeh aueh sehon Ver~nderungen und zwar 
alle Stadien der Ganglienzelldegeneration. Auf dem linken Auge lagen 
die Verh'Xltnisse ganz ~hnlieh~ nur war auf diesem Auge die Makula- 
gegend der Netzhaut in der temporalen Hglfte vollkommen normal und 
in der nasalen Itglfte fehlten nur weaige Zellen. Aueh in diesem Falle 
waren demnaeh die Vergnderungen in der Netzhaut geringftigiger, als 
in dem entspreehenden Optikus~ und an den Stellen der Netzhaut, die 
normalen Optikuspartien entspraehen, fanden sieh keinerlei Zeiehen yon 
Degeneration. 

Sehr atfffallend war das Verhalten der Netzhaut im Falle 19 auf 
dem linken Auge. 

Im unteren temporalen Quadranten waren die Ganglienzellen bis 
auf wenige geschwunden, die noeh vorhandenen Ganglienzellen waren 
fast ausnahmslos sehwer ver~tndert. Nur ganz vereinzelt land sieh noeh 
eine normale Ganglienzelle. Die Nervenfasersehieht fehlte in diesem 
0uadranten vollkommen. Von den fibrigen per!pheren Bezirken dcr 
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Netzhaut wies nut der untere nasale Quadrant noeh geringfiigige 
Ganglienzel]ausflille auf~ die beiden oberen Quadranten waren voll- 
kommen normal. 

Am auffallendsten war das Biid~ das die Makulagegend bot. Auf 
Seriensehnitten durch die Makulagegend konnte festgestellt werden, dass 
in 3 Quadranten der Makulagegend die Ganglienzellen fast vollkommen 
gesehwunden waren, wii.hrend in einem Quadranten~ dem oberen tempo- 
ralen~ die Ganglienzellen noel, fast vollstandig erhalten waren. Die 
beiden Mikrophotographien 1 und 2 stammen von einem Sehnitt% der 
horizontal dureh den oberen Tell der Makulagegend ging. Bild 1 zeigt, 
class im oberen tempora]en Quadranten nut sehr wenig Ze]len fehlten. 
Ihr Fehlen liess sich fiberhaupt nur bei Vergleich mit entsprechenden 
Sehnitten dureh normale Makulagegenden nachweisen. Bild 2 dagegen 
zeigt, dass im oberen nasalen Quadranten hSchstens noch eine Schieht 
von Ganglienzellen erhalten war und dass aueh in dieser Schicht schon 
breite Lficken vorhanden waren. 

Auch dieser Fall ]iisst erkennen, dass die Verfinderungen in der 
Netzhaut geringer waren als im Optikus, und dass diejenigeu Bezirke 
der Netzhaut, die nieht atrophisehen Optikusabsehnitten entspraehen, 
vollkommen normal waren. 

Fasse ich die Resultate aus den Beobaehtungen bei partieller 
0ptikusatrophie zusammen~ so ergibt sich aus allen 4 Fallen gleich- 
lautend, dass  u  in der  N e t z h a u t  sieh s t e t s  n ur an 
s o l c h e n  S te l l en  f inden ,  die a t r o p h i s c h e n  0 p t i k u s a b s c h n i t t e n  
e n t s p r e e h e n .  Ferner ergibt sieh~ dass die Veranderungen in der 
Netzhaut stets geringffigiger sind~ als die Veriinderungen im Optikus. 
Withrend in allen 4 Fi~llen in den atrophischen Teilen der Sehnerven 
so gut wie keine Nervenfasern mehr vorhanden waren, fanden sieh in 
den entspreehenden ~Netzhautpartien doeh noch immer eine grSssere 
Zahl yon wenig oder gar nieht veranderten Ganglienze]len. Jedenfalls 
war die Zah] dieser Zellen stets auffatlend gross im Yergleieh zu der 
Zahl der erhaltenen Fasern im Optikus. 

Auch diese Tatsachen sprechen gegen die Entstehung des Sehnerven- 
schwundes im Ansehluss an einen Sehwund der Ganglienzellen. 

Es sprechen aber aueh noeh andere Tatsachen bei der partiellen 
Sehnervendegeneration dagegen, auf die ieh noch kurz eingehen will. 

Wie RSane  ganz richtig bemerkt, respektiert eine 5~etzhaut- 
erkrankung nicht die sogenannte Raph% d. h. die horizontal ver]aufende 
Grenzlini% die den temporalen oberen und den temporalen unteren Netz- 
hautquadranten von einander trennt. Im Falle 9 (reehts) nun fand sich im 
unteren tempora]en Quadranten ein ausgesprochener Ganglienzellen- and 
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Nervenfasersehwund, w~hrend im temporalen oberen Quadranten keinerlei 
Veranderungen naehweisbar waren. In diesem Falle hat also die Er- 
krankung ganz zweifellos die Raphe respektiert. Es ist nun gar nieht 
zu erkl~ren, warum eine primSx in der Netzhaut beginnende Degene- 
ration gerade die Ganglienzellen des unteren temporalen Quadranten 
befallen und zum vSlligen Sehwunde bringen sollte, w~hrend sie den 
oberen temporalen Quadranten vollkommen fi'eilassen sollte. Im Gegen- 
teil weist gerade die Tatsaehe, dass die Raphe die Grenzlinie zwisehen 
den degenerierten und den niehtdegenerierten Teilen der Netzhaut bildet, 
auf eine im Optikus liegende Ursaehe der Netzhauterkrankung hin. 
Ganz analog liegt es im Falle 19 mit der Makulagegend. Der obere 
temporale Quadrant der Makula ist so gut wie vollkommen normal, 
w~hrend in den fibrigen 3 Quadranten die Ganglienzellen so gut wie 
vollkommen gesehwunden sind. 

Aueh in diesem Falle ist es nieht verst~ndlieh, warum eine in der 
Retinae beginnende Degeneration gerade den einen Qnadranten ver- 
sehont, wahrend sie die Ganglienzellen in den anderen Quadranten zum 
v611igen Sehwunde bringt. Das wird noeh weniger verst~indlieh, wenn 
wit bedenken, dass die beiden oberen Quadranten, die sich so ausser- 
ordentlieh versehieden verhalten, yon demselben Gef~sse, der Arteria 
maeularis superior versorgt werden. Also aueh dieser Befund sprieht 
ftir eine im Optikus liegende Ursaehe der Netzhautdegeneration. 

Was die sp~teren Stadien des Sehnervensehwundes betrifft, so 
lassen sie Sehltisse aus den Netzhautbefanden auf die Aetiologie des 
Sehnervensehwundes nut bis zu einem gewissen Grade zu. Von meinen 
F~tllen reehne ieh zu diesen sp~teren Stadien die FS~lle 6, 12, 13, ferner 
die F~ille 77 8 und 18. In den F~llen 7, 8 und 18 handelte es sieh 
um eine bereits auf den ganzen Optikusquersehnitt ausgedehnte Atrophie. 
Im Falle 12 stamen mir die Netzh~ute zur Untersuehung nieht zur 
VerNgung, im Falle 13 war der tabisehe Sehnervensebwund dutch eine 
in dell letzten Monaten hinzugekommene Retinitis albuminuriea kom- 
pliziert. Im Falle 6 zeigte die Nervenfaser- und die Ganglienzellen- 
sehieht iiberall deutliehe Degeneration. Es waren jedoeh die degene- 
rativen Ver~nderungen nieht gleiehm~tssig fiber den ganzen Hintergrund 
ausgebreitet, vielmehr waren sie mehr herdf6rmig angeordnet. Auf dem 
reehten Auge war speziell noeh die Makulagegend relativ gut erhalten, 
insofern, als nut jede aehte bis zehnte Zelle Veranderungen zeigte. 
Aus der Tatsaehe, dass in diesem Falle neben normalen Ganglienzellen 
degeneriereude vorkamen, dass ferner eine ganze Reihe pyknomorpher 
Zellen naehzuweisen waren, glaube ieh sehliessen zu k6nnen, dass 
wir es in diesem Falle noeh mit einem fioriden Prozesse zu tun 
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hatten. Ueber die Ursache dieses Prozesses gab aber der Fall keiue 
Auskunft. 

In den Fallen 7, 8 und 18 hande]te es sich um fast totalen Seh- 
nervenschwund, in alien 3 Fallen waren nur noch ganz vereinzelte 
markhaltige Nervenfasern in den Sehnerven nachweisbar. In den F~llen 
7 und 18 liess tier Netzhautbefund keiue weitergehenden Schliisse zu. 
In beiden Fallen waren die Netzhaute jahrelang in Formalin aufgehoben 
worden und zeigten infolgedessen sehr erhebliche Veranderungen. In 

beiden Fallen liess sich nur so viel sagen~ dass noch in der ganzen 
Netzhaut Ganglienzellen in geringer Zahl vorhanden waren; in einem 
10 mm langen Netzhautschnitte lagen noch etwa 3 - -5  Zellen. Die Zahl 
dieser noch erhaltenen Ganglienzellen entsprach~ soweit sich das fiber- 
haupt schatzen liess~ ungefahr der Zahl der noch erhaltenen mark- 
haltigen Nervenfasern in den Optici. 

Auch im Falle 8 handelte es sich um einen fast totalen Sehnerven- 
schwund. Auch in diesem Fa]le waren nur noch wenige markhaltige 
Nervenfasern in don Sehnerven vorhanden. In diesem Falle waren die 
Netzhaute einwandsfrei fixiert. Sie zeigten hochgradige Ver~tnderangen 
in allen Teilen. Die ~ervenfaserschicht war vollkommen geschwunden~ 
die 6anglienzellen waren zum grSssten Teile zu Grunde gegangen. 
So fanden sich in der Makalagegend vom Rande tier Fovea bis zur 
Mitre der F0veola nur noch 2 - -3  Zellen uud in den peripheren Teilen 
der Netzhaut yon der Papille bis zur i~usseren Peripherie nur 2 - -5  Zellen 
in einem Schnitte. Die meisten dieser Zellen zeigten nuu zwar Yer- 
anderungen~ ein kleiner Teil war aber doch noch normal. Ganz ver- 
einzelt fanden sich auch pyknomorphe Zellen. In diesem Fall war 
die Z a h l  der noch erhaltenen Ganglienzellen grSsser, als die Zahl 
,der noch erhaltenen Sehnervenfasern~ soweit sich das fiberhaupt fest- 
ste]len lasst. 

Wollen wir aus deu zuletzt erwahnten 6 Fallen iiberhaupt Schlfisse auf 
die Ursache des Sehnervenschwundes ziehen, so kSnnen wir das meines 
Erachtens nach nut in dem Sinne i dass die Ursache des Sehnerven- 
schwundes in tier Sehbahn gelegen sein muss~ denn es ware sonst nicht 
recht verstand|ich~ wie in der Netzhaut auch dann noch normale Gang- 
lienzellen~ wenn auch nur in geringer Zahl~ vorhauden sein kSnnen~ 
wenn der Sehnerv schon so gut wie ganz zugrunde gegangen ist. 
Wfirde welter wirklich ein Toxin zuerst die Ganglienze]len in der Netzhaut 
seh~digen, so k0nnte man doch kaum annehmen, dass zu einer Zeit, 
wo schon 9Ao and mehr a]ler G~nglienzellen vollkommen zugrunde 
gegangen und verschwunden sind~ noch vSllig ungeschadigte Ganglien- 
zellen in der Netzhaut vorkommen. 
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Fosse ich die Resultate meiner Netzhautuntersuchungen bei Tabes 
und Paralys% soweit sie ffir die Frage der Ursache des tabischen und 
paralytischen Sehnervensehwundes in Betracht kommen, zusammen~ so 
ergebea sich folgende Tatsachen: 

1. Die ~etzhaut bietet zu keiner Zeit des Sehnervenschwundes 
bei Tabes und Paralyse ein besonderes histopathologisches 
Bild. Die Ver~nderungen, die sich in der Netzhaat finden, 
stimmen durehaus iiberein mit den Veranderungen, wie wir 
sie bei der deszendierenden Degeneration des Sehnerven z. B. 
nach Abquetsehung des Sehnerven dtlrch die arteriosklerotische 
Carotis interna sehen. Aueh bei dieser kommen ,pyknomorphe 
Ganglienzellen :~, die auf gewisse reparative Vorgfinge sch]iessen 
lassen, vor und ebenso finden sieh bei dieser deszendierenden 
Atrophie geringffigige Veranderungen in der inneren KSrner- 
sehieht. 

2. Die Ver~inderungen tier Netzhaut beim tabisehen und para- 
lytischea Sehnervenschwunde stimmen in allen wesentlichen 
Punkten fiberein mit den u nach experimenteller 
Sehnervendurehschneidang. Nur sind beim Tier bis jetzt keine 
Verfinderungen an den inneren KSrnern beobaehtet nod keine 
,,pyknomorphen ~ Gang]ienzellen. 

3. Es finden sieh, abgesehen yon den Ver~inderungen in der 
Nervenfaser-uad der Ganglienzellenschicht und an einigen inneren 
K6rnern keinerlei Ver~nderungen in den anderen Schichten, 
wie sie bei einigen Vergiftungen, z. B. mit Chinin~ Filix mas~ 
Atoxyl an den ausseren KSrnern und den Stabchen und Zapfen 
beobachtet sind. 

4. In der Netzhaut finden sich our dann Vergnderungen, wenn 
zweifellose degenerative Vergnderungen am Sehnerven bestehen. 
Sind die Sehnerven intakt, so siod es ouch die Netzh~ute 
Selbst w'~hrend und naeh einem pai'alytischen Anfalle sind die 
Netzh~ute vollkommeu normal~ wenn die Sehnerven vor dem 
Anfalle normal waren. 

5. In den ersten Stadien des Sehnervenschwundes linden sich 
keine Yer~4nderungen in der Retina. 

6. Bei partiellem Sehnervenschwnnd sind die Ver~nderungen 
streng auf die Teile besehr~,nkt, die atrophischen Optikusab- 
schnitten entsprechen. 

7. Bei partiellem Sehnervenschwnnde sind die Ver~nde- 
ruugen in der Retina relativ geringer als die Veranderungen 
im Optikus. 
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8. A~eh bei tota]em Sehnervenschwunde finden sich nocla v611ig 
normale Ganglienzellen in der Retina, wenn aueh nut in ge- 
ringer Zahl. 

Aus der Gesamtheit der erwi~hnten Tatsaehen lf~sst sieh nur der 
eine Sehluss ziehen, dass es sich in der Netzhaut nieht, wie man bisher 
angenommen hat, um primi~re Ver~nderungen handelt~ sondern dass wir 
es mit sekunditren Veri~nderungen zu tun haben, und dass die Ursache 
des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progressiven Paralyse 
nieht in der Netzhaut, sondern irgendwo in der Sehbahn zu suchen ist. 

II. Die V e r a n d e r u n g e n  des Sehnerven.  

Was die Ver~nderungen des Sehnerven bei der Tabes und der pro- 
gressive Paralysen betrifft, so ist es zweckmassig, die degenerativen und 
die exsudativen Prozesse gesondert zu betrachten. 

D e g e n e r a t i v e  Ver i inderungen:  Bei dan degenerativen Veran- 
derungen unterseheiden wir den Zerfall der nervSsen Substanz, die Weg- 
ri~umung der Zerfailsprodukte, und den Ersatz der zerfallenen Massen 
dureh Gliagewebe. 

Bei dem Zerfall der nerviisen Substanz sind die Markseheiden und 
die Acbsenzylinder beteiligt. Was die Markseheiden betrifft, so diirfen 
wir die kadaverSsen Erscheinungen, bezw. die Kunstprodukte nieht mit 
degenerative n grscheinungen verwechseln. KadaverSse Erseheinungen 
treten an den Markscheiden sehr leicht wegen ihrer ausserordentlich 
weichen Konsistenz auf. ]~esonders ]eieht abet zeigen sich kada- 
verSse Veri~nderungen an solehen Nervenfasern, die keine S c h w a n n -  
sehen Seheiden besitzen. Und zu diesen Fasern gehSren ja aueh die 
Fasern des Optikus. 

Normalerweise stellen die Markseheiden des Optikus lange RShren 
dar. Abet sehon die Fixierung mit gewissen Fixierungsmitteln (z. B. 
Kaliumbiehromat oder Formalin) 5mdert dieses Bild. Die Markseheiden 
werden hSckerig~ zeigen Ausbuehtungen und bilden, besonders wenn 
das Material nicht ganz frisch war, perlsehnurartige Formen. 

Derartige Ver~inderungen sind nun keinesfalls als Zeichen einer 
beginnenden Degeneration anzusehen, wie das einige Auteren noeh immer 
tun. Wirkliehe Degenerationserscheinungen ~ussern sieh am Optikus in 
zerkliiftungen des Markmantels und Bildung yon tiefen Einsehnfirungen 
und schliesslieh in einer Fragmentation und Bildung yon rund]ichen und 
ovalen K|umpen oder Seho]len (,Markellipsoiden"). 

Die Klumpen oder Schollen zerfallen auch im Optikus in immer 
kleinere Partikel, yon verschiedenster Form. Bei diesem Zerfall erleidet 
das Myelin auch chemische Yer~nderungen~ wie das yon verschiedenen 
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Seiten genauer untersueht worden ist, indem es in seine Grundsubstan- 
zen, Lezithin, das sich mit Osmium schwarz farbt, Protagon~ das sich 
mit Thionin und Toluidinblau metachromatisch f~rbt (Reich) zerfallt, 

Die Einzelstadien des Markscheidenzerfalls lassen sich auch im 
Optikus bei Tabes und Paralyse ganz gut beobachten, besonders wenn 
man sich der M e r z b a c h e r ' s c h e n  Methode bedient. 

In manchen Fallen lassen sieh allerdings degenerierende Fasern 
fiberhaupt nicht nachweisen, sondern es lasst sieh nut das ganzliche 
Fehlen yon Fasern an bestimmten Stellen feststellen. 

Was die Nervenfibrillen betrifft~ so gibt die B ie l s chowsk i ' s che  
Silberimpr~ignationsmethode keinen vOl]igen Aufsch]uss fiber die bei 
ihrem Zerfall auftretenden Erscheinungen. Durch die B i e l s e h e w s k i -  
sche Methode werden j a  sehon normalerweise ,,die Fibrillen mit den 
perifibrillaren Substanzen auf der markffihrenden Strecke der Faser zu 
homogenen schwarzen Bandern verklebt ~' (Bie lsehowski) .  Es wird mit 
dieser Methode also der gauze Achsenzylinder impragniert. Die Ver- 
gnderungen, die der so impragnierte Achsenzylinder bei der tabischen 
und paralytischen Atrophie erleidet~ bestehen in partiellen~ zum Teil 
recht erheblichen Anschwellungen und in dem meist fiber grOssere oder 
kleinere Strecken ausgedehnten Verlust der Impriignierbarkeit. An soichen 
nicht oder schlecht impragnierten Stellen sieht man bisweilen aueh die yon 
B i e l s c h o w s k i  zuerst beschriebene eigenartige ~Netzstruktur , die Bie]-  
s c h o w ski  ftir eine schaumartige Metamorphose der Grundsubstanz halt. 

Ich habe auch wiederholt beobachtet: dass der untergehende Achsen- 
zylinder sich an einzelnen Stellen aufsplittert% habe aber nicht mit 
Sicherheit feststellen kSnnen, ob es sich bier nur um eine Auseinander- 
dr~ngung der den Achsenzylinder bildenden Fibrillen handelte, oder 
schon um schwerere Zerfa]lserscheinungen. 

Wiederholt habe ich an dem Achsenzylinder tiefe Einschnfirungen 
gesehen und selbst Unterbrechungen, dutch die der Achsenzylinder in 
einzelne Tei|e zerlegt win'de. 

Die Frag% ob die Markseheiden oder die Fibrillen bei dem tabi- 
schen Sehnervenschwunde zuerst zerfallen~ mSchte ich dahin beantwor- 
ten~ dasss sich im allgemeinen eine zeitliche Differenz zwischen dem 
Zerfall der Markscheiden und der Fibrillen nicht feststellen lasst, lch 
habe gerade im Hinblick auf diese Frage mein Material wiederholt 
durchgesehen und bei genauem Vergleich korrespendierender Schnitte 
die Zahl der erhaltenen Markseheiden mit der Zahl der erhaltencn 
Achsenzylinder in den atrophischen bezw. atrophierenden Bezirken ver- 
glichen. In der grSssten Zahl der Fitlle babe ich einen Unterschied 
jedenfalls nicht feststellen kSnnen. 
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Auf der anderen Seite habe ich aber aueh Beobachtungen gemaeht~ 
die darauf hinweisen, dass eine solche zeitliche Differenz in gewissen 
F~11en doeh vorkommen kana. Und zwar kann sowohl der Zerfall der 
Markseheiden dem der Achsenzylinder vorausgehen, wie umgekehrt. In 
manchen F~llen (z. B. 18) liess sich naehweisen, dass in bestimmten 
B~indeln, in denen keine einzige Markseheide mehr vorhandea war, 
nbeh Aehsenzylinder lagen. Diese Aehsenzylinder zeigten aber fast 
stets Ver~tnderungen, und zwar in Form yon Unregelm~ssigkeiten 
des Kalibers und partieller sehleehter F~rbbarkeit. Ob derartige der 
Markhfille entbehrende und ver~nderte Aehsenzylinder noeh leiten, 
seheint mir sehr fraglich zu sein. Naeh B a r t e l s  zerf~llt ja mit den 
Markseheiden aueh das Myel0axostroma. also die Substanz, in die die 
Fibrillen eingebettet sind, und die naeh Kap l an  mit der Markseheide 
,,topographiseh, qualitativ, histologisch und genetisch" eine Einheit 
bildet. Die Fibrillen wiirden dann ,naekt" verlaufen. Nun hat zwar 
B i e l s e h o w s k i  gezeigt, dass ein Teil der perifibrill~ren Sabstanz er- 
halten bleibt, so dass also aueh naeh dem Zerfall der Markseheiden 
die Fibrillen noeh immer etwas gesehfitzt sind. Ob man daraus aber 
den Sehluss ziehen darf, dass solehe Fibrillen noeh ffir die Reizleitung 
in Frage kommen, mOehte ieh doeh bezweifeln. Dass diese Zweifel 
bereehtigt sind, ergibt sieh aus der Tatsach% dass wit aueh bei v~llig 
Amaurotisehen noeh seheinbar gut erhaltene Achsenzylinder finden. 

Wir kSnnen tiberhaupt aus dem pathologiseh-anatomisehen Bilde 
nieht mit Sieherheit Sehlfisse auf die Leitungsf~higkeit der noeh vor- 
handenen Nervenfasern im Optikus ziehen Das ergibt sich aueh aus 
der Tatsaehe, dass bei total Amaurotisehen nieht nur gut erhaltene 
Aehsenzylinder, sondern sogar noeh markhaltige Nervenfasern vorhanden 
sein k6nnen. 

Der Einwand, dass die bei vSllig Amaurotisehen noeh erhaltenen 
Nervenfasern vielleieht Pupillenfasern waren, erledigt sieh dadureh, dass 
sowohl die naekten Aehsenzylinder, wie die noeh erhaltenen markhaltigen 
Nervenfasern fiber den ganzen Optikusquersehnitt verteilt sind (Fall 18). 
Wfirde es sieh um Pupillenfasern handeln, so miissten die erhaltenen 
Fasern ja vor allem in dem papillomakularen Bandel zu finden sein, 
da wit ja seit den Untersuchungen yon Hess wissen, dass das Zentrum 
der Netzhaut in ganz fiberwiegender Weise ais Ursprungsstelle der 
pupillomotorisehen Fasern in Betraeht kommt. 

W~thrend wit demnaeh an manehen Stellen zweifellos eine grSssere 
Widerstandsffihigkeit der Aehsenzylinder finden~ kSnnen in anderen F~llen 
aueh die Markseheiden l~inger erhalten bleiben. Nit der Merzbaeher -  
sehen Methode habe ieh wiederholt in wenig verS.nderten Markseheiden 
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Aehsenzylinder gefunden, die zweifellos sehon im Zerfall begriffen 
waren, da sich an ihrer Stelle mit Osmium schwarz geflirbte FetttrSpf- 
then naehweisen liessen. Ferner babe ich nieh~ so]ten mit derselben 
Methode Markseheiden gefunden~ in denen sieh keine Spur yon Aehsen- 
zylindern mehr fund. Besonders fanden sieh solehe leeren Markseheiden 
odor Markseheideastfieke ill Abraumzellen. Man hatte da direkt den 
Eindruek: als ob die Markseheiden ausgeiaugt seien~ ein Eindruek~ tier 
noeh dadureh erhSht wurd% class derartige leere Markseheiden hltufig 
zusammenfallen und eingekniekt werden. Es stehen diese Befunde tier 
frtihzeitigen Aehsenzylinderdegeneration in Einklang mit den Feststel- 
lungen Be the ' s ,  tier ausdrfieklieh betoa~(S. 159), class bei tier Nerven- 
degeneration naeh Darohsehneidung der Zerfall tier Fibrillen dem Zer- 
fall der Markseheiden vorausgeht 

Warum nun bei den tabisehen Sehnervenatrophien, wenn aberhaupt 
eine zeitliehe Differenz zwisehen dem Markseheidenzerfall und Aehsen- 
zylinderzerfall sieh findet~ bald tier eine und bald der andere Modus in 
Erseheinung tritt, vermag ieh nieht mit Sieherheit zu beantworten. Viel- 
leiebt .l~isst sieh aus der Tatsaohe ein Sehlass ziehen~ class in manehen 
FS.llen~ in denen die Markseheiden zuerst zu Grunde gingen, exsudative 
Prozesse an den betreffenden Stellen im Optikus l~aehweisbar waren 
(Fall 18). Wit werden also in solehen F~tllen an eine direkte Sehlidi- 
guag der Markseheiden denken mtissen, etwa in der Weise, dass ein in 
der Gef~sswand sitzendes seMidliehes Agens auf der einen Seite die 
Ansammlung der Plasmazellen hervorruft~ auf tier anderen Seite eine 
Seh~idigm~g der nervssen Substan,. und zwar zunrtehst der Markseheiden 
herbeifiihrt. Vielle[oht handelt es sieh bier um eine Erseheinung, die 
mit dem herd- und fleekf6rmigen Markseheidenzerfall in der Hirnrinde 
(S iemer l ing ,  S p i e lmeye r )  in Analogie zu setzen ist. 

Wenn nun abet aueh eine primgre Seh~idigung yon Markseheiden 
beim tabisehen Sehnervensehwunde vorkommt~ so besehr~nkt sie sieh 
doeh naeh meinen Befunden stets auf wenige Fasern. ,,Fleekweisen" 
Sehwund der Markseheiden, wie bei multipler Sklerose habe ieh nirgends 
gefunden. Die Atrophie bef~tlt in gteieher Weise die grob- und die 
feinkalibrigen Faseru.  

Ueber die Sehr~elligkeit~ mit der sick die Atrophie im Optikus aus- 
breitet~ habe ieh an meinem Materiale niehts feststellen kSnnen. Von 
manchen Autoren (Popow, Elsehnig ,  v. Grosz usw.) is t ja  auf Grund 
yon Markseheidenpr!iparaten die Behauptung aufgestellt worden, dass 
die degenerativen Ver~inderungen an den distaIen Teilen der Sehbahn 
hoehgradiger waren als in den proximalen Teilen. Soweit der Sehnerv 
in Betraeht-kommt, kann ieh diese Angabe nieht best~i~igen. Unter 
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meinen Fallen waren 3 mit fast totaler Atrophie, 3 mit weir verge- 
sehrittener diffuser Atrophi% 2 mit ausgedehnter partieller Atrophie und 
8 mit beginnender Atrophie. In keinem einzigen dieser Fa]le liess sieh 
eine Differenz zwisehen dem Grade und der Ausdehnung des atrophisehen 
Prozesses in den distalen und den proximalen Teilen des Sehnerven 
naehweisen. Ich babe in allen F~llen genaue Vergleiehe sowohl an 
Markseheiden-, wie Fibrillen- und Gliapraparaten angestellt, und zwar 
habe ieh stets einen Schnitt dieht hinter dem Auge mit einem ent- 
spreehend behandelten Sehnitt aus der Gegend des knSehernen Kana]s 
vergliehen: Untersehiede liessen sieh jedoeh in meinen Fallen nicht 
naehweisen. In diesem Punkte entsprechen meine Befunde denen, die 
S chr  eib er bei seinen sorgfaltigen Untersuehungen fiber den Sehnerven- 
sehwund naeh experimenteller Sehner~Tendurehsehneiduug beim Kaninehen 
erheben konnte. Naeh S c h r e i b e r  sehreitet der Zerfall der 8ehnerven- 
fasern ausserordentlieh sehnell naeh der Peripherie fort. Denn wghrend 
am 4. Tage sich gerade der Beginn der Degeneration an der Dureh- 
sehneidungsstelle bemerkbar maeht, sind am 5. Tage schon die Nerven- 
fasern bis in die periphersten Teile der Markfliigel degeneriert. Die 
Entfernung der Durehsehneidungsstelle spielt dabei keine allzu grosse 
Rolle. Denn das Resultat war dasselbe, wenn die Dm'ehsehneidungs- 
stelle 2 oder 4 mm hinter dem Bulbus lag, eder wenn der Optikus 
dieht am Foramen nervi optiei durehsehnitten wurde. 

Wenn wir naeh den Schre iber ' sehen Untersuehungen demnaeh 
annehmen miissen, dass die histopathologisehen Ver~nderungen sich im 
Sehnerven relativ raseh ausbreiten, so kSnnen wit beim tabisehen Seh- 
uervensehwund, bei dem langsam eine Faser nach der anderen befallen 
wird, im allgemeinen aueh keine wesentliehen Differenzen zwisehen den 
distalen und den proximalen Teilen des Optikus erwarten. 

Die Lage der degenerierenden B(indel war in allen meinen Fallen 
verschieden, wie ein Ueberbliek tiber das Uebersiehtsbiid (Tafel XXI) zeigt. 
In den Fi~llen beginnender Atrophie lag der degenerierende Teil fast 
stets an der Peripherie (Fall 4 links~ 14 reehts, 15 links, 16 rechts~ 
17 links, 19 reehts, 20 links, 22 reehts). Einseitig war die Degene- 
ration in den Fallen 3, 14, 15, 16, 17, 20, 22. Erhebliehe Differenzen 
zwisehen beiden 8eiten fanden sieh in den Fallen 3, 4 und 19. Eine 
gewisse Symmetrie zeigte sieh in den Fallen 9 und 13. 

Von irgend einer Regelmgssigkeit oder Gesetzmassigkeit in Bezug 
auf den Ort und die Ausdehnung der degenerativen Prozesse ist dem- 
nach keine Rede. 

Ein besonderes Interesse verdienen die Yorgi~ng% die wir heute 
unter dem Namen A b b a u v o r g a n g e  zusammenzufassen pflegen. 
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Die Zerfallsprodukte im Sehnerven bleiben nicht unverfindert an 
Oft und Stelle liegen~ sondern werden allm~hlich resorbiert and ent- 
fernt. Diese Entfernung und Resorption ist abet erst mSglich~ wenu 
sic in bestimmter Weise zerk]einert und in einen flfissigen Zustand ge- 
bracht worden sind. Die Aufgabe der Zerkleinerung und u 
haben die sogenannten Abr~iumzeIlen. 

Ueber die tIerkunft der ,Abrliumzellen" herrseht noch keine v01]ige 
Klarheit und Einigkeit. Niss l  hatte fi'iiher den Gliazellen die F~ihig- 
keit zur Wanderung und Phagozytose zugesprochen~ hat aber spliter 
auf Grund yon Untersuehungen, die C e r l e t t i  mit Karmin, Tusehe nnd 
~hnlichen KSrpern angestellt hat~ seine frfihere Ansicht revidiert. Mit 
Reeht behauptet Merzbacher~  dass die Versuehe yon Ce r l e t t i  doch 
nur so viel sagen~ class die Gliazellen sich bei der Entfernung yon 
Karmin und dergleichen nieht beteiligea, dass aber damit noeh nicht 
ihre phagozytSiren Eigensehaften in bezng auf andere Substanzen ge- 
leugnet werden kSnnen. Merzbacher~  dem wir sehr sorgfiiltige Unter- 
suchungen fiber die Abr~tumze]len im Nervensystem verdanken, unter- 
scheidet zwei Arten yon Abraumzellen and zwar nach biologischen 
Gesichtspunkten. Naeh ihm stammen die Abr~umzellen znm Teil yon 
Gliazellen (gliogene Abriiumzellen) und zum Tell yon mesodermalen~ 
vor allem adventitialen Zel]en ab (mesodermale Abr'Xumzellen). 

Ich babe mit der Merzbaeher ' schen  51ethode auch den Optikus 
bei tabischer und paralytiseher Atrophic untersucht und gefunden~ dass 
aueh hier die Abbauvorg~nge sich in ganz iihnlieher Weise abspielen 
wie im ganzen fibrigen Zentralnervensystem. 

Die Frage~ ob die im Optikus vorkommenden Abrftumzellen 
gliogener oder mesodermaler Natur sind, vermag ieh auf Grund meiner 
Praparate nieht mit Sicherheit zu entscheiden. Die 8chwierigkeit~ die 
Herknnft der Zellen in jedem Falle festzustellen: ist eine sehr grosse 
und ist auch yon "mderer Seite zugegeben. So betont besonders Bie l -  
schowski~ dass gliogene und mesodermale Abr~iumzel]en aufder HShe 
der Abr~umvorgiinge nicht voneinander zu unterscheiden sind. Naeh 
meinen Untersuehungen m0chte ich glauben, dass zum wenigsten der 
grSsste Teil der Abriiumzellen bei tier tabischen Sehnervenatrophie glio- 
gener tterkunft ist. Ieh sehliesse das darans~ dass sieh alle Ueber- 
glinge zu Gliazellen feststellen lassen. Ob daneben noch Zellen meso- 
dermaler Herkunft vorhanden waren, wage ieh aber auf Grund meines 
bisherigen Materiales nieht zu entscheiden. Die gliogenen Abri~umzellen 
16sen sieh aus dem synzytialen u den die Gtiazellen im nor- 
malen Optikus bilden, los. Wenigstens babe ieh in meinen Fallen einen 
Zusammenhang zwischen verschiedenen Zellen nieht beobachten kSnnen. 
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Der Kern der Abr'gumzellen unterscheidet sich hSchstens dureh eine 
etwas erheblichere GrSsse yon dem Kern der gew5hnlichen Gliazellen. 
Das Protoplasm% das bei der Merzbacher 'schen Methode hellb]au 
herauskommt~ zeigt meist eine etwas wabige Struktur und ist an den 
meisten Zellen gut entwiekelt. In dem Protoplasma lassen sich stets 
mit Osmium sehwarzgef~rbte KSrner yon verschiedener Gr~Ssse nach- 
weisen. Ausser diesen aus Fett oder fettS, hnliehen Substanzen bestehenden, 
sehon mehr oder weniger verarbeiteten Abbauprodukten finden sieh im 
Inneren des Protoplasmaleibes mehr eder weniger veranderte Sttieke 
yon Nervenfasern. Diese in den Abraumzellen liegenden Sttieke yon 
Nervenfasern waren in den meisten FS, llen sehon stark verS~ndert. In 
manehen F~illen war die Markseheide noeh zu erkennen~ aber der Aehsen- 
zylinder sehon in TrOpfehen versehiedener Gr0sse zerfallen~ in anderen 
F~llen war veto Aehsenzylinder niehts mehr zu sehen uncl m~r die 
leere, eingefallene Markseheide in dem Zellleibe enthalten. In manehen 
Zellen wieder fanden sieh Eil~sehltiss% yon denen man nieht mehr mit 
Sieherheit sagen konnt% ob es sieh um Reste yon Nervenfasern handelte~ 
obwohl wohl anzunehmen ist, dass nut Zerfallsprodukte yon Nerven- 
fasern ins Inhere tier Zellen aufgenommen waren. 

Einige Zellen waren ausserordentlieh gross, besassen aueh zwei oder 
mehrere Kerne, Von den Abr~umzellen ist mit den gewOhnliehea 
F~rbemethoden nieht viel zu sehen. 

Da die Abr~umzellen in gewissen Stadien auch ,KOrnchen" ent- 
ha]ten, so kOnnte man sie auch als gOrnchenzellen bezeiehnen. Es 
kommen also entgegen der allgemein verbreiteten Ansicht auch im 
Optikus ,KOrnehenzellen" vor. Allerdings nehmen diese Ze]len niemals 
die Kugelform an, wie wir sie im Zentralnervensystem: z.B. in Er- 
weiehungsherden linden. Ich glaub% dass sie es deswegen nicht tun, 
well die im Optikns herrsche~den r~4nmlidzen Verh~ltnisse es ihnen 
nieht gestatten. Ffir diese Auffassung sprieht die Tatsaehe. dass wir 
im Chiasm% dem ja die strenge Einteihmg in Biindel und das starre 
bindegewebige Septensystem fehlt~ typisehe K5rnehenzellen in grosser 

Menge finden. 
Was nun den Weitertransport des abgebauten nervSsen Gewebes 

betriff b so werden die in den Abrfmmzellen enthaltenen fett- oder fett- 
~hnlichen Massen ebenso w~e sonst im Nervensystem an die Gef~ss- 
wandzellen abgegeben. N e r z b a e h e r  ist bei seinen Untersaehungen 
nicht zu einem definitiven Resnlmt in der Frage gekommen, ob die zer- 
fallenen Massen yon den Abrgumzellen aueh direkt in die Gefasse ab- 
gegeben werden. Im Optikus finden sieh die Adventitial- und Endothel- 
zellen an den Stellen, we Nervenfasern zugrunde gehen, mit Fett and 
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fett~ihnliehen Substanzen vollgepfropft. Daraus ergibt sieh mit Sicher- 
heir, dass wenigstens ein Teil des Zerfallsmaterials auf dem Wege fiber 
die Gef~sswandzelien entfernt wird. Ob danebea aueh noeh eine direkte 
Abgabe in das Gef~tsslumen erfolgt~ habe ich nicht feststellen k6nnen. 

Regene ra t i onse r sehe inungen .  
Die Frag% ob bei der tabischen resp. paralytisehen Sehnerven- 

atrophie auch Regenerationserscheinungen auftreten~ ist meines Wissens 
bisher nicht untersucht worden. 

An den peripheren Nerven finden wir bei der Nervenregeneration 
ganz charakteristische Bilder, so die biiseheI- oder pinself~h:migen 
Strukturen Perron ei to's, die aus den Endaufsplitterungea neuer Fasern 
hervorgehen~ ferner plattchenf6rmig% ring-und knopff6rmige Gebilde 
and schliesslieh noch die sehraubenfSrmigen Gewinde Marineseo's.  

Da der Sehnerv nun aber kein peripherer Nerv ist~ und da man 
den zentralen Fasern friiher ganz allgemein die Regenerationsfahigkeit 
abgesprochen hat~ so musste es sehr fraglich erscheinen~ ob sich im 
Sehnerve~ Veriinderungen nachweisen liessm b die als Regenerations- 
zeichen aufgefasst werden k6nnten. 

Andererseits war zu bedenken, dass in den letzten Jahrea Biel-  
s c h o w ski mit seiner Silberimprltgnationsmethode Befunde erhoben hat, 
die ftir die MSglichkeit regenerativer Prozesse auch im Zentralnerven- 
system sprechen. Er hat in der UmgebuDg infiltrativ wachsender Tumoren 

marklose Fiiserchen gefunden~ die Endig.ungen zeigten~ die den Per ron-  
cito'schen and Marinesco'schen Befunden durchaus glichen. 

Ferner hat Nageot te  darauf hingewiesen, class auch bei der 
Tabes Regenerationserscheinungen vorkommen. Er bat im R/ickenmark 
marklose Fasern mit den verschiedensten Endstrakturen gefanden. 

Nach diesen Untersachungen erscheint es durchaus mSglich, dass i 
auch im Sehnerven, obwohl er zum Zentralnervensystem gehSrt~ Regene- 
ratiouserscheinungen vorkomnaen k6nnen, Ffir diese M6gliehkeit wfirden 
aueh Befunde yon Andr~ Thomas sprechen, der Regenerationserschei- 
nungen in Form yon kolbigen Ansebwellungen an a~rophisehen Optikus- 
fasern beobaehtet haben will. 

Ieh habe nun in meinen Prgparaten naeh derartigen Regenerations- 
erseheinungen gefahndet~ habe aber niehts gefunden~ was irgendwie ffir 
regenerative Prozesse spreehen konnte. Entweder verliefen die erhal- 
tenen Aehsenzylinder ohne Unterbreehnng dureh das Gesiehtsfeld~ oder 
sie zeigten die sehon oben erwahnten Zerfallserscheinungen. Endauf- 
splitterungen oder andere ffir Regeneration eharakteristisehen Ersehei- 
nungen fanden sieh jedoch nicht. 

Archly f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft  a. 55  
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Es ist natiirlich nicht ausgeschlossen, dass trotz meiner negativen 
Befunde im Sehnerven auch bei der tabiselaen und paralytisehen Atrophie 
Regenerationserseheinungen vorkommen. Es ist sehr wohl mSgtich~ dass 
derartige Erseheinungen nur zu bestimmten Zeiten auftreten und dass sic 
nur vor(ibergehend zu linden sind (cf. hierzu auch Seite 833). 

Gl ia :  Die Gliaveranderungen beim tabischen Sehnervenschwunde 
sind im a]lgemeinen bisher wenig beriicksiehtigt worden. Man hat ge- 
glaubt: dass die G]ia keine grosse Rolle beim Sehnervenschwunde sp~elt. 
In der Tat ist abet die Bedeutung der Glia eine welt grSssere: als man 
bisher angenommen hat. Die Glia hat zwei Aufgaben zu erftillen. Die 
eine Aufgabe besteht darin~ die Degenerationsprodukte der nerv6sen 
Substanz aufzunehmen und zu beseitigen~ die zweite Aufgabe besteht 
in dem Ersatz der untergegangenen Nervensubstanz. 

Sehon eine genauere Betraehtung vo~ Schnitten, die mit Kernfarb- 
stoffen gef•rbt sind~ zeigt, dass beim tabisehen Sehnervenschwunde 
neben den aueh normaler Weise vorkommenden kleinen dunke]gef~rbten 
Gliakernen und den etwas grSsseren blassen Gliakernen sich noch 
Kerne finden~ die sieh durch ihre Gr6sse auszeichnen und normaler 
Weise nieht vorhanden sind. So babe ieh in einem Falle noeh Kerne 

gefunden yon 8 : 1 6  Mikra GrSsse, In diesem Falle hande]te es sieh 
allerdings um einen Fall~ in dem die exsudativen Prozesse sieh abuorm 

welt  in den Sehnerven herab erstreckten. Was die Zahl der Gliakerne 
betrifft, so geben manche Autoren a% dass sich beim tabisehen Seh- 
nervenschwunde eine Vermehrung der Kerne tindet~ andere, dass es 
sich bier-nut um eine Tfiusehung handelt~ indem die normaler Weise 
vorhandenen Zellen dureh die Schrumpfung des Sehnerven auf einen 
kleinereu Raum zusammengedr~ngt werden. Aueh S p i e ] m e y e r ,  der 
mit der Weiger t ' sehen  Metilode einen Fall yon totalem Sehnerven- 
schwunde untersueht hat, kommt zu dem Schluss, dass die Gliakerne 
nieht vermehrt sind, dass sic im Gegenteil gegen~ber der reiehliehen 
Gliaf-~serproduktion versehwinden. Naeh meinen Befunden sind beide 
Ansiehten riehtig. In den Anfangsstadien der Degeneration und bis 
zur Resorption der untergegangenen nervSsen Substanzen findet sieh 
eine Vermehrung der Gliakerne resp. der Gliazellen. Sp~ter bilden sieh 
die Gliazellen wieder zuriiek, ein Teil geht zugrunde und wir finden 
das Bild, wie es S p i e l m e y e r  bei totaler Optikusatrophie besehrieben 
hat, relativ wenig Kerne in einem diehten Gliafaserfilz. 

Die Glia hat, wie sehon bemerk b beim Sehnervensehwunde 2 Auf- 
gaben zu erfiillen, die Beseitigang der zerfallenen nerv6sen Substanz 
und die Deekung der entstandenen Defekte. 
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Die Degenerationsprodukte werden in der schon geschi]derten Weise 
yon Abraumzellen beseitigt. Dass yon diesen Abriiumzellen die meisten, 
wenn n~eht alTe, gliogener Herkunf~ sind~ habe ich sehon erw~hnt. 

Die zweite Aufgabe ist der Ersatz der zugrunde gegangenen Sub- 
stanz dureh Gliafaserbildung. Diese Gliafaserbildung geht wohl im all- 
gemeinen yon den vorhandenen Gliazellen aus~ ohne dass eine Ver- 
mehrung erfolgt. Nut das Protoplasma und des Kern vergr6ssern sieh 
etwas. Die Znnahme des Protoplasmas lgsst sieh am besten an Schnitten~ 
die mit Thionin geffirbt sind~ erkennen. In diesen vergrOsserten Glia- 
zellen bilden sich nun neue Fasern. Die neugebildeten Fasern sind 
wellig geschwungen und behalten, wie das sehon S p i e l m e y e r  an- 
gegeben hat, ihre ,Individualitlit" bei, sie teilen sieh ebenso wenig~ wie 
die urspriinglieh vorhandenen Fasern. S p i e l m e y e r  meint~ dass alle 
Fasern gleiehe Dieke zeigen. Im allgemeinen ist das aueh in meinen 
Pr~paraten des Fall. An einzelnen Stellen habe ieh aber doeh zweifel- 
los verdiekte und zwar reeht erheblieh verdiekte Fasern beobaehtet, 
ohne dass eine besondere Ursaehe dafiir zu erkennen war. Dass die 
Raneke ' sehe  Methode daran Sehuld war, kann ich nieht glauben, 

Die Neubildung des Gliafasern erfolgt im Optikus gewShnlieh in 
des Art, dass die neugebildeten Pasern dem Yerlauf des nm'maler Weise 
vorhandenen Gliafasern sieh anpassen. In dieser Beziehung unter- 
seheidet sieh des Degenerationsprozess im Optikus nicht yon den 
Degenerationsprozessen an anderen Stellen des Zentralnervensystems. 
Es gilt aueh ffir den Optikus das~ was B ie l s chowsk i  fiber die ehro- 
nisehen Degenerationen ganz allgemein sagt~ dass der ,Bauplan der 
nervOsen Substanz zunaehst wenig odes gar nieht ge~indert wird"~ dass 
,die persistierenden Elemente, insbesondere die Nervenfasern eine Leit- 
hahn f~r die neugebildeten Gliafibrillen bleiben, die vorwiegend aus den 
pr~iformie,'ten Zellen des erkrankten Oebietes selbst hervorgehen". 
Grade weil die Gliafasern im Beginn des Atrophie dem Verlauf der 
vorhandenen Fasern folgen, llisst sieh eine Vermehrung der Fasern 
nieht immer ganz leicht feststellen. 

[mmerhin gibt uns alas Gliafaserbild doeh in manehen FS.Ilen 
friiher Aufsehlass fiber eine beginnende Degeneration~ als die Mark- 
seheiden- und Fibrillenp,'~tparate. Sehon Weiger t  hat ja auf diese 
Tatsache aufmerksam gemaeht. Ieh selbst habe in 3 Fallen (Fall 4~ 
14, 23) in Bfindeln, die naeh dem Markseheidenbilde noeh als normal 
angesproehen werden mussten~ sehon vergrSsserte Gliazellen und eine 
Vermehrung des Gliafasern gefunden. 

In einem Falle konnte ieh aueh feststellen, dass die Gliavermehrung 
nieht im ganzen Optikus yon gleicher Starke war, sondern dass sie 

55* 
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nach dem distalen Ende deutlieh abnahm. Da wir nun wissen, dass 
die Gliawueherung sehr sehnell auf den Untergang nerv6sen Gewebes 
folgt~ so l~sst sieh aus der Tatsaeh% dass die Gliawueherung naeh dem 
distalen Ende des Optikus abnahm, nut der Sehluss ziehen, dass es sieh 
um eine deszendierende Degeneration handelte. 

Wihrend also nach Markseheiden- und Fibrillenpriparaten ein 
Untersehied in der Stirke der Degeneration im Verlauf des Optikus 
sieh in keinem meiner Fille feststellen liess, lieferte die Gliamethode 
in einem Falle den Beweis, dass der degenerative Prozess in den proxi- 
malen Teilen sehon welter fortgesehritten war, als in den distalen. 

Was  nun die neugebildeten Fasern betrifft, so sehrumpfen sie~ 
ebenso wie die priexistierenden~ sehliesslieh erheblich zusammen ~ indem 
sie sieh korkzieherartig zusammenziehen. In B~indeln~ in denen die 
Nervenfasern v~511ig zugrunde gegangen sind~ kommt es auf diese Weise 
zur Bildung diehter Faserfilze und da ein Tell der zuniehst vermehrten 
Gliakerne sehliesslieh wieder zugrunde geht, sind diese Faserfilze ent- 
sehieden kernarm. 

Gliaeinschmelzungen, wie wir sie bei sehweren Zirkulationsst6rungen 
,ira 6ehirn sehen~ babe ieh an der Sehbahn hie beobaehtet. 

Monstregliazellen~ d. h. abnorm grosse Gliazellen, wie sie sieh bei 
der Paralyse in der Hirnrinde, aber aueh im zentralen Grau und ge- 
1.egentlieh im Corpus geniealatum finden~ habe ieh nur ganz ausnahms- 
weise im Sehnerven gesehen. Im allgemeinen sprieht j a d a s  Auftreten 
von Monstregliazellen fiir ,~rasehe und tiefgehende Destruktion der ner- 
v6sen Elemente" ( B i e l s e h o w s k y ) ,  Aus dem Vorkommen vereinzelter 
Monstregliazellen im Optikus mSehte ieh aber nieht den Sehluss ziehen, 
dass es sieh in den betreffenden F~dlen um einen besonders sehnellen 
Zerfall der nervSsen Substanz gehandelt hat. 
aicht, well ieh so]che Riesengliazellen aueh 
vSllig normalen Sehnerven beobaehtet habe. 
sieh wohl nut nm den Ausdruek einer ftir 
system geltenden Neigung zm" Gliawueherung 

Ieh mSehte das deswegen 
bei zwei Epileptikern in 
Bei der gpilepsie kann es 
das ganze Zentralnerven- 
handeln. 

E i n e  besondere Stellung inimmt noeh das Gliagewebe am Sehnerven- 
eintritt, speziell in der Papille ein. Ieh habe die hier vorliegenden u 
nisse nur an Pr~paraten studieren kSnnen, die mit dem B i r e h . H i r s c h -  
fe ld ' sehen Gemisch zusammeu mit den Netzhiuten fixiert waren. So viel 
habe ieh aber doeh feststeIlen kSnnen, dass es sieh an dieser Stelle nieht um 
erhebliehe Wueherungen tier Glia handelt. Im Gegenteil h~lt die 
Gliawueherung sieh bier in sehr engen Grenze% 5,hnlieh, wie wir das 
]a aueh in der Nervenfasersehieht der Netzhaut gesehea haben. In den 
�9 ersten Stadien des Sehnervensehwundes (Fall 14, 15~ 17 nnd 22) sind 
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Ver~nderungen an der Papille fiberhaupt nicht nachzuweisen. In den 
F~llen~ in denen die Atrophie schon etwas weiter vorgesehritten war 
(Fall 3 und 4), fund sich an den Stellen der Papill% die den atro- 
phierenden Bfindeln entsprachen, eine unbedeutende Vermehrung der 
Gliazellen. Die Vermehrung war jedenfalls so gering, dass sie sieh in 
dem einen Falle (Fall 4) nicht einmal mit Sieherheit feststellen liess. 
Auch in den F~llen fortgeschrittener Atrophie kommt es nicht zu er- 
heblicher Vermehrung der Glia. Aueh seheint die  Glia sehr ~ schnel[ 
wieder zu sehrumpfen. 

Jedenfalls babe ieh an meinen F~llen nichts feststellen kSnnen, 
was die Elschnig ' sche  Auffassung irgend wie stfitzen kSnnte~ dass 
,das dichte Gliageweb% welches das Nervenfasergewebe in der Papille 
substituiert, als Ursache des Sehnervensehwundes angesehen werden 
kiinnte." 

Grade die Untersuchm]g beginnender Falle yon Sehnervenatrophie 
zeigt unsl dass~ wenn es fiberhaupt in einem Stadium des Sehnerven- 
schwnndes zu einer Gliawucherung an der Papille kommt~ diese Glia- 
wucherung jedenfalls nicht das Prim~ire ist~ sondern dass sie orst dann 
eintritt, wenn die Atrophie bereits bis zu einem erheblichen Grade fort- 
geschritten ist. 

In meinen F~llen hat sich nie eine erhebliche Gliavermehrung ge- 
funden~ ich will damit aber nicht leugnen, dass sie bei der tabischen 
Atrophie nicht gelegentlich vorkommt. Als Ursache des Sehnerven- 
schwundes kann sie aber jedenfalls nicht angesehen werden. 

Was die Sche iden  des Opt ikus  betrifft, so zeigt die Dm'al- 
seheide keinerlei histolog[sche Veranderungen. iNur boi starker Atrophie 
wird sie infolge der Verkleinerung des Optikus zu welt und zeigt nun 
eine Reihe yon L~ngsfalten. 

Die Arachnoidea weist bisweilen eine geringe Verdickung des 
Balkenwerkes auf, im iibrigen ist sie an den distalen Teilen des 0ptikus 
stets normal. Die Pin kann bei welt fortgeschrittener Atrophie etwas 
verdickt sein~ das Bindegewebe erscheint dann vielleicht etwas kern- 
~irmer als normal, die Gefasse sind verengt und zum Toil leicht 
sklerosiert. 

Was das B indegewebe  tier Sep ten  betrifft, so zeigt es zu Be- 
ginn der Sehnervenatrophie keinerlei Ver~nderungen~ vor allem keinerlei 
Zeichen yon Proliferation. Ja solbst bei schon welt vorgeschrittener 
Atrophie k6nnen Ver~nderungen am Bindegewebe vollkommen fehlen; 
Am Ersatz des untergegangenen Nervengewebes heteiiigt es sich so gut 
wie gar nicht. Hiichstens bilden sich, wie das auch S p i e l m e y e r  be- 
schreibt~ an einze!nen _Stellen yore periva~ku!iiren Bindegewebe aas 
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einzelne kernarme sklerotisehe Faserziige. Yon irgend welehen aus- 
gesprochenen Proliferationserscheinungeu kann auch bei schon welt vor- 
geschrittener und selbst bei totaler Sehnervenatrophie keine Rede sein. 
In allen Fi~llen bleibt auch bei totaler Atrophie der Sehnerven~ wie 
das schon Uh tho f f  gezeigt hat~ der Bau des Optikus mit seinon 
Maschenriiumen deutlieh erkennbal"~ worm auch die einzelnen Septen 
infolgo des du~'ch die sehrumpfende Glia ausgetibten Zuges mehr odor 
weniger stark verzerrt utld deformiert werden. 

Deutliche Verdickung der Septen~ ebenso wie der Pia babe ich an 
dora distalen Teile des Optikus nur dann gefunden~ wenu ausgesprochene 
arteriosklerotische Prozosse vorhanden waren. Zum Bride des tabischen 
Sehnervenschwundes gehSren sie jedenfalls nicht. 

Etwas andors ist das Verhalton dos Bindegewebes an den Stellen~ 
wo wir os mit exsuda~iven Prozesson zu tun haben. Hier kann man 
schon zu Beginn des Sehnervenschwundes gewisse Proliferationsersehei- 
nungen feststellen, Abor sie sind nirgends erheblich. Nur in der Pia 
kann es in manchen F~illen zu erheblieheren Verdickungen kommen. 
Wir haben es bier mit denselben Proliforationserscheinungen zu tun~ wie 
sie ja in der Pia des Gehirns bei der Para]yse und des Rfickenmarks 
bei der Tabes seit langer Zeit bekannt sind. 

Auch an den Stellen: wo sich exsudative Prozesse abgespielt haben 
und wo die Septen etwas verdickt sind, bleibt stets das Maschenwerk 
dos Optikus gut erkennbar. 

Das Verhalten der G e fli s s e h abe ich mit ttilfe der van G i e s o n' schen 
Methode und der Weiger t ' schen Elastikaf~irbung genauer untersucht. 
Auf Grund meiner Untorsuchungen bin ich zu dem Schluss gekommen~ 
dass das Yerhalten der Goflisse abh~ngig ist von den pathologischen 
Prozessen~ die sich in ihrer Umgobung abspiolen. 

Prinzipie]l mfissen wir unterscheiden zwisehen solchen Stellen~ an 
denen sich nut sekundgr degenerative Prozosse, und solchen, an denen 
sieh auch exsudative Prozesse nachweisen ]assen. 

An den Stellen des Optikus~ wo wires  nur mit degenerativen Pro- 
zessen zu tun haben - -  also in meinon FSllen fast stets an den 
distalen Teilen des Optikus - -  sind die Gefi~sse normal. Gef~tssver~tnde- 
rungen gohSren hier ebenso wenig znm Bilde der Atrophi% wie bei 
deszendierenden Atrophien aus anderen Ursachen. Nut bei totaler 
Atrophie findet man auch an diesell S~ellen Gefgssvergnderungen, sie 
sind aber unbedeutend und bestehen im wesentlichen in einer Yerenge- 
rung und einer leichten Sklerose der Wandungen. 

Finden wit an den eben erwghuten 8tellen des Optikus Gofass- 
veri~nderungen, so handelt os sich am Komplikationen mit Arterio- 
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sklerose, Albuminurie und dergleichen. Jedenfalls beweist der Umstand, 
dass auch bei totaler Atrophie die Gefasse normal sein kSnnen~ dass 
GefassverSonderungen am SehneI'ven mit dem degenerativen Prozess an 
sich nichts zu tun haben. 

Ganz anders liegt die Sache an den Stellen~ we wir neben den 
degenerativen Verandernngen auch exsudative Prozesse sich abspielen 
sehen, Hier finden wir nieht nut Wandverdickungen~ ahnlich den Ver- 
iinderungen, wie sie A ] z h e i m e r  bei der progressiven Paralyse an 
den Gef~ssen der Hirnrinde gefunden hat~ sondern auch ausgesproehene 
Neubildung yon Gefassen. Ich werde darauf bei Besprechung der exsu- 
dativen Prozesse noch naher eingehen. 

E x s u d a t i v e  P rozes se :  In frfiheren Zeiten pflegte man jede An- 
h~ufung yon Rundzellen besonders in der Umgebung yon Geflissen als 
ein sicheres Zeiehen einer bestehenden Entzfindung zu betrachten. Denn 
die Zellen hielt man ganz allgemein ffir Lymphozyten und Auswande- 
rung yon weissen Blutk6rperchen aus den Gef~ssen galt ja als das 
wichtigste Charakteristikum der Entziindnng. Niss l  hat zuerst darauf 
hingewieseo~ dass die Rundzellen im Zentralnervensystem durchaus nicht 
aus einer Quelle stammen. 

Sicher nieht  aus dem Blute stammen die, gewucherten Adventitial- 
zellen, die Abraumzel]en und die Mastzellen. Sie kSnnen aber in ge- 
wissen Fallen zu Verweehse]ungen mit Lymphozyten Veranlassung geben. 
Vor allem gilt das ffir die Abr','mmzellen. Sie k6nnen sich, gleichgfiltig, 
ob sie gliogenen oder mesodermalen Ursprunges sind, in den Lymph- 
seheiden der Gefasse ansammeln und hier naeh Abgabe der yon ihnen 
aufgenommenen Abbauprodukte eine den Lymphozyten ausserordentlich 
i~hnliche Gestalt annehmen. Weniger leicht kSnnen die Mastzellen zu 
u ffihren~ als deren Mutterzellen ja jetzt allgemein Pial- 
oder Adventitialzellen angesehen werden. 

Sicher aus dem Blute stammen die Leukozyten, Sie spielen beim 
tabischen Sehnervenschwunde keine Rolle, ferner die Lymphozyten und 
die Plasmazellen. Was die Plasmazellen betrifft~ so ist ihre Herkunft ja 
lange strittig gewesen and ist es zum Teile noch heute (ef. das aus- 
ffihrliche Referat yon J. Schaf fe r ) .  Abet die Anhanger der histio- 
genen (fibroblastischen) Theorie U n n a ' s  sind heute doch etwas in 
den Hintergrund gedrlingt yon den Anhlingern der Mar scha lk6 -  
sehen hamatogenen (hamolymphozytischen) Theorie (N is s 1, M axi m o w 
K. Ziegler~ Cer le t t i~  B i e ] s e h o w s k i ,  Sp ie lmeyer ) .  Besonders hat 
wohl Niss l  durch seine eingehenden experimentellen Arbeiten der h~ma- 
togenen Theorie zum Siege verholfen. Nach Niss]  entwicke]n sich die 
Plasmazel!en aus kleinen und grossen Lymphozyten~ die unter patholo- 
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gischen Yerh~ltnissen in grosser Menge in dem Blute des erkrankten 
Organs auftreten~ dann in die Adventitialscheiden iibertreten und sich 
dort zu riehtigen Plasmazellen umwand~In. 

Nur da also k(innen wir yon exsudativen Prozessen reden~ wo wir 
Lymphozyten und Plasmazellen finden. Ich habe absiehtlich die Be- 
zeichnung exsudative Prozesse gewi~hlt, um das Wort entzfindlich zu 
vermeiden. Denn da noch heute vielfaeh fiir Prozesse die Bezeichnung 
entzfindlieh gebraueht wird~ bei denen nut gliogene und mesodermale 
Abraumzellen in tier Umgebung der Gefasse vorkommen~ bei denen aber 
Ze]len~ die aus dem Blute abgewandert sind, fehlen, so kann dureh die 
Bezeiehnung entzfindlieh der Entstehung yon Irrtfimern Vorschub ge- 
leistet werden. Ieh seh]iesse mieh in diesem Punkte vollkommen den 
Ausfiihrungen S e h r S d e r ' s  an. Ieh mSchte aber noch besonders betonen, 
dass~ wenn irgendwo in meiner Arbeit das Wort ,,entziindlieh" gebraucht 
ist, es durchaus in demselben Sinne gebraueht ist, wie ,exsudativ". 

Bei den exsudativen Prozessen am Optikus bei der Tabes und 
Paralyse spielen yon allen Zellelementen die Plasmazellen die gaupt- 
rolle. Es kommen aber stets neben ihnen in mehr oder weniger grosset 
Zahl Lymphozyten vor. Ferner finden sieh stets alle Uebergangsstufen 
zwisehen beiden. Sehliess]ich finden sich noch vereinzelte Mastzel]en 
und ganz ausnahmsweise ein mehrkerniger Leukozyt. 

Die Plasmazellen se]bst zeigen keinerlei Abweichungen yon denen~ 
die wir bei der Paralyse in der Hirnrinde und bei der Tabes im Rfieken- 
mark und an den hinteren Wurzeln finden. Auch im Optikus zeigen 
die Plasmazellen eine ausgesproehene Neigung zu regressiven Verande- 
rungen~ u und Zerfall. Erwi~hnen mSehte ich nur, dass 
ieh gerade im Sehnerven mehrere Plasmazellen gefunden habe, die alle 
mOgliehen Einsch]iiss% die sich nur als Zel]reste deuten ]assen~ ent- 
hielten und dass mir dafiir nut eine Erk]~rung mSglieh erseheint, die 
schon vielfaeh angenommen wurde, aber niemals ganz durchdrang, dass 
die Plasmazellen phagozytare Eigenschaften besitzen. 

Was nun den Ort betrifft, wo sich die Plasmazellen und Lympho- 
zyten fanden~ so war die Dm'alscheide stets frei, und in der Araehnoidea 
fanden sich immer nut vereinzelte Plasmaze]len. Der Hauptsitz der 
Plasmaze]len im Optikus sind die Pin und die Septen des Optikus. 

In der Pin k6nnen die Plasmazellen diffus zerstreut sein, meist 
]iegen sie abet etwas diehter um die in der Pin verlaufenden Gefi~sse 
und bilden aueh hier und da richtige kleine Infltrate. Bei weiter fort- 
geschrittenen Prozessen kSnnen diese Infiltrate zusammenfliessen~ so dass 
dann die ganze Pin yon einer 4--Sfaehen and selbst nooh dickerea 
Plasmazelllage durthsetzt ist. 
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In den Septen sieht man die Plasmazellen vorwiegend im Vi rchow-  
Robin 'schen Raum liegen, doeh kSnnen sie sich hier~ besonders in den 
dickeren Septen, aueh durch das ganze Bindegewebe verteilem Im intra- 
kraniellen Optikus besehr~nken sie sieh streng auf den adventitiellen 
Raum. In den Septen sind nicht nur die grSsseren Geffisse~ sondern 
auch die Pri~kapillaren and selbst die Kapitlaren bisweilen yon Plasma- 
zellmfinte]n umgeben. An den Kapillaren liegen sie zwischen der feinen 
elastischen Membran and der umgebenden zarten Adventitia. Sind die 
Zellen zahlreich vorhanden~ so liegen sie dicht gedrlingt, wie Pflaster- 
epithel, der Gef~ss~vand an; in manehen F~tllen sieht man auch mehrere 
Lagen tibereinander. 

Am leichtesten seheinen die PlasmazelIen im intrakraniellen 
Optikus in das Innere eindringen za k6nnen. Hier spielt eine 
besondere Rol]e in manehen F~llen die Pialleiste ( W i l b r a n d  und 
Slinger), die eine in den Optikus vorspringende leistenartige Verdickung 
der Pialscheide darstellt. Sie ver]ihfft im oberen Tell des Optikus 
schr~ig yon vorn und lateral nach hinten und medial gegen den inneren 
ChiasmawinkeI hin. Von der Pialleiste gehen elne ganze Reihe yon 
Septen, zum Tell ,spinnenbeinartig", in das Inhere des Optikus hinein. 
In tier Leiste selbst verlauft gewShniich ein grSsseres Gef~ss, and dieses 
Gefliss schickt seine Aeste langs der Septen in das Innere des Optikus 
hinein. Ich babe nun wiederholt feststel]en kSnnen~ class gerade l~ngs des 
in der Pialleiste verlaufenden Geflisses und seiner Aeste die Plasmazell- 
infiltration besonders dieht war. 

Die Infiltration findet aber ausser diesem eben besehriebenen Wege 
noch zahlreiche andere am intrakraniel[en Optikus. Der intrakranielle 
Optikus besitzt keine grOsseren zentralen Gef~isse~ vielmehr stellen alle 
Gefiisse Aeste grOsserer, in der Pialscheide verlaufender Gef~sse dar. 
Gerade weft also die Geflissversorgung des intrakraniellen Optikus direkt 
yon tier Pin aus erfo]gt, setzt sich die Infiltration so leicht yon der 
Pialscheide in das Innere fort. 

An anderen Stellen~ als im perivaskulliren Lymphraume und im 
Bindegewebe der Pin and der Septen habe ich Plasmazellen niche; ge- 
funden. Niema]s fanden sich Plasmazellen in dem sogenannten ,sub- 
pialen Raum". Nach meinen Priiparaten muss ieh die EXistenz dieses 
Raumes fiberhaupt in Abrede stellen und ihn, ebenso wie das.Nissl ffir 
den entsprechenden Raum des Gehirns getan hat, als Kunstprodukt be- 
zeichnen. An guten Prliparaten sieht man keine Spur eines Spaltes und 
an geschrumpften Pr~iparaten erkennt man deutlich~ dass die feinen 
Gliafasern nur yon der Limitans superfieialis~ die fiberall die Glia yon 
dem mesodermalen Geweb~ trennt~ abgerissen sind. 
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Mit dem exsudativen Prozess gehen nun gewShnlieh Ver~nderungen 
an den 6efiissen einher. In erster Linie finden wir im Optikus die yon 
A]zhe imer  besehriebenen und ffir die Paralyse als typiseh ange- 
sprochenen Oef~tssver~nderungen an den kleineren Gefiissen. A l z h e i m e r  
unterscheidet bekanntlieh zwei Gruppen yon Verlinderungen der Gefiisse 
bei der Paralys% progressive and regressive. 

Die progressiven Ver~inderangen zeigen sieh hauptsgehlieh in einer 
Wucherung des Endothels unter gleiehzeitiger Neubildang einer oder 
mehrerer elastiseher Membranen. Diese Endothelwueherung, bei de,' 
sich die einzelnen Endothelzellen vergrSssern und dann auf ihre Ober- 
fl~iehe eine neue Membran ausseheiden, babe ich auch im Sehnerven 
beobaehtet. Sie ist allerdings nicht h~ufig and nimmt meist keine er- 
hebliehen Grade an. 

Ebenso tritt die 6effissvermehrung dureh Gefgsssprossung and New 
bildung yon Gef~issen lange nieht so deutlieh hervor, wie wir das in der 
Hirnrinde, aber aueh an anderen Stellen~ z. B. im zentralen Grau, sehen. 

Da, we es nun zu einer Gef~ssvermehrung kommt~ habe ieh auch 
im Optikus ~Stabehenzellen a gefunden. Zah]reieh sind sie nirgends ge- 
wesen. Und solehe }Iengen~ wie man sie ge]egentlich ira Gehirn sieht~ 
babe ich an keiner einzigen Stelle auch nur annahernd gefunden. 

Betonen mOehte ieh besonders, dass ich die Alzhe imer ' s ehen  Ge- 
fgssver'anderungen~ ferner die Gefiissneubildung und das Vorkommen yon 
St~behenzellen nur an solehen Stellen im Optikus beobaehtet habe, we 
sieh ausgesprochene exsudative Prozesse fanden (besonders Fall 18). 

III. Die V e r a n d e r u n g e n  des C h i a s m a  und der  T r a k t u s .  

[m Chiasma finden wit beim tabischen bzw. paralytischen Seh- 
nervenschwunde degenerative und exsudative Prozesse, genau wie in 
den proximalen Abschnitten des Optikus. 

Die degenerativen Prozesse unterscheiden sich~ soweit der Zerfall 
der Markscheiden und der Achsenzylinder in Betracht kommt~ in niehts 
yon den gleietlartigen Verfinderungen im Optikus. Die degenerativen 
Ver~inderungen im Chiasma kOnnen sowohl primate wie sekund~tre sein. 

Um prim~ire Degeneration handelt es sieh, wenn gleichzeitig im 
Chiasma exsudative Prozesse nachweisbar sind. In diesen F~illen degene- 
rieren die Nervenfasern veto Chiasma aus naeh beiden Seiten, sowohl 
aszendierend wie deszendierend. Um sekund~ire Degeneration handelt 
es sieh~ wenn im Chiasma seIbst keine exsudativen Prozesse naeh- 
weisbar sind. Die Nervenfasern im Chiasma sind dann entweder aszen- 
dierend yon einer im Optikus sitzeaden Lgsionsstel!e erkrankt oder 
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deszendierend yon einer im Traktus (Fall 12) oder im Corpus geni- 
calatum externum sitzenden Stelle. Deszendierende Degeneration ira 
Chiasma habe ich nut einmal im Falle 12 neben prim~rer und aszen- 
dierender Degeneration im Chiasma beobachtet. Dass auch bei primarer 
Erkrankung im Corpus geniculatum externum deszendierende Degene- 
ration vorkommen kann: darauf l~sst Fall 5 schliessen~ wenu auch in 
diesem Falle die Degeneration noch nicht fiber den ~tusseren KniehScker 
hinausgegangen war. 

In den fortgeschritteneren F/tllen yon Sehnervenatrophie (6~ 7, 8, 
12~ 13~ 18) finden wir prim~tre und sekundare Degeneratiotlen im 
Chiasma nebeneinander. 

Die histologisehen Befunde sind~ soweit die degenerativen Prozesse 
in Betraeht kommen~ im allgemeinen dieselben wie im Sehnerven. 1Nut 
insofern unterscheidet sieh das Chiasma vom Optikus, als sich im 
Chiasma ausserordentliehe Mengen yon ZerfaHsprodukten, Fett und fett- 
~hnlichen Massen ansammeln kiinnen. Diese Zerfallsprodukte findet 
man nieht nur frei in mehr oder weniger grossen Tropfen und TrSpfchen 
im Gewebe, sondern auch in den AbrKumzellen und den Gef~sswand- 
zellen. Unter den Abr~umzeIlen fallen im Chiasma in d'en fortge- 
sehritteneren FMlen (z. B. lo7 18) typische KSrnchenzellen auf~ die 
unter Umstanden in grossen Mengen vorhanden sein kSnnen (cf. Mikroph. 
Nr. 10). Nach meinen Befunden scheint es mir, als ob die Abbau- 
produkte im Chiasma viol langsamer entfernt werden als im intra- 
kraniellen und orbitalen Optikus und im Traktus. 

Was die Gila betrifft~ so finden wir an ihr schon sehr friihzeitig 
Veri~nderungen. Sie bestehen vor allem in einer Verdiehtung und 
Wucherung der Oberfl~ehenglia. Sobald die ersten Plasmazelleu in der 
Pin des Chiasma naehweisbar sind: li~sst sich bereits eine solehe Wuche- 
rung der Randglia feststellen. Uebera]l strecken sieh aus dem Rand- 
filze vertikal gerichtete Fasern empor und wuchern in Form yon mehr 
oder weniger breiten Pinseln in die infiltrierte Pin hinein (cf. Mikroph. 9). 

Sobald die Plasmazellen li~ngs der Gef~sse in das Inhere des Chiasma 
eindringen~ so beginnt aueh die Glia um die Gef/isse zu wuchern. 

Der Ersatz untergegangener Nervenfasern erfolgt in derselben Weise 
wie im Optikus dureh Faserglia. Auch im Chiasma handelt es sich meis~ 
nur um kleine Gliazellen, yon denen die Faserbildung ausgeht. Monstre- 
gliazellen fehlen auch im Chiasma fast stets. Sie fehlen aueh dann~ wenn 
das Chiasma ausgesproehene exsudative Prozesse um die Gef/isse zeigt. 

Die neugebildeten Gliafasern im Chiasma verlaufen~ genau wie im 
Optikus~ zum allergr6ssten Teile in der Richtnng tier untergegangenen 
Nervenfasern, So kommt es~ dass wit den Yerlauf der normalen Nervea- 
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fasern such an einem vbllig atrophischen Chiasma noch nachweisen 
kbnnen. In den mittleren Teilen des Chiasma verlaufen die neuge- 
bildeten Gliafasern fast alle parallel zu einander (ef. Mikroph. Nr. 11). 
In der Gegend des ,Strohmattengefleehtes" durchflechten sie sich genau 
so wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern 
(cf. Mikropbot. No. 12). 

Die exsudativen Prozesse unterseheiden sieh in niehts yon denen 
in der Pia und im Innern tier Nervi optici. Ueber die Verteilung der 
exsndativen Prozesse und die Zeit ihres Auftretens habe ieh N~heres 
unter ,Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse ~ angegeben. 

Naehdem ieh reich im Vorhergehenden im Wesentlichen mit den 
Fasern im Chiasma beseh~.ftigt babe, die der Vermittlung des Sehaktes 
und der Liehtreflexe dienen~ muss ieh jetzt noeh kurz auf die Fasern 
im Chiasma eingehen, die mit dem Sehakte niehts zu tun haben~ also 
auf die kommissurenartig verlaufenden Fasern. 

Die sogenannte vordere Bogenkommissur (S t i l l ing)  oder Com- 
missura arcuata anterior (Hannover )  kommt an dieser Ste]le eigentlieh 
nicht in Betracht~ und zwar deswegen nicht, weil~ wie B e r n h e i m e r  
nachgewiesen hat, es sich hier gar nicht um eine Kommissur, sondern 
nur um einen Tell der vollst~ndig gekreuzten Sehnervenfasern handelt. 
Diese Tatsache kam such in meinen F~llen zum Ausdruek, insofern a]s 
sich diese sogenannte Kommissur in allen den F~l]en mehr oder-weniger 
degeneriert fand~ in denen die gekreuzten Bfindel befallen waren. In 
den F~llen 9 und :13: in denen die gekreuzten B[indel ganz besonders 
gelitten hatten, war yon ihr kaum noeh etwas nachzuweisen~ und in 
den F~llen 7~ 8 und 18, in denenes sieh um eine fas t  totale Atrophie 
handelte~ war yon ihr fiberhaupt niehts mehr zu sehen. 

Die Gudden'sehe Kommissur~ die beim Kanineben die beiden 
Thalami, beim Affen die beiden Kniehbeker nebst den anliegenden 
Teilen der hinteren Vierhfigel mit einander verbindet (Bernheimer)~ 
und die naeh B e r n h e i m e r  bei Sehnervenatrophie nieht nut intakt 
bleibt, sondern sogar auffal]end deutlich sichtbar wird: war in meinen 
Ffillen in versehiedenem Grade befallen. In den F~llen 7~ 8 und 18~ 
also in den F~llen mit fast totaler Atrophie waren nur noeh relativ 
wenige Fasern yon ihr erhalten. Ich muss allerdings bemerken, dass 
mir nur wenige Schnitte aus dem Gebiet der Kommissur zur Verffigung 
standen: da tier grbsste Tell der Chiasmaschnitte nicht auf Markscheiden 
gef~rbt~ sondern ffir andere F~rbungen verbraucht war. 

Immerhin liess sicb mit Sicherheit feststellen~ dass die Kemmissuren- 
fasern in den erw~thnten FS.11en geliehtet waren. Es lfisst sieh das 
such leieht daraus erklgren, dass in diesea F'~llen such die Gefasse im 



Ursaehen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 8(;7 

hinteren Teile des Chiasma und auch im zentralen Grau in der naehsten 
Niche des Chiasma infiltriert waren. Es beweist auf der anderen Seite abet 
auch die Tatsache, dass auch die Fasern dieser Kommissur augegriffen 
werden, dass wit es bei der Sehnervenatrophie nicht mit einer ,System- 
erkrankung '~ zu tun haben~ denn die Fasern der Gudden'schen Kommissur 
haben nach allem~ was wir heute wissen~ mit dem Sehakte nichts zu tun. 
In meinen iibrig~n Fallen war die Kommissur, soweit sich bei ihrer 
schlechten Abgrenzbarkeit beim Menschen feststellen li~sst~ gut erhalten. 

Die Meynert 'sche Kommissur konnte nieht in allen F~llen unter- 
sucht werden~ da bei der yon mir angewandten Methode die nach Pal  
gef~rbten Schnitte nicht in allen Fallen die Meynert ' sche Kommissur 
enthielten. Ich miichte deswegen fiber das Verhalten dieser Kommissur 
in meinen Fi~llen nur soviel aussagen, dass sie in einem Falle totaler 
Atrophie noch vorhanden war (Fall  18), dass ich sie in den beiden 
anderen FMlen totaler Atrophie (Fall 7 und 8) aber nicht gefunden 
babe. Ob sie hier vSllig degeneriert war, wage ich aber nicht zu  be- 
haupten, da es mSglich ist, dass sie in Sehnitten~ die nicht nacb Pal  
geflirbt waren, vorhanden, aber nieht nachweisbar war. In den Fiillen 
beginnender Atrophie habe ieh sie stets gefunden. 

Zu den Kommissuren kann man in gewissem Sinne noeh das 
,,Faisceau rdsiduaire ant6rieur" yon Marie und L6ri  reehnen, das, aus 
dem Nucleus supraoptieus stammend, naeh vorn in den dorsalen Tell 
des Chiasma zieht und sieh mit dem entspreehenden Biindel der anderen 
Seite kreuzt. Ferner kann man dahin aueh noeh das aus dem Nucleus 
supraoptieus naeh hinten ziehende und im Linsenkern endende ,:Faisceau 
r6siduaire de ]a bandelette" yon Marie and L~ri  z~hlen. 

Beide Bfindel sollen bei totaler Optikusatrophie erhalten bleiben. 
Ich hi~tte sie in meinen F~llen also auch im Falle 7, 8 and 18 nach- 
weisen mfissen. Leider waren die Sehnitte, die diese Biindel enthalten 
konnten~ nicht nach Pa l ,  sondern nach anderen Methoden gef~irbt. 

Fiir das Stndium des Verlaufes dieser Kommissuren scheinen mir 
die FMle yon paralytischer und tabiseher Sehnervenatrophie wenig ge- 
eignet, weit sie nur dann z{~ verwerten sind~ wenn die prim~re Ursaehe 
des Sehnervenschwundes im wesentlichen auf die intrakraniellen und 
orbitalen Optiei bescgrankt ist~ und wenn nicht~ wie ich das in meinen 
FMlen doch hiiufig gefunden habe, die Umgebung des Chiasma an dem 
Erkrankungsprozess in hohem Grade mitbeteiligt ist. 

Die T r a k t u s  zeigen im allgemeinen nur sekund~ire Ver~nderungen. 
Nut einmal habe ich neben zweifellos sekundaren Ver~tnderungen auch 

Veriinderungen beobachtet~ die ieh als prim~ire ansprechen mSchte. Es 
handelte sieh in diesem Fatle (Fall 12) am einen Ausfall s~mtlicher 
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Fasern in dem Teile des Traktus, der unmittelbar an das Tuber eine- 
reum grenzt (of. Mikrophot. 13). Hier im Tuber cinereum fand sich 
ein schwerer Krankheitsprozess, wie wir ihn tthnlieh auch in manchen 
F~tllen in der Hirnrinde finden~ d. h es war das ganze nervSse Gewebe 
bfs auf geringffigige Resto zugrunde gegangen und an seiner Stelle hatte 
sich ein ausserordentlieh dichter Gliafilz gebildet~ in dem man nur noch 
Reste yon Ganglienzellen erkennen konnte. An einzelnen Stellen in 
diesem Gliafilze zeigten die Gef~sse noeh dentliehe Plasmazellinfiltration, 
an anderen Stellen fand sieh eine enorme Vermehrung kleiner und 
kleinster Geflisse. Von diesem sehwer erkrankten Horde im Tuber eine- 
reum aus muss der Prozess auf die benachbarten Teile des Traktus iiber- 
gegriffen haben. Delta aueh bier waren die nerv6sen Tei]e vollkommen 
zerst6rt und ein diehter Gtiafilz war an ihre Stelle getreten. Plasmazelten 
fanden sich auch hier an den in dem Filze verlaufenden spiirlichen Gef~issen. 

Im allgemeinen b]eiben die Traktus yon exsudativen Prozessen ver- 
sehont. Wahrschein]ich tr~igt dazu ihre geschtitzte Lage bei. Selbst in 
solemn F~illen, in denen die Optici und das Chiasma ausgesprochene 
exsndative Prozesse erkennen Iassen, finden sich moist nur vereinzelte 
Plasmazellen in der Pia des Traktus. 

Die degenerativen Prozesse fallen in den Traktas, namentlich wenn 
es sieh um beginnende Optikusatrophien handelt~ nieht so auf, wie in 
den Optid. gs liegt das daran, dass die Fasern in den Traktns yon 
beiden Optici kommen und dass neben degenerierten Fasern~ die yon 
dem einen Auge kommen~ sich fast stets Fasern finden, die noeh normal 
sind, weil sie yon normalen Stellen des anderen Optikus kommen.. Auch 
mit der Gliamethode lfisst sieh der Naehweis weniger degenerierter 
Fasern in den Traktus nicht leieht fiihren, well die neugebildeten Glia- 
fasern fast stets nut in der Richtung der ausgefallenen Nervenfasern 
verlaufen. Es mSgen diese leieht zu erkliirenden Umstgnde dazu bei- 
getragen haben, dass man zu der Auffassung kam, dass die degenerativen 
Vergndernngen an den Optiei stgrker ausgepr'agt sind~ als in den Traktus. 

IV. Die Ver~tnderungen im Corpus genicula tum externum. 

Von den prim~ren Optikusgang|ien habe ich nur die ~iusseren 
KniehSeker untersucht. Es endigen ja bier naeh v. ~lonakow 
80 pCt. und naeh Bernhe imer  wenigstens 70 pCt. aller Optikns- 
fasern. Wir haben es hier also jedenfalls mit dem Hanptkera 
unter den prim~tren Optiknsganglien zu tun. Die wenigen Fasern, 
die aus dem Traktus zu den vorderen Vierhiigeln ziehen, babe 
ieh nieht weiter berticksichtigt. Ebenso habe ich auf die Uatersuehung 
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des Thalamus verzichtet, well hier ausser den Endigungen des Traktus 
opticus noch za viel andere Faserziige liegen, die anatomisch gar nieht 
auseinanderzuhalten sin& Es ]iegen hier ja naeh R01]iker tier 
Stabkranz des Sehhfigels, die u der optischen Endstrah]ungen~ 
die Verbindungen des Sehhfigels mit dem Linsenkern, die Ausstrah- 
lungen des roten Kerns and der medialen Schleife, die Ausstrahlungen 
der hinteren Kommissur und die Ausstrahlungen der mittleren Kommissur. 
Im allgemeinen babe ieh in den F~'tllen~ in denen noeh keine Optikus- 
degeneration naehweisbar war oder in denen erst die ersten Anfange 
einer Degeneration naehweisbar waren, die Corpora genicu]ata voll- 
kommen normal gefunde m Nut bin und wieder land sieh in der Pia 
eine geringfiigige Plasmaze]linfiltration nnd vereinzelte Plasmazellen um 
einzelne gr6ssere 6ef~sse des ~usseren t{niehSckers. 

Eine Ausnahme machte nnr Fall 5. In diesem Falle war noch 
keinerlei Degeneration an den Sehnerven nachweisbar~ die Pia der Seh- 
nerven und des Chiasmas war zum Tell frei yon Infiltration~ nur an 

.einzelnen Stellen fanden sieh kleine Plasmazellansammlungen. Die 
Traktus waren in ihren vorderen Abschnitten ebenfal]s fast frei. Erst 
in den hinteren Abschnitten begann eine gegen die KniehSeker mehr 
und mehr zmmhmende Plasmazellinfiltration der Pia. Die Pia des 
rechten Corpus genicu]atum externum war ziemlieh stark infiltriert und 
li~ngs der grSsseren Gef~sse drangen auch schon die Plasmazellen in 
das Innere des KniehSckers ein. Die nerv~isen Bestandteile des rechten 
~tusseren KniehSekers waren jedoeh vollkommen normal. Ganz anders 
lagen die Verh~tltnisse auf der linken Seite. Auch hier war die Pia 
ziemlich stark infiltriert und ]angs der Gefasse drangen die Plasma- 
zellen in das Innere des Kerngebietes ein. Wahrend aber auf der reehten 
Seite die Plasmazellen sich nur anf die grSsseren Gef~sse besehr~inkten, 
waren im linken KniehSeker auch sehon die kleinen und zum Tell sogar 
die kleinsten Gefasse deutlieh infiltriert. Besonders auffallend war die 
Infiltration der kleinen Gef~sse in den Bezirken~ die am weitesten naeh 
hinten und medial lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Drittel des Kern- 

gebietes bis in die feinsten Gefiisse infiltriert. In diesen Gebieten liess 
sich auch eine~ wenn auch nur m~ssige Gefassneubildung nachweisen 
und ferner fanden sich hier stellenweise recht zahlreich typische Stabchen- 
zellen. Die Ganglienzellen wiesen in den besonders schwer infiltrierten 
Bezirken sehon zum grossen Teile deutliche Veri~nderungen auf. Meist 
entsprach das Bild tier Veranderungen dem der chronisehen Erkrankung. 
An manchen Zellen war aueh das Bild der ,Pigmentatrophie" sichtbar. 
Vereinzelte Zellen waren schon soweit degeneriert~ dass nut noch Reste 
yon Protoplasma und einige Lipochromkiirner fibrig waren. Die Aus- 
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strahlungen der Traktus waren nieht ver~ndert. Die Glia war nur in 
den Gebieten zwischen den Ganglienzellen vermehrt, und zwar fund sieh 
sowohl eine Vermehrung tier Trabantzellen~ wie eine u der 
Zellen, die entfernt yon den Ganglienzellen lagen. Die meisten Gliazellen 
waren klein. GrSssere protoplasmareiche Gliazellen waren nur in geringer 
Zahl vorhanden. Nonstregliazellen waren nut ganz spi~rlich nachweisbar. 

In diesem Falle 5 handelte es sieh um einen primaren Erkrankungs- 
prozess, der histopathologiseh durehaus identisch mit den Prozessen war, 
wie wir sie in der Hirnrinde bei der Paralyse finden. Jedenfalls handelt 
es sich hier abet urn einen Ausnahmefall. Im allgemeinen 'ist das 
Corpus genieulatum frei yon prim~ren Prozessen. 

In den welter fortgeschrittenen F~llen yon Optikusatrophie, in denen 
nieht nut die Optiei~ sondern auch das Chiasma sehwere exsudative 
Prozesse aufweisen~ finden sieh aueh in der Pin des Corpus geniculatum 
und an den grSsseren Gefassen mehr oder weniger reiehlieh Plasma- 
zellen. Ieh glaube abet nieht, dass diese Infiltrationen einen wesent- 
lichen Einfluss auf den degenerativen Prozess in der Sehbahn austiben. 

Aueh in diesen F~tllen mit geringen Plasmazellansammlungen in der 
Pin und um einzelne Gef~sse sind die Veranderungen im ~usseren Knie- 
hgeker im wesentliehen sekundiire Ver~inderungen. 

Die sekund~ren Ver~.nderungen im ~usseren gniehSeker treten zuerst 
in Erseheinung an den Ausstrahlungen der Traktus. Hier finden wit 
dieselben Degenerationsersehe~nungen~ wie in den Traktus selbst. Aueh 
die Gliawueheruug entsprieht hier durehaus dem gerhalten der Gila in 
den Traktus, d. h. es finden sieh aueh hier nur kleine Astrozyten mit 
reiehlieher Faserbildung. 

Von den Ganglienzellen erkrankt immer nur ein kleiner Teil, selbst 
in den F~llen: in denen die Optiei fast vollkommen gesehwunden sind, 
und zwar werden vor allem die ventralen Ganglienzellen befallen. Die 
Veranderungen an den Ganglienzellen der ~usseren gniehSeker sind nieht 
leieht zu erkennen wegen des ausserordentlieh reiehen Lipoehromgehaltes, 
den fast alle Zellen normaler Weise aufweisen. Aueh die Deutung der 
Fibrillenbilder ist dadureh ersehwert, in vielen Zellen sogar unmSglieh. 
Dass t~brigens das Lipoehrom in den Ganglienzellen beim tabisehen Seh- 
nervensehwunde zunimmt~ wie das behauptet worden ist, habe ieh nieht 
best~tigen k6nnen. Mit der Nisslmethode sieht man an den wenigen 
ger~nderten Ganglienzeilen eineu Sehwund der Nisslkgrper und eine all- 
m~hliehe Degeneration tier gerne. Nit der B ie l schowsk i ' s ehen  Silber- 
impr~gnationsmethode lassen sieh bisweilen Verklebungen der intrazellu- 
l~ren Fibrillen feststellen (Fall 18), Fragmentation der Fibrillen babe ieh 
nur selten beobachtet~ tIomogenisierung der Fibri]len habe ieh hie gesehen. 
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Ob alle Zellen, an denen sieh Verlinderungen nachweisen ]assen, zu 
Grunde gehen, oder ob es sich an manehen Ze]len nur um vorfiber- 
gehende Ver~nderungen hande~ vermag ich nicht zu sagen. So viel ist 
abet jedenfalls sicher, dass manehe Veranderungen irreparabel sind und 
dass manche Zellen fiir immer zu Grunde gehen. Das ergibt sich. zweifels- 
frei daraus, dass man in Fallen vorgeschrittener Att'ophie (Fall 6~ 8, 18) 
nicht selten Zelischatten und Zel]trtimmer sieht, die kaum noeh als Zell- 
reste zu erkennen Mad. 

Die Gliazellen zwischen den Ganglienzellen zeigen sehr frShzeitig 
Wueherungserseheinungen. Zuerst fa]lt eine u der Trabant- 
zellen auf~ dann kommt es auch zu einer ausgesprochenen Vermehrung 
der Faserglia zwisehea den Ganglienzellen. Die Zellen, die die neuen 
Gliafasern produziere~, sind fast samtlich kleine Zellen. Monstreglia- 
zellen babe ieh bei den sekund~ren Veranderungen nieh~ gesehen. Da- 
gegen finden sich, wenn auch nur se]ten vereinzelte gr5ssere Elemente 
mit ba]kenartigen Fortsatzen, mit denen sie sich gew6hnlieh an ein 
Gefass anlagern. 

Was die eben beschriebenen degenerativen Ver~nderungen betrifft, 
so unterseheiden sie sich in nichts yon den u wie wir sie 
auch bei anderen Atrophien der Sehnerven, z. B. nach Abquetschung 
durch die arteriosklerotisehe Carotis interna in den ausseren Knie- 
hSckern sehen. 

Neben den degenerativen Veranderungen infolge des Sehnervenschwnn- 
des, and neben den exsudativen Prozessen, die sich in manchen F~tllen 
finden~ kSnnen nun aueh noch arteriosklerotische Prozesse eine Rolle 
spielen. In einem FMle (Fall 13) fanden sich schwere Gefiissverande- 
rungen an den Gef~issen der Pia and den Gefi~ssen im ~iusseren Knie- 
hScker und um die besonders stark veranderten Gefasse fanden sich 
herdfSrmigen GanglienzellausfMle. 

Die Umgebung der Sehbahn. 

L e y d e n  hat wohl zuerst die Ansicht ausgesprochen~ dass es sich 
bei der Tabes im wesentlichen um eine Erkrankung gewisser sen- 
sibler INeurone handelt, und Moxter  hat diese Auffassung ganz beson- 
ders im Hinblick auf den Sehnervenschwund verfochten. Nach Moxter  
ist ,der tabische Prozess in iNeuronsystemen ]okalisiert, die aus dem 
Zentralnervensystem heraus an die Peripherie gerfickt sind. Er beginnt 
in dem ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Teile derselben und strahlt 
yon da in das Zentralnervensystem ein." Die Unhaltbarkeit der Auf- 
fassung, dass der Sehnervensehwund bei der Tabes und der Para]yse 
eine , S y s t e m e r k r a n k u n g "  ist, erweis~ sich klar, wenn wir die Um- 
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gebung der Sebbahn einer ngheren Betrachtung u,~terziehen. Es zeigt 
sich be ider  histologischen Untersuchung der der Sehbahn benachbarten 
Teile des Zentralnervensystems~ dass die Umgebung der Optici~ des 
Chiasm% der Traktus und der Corpora geniculata lateralia in genau 
derselben Weise erkranken~ wie die Sehbahn selbst. 

Es kommen hier in Betracht: das zentrale HGhlengrau~ der Iil. Ven- 
trike]~ die basalen Teile des Gchirns~ die Hirnhiiut% die Otfactorii, die 
Oculomotorii und die HypoFhyse. 

Das z e n t r a l e  HSh lengrau .  

Zur Umgebung des Chiasma gehSrt in erster Linie das zentrale 
HShlengrau~ d a e s  den ganzen rautenfSrmigen Raum zwischen Chiasma, 
Traktus und Pedunculi cerebri einnimmt, d a e s  ferner die uutere Fli~che 
des Chiasma m~d der Trakt~s 5ekleidet und sieh auch noah auf die 
obere Fl~ehe der Traktus und eines grossen Teiles des Chiasma erstreckt. 
In dem Raume zwisehen Chiasm% Traktus und Peduneu|i cerebri bildet 
es das Tuber einereum und die Substantia perforata posterior. Besonders 
stark entwickolt ist es an der Basis des Hypophysenstieles und in den 
Seitenteilen des Tuber cinereum. Es enthMt konstant einige Ganglien- 
zellenhaufen, die aber nach Griisse und Zahl sehr variieren. Hiiufig 
fasst man alle diese Ganglienzellenhaufen unter dem Namen ,Ganglion 
op~icum basale" zusammen. Zweckm~ssiger ist es wolff sic in 2 Gruppen 
zu trennen, wie es P. Marie  und L~ri  vorgeschlagen haben~ niimlich 
ill die Nuclei tuberis und das Ganglion supraopticum (v. Lenhossek) .  
Das Ganglion supraopticum ist  nach Form und Lage ziemlieh konstant 
und stellt nach Herzog  eine 4~ nach Marie  und LGri eine 5- -6  mm 
lunge S~ule yon grossen Zellen dar. Das Ganglion ist nach Herzog 
1 mm breit und liegt tiber dem ~usseren Rande des Tractus opticus 
and mit der L~ngsachse dem Traktus parallel. Es ist identisch mit 
dem Ganglion opticum basale K S l l i k e r ' s .  Ueber seine Bedeutung ist 
nichts bekannt. Es enden in ihm Fasern des .Faisceau rGsiduaire 
de 1~ bandelette und des Faisceau rGsiduaire du chiasma (Marie et 
LGri)". 

Die Nuclei tuberis sind identisch mit dem Ganglion opticum basale 
v. L e n h o s s e k ' s ~  sic bilden eine Gruppe medial nud etwas ventral yore 
Anfangsteil des Tractus opticus. Die Hauptachse dieser Gruppe ist you 
vora nae}l riickwi~'ts und zugleieh naeh aussen und oben geric~atet. Yore 
Niveau der M e y n e r t '  schen Kommissur erstrecken sich die Nuclei tuberis 
nach hinten bis zum unteren und ~usseren Tell tier Corpora mamillaria. 
Sic enthalten nur splirliche markhaltige Nervenfasern. 

Eine weitere Teilung der Nuclei tuberis ist yon K S l l i k e r  und 
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L e n h o s s e k  versucht worden. L e n h o s s e k  nahm 2 Kerne, den 5Tucleus 
anterior und den Nucleus postero-lateralis an, KS1] ike r  sogar 3. Wegen 
der Inkonstanz~ sowohl was Form als Zahl betrifft~ scheint diese Teilung 
wenig Wert zu hubert ( t terzog) .  

Die von den Nuclei tuberis kommenden Nervenfasern verlaufen im 
zentralen HShlengrau. Meyner t  und W a g n e r  haben angenommen, dass 
sie mit der Sehbahn in einem bestimmten Zusammenhange stehen~ 
B e r n h eim e r bestreitet diesen Zusammenhang. 

Leider liess sich in meinen Fallen fiber diese Frage nichts Sicheres 
feststellen. 

Was nun die Erkrankung dieser Kerne bei der Tabes und der 
Paralyse betrifft~ so habe ich an den Zellen des Gang l i on  s u p r a o p -  
t i c u m  schon sehr frfihzeitig (z. B. Fall 4) u geflmden. 
Es mug das mit ihrer oberfiachlichen Lage zusammenhangen. Die Ver- 
anderungen bestandeu in Zerfall der chromatischen Substanz und in 
Kerndegeneration. In vorgeschrittenen Fallen yon Optikusatrophie 
(Fall 77 8 und 18) habe ich eine richtige Neuronophagie (Marinesco)  
an den Zellen des Ganglion nachweisen kiinnen. Die Gliazellen~ die 
normalerweise diese Ganglienzellen umgeben~ wuchern und dringen in 
das Innere der abgestorbenen Ganglienzellen ein. Von den Ganglien- 
zellen war in meinen Fallen nur eine fein ganulierte Masse vorhanden~ 
in der man die Kerne der Gliazellen~ zum Teil in grSsserer Zahl liegen 
sah. Bisweilen waren die Gliakerne yon einem hellen Hole umgeben. 
Ob diese HSfe als Zeichen der Verflfissigung des Ganglienzellproto- 
plasmas in der Umgebung der vordringenden Gliazellen aufgefasst werden 
kSnnen, wie das yon manchen Autoren geschieht~ scheint mir eine noch 
offene Frage zu sein. Jedenfalls dfirfen wir wohl annehmen~ dass bei 
der Neuronophagie im Ganglion supraopticum im Verlaufe der tabischen 
Sehnervenatrophie die Ganglienzellen zuerst erkranken und erst sekundar 
die Gliazellen in die zerfallene Zellmasse eindringen, Daffir spricht 
wohl vor allem die Tatsach% dass die angegriffenen Ganglienzellen stets 
hochgradig verandert sind, dass sie nur noch eine feinkSrnige Zerfalls= 
masse darstellen, in der yon einem Kerne nur noeh Reste oder fiber- 
haupt nichts mehr nachweisbar ist. 

Die Veranderungen an den Ganglienzellen der Nuclei tuberis sind 
ganz ahnlicher Art. Auch bier lassen sich alle Stadien des Zerfalls 
der NisslkSrper und der Kerndegeneration feststellen. Irgend welche 
Besonderheiten gegenfiber den an anderen Hirnstellen bei der Paralyse 
beobachteten Ganglienze]lerkrankungen finden sich hier nicht. 1Nut in 
einem Falle (23) habe ich in auffallend vielen degenerierenden Zellen 
Vakuolen geflmden und zwar in manchen Zellen in grosser Zahl. Ffir 
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den 5~achweis yon u im Grau kommen im wesentliehen die 
Methoden in Betracht, durch die die NisslkSrper gefarbt werden. Die 
Fibrillenmethode lasst die Anfangsstadien der Erkrankung nicht er- 
kennen, da es sich in den Nuclei tuberis meist um kleinere Zellelemente 
handelt. Auch um die degenerierendea Ganglienzellen der Nuclei 
tuberis findet sich eine starke u der G]iazellen. In einigen 
Fallen habe ich auch hier das Bild der ~euronophagie gefunden, aber 
nieht so ausgesprochen und nieht an so zahlreichen Zellen: wie im 
Ganglion supraoptieum. 

Besondere Beachtung im zentralen Gran scheinen mir die Gliaver- 
anderungen zu erfordern, um so mehr als nach meinen Beobaehtungen 
gerade die Glia schon zu einer Zeit Veranderungen zeigt, we yon einer 
Degeneration an der nervSsen Substanz noeh nichts naehzuweisen ist. 
Die Veriinderungen der Glia machen sich in zweierlei Weise bemerkbar~ 
erstens dureh die Zunahme der faserigen Glia vor allem um die Ge- 
fasse, und zweitens durch das Auftreten auffallend grosser ,~Monstreglia- 
zellen". Diese Monstregliazellen zeiehnen sieh nieht nur durch ihre GrSsse, 
sondern aueh dutch ihre breiten protoplasmatischen Fortsatze aus. Mit 
einem oder auch mit mehreren dieser Forts~tze pflegen sie sich an Ge- 
fasse anzulegen (cf. Mikrophotographie 17). 

In meinen Fallen habe ieh eine u der Glia im allge- 
meinen nur dann gefunden, wenn an den in der ~ahe ]iegenden Ge- 
fftssen Plasmazellen nachweisbar waren. Nur in einem Falle war die 
Faserglia gegen die Norm etwas vermehrt, ohne dass auch nur eine 
Spur yon Infiltration nachweisbar war (Fall 16). Es fehlten allerdings 
in diesem Fal]e auch die Monstregliazellen. Die u der Glia 
kann in diesem Falle durch die bestehende Arteriosklerose der Hirn- 
gef~sse erklart werden. 

Die protoplasmatische Glia wies ebenfalls vielfach Veranderungen 
auf. Es fand sieh gewShnlich gleichzeitig mit der Vermehrung der 
Faserglia auch eine Vermehrung tier nicht Fasern produzierenden Glia- 
zellen. Zu ihrem Nachweise war es allerdings n(itig: eine andere 
Methode als die Rancke ' sche  anzuwenden. [ch habe reich mit Erfolg 
ffir diese Zwecke der Thioninfarbung bedient. 

Soweit exsudative Prozesse in Frage kamen, unterschieden sie sich 
in niehts yon denselben Prozessen im Rindengrau. Aueh die mit den 
exsndativen Prozessen haufig verbundenen Gefasserkrankungen veto 
Typus A l z h e i m e r  fanden sich haufig im zentra]en Grau. Ebenso war 
in vielen Fallen eine sehr ausgesprochene Gefassvermehrung nachweis- 
bar. Diese Gef~ssvermehrung war besonders auffallend in den schon 
normaler Weise yon dichten Gefassnetzen durchzogenen Kerngebieten. 
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In allen meinen Fallen ging der Grad der Infiltration parallel dem 
Grade der Degeneration. Nur in einem Faile (13) waren die degenera- 
riven und die damit verbundenen WucherangserseheinuDgen an der G]ia 
ganz unverhaltnism~issig starker ausgesproehen, als die exsudativea Pro- 
zesse. Es war in diesem Falle abet nicht zu entseheiden, ob die starken 
degenerativen Veranderungen die Fo]ge eines zur Zeit des Exitus schon 
im wesentliehen abgelaufenen entzfindlichen Prozesses waren oder der 
in dem betreffenden Falle ganz besonders stark ausgebildeten Gefass- 
veranderungen arteriosklerotiseher Natur. 

Was nun die Ausdehnung nnd die Intensitat dor Erkrankung des 
Gratl in den einzelnen Fallen betrifft, so fanden sieh hier sehr grosse 
Verschiedenheiten. VSllig normal war das Grau nur in einem Falle 
(Fall 11). In diesem Falle handelte es sich um eine rein lumbale 
Tabes und es waren sowohl die Sehbahn, wie die Liehtreflexe der 
Pupille normal ( - - d i e  geringe Tragheit der Pnpillarreaktion auf Lieht- 
einfall war meines Erachtens nicht a]s reflektorisehe Pupillentragheit 
aufzufassen --) .  

Nur geringftigige Vermehrung der Faserglia land sich in Fall 16. 
in diesem Falle handelte es sich zwar nm eine weir vorgeschrittene 
Tabes, es war jedoeh das Hirn vollkommen frei und an der Seh- 
bahn land sieh nur eine umschriebene Plasmazellinfiltration am rechten 
Optikus. 

In allen tibrigen Fallen fanden sich zweifellose pathologische Ver- 
~nderungen im zentralen Grau. Der erste Beginn entztindlieher Prozesse 
liess sich in 7 Fallen (3, 4, 5, 10, 14, 20, 22) nachweisen. In diesen 
Fallen fanden sieh nur an einzelnen Gefassen Plasmazellen und die 
nerv6se Substanz des Grau war v~iliig normal. 

Die ersten Anfange yon Degeneration neben exsudativen Prozessen 
liessen sich in 3 Fallen naehweisen (8, 15 und 21). Im Falle 8 be- 
stand schon fast totale Sehnervenatrophie, die intrakraniellen Optiei und 
das Chiasma zeigten an allen Gefassen eine mehr oder weniger ausge- 
sproehene Plasmazellinfiltration. lm zentralen Grau dagegen fanden 
sieh Plasmazel]en und degenerative Veranderungen nur in den vorder- 
sten, dem Chiasma benachbarten Teilen. In den Fallen 15 und 21 war 
die Erkrankung des Grau eine ausgesproehen herdfSrmige. Neben voll- 
kommen normalen Gefassen fanden sieh deutlieh infiltrierte. Die dege- 
nerativen Veranderungen, vor allem der Ganglienzellen, waren fast voll- 
kommen auf die infiltrierten Stellen beschrankt. 

Sehwer erkrankt war das zentrale Gratl in 12 Fallen (1, 2, 6, 7~ 
9, 12, 13, 17, 18, 19, 23, 24). Es fanden sieh in diesen FMlen allo 
die eben gesehilderten Yerandernngen nebeneinander. Der Krankheits- 
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prozess war in allen diesen 12 F~tlen fiber das ganze Grau zwischen 
Chiasma~ Traktus und Pedunculi ausgebreitet 1 doch bestanden in bezug 
auf die Intensit~t zum Tell reeht erheb]iche Differenzen zwischen den 
einzelnen Abschnitten des Grau. Es liegen bier die Verh/tltnisse gauz 
analog, wie im Rindengrau 1 wo sieh ja auch h~ufig neben sehwer ver- 
~nderten Bezirken leicht ver~mderte oder sogar normale finden. In 
einem Falle (12) waren diese 5rtlichen Versehiedenheiten besonders stark 
ausgepr~gt. I:Iier fand sieh neben dem linken Traktns im Tuber cine- 
reura ein schwer degenerierter Bezirk. In diesem Bezirk war der Glia- 
iaserfilz ausserordentlich dicht 1 und nut schwer liessen sich in dem 
dichten Filze noch die Reste yon Ganglienzellen naehweisen. Die Ge- 
f~sse in dem Filz liefen wirr dureheinander und an vielen waren noch 
Plasraazellen zu sehen. [m Gegensatz zu diesem sehwer erkrankten 
Bezirk waren benachbarte Teile im Grau nur wenig erkrankt. 

Von grossera Interesse sehien es rair nun weiterhin zu sein I fest- 
zustellen, ob nnd wieweit ein Zusammenhang zwisohen der Erkrankung 
des Grau und dem Sehnerven besteht. Sp i e lmeye r  vertritt die Auf- 
fassung~ dass die Yer~nderungen ira zentralen Grau in der N~he des 
Chiasraa bei der tabischen Sehnervenatrophie auf den Untergang yon 
Fasern zurfickzuffihren s[nd 1 die zur Sehbahn geh6ren. Durch meine 
Befunde erh~lt die Spie l raeyer ' sehe  Auffassung keine Stfitze. 

F fir die Annahme eines Zusaramenhanges zwisehen der Erkrankung 
des Grau nnd dam Sehnervenschwunde spreehen allerdings eine ganze 
Anzahl yon F~Uen, yon meinen 24 F/~]len nicht weniger~ als 14. In 
einem yon diesen F/~llen~ in dem die Sehbahn vollkomraen normal war, 
war auch das Grau vollkommen normal (Fall 11), in einera anderen 
Fal]e, in dem der Sehnervenschwund gerade auf einem Auge begann 1 
fand sich eine geringe Verraehrung der Faserglia im Grau (Fall 16); 
in 6 F~llen beginnender ein- oder beiderseitiger Sehnervenatrophie 
(Fall 3, 4, 141 15, 20 und 22) fanden sich geringffigige exsudative 
resp. exsudative und degenerative Prozesse. In 5 F~llen (61 7, 12, 13, 
18) bestand fast totaler Sehnervensehwund und gleichzeitig land sieh 
das Grau schwer erkrankt und in einem Falle (9) waren die Sehnerven 
beiderseits schon fast zur H~lfte atrophiert und gleichzeitig waren 
sehwere Ver~nderungen im 6rau nachweisbar. Wfirde man nat diese 
14 F~lle berticksiehtigen, so kSnnte man in der Tat zu  der Spie l -  
meyer'sehen Auffassung koramen~ dass die Erkrankung des Grau in 
einem gewissen Abh~ngigkeitsverh~ltnis yon der Atrophie der Sehbahn 
steht; und doeh handelt es sich nur um ein raehr oder weniger zu- 
f':~lliges Znsamraentreffen. 

Das ergibt sieh aus der Betraehtung der noch iibrigen 10 Falle. 
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In 7 yon diesen Fallen war die Sehbahn vollkommen intakt (Fall 1~ 2~ 
5, 10~ 21~ 23~ 24) und doeh fanden sich schon zweimal (Fall 5 und 10) 
beginnende oxsudative Prozesse im Grau, einmal (Fall 21) neben leiehten 
exsudativen schon geringffigige dogenerative Prozesse und viermal sogar 
ganz schwere Veranderungen im Grau. In einem Falle~ in dem die 
Sehnervenatrophie gerade auf der einen Seite begann (Fall 17), war das 
Grau schon schwer erkrankt und dasselbe war der Fall bei einer ein- 
seitigen partieHen Sehnervenatrophie (Fall 19). 

Eine ~ihnliche Inkongraenz zwischen dem Befunde an tier Sehbahn 
und dem Befunde am zentralen Grau land sieh in Fall 8. Hier war die 
Sehbahn fast vollkommen atrophisch, w~hrend das Grau nut gering- 
ffigige Veriinderungen~ und zwar nut in den dem Chiasma benachbarten 
Bezirken aufwies. 

Soviel ergibt sieh jedenfalls aus tier Betraehtung der zuletzt er- 
~'ahnten 10 Falle, dass eJne Abh~ngigkeit zwisehen der Erkrankung des 
zentralen Grau und dem Sebnervenschwunde nicht bestehen kann. 

Was nun die Ursache der Erkrankung des zentralen Grau betrifft, 
so halte ieh es aus pathologisch-anatomisehen Griinden ffir sieher~ dass 
alas seh~dliche ,Agens" l~ings der adventitiellen R~iumo der Gefiisse in 
das Innere des Glau eindringl. Die Gef~sse, die hier in Betracht 
kommen, entstammen samtlich dem Circulus arteriosus Willisii. Die 
meisten stellen kurze Seitenaste der Arteriae communicantes posteriores 
dar, einzelne auch der Arteriae cerebri anteriores. 

Wenn wir ein solches, langs der Gefasse eindringendes ,Agens ~ 
annehmen, dann kSnnen wir aueh erklaren, warum in dem einen Falle 
zuerst das zentrale Grau~ in dem anderen Faile zuerst das Chiasma und 
wieder in einem anderen Falle zun~tchst die Schlafenlappen erkranken. 
In meinen Fallen land sich diese Inkonstanz in dem zeitlichen Yer- 
haiten sehr nusgesprochen. In den Fallen 1, 17~ 23 und 24 hat die 
Erkrankung offenbar im zentralen Grau begonnen und erst spater die 
Sehbahn befallen, in anderen Fallen (z. B. 3, 4~ 8) hat der Krankheits- 
prozess znnliehst die Sehbahn ergriffen. In manchen Fallen (z" B. 5, 
14, 22) liess sich mit grosser Wahrscheinlichkeit zeigen, dass zuerst 
die Schlafenlappen befallen waren und erst dann das Grau resp. die 
Sehbahn erkrankte. 

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob und inwieweit Ver~inde- 
rungen im zentralen Grauffir die r e f l e k t o r i s c h e  P u p i l l e n s t a r r e  
verantwortlich zu machen sind. Ich mSehte auf diese Frage hier nur 
knrz eingehen. 

Wfihrend noch vor wenigen Jahren mit der M6glichkei~ gerechnet 
werden musste, dass Fasern, die ffir das Zustandekommen des Licht- 



878 Dr. Stargardt, 

reflexes der Pupille yon Bedeutung sind, bis in das Halsmark oder 
wenigstens bis in die Medulla oblongata hinunterziehen~ ist dutch die 
Arbeiten yon Ruge ,  ferner vom Bumke  und T r e n d e l e n b u r g  wohl 
endgiltig festgestellt, dass der Reflexbogen~ der in der ~etzhaut beginnt 
und im Sphincter iridis endigt 7 im Mittelhirn geschlossen wird. Fraglich 
bleibt aber heute neeh der Weg, auf dem der Reflex yore Optikus auf 
den Okulomotorius iibertragen wird. Wahrend B e r n h e i m e r  annimmt, 
dass dieser Weg durch Fasern gegeben ist, die den Traktus dicht vor 
dem ausseren KniehScker verlassen, um dann neben und unter dem 
inneren KniehScker vorbeizuziehen und seh]iesslich bis zum Sphinkter- 
kern zu gelangen, halten aadere Autoren diesen Weg fiir ausgeschlossen 
( D i m m e r ,  Bach~ Bumke ,  Lev insohn ) .  Vor allem spriehtgegendie 
Be rnhe imer ' s che  Ansicht die Tatsach% dass bei Exstirpation der ganzen 
vorderen u bis zur Basis des Aquaeductus Sylvii (Lev insohn)  
der Pupillarreflex bei Kaninchen erhalten bleibt. Auch nach meinen 
Befanden kann diese Gegend nicht ftir die Unterbreehung des Reflex- 
bogens bei der reflektorischen Pupillenstarre in Frage kommen, da ieh 
unter meinen 17 Fallen yon reflektorischer Pupillenstarre nur in 2 F~llen 
(3 und 12) Ver~mderungen in den vorderen Vierhfigeln gefunden habe, 
und zwar Plasmazellinfiltration und degenerative Prozesse, nebst ent- 
sprechender Gliawucherung~ Wahrend in allen auderen Fallen die Vier- 
h~igel vollkommen normal waren. Ganz besonders spricht aueh noeh 
die Tatsache gegen diese Lokalisation der StSrung, dass in einem Falle 
(14)~ in dem die Lichtreaktion der Pupille normal war, schwere Ver- 
anderungen in der vorderen u vorhanden waren. 

Ausser dem yon B e r n b e i m e r  angegebenen Wege kommt nun aber 
noch ein anderer Weg fi~r die Uebertragung des Reflexes yon der zentri- 
petalen auf die zentrifugale Bahn in Betracht. Es hat namlieh Beeh-  
t e rew behauptet, dass die Pupillenfasern der Sehnerven gleich hinter 
dem Chiasma in das Grau des ]II. u und von da zum Okulo- 
motoriuskern zSgen. Ferner haben E d i n g e r  und Bumke  Fasern 7 die 
unmittelbar hinter dem Chiasma aus den Traktus zum zentralen HShlen- 
grau in die H~he ziehen, zur Degeneration gebracht, und zwar durch 
Enukleation des gekreuzten Auges. Es lag somit die MSglichkeit vor~ 
dass im zentralen Grau Veranderungen gefunden wurden~ die man ver- 
antwortlieh fi~r die StSrung der Liehtreaktion maehen kSnnte. Diese 
MSglichkeit hat aueh A l z h e i m e r  schon ins Auge gefasst. 

Von meinen F~llen kamen far die Beantwortung der Frage nur 
17 Fa]le mit typischer reflektoriseher Pupillenstarre (17 2~ 3, ~, 9, 10: 
12, 13, 15, 16: 17, 19~ 20, 21, 22: 23~ 24) in Betracht. Die iibrigen 
Falle waren nicht zu verwerten, denn in den F~llen 6~ 77 Sund  1S 
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bestand totale oder fast totale Optikusatrophi% so dass sich nieht mehr 
feststellen liess, ob die feh]ende Lichtreaktion als reflektorische oder 
als Reflextaubheit aufzufassen war .  

Im Falle 5 land sieh nut Entrundung und Differenz der Pupillen, 
aber noch gute Lichtreaktion, im Falle 11 handelte es sich um eine 
reine ]umbale Tabes, die Pupi]larreaktion war normal und im Falle 14 
war die Lichtreaktion der Pupille, wie ich selbst klinisch feststellen 
konnte, trotz ausgesproehener Paralyse normal. 

In den 17 FMlen yon reflektorischer Pupil]enstarre fand sich das 
Grau nun 9mal schwer erkrankt, and zwar in den Fallen 1, 2, 9, 12, 
13, 17, ]9, 23, 24. Unter diesen Fallen waren 7 (1, 2, 12~ 13, 19~ 
28 und 24), in denen die Okulomotoriuskerne vollkommen normal waren 
and 2 (9 und 17), in denen es sich um ganz unwesentliche Veri~nde- 
rungen im Okulomotoriuszentrum handelte. Man kbnnte aus dieser Tat- 
saehe den Schiuss ziehen, dass das Grau in der Tat bei der Entstehung 
der reflektorischen Pupillenstarre eine Rolle spielt. Dieser Schluss ist 
aber doch nieht berechtigt. Das ergibt sich aus dem Verhalten der 
fibrigen 8 F~lle. In 2 yon diesen 8 Fallen (15 und 21) fanden sich 
zwar im Grau auch noch~ wenn aueh nut herdffirmig, .infiltrative und 
degenerative Prozesse, die man eventuell verantwortlich machen kiinnte, 
in 5 Fallen (3~ 4, 10, 20 und 22) waren die Yeranderungen aber so 
g e r i n g f f i g i g -  sie bestanden nur in dera Vorhandensein ganz verein- 
zelter Plasmazellen an einzelnen Gcflissen - - ,  dass man sie mit der re- 
flektorischen Pupillenstarre nieht in irgendwelchen Zusammenhang bringen 
konnte und in einem Fa]le fehlten im Grau so gut wie alle Verbnde- 
rangen. In diesem Falle (16) handelte es sich um eine welt vorge- 
schrittene Tabes, abet das Him war vollkommen frei und an der Seh- 
bahn land sich nur eine umschriebene Plasmazellinfiltration am reehten 
Optikus. Obwoh] nun in diesem Falle schon seit 9 Jahren Pupillen- 
stbrungen (Pupillendifferenz und triage Reaktion auf Licht) bestanden 
und seit 21/e Jahren ausgesproehene reflektorisehe Pupillenstarre nach- 
zuweisen war, land sieh im zentralen Grau nur an einze]nen Stellen, 
besonders um Gefiisse, die Glia etwas dicbter, als normal. Es fehlten 
aber die grossen Spinnenzelien, es fehlte ferner jeder infiltrative Prozess, 
und e s  waren keineriei degenerative Erscheinungen nachzuweisen. 

Auch die Gliavermehrung ging fiber die Grade~ die wir bei ~lteren 
Leuten mit Arteriosklerose bisweilen finden, nicht hinaus und da in dem 
Falle neben schwerem Atherom der Aorta eine, wenn auch nicht er- 
hebliche Arteriosklerose der Hirngef•sse vorhanden war, so glaube ich, 
miissen wir die Gliavermehrung doch in erster Linie mit den Gef~iss- 
ver~tnderungen in Zusammenhang bringen. 
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Da auch die Okulomotorinskerne in diesem Falle normal waren~ 
hat sich meine t:Ioffnung~ gerade in diesem Palle einen Aufschluss 
fiber die Ursaehen der reflektorischen Pupillenstarre zu erhalten, nicht 
erffillt. 

Nach meinen F~tllen muss ich die Frage, ob der 8itz der StSrung 
bei der reflektorischen Pupillenstarre im zentralen Grau zu suehen ist, 
often lassen. Irgendwe]ehe Beweise fiir die Lokalisation an dieser Stelle 
haben sich nicht beibringen lassen. Manche Tatsachen scheinen mir 
sogar dagegen zu sprechen. 

u lgtsst sich mit einer anderen Methodik aueh in dieses 
dunkele Gebiet Licht bringen. 

Der III. Yentr ikel .  

In unmittelbarer Nghe des Chiasma liegt der II[. Ventrikel~ uncl 
es ist jedc~falls die Frage berechtigt, ob der IlL Ventrikel irgend eine 
Rolle unter den Faktoren spielt~ die die Sehnervenatrophie bedingen. 

Eine yore III. Ventrikel ausgehende Schgdigung des Chiasma mtisste 
zun~ichs~ die sich kreuzenden Fasern des Chiasma und zwar speziell die 
papillomakularen Biindel treffen. Die Folge mtisste ein zentrale.~ Sketom 
und zwar im temporalen Teile des Zentrums sein. Nun werden ja bis- 
weilen auch die papillomakularen Fasern sehr frfih befallen (Fuehs)~ 
aber die Ursache daftir ist doeh wohl an einer anderen Stell% als im 
Chiasm% n~imlich in den Sehnerven zu suehen. 

u in der Wand des III. Yentrikels~ speziell im Reeessus, 
habe ich h~ufig gesehen. Und zwar fanden sich in vielen F~llen aus- 
gesprochene gpendymgranulationen, gs ist aber zu beachten, dass selbst 
in F~llen yon totalem Sehnervenschwunde die Granulationen vSllig fehlen 
kSnnen. Bisweilen sah man unter den Granulationen infiltrie,'te Geigsse 
verlaufen. Irgend welche Bedeutung f/ir den Sehnervenschwund hubert 
die gpendymgranulationen jedenfalls nicht. 

Eine weitere Frage ist die, ob nicht durch den bei Paralyse hgufig 
vorhandenen Hydrocephalus internus und zwar dutch Vermittlung des 
Recessus chiasmatis eine Seh~digung der Sehbahnen bedingt werdeu 
kann. Beim idiopathischen Hydrocephalus internus ist eine solehe Sch~t- 
digung ja beobachtet. Und dass bei der Paralyse nicht selten due Druck- 
erhtihuug vorhanden ist, kann man~ abgesehen yon den Resultaten der 
Lumbatpunktion, aueh an der Ausbuchtung der vorderen ~hTand des 
Recessus erkennen. Diese Ausbuchtung ist auch am geh~rteten Gehirn 
noch deutlich zu erkennen, sie ist in manchen F~illen •icht unbedeutend. 
Nun kommt diese Ausbuehtung abet auch in solchen F~llen yon Paralyse 
vor, in denen alas Chiasma und die Sehnerven vollkommen normal sind. 
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Von einer Druekatrophie infolge des in manchen FSllen bestehenden 
Hydrocephalus internus kann demnach keine Rede sein. 

Nach allem hat der IIL Ventrikel jedenfal]s keinen irgend wie naeh- 
weisbaren Einfluss auf den Schwund der Sehnerven bei tier Tabes und 
der Paralyse. 

Hi rn  und H i r n h a u t e .  

Die dem Chiasma und den intrakraniellen Sehner~en benaehbarten 
Teile des Gehirns, also speziell die Basis der Stirn- und der Sehlafen- 
lappen~ sind sehr haufig erkrankt. Die Veranderungen an ihnen ent- 
sprechen durchaus denen~ die wir aueh an anderen Teilen der Hirnrinde 
bei der progressiven Paralyse zu sehen gewohnt sind. Die Ausdehnung 
und der Grad der Erkrankung ist aber in den einzelnen Fallen eine 
sehr verschiedene. Genauere Angaben dartiber habe ich in den oben 
angeffihrten Krankengeschiehten gemacht~ ferner in dem Abschnitt ,iSitz 
und Ausdehnung der exsudativen Prozesse~'. - 

Was die girnhaute betrifft, so ist das N~here unter Gehirn gesagt. 
Exsudative Prozesse in der Pin spielen am Chiasma, den intrakraniellen 
Optici, den Traktus and den Corpora geniculata, wie sehon erwahnt, eine 
erhebliche Rolle. 

Die Araehnoidea ist an den exsudativen Prozessen nut wenig be- 
teiligt. Sie zieht an tier Hirnbasis als ziemlich derbe Membran; die 
sieh aueh beim Herausnehmen des Gehirns haufig gut erhalt~ fiber den 
ganzen Raum zwisehen Stirnhirn und Chiasma~ die sogenannte Cisterna 
ehiasmatis und zieht dann welter naeh hinten, um die sogenannte Cisterna 
interpeduncularis nach nnten abzuschliessen. Beide Cisternen sind yon feinen 
Arachnoidealbalken nnd zarten, segelartig gespannten Membranen durchsetzt. 

Bei starker Infiltration der Pia des Chiasma und der Umgebung 
findet man auch in dem lockeren Balkenwerke der Arachnoidea Lympho- 
zyten und vereinzelte Plasmazellen. Auf der Arachnoidealmembran habe 
ieh einige Male einige kleine Anhaufungen yon Lymphozyten und P]asma- 
ze]len gefunden, die man am besten mit den Prazipitaten bei der serSsen 
Irido-Cyelitis des Auges vergleichen kann. Das Endothel ist im allge- 
meinen normal; nur stellenweise ist es gewuchert. Ueberhaupt beteiligt 
sich die Arachnoidea auffallend wenig an dem ganzen exsudativen Prozesse. 

Nur da, wo sie sieh lest an die Karotiden anlegt; ebenso in der 
Umgebung des Hypophysenstiels findet man bisweilen dichtere Zellan- 
haufungen. Das Balkenwerk der Subarachnoidealr~iume b]eibt gut er- 
halten, nur an einzelnen Stellen finden sich leichte Verdickungen der 
Arachnoidealbalken. Narbenziige und dergleichen habe ieh hie gesehen. 
Das mikroskopische Verhalten entspricht durchaus dem makroskopischen. 
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Die Olfaetor i i .  

StSrungen des Geruehs hat Kl ippe l  (Arch. de Neurolog. II D ziem- 
lich hgufig bei Tabes gefunden. Als Ursache nimmt er direkte L~sionen 
der Oifactori[ an. Bei Paralyse will Voisin (L'Union m6dicale 1868) in 
fast allen F~llen eine StSrung oder Aufhebung des Geruchssinnes ge- 
funden haben. Mickle bctont demgegenfiber~ dass die Olfaetorii doch 
wehl nieht in fast allen Fallen yon Para]yse erkrankt w~ren, er gibt 
abet doeh zu~ dass Geruehst6rungen h~ufig sin& Histopathologische 
Untersuehungen tier Olfactorii liegen meines Wissens nicht vor. Mick 1 e 
spricht zwar yon ,wasting and oedematous infiltration of the olfactory 
bulbs", die in fast jedem ehronisehen Falle yon Paralyse zu finden w~re, 
er erw~hnt aber nichts yon mikroskopisehen Untersuchungen. Atrophic 
der Olfactorii wird hfiufig erw~hnt, untei" anderem yon Leber  in seinem 
Fall 2 und v. Grosz in seinem Fa]le 1; sic scheint aber immer nur makro- 
skopisch nachgewiesen zu sein. A 1 z h elm e r hat in seinen Uebersichtsbilclern 
fiber die Ansbreitung der exsudativen Prozesse am Gehirn die Olfaetorii 
ebenso unberfieksichtigt gelassei b wie das Chiasma und die Sehnerven. 

Ich selbst habe in einem grossen Teile meiner F~]le auch die Olfaetorii 
untersueht und dabei festgestellt~ dass sie in ganz genau dersclben Weise 
erkranken k6nnen, wie die Hirnrinde. 

Sowohl am Bulbus, wie am Tractus olfactorius zeigt sich das erste 
Zeichen der Erkrankung in einer Infiltration des Pialfiberzuges mit 
Plasmazellen. Vonder  Pia aus dringen dann die Plasmazellen in alas 
Innere des Bulbus olfactorius and des Traktus ein~ und zwar genau wie 
am Gehirn l~ngs tier adventitiellen R~ume der Gef~sse. Auch hier fiber- 
schreiten die Plasmazellen nicht die Gliagrenzh~ute. Freie Plasmazellen 
im Gewebe babe ich we~ter im Bulbus noeh im Traetus olfacterius je 
gefunden. Die Infiltration der Gefftsse ist eine verschieden starke. In 
manchen FMlen sieht man an den kleinen Gef~ssen die Plasmazellen 
in ununterbrochener Reihe dicht nebeneinander liegen, ~thnlich wie ein 
PflasterepitheI~ an mittleren und grSsseren Gef~ssen finden sieh bisweilen 
mehrere Lagen yon Zellen. 

Die Gef~sse selbst kSnnen vollkommen normal sein. In einem Fal]e(9) 
fand ieh deutliehe Wueherung der Intima im A ] zheime r '  schen Sinne. In 
einem Falle (12) zeigten zahlreiche kleine Gef~sse hyaline Degeneration. 
hi mehreren FMlen liess sich aueh eine deutliche Gef~ssvermehrung fest- 
stellen (besonders in Fall 9). Im Falle 9 fanden sieh auch deutliche 
St~bchenzel]en, die im allgemeinen hier sehr se]ten zu sein scheinen. 

Die Glia zeigt sehon sehr frfihzeitig Wueherungserscheinungen. Be- 
senders finder sich eine ausgesprochene u der Oberfl~chenzone 
mit pinselfSrmiger Wucherung fiber die Oberfl~tche hinaus. 
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Im Innern des Bulbus ist die Entseheidung~ ob die Glia noch normal 
ist, nicht immer leicht, da die Glia sohon normaler Weise einen sehr 
dichten Filz im Bulbus olfactorius bildet. Besonders schwierig ist es 
auch~ die Grenze zwischen normalem und pathologischem Verhalten an 
der besonders diohten, die Glomeruli umgebenden Glia festzustellen. 
Jedenfalls glaube ich doeh so viol sagen zu kbnnen, dass ausgesprochene 
Gliawucherung im Innorn des Bulbus und des Traktus erst dann ein- 
tritt, wenn sieh deutliche Zeiehen yon Degeneration nachweisen lessen. 
Die Vermehrung der Glia im Balbus olfactorius beruht im wesentliehen 
auf einer Vermehrung der Gliafasern~ und zwar werden diese Fasern 
gewbbnlieh von kleinen Gliaelementen gebildet. Monstregliazellen kommen 
vor~ sind aber sehr selten. In der gewucherten Glia des Btflbus und 
des Traktus bildet sich schon relativ frfih reiohlich Amyloid. [)as Amyloid 
kann besonders in den zentralen Teilon des Traktus in nngeheuren Mengen 
vorhanden sein. 

Die Ganglienzellen erkranken in derselben Weise, wie in tier Hirn- 
rinde. Schwinden der Nisslk6rper lasst sieh abet nur an den grossen 
Ganglienzellen, den Mitrazellen beobaehten. Veranderungen an den 
fusiformen Zellen in der Molekularschicht und den K6rnern habe ieh 
nur selten gesehen. 

Im allgemeinen scheint die Erkrankung der Olfactorii mit der Er- 
krankung der basalen Teile des Stirnhirns parallel zu gehen. So fanden 
sieh besonders sehwere Ver~nderungen an den Olfaetorii in don Fallen, 
in denen aueh die basalen Teile des Stirnbirns besonders schwer erkrankt 
waren, also in den Fallen 6, 97 14 und 18. Atrophie der Olfactorii 
war in mehreren FMlen nachweisbar, zum Teil sogar sehr ausgesprochen, 
so besonders in den Fallen 22 und 14. Atrolbhie ohne exsudative Pro- 
zesse kommt bei tier Paralyse am Olfaktorius nieht vor. Jedonfalls zeigt 
des u der Bnlbi and Traetus olfactorii, dass wires bier mit genau 
demselben Prozesse zu tun haben, wie in der Hirnrinde bei der Paralyso 
and im Chiasma und den Sehnerven bei der Tabes und der Paralyse, 

Oku lomoto r ius .  

In allen Fallen habe ich die Oculomotorii in ihrom intrakraniellen 
Teile untersucht und ebenso die Wurzeln nnd die Kerne der Ocu]o- 
motorii 1). 

Ich war dazu besonders veranlasst worden durch die Tatsaehe, 
dass sich bei einer grossen Reihe meiner FMle (10 unter 24) eine ein- 
oder beiderseitige, mehr odor weniger hochgradige Ptosis kfirzere odor 

1) Seriensehni~e warden nieht angefer~ig~, da das Kerngebie~ zam Teil 
mit dem Gefriermikro~om gesehni~en, zum Tell in Paraffin eingebet~e~ wurde. 
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l~ingere Zeit vor dem Exitus hatte naehweisen ]assen. Ob neben dieser 
Ptosis noeh leiehte St0rnngen in anderen, yore Okulomotorius versorgten 
Nuskeln bestanden, war klinisch nicht festzustellen, da die Prfifung auf 
Doppelbilder in den betreffenden Fiillen nicht mSglich war. St6rungen 
hSheren Grades waren abet jedenfalls nieht ~Torhanden; das liess sieh 
dutch die klinisehe Untersuehuug, speziell die Priifang der Augenbewe, 
gungen, naehweisen. 

In allen Ffdlen, in denen eine Ptosis naehgewiesen war, liess sieh 
im intrakraniellen Teile der Oeulomotorii eine mehr oder weniger ausge- 
dehnte Infiltration nieht nur der Seheid% sondern aueh der Gefi~sse im 
Innern der Okulomotoriussti~mme nachweisen. 

Die Infiltrate bestanden zum grSssten Teile aus Plasmazellen; be- 
sonders zeigte sich das an den kleineren Gef~ssen und den Kapillaren, 
die meist nur yon vereinzelten Zelien~ oder h0ehstens yon einer ein- 
fachen Zelllage umgeben waren. An den grSsseren Gefassen fand sich 
zwischen den Plasmazellen auch eine gr6ssere Zahl yen Lymphozyten. 

Die Infiltrationszellen lagen meist dicht neben resp. noch in der 
Gefgsswand. Bei dichteren Infiltraten ]less sieh abet auch versehiedent- 
lieh beobachten, dass die Plasmazellen sich welter yore Gef~ss ent- 
fernten und zwisehen die einzelnen Nervenfasern vordrangen. 

Eine iihnliche Beobaehtung hat aueh S te iner  an peripheren Nerven 
gemacht und er fiihrt das mit Reeht auf die besonderen Verhi~ltnisse 
im peripheren Nerven zurfick. Im Zentralnervensystem bleiben die 
Plasmazellen im allgemeinen im adventitiellen Raume~ well nach aussen 
yon ihm die Gliagrenzmembran (Held) eine scharfe Grenze ffir das 
ektodermale Gewebe bildet. 

In den peripheren Nerven - -  und zu diesen ist auch der intra- 
kranielle Okulomotorius zu r e e h n e n -  fallt diese Grenze gegen die 
Gefi~sse fort. Vielmehr ist hier jede Nervenfaser ffir sieh yon einer 
ektodermalen Grenzmembran, der Schwann'sehen Seheid% umhiillt, die 
ja nach Held  mit den Grenzmembranen im Gehirn gleiehzusetzen ist. 
Die Zwisehenriiume zwisehen den einze]nen Nervenfasern werden aber 
yon mesodermalem Gewebe ausgefii]lt und in diesem mesodermalen Ge- 
webe vermSgen auch die Plasmazellen sieh auszubreiten. 

Da bekanntlich im Zentralnervensystem, wenn aueh nur in seltenen 
F~llen, auch die Gliagrenzmembranen yon Plasmazellen fibersehritten 
werden, so war zu untersuchen, ob etwas AehnIiches aueh in den peri- 
pheren Nerven erfolgen kOnnte. Ieh habe aber nirgends im Okulomo- 
torius einen analogen Vorgang feststellen kSnnen. Im mesodermalen 
Gewebe breiten die Plasmazellen sieh aus; die ektodermalen Sehwann-  
sehen Seheiden aber fibersehreiten sie nieht. 
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Die Infiltration im Innern der Oculomotorii ist wohi in allen Fallen 
als ein Uebergreifen exsudativer Prozesse in der Umgebung resp. im 
Perineurium der Oculomotorii auf das [nnere der Nerven selbst zu be- 
~rachten. Jedenfalls habe ieh in fast allen FRllen nachweisen kSnnen, 
dass die mehr oder weniger hochgradige Plasmazellinfiltration im Peri- 
neurium sich kontinuierlich aaf die in das Innere der Oculomotorii ein- 
dringenden Geflisse fortsetzte. 

Befallen war fast stets der Tell des Nerven~ der dicht hinter der 
Durchtrittsstelle des Nerven durch die Dura mater neben dem Processus 
clinoideus posterior liegt. Die weiter hinten gelegenen Abschnitte waren 
meist weniger stark erkrankt. 1Nut in einem Falle (5) war der distale 
Abschnitt des l~erven~ and zwar auch das Perineurium frei~ w~ihrend 
:sich eine deutliche Plasmazellinfiltration im proximalen Teile und in den 
Wurzeln um die hier verlaufenden Gefasse fund. 

Der in der lateralen Wand des Sinus eavernosus liegende Teil des 
Okulomotorius wurde stets frei yon exsudativen Prozessen gefundeu. 

Dass die Ptosis auf die exsudativen Prozesse im Nerveu selbst zu- 
rtickzufiihren war~ ergibt sieh aus einer genaueren Betrachtung der u 
hliltnisse in den einzelnen F~illen. 

In den Fallen beiderseitiger Ptosis (20~ 21, 23) waren die Okulo- 
motoriuskerne norma]~ sowohl was die Ganglienzellstruktur wie die 
Gefiisse betraf; dagegen fund sich in allen FiUlen auf beiden Seiten eino 
ausgesprochene infiltration des Perineurium mit Plasmazellen, ferner eine 
ausgesprochene infiltration um die im Innern der Oeulomotorii verlau- 
fenden Gefi~sse. Der Grad der Infiltration entsprach nicht immer genau 

den klinischen Erscheiuungen. So fund sieh zwar im Falle 23 ent- 
:sprechend der stiirkeren Ptosis auf der rechten Seite aueh eine starkere 
Infiltration im reehten Okulomotorius; in den beiden anderen Fallen (20 
und 21) war das abet nieht der Fall. Zum Beispiel war im Falle 20 
,die Infiltration auf dem rechten Okulomotorius bedeutend starker~ als 
im linken~ obwohl kliniseh die Ptosis auf beiden Seiten gleich stark war. 

Auf diese geringe inkongruenz zwischen klinisehen Erscheinungen 
und pathologisch-anatomischem Befunde diirfen wir wohl deswegen nicht 
allzugrosses Gewicht legen~ weil ja zweifellos auch die Lokalisation der 
entziindlichen Erscheinungen im Nerven yon grosser Bedeutung ist. Um 
die Bedeutung der Lokalisation zu erkennen~ mfissten wir allerding s 
zuerst wissen~ wie die einzelnen Nervenbfindel im Okulomotorius ange- 
ordnet sind und wo speziell die Fasern fiir das obere Lid verlaufen. 
Da darfiber heute noch nichts bekannt ist, sind ErSrterungen darfiber, 
wie welt im einzelnen die infiltrativen Prozesse an dem Funktionsaus- 
:falle schuld sind, verfriiht. 
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Dass sin aber mit dem Funktionsausfall in einem engen Zusammen- 
hange stehen, das beweist nicht nur der Befund bei beiderseitiger Ptosis. 
sondern auch bei der einseitigen Ptosis. 

Unter meinen Fallen fand sich 7real emseit~ge Ptosis (Fall 1, 3, 
4, 8, 19~ 22 und 24). Aueh in allen diesen 7 Fallen war das Okulo- 
motoriuskerngebiet normal. 

In 4 Fallen (1, 3, 19 und 22) fand sieh auf der der Ptosis ent- 
sprechenden Seite nine ausgesprochene Plasmazellinfiltration im Innern 
der Oculomotorii, w~thrend auf der anderen Seite zwar eine geringe In- 
filtration im Perineurium~ aber keinerlei Infiltration im Innern der Nerven 
nachweisbar war. In 3 Fallen (4~ 8, 24) land sich auf der gesunden 
Seite nur hin und wieder eine Plasmazelle im Innern der INervenstlimme 
langs der Gefasse, auf der der Ptosis entsprechenden Seite dagegen eine 
ausgesprochene Plasmazellinfiltration der meisten Gefasse. 

Wir haben also bei den F~llen einseitiger Ptosis auf der kranken 
Seite stets eine deutliche Infiltration im Nerven, auf der gesunden Seite 
entweder gar keine oder hSchst unbedeutende Plasmazellansammlungen 
im Innern der Nerven. 

In den 14 Fallen~ in denen keine Ptosis bestand (2, 5~ 6, 7, 9~ 
10, 11~ 12~ 13, 14, 15, 16, 17~ 18): waren 7mal beide Oculomotorii 
vo]lkommen normal (Fall 6, 7~ 11, 12, 15, 16, 17), 4mal fand sich 
nine geringe Infiltration im Perineurium (Fall 2~ 5, 9 und 14)~ und zwar 
war in Fall 5 auffallend, dass die Infiltration welt hinten im bierven 
und in den Wurzeln sass; 3real bestand eine ausgesprochene Infiltration 
des Perineurium (Fall 10~ 13 und 18). In diesen 3 Fallen liessen sieh 
aueh schon ganz vereinzelte Plasmaze]len im Innern der Nerven nach- 
weisen. Stets aber handelte es sieh hier nur am ganz vereinzelte Zellen 
und nut um einzelne Gef~tsse. 

Wahrend in den Fallen mit beiderseitiger oder einseitiger Ptosis 
die Okulomotoriuszentren vollkommen normal waren, fanden sich unter 
den Fallen ohne Ptosis 2 (Fall 9 und 17), in denen langs einzelner, 
yon der Basis kommender Gefasse Plasmazellen schon gegen und in das 
Kerngebiet vordrangea. In beiden Fi~llen handelte es sich aber nur um 
unbedeutende Infiltrationen. Das ganzlieh normale Yerhalten der Gan- 
glienzellen in den beiden Fallen beweist auch, dass die nerviise Substanz 
jedenfalls noeh nicht nachweisbar gelitten hatte. 

Wahrend ich demnach unter meinen 24 F~llen nur in 2 Fallen eine 
ganz unbedeutende Infiltration in den Okulomotoriuszentren gefunden 
habe, konnte ich in den benachbarten Corpora quadrigemina in r Fallen 
(3~ 5~ 12 und 14) nine ausgesproehene Infiltration nachweisen. Aller- 
dings gehSrten die infiltrierten Gefasse einem anderen Gef~ssgebiete an. 
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Der Aquaeductus Sylvii zeigte in  den meisten meiner Fiille Granu- 
lationsbildungen, doch waren die Wucherungen meist nur yon geringer 
GrSsse. Nut im Fall 21 waren sie auffallend gross. Irgendwelche Be- 
deutung kommt diesen Granulationen jedenfalls nicht zu. 

Nach allem l~isst sich soviel sagen, dass Ptosis bei Tabes und Pa- 
ralyse hervorgerafen werden kann dutch einen im Innern des Okulo- 
motorius lokalisierten entzfindlicheu Prozess. 

Dass noch andere StSrungen im Gebiet des Okulomotorius durch 
solche exsudativen Prozesse hervorgerufen werden kSnnen~ halte ich ffir 
durchaus mSglich. Die Auffassung aber~ dass auch hoehgradige Miosis mit 
Pupillenstarre aaf solche exsudativen Prozesse zurtickzuffihren ist~ wie das 
E l m i g e r  annimmt~ halte ieh doch ffir sehr anfechtbar. E l m i g e r  selbst 
hat in einem solchen Falle eine 7~enorme zellige Infiltration des Endo- 
neuriums" des Okulomotorius gefanden. Es geht weder aus seiner Be -~ 
schreibung~ noch aus seinen Abbildungen hervor~ um was ffir Zellen es 
sich bei dieser Infiltration gehandelt hat. Da in keinem meiner Fiill% 
trotz zum Tell recht erheblicher Infiltration eine Miosis bestand 7 halte 
ich den Zusammenhang der Miosis mit den entzfindlichen Veri~nderungen 
im Okulomotorius doch f[ir recht zweifeihaft. Auch die Auffassung 
E lmige r ' s~  dass die reflektorische Pupillenstarre aus der Degeneration 
der Hinterstr~tnge im Halsmarke zu erkl'~ren und yon der durch die 
entzfindlichen Verlinderungen im Okulomotorius bedingten Miosis i~tiolo- 
gisch zu trennen sei~ diirfte wohl manchem Widerspruche begegnen, lch 
mSchte auch nach meinen Befunden glauben, dass wir den Sitz der Er- 
krankung, die zur refiektorisehen Papillenstarre fiihrt~ nicht im Okulo- 
motorius zu suchen haben. Aus meinen Befunden am Okulomotorius 
mSchte ich nun noch den Schluss ziehen~ dass unsere Auffassungen fibeF 
die Entstehung der tabischen und paralytischen Augenmuskellahmungen 
der Revision bedfirfen. Wir nehmen ja heat% yon der Toxinlehre aus-: 
gehend, an, dass diese Li~hmungen durch prim~re Erkrankung der Ganglien- 
zellen in den Okulomotoriuskernen bedingt werden. Ich glaube~ dass 
diese hnnahme nieht ffir alle FiiIle zutrifft. Vielmehr glaube ich~ dass 
in den meisten Fiillen Liisionen der Nerven an der Hirnbasis zu Grunde 
liogen~ and dass nar in soltenen Fiillen der prim~ire Sitz der Erkrankung 
in den Nervenkerngebieten zu suchen ist. 

Die H y p o p h y s e .  

Unter den in der Umgebung des Chiasma liegenden Teilen des Gehirns 
mSchte ieh schliesslieh noch die Hypophyse in den Kreis meiner Betrach-' 
tungen ziehen. Es scheint mir zweckm~ssig~ yon vornherein eine scharfe~ 
Trennung zwischen dem Hypophysenstielund der ttypophyse selbst zumachen. 

Archly f. Psychiatrie.  Bd. 51. tIef~ 3, 57  
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Der Hypophysenstiel gehSrt gewissermassen noch zum zeutralen 
HShlengrau, da er aus dem Tuber cinereum entspringt und da er ferner 
eine Fortsetzung des Ill. Ventrikels~ den Recessus Itypophyseos oder das 
Infundibulum einschliesst. 

Infolgedessen finden wir aueh analoge Yeranderungen am Hypophysen- 
stiel, wie am Tuber cinereum. Besonders stark ist am Hypophysenstiel 
in den meisten Fallen die Glia gewuchert. Der ganze Stiel scheint nur 
aus einem dicbtea Gliafilze zu bestehen und lunge pinselfSrmige Wuche- 
rungen dringen in die nmliegende Pin ein. Die Pin ist an dieser Stelle 
meist starker infiltriert, als in der iibrigen Umgebung des Chiasma. In 
mehreren Fgilen erstreckte sich die Infiltration lgngs der Gefasse in das 
Innere des Hypophysenstiels. Meist aber war die Zahl der hier liegenden 
Plasmazetlen keine sehr grosse. Nut in 2 Ffdlen (Fail 9 und 24~) war 
die Infiltration eine betr~chtlichere. 

Wie welt die im Hypophysenstiel !iegenden nervSsen Teile gelitten 
haben, lasst sich sehwer entscheiden. Markhaltige Fasern sind ja im 
normalen Hypophysenstiele vorhanden, aber doeh nur in geringer Zah]. 
Faserbfindel lassen sich nur bei bestimmten Schnittriehtuagen nach- 
weisen (Sch l ageuhau fe r ) .  Ob nun diese wenigen und, wie mir nach 
meinen Untersuehungen scheint, inkonstanten Fasern vermindert sind, 
lasst sieh im einzelnen Falle nieht sagen. Dagegen kOnnen wir unter 
den im Hypophysenstiele liegenden Ganglienzellen in den FMlen, in 
denen die Umgebung st~irker infiltriert ist und vor allem aueh eine 
perivaskul~re Infiltration im Hypophysenstiele selbst besteht, stets mehr 
oder weniger veranderte Zellen finden. 

In einem Falle waren besonders die Geff~sse stark infiltriert~ die 
dieht nnter dem Reeessus lagen (Fall 24). In diesem Falle zeigte das 
Ependym im Reeessus besonders ausgesproehene Wueherungen, was um 
so auffallender war, als in demselben Falle das Ependym in dan fibrigen 
Teilen des lIi. Ventrikels keine irgend wie erheblieheren Yeranderungen 
aufwies. Es ist wohl anzunehmen~ dass in diesem Falle die Bildung der 
Ependymgranulationen in einem bestimmten Zusammenhange mit der 
perivaskularen Infiltration stand. 

Veranderungen an der Hypophyse selbst habe ieh unter den yon 
mir untersuehten Fallen nut zweimal gefunden (Fall 9 und 24). Sie 
scheinen sehr selten zu sein. Im allgemeinen hSrt die Infiltration jeden- 
falls am Operkulum auf. Es ist das aueh sehr leicht erkl~rlieh, wenn 
wit die anatomisehen VerhMtnisse berticksiehtigen. Nach Benda endet 
der Pialiiberzug des Hypophysenstieles am Diaphragm% auf die tlypophyse 
selbst setzt sieh die Pia nicht fort. Wit hubert hier abnliehe VerhMt- 
nisse wie bei den peripheren Nerven. Da wir nun schon gesehen hubert, 
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dass das lockere Pialgewebe sowohl des Gehirns wie auch desiOptikus in 
erster Linie der Verbreitung der Infiltration dient, so dfirfen wir uns nicht 
wundern~ dass bei der I-Iypophyse im allgemeinen mit dem Aufh~ren der 
Pin auch die Infiltration endet. In der derben, bindegewebigen, die Hypophyse 
umgebenden Hiille habe ich nie Infiltrationszellen gefunden. Dagegen 
k6nnen solche Zellen langs der Gefasse in das Innere der Hypophyse ge- 
langen. Ich selbst habe: wie schon gesagt, in 2 F~illen noch Plasmazellen im 
Innern der Hypophyse gefunden und zwar in dem einen Falle (9) nut ganz 
vereinzelte Zellen im Vorderlappen um die Geflisse, in dem anderen Falle 
dagegen so starke Infiltration um einzelne Gefiisse dass an verschiedenen 
Stellen die Gefasse yon einem richtigen Zellmantel umgeben waren. 

Veranderungen an den Zellen der Hypophyse infolge dieser Infil- 
tration habe ich nicht gefunden. Weder die chromophilen, noch die 
chromophoben Zellen zeigten Abweichungen yon der Norm. Auch der. 
Kolloidgehalt der Hypophyse bewegte sich in normalen Grenzen. Das 
einzig Abweichende, was ich in dem einen Falle gefunden habe (9)7 
waren ttaufen yon epithelialen Zellen im Hinterlappen. Ich mSchte 
abet bezweife]n, dass wit es hier mit einer Wucherung yon Zellen zu 
tun haben: vielmehr m6chte ich glauben, dass es sich hier um versprengte 
Drfisenzellen handelt. Der Hinterlappen war im iibrigen vollkommen normal. 

Meine Befunde yon Infiltration in der Hypophyse bei Tabes resp. 
Paralyse stehen nicht vereinzelt da. Dercum hat im Jahre 1908 in 
einem Falle yon Tabes ausgesprochene akromegalische Erscheinungen 
beobachtet und zwar Vergr6sserungen des Kinns, der ~ase, des Joch- 
bogens, der Protuberantia 0ccipitalis, der Extremitatenenden und der 
Wirbelknochen and Gelenke. Als Ursachd dieser akromegalischen Er- 
scheinungen miissen wir in dem Dercum'schen Falle wohl die Ver- 
grSsserung der Hypophyse auf das Doppelte ihres u and als 
Ursache dieser Vergr6sserung die yon Dercum gefundenen Gefassinfil- 
trationen betrachten. Dass einfache Yergriisserungen der Hypophyse zu 
akromegalischen Erscheinungen ffihren kSnnen, ergibt sich aus der Zu~ 
sammenstellung Percy  Furn iva lFs~  der unter 34 Fallen yon Akro- 
megalie 5 real e~infache Hypertrophie land. 

In meinem Falle waren akromegalische Veranderungen zu Lebzeiten 
des Kranken nicht aufgefallen. Es ist aber sehr wohl mSglich, dass 
geringe VergrSsserungen gewisser KSrperteile doch vorhanden waren, 
die aber wegen ihrer Geringffigigkeit der Beobachtang entgangen sind. 
Es ware vielleicht zweckmassig grade in den Fallen yon tabischer Opti- 
kusatrophie: auf akromegalische Erscheinungen zu achten I weil in diesen 
Fallen ein Uebergreifen der Ihfiltration aus der Umgebung des Chiasma und 
der Optici auf die Gefasse der Hypophyse am ]eichtesten erfolgen kann. 

57* 
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Vielleicht sind aueh die seltenen Falle, in denen Paralytiker, selbst 
solche~ die schon stark abgemagert waren, zu einem starken Fettansatze 
kommen, durch Hypophysenveranderungen zu erklaren. Wit hatten es 
dann vielleicht mit einer durch chronisch entziindliche Gefassverande- 
rungen in der Hypophyse bedingten Dystrophia adiposa genitalis zu tun. 

Sitz und Ausdehnung tier exsudativen Prozesse .  

Ueber die Art der exsudativen Prozesse babe ich reich schon in dera 
Abschnitt ,,Sehnerv" ausgesprochen. Von gr5sster Bedeutung far die Ent- 
stehung des Sehnervenschwundes ist nun abet aueh die Lokalisation und 
Ausdehnung der exsudativen Prozesse in den einzelnen Fallen. Denn erst, 
wenn wit in jedem Falle genau fcstgestellt haben, an welchen Ste]len 
und zu we]cher Zeit sich exsudative Prozesse finden, vermSgen wit uns 
Aufsch]uss dartiber zu geben, ob die exsudativen Prozesse mit dem 
Schwtmd der nervSsen Substanz in einem Zusammenhange stehen und 
in welchem. Wit mtissen uns allerdings klar sein, class jeder uns zur 
mikroskopisehen Untersuehang zur Verftigung stehende Fall gewisser- 
massen nut ein Momentbild aus dem ausserordentlich ]angwierigen 
Krankheitsverlaufe gibt. Das gilt besonders fiir die exsudativen Prozesse. 
Wir dtirfen nicht glauben, dass diese exsudativen Prozesse wahrend der 
ganzen Erkrankung immer nur an derselben Stelle lokalisiert sind, 
sondern miissen doch annehmen, dass sie yon einer zu einer anderert 
Stelle wandern. Ich mSehte glauben, dass die Vorgange im einzelnen 
sich bier ahnlich abspielen wie bei der parenehymatSsen Hornhautent- 
ztindung der herediti~r Lnetischen, we wir ja anch ein direktes Wandera 
des entztindlichen Prozesses beobachten kSnnen. Besonders wichtig er- 
scheint mir dieser Hinweis inbezug auf die Falle yon totalem Sehnerven- 
schwunde, da wir es bier ja meist mit sehr alten Prozessen zu tun 
haben, so dass wir nns nieht wundern diirfen, wenn die exsudativen 
Prozesse bereits im Rtickgange befindlich sind resp. bis auf geringftigige 
Reste verschwunden sind. 

Um eine leichtere Uebersicht zu ermSglichen, will ich meine Falle 
in r Gruppen einteilen, in die Falle, in denen noch keine Degeneration 
an der nervgsen Substanz der Sehnerven nachweisbar war, in die Falle 
mit den allerersten Anfangen yon Degeneration, in die Falle mit aus- 
gesprochener partieller Degeneration und schliesslich die Falle mit weit 
fortgeschrittener resp. totaler Degeneration. Beriieksiehtigt babe ich in 
jedem Falle auch das Verhalten des Gehirns nnd des Rtickenmarks. 

Was znniichst die ers te  Gruppe  betrifft, d.h. die Falle, in denen 
noch keine Spur yon Degeneration nachweisbar war, so haben meine 
Untersuchungen folgendes Resultat ergeben, 
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Im Falle 1 (Paralyse) waren 8ie entztindlichen Veriinderungen 
diffus fiber die gauze Grosshirnrinde verbreitet, am stiirksten waren sie 
in den Scheitel- und Stirn]appen. Die Schliifenlappen und zwar die 
dem Chiasma benachbarten Teile zeigten schon ausgesprochene exsuda- 
tire Veranderung'en, aber noch keine erheblichen degenerativen Prozesse. 
Schwere Veriinderungen fanden sich im Tuber cineremn und den Corpora 
mamillaria. Die Infiltration an den Gefiissen war hier ganz besonders 
ausgesprochen. In diesem Falle hatte sich der exsudative Prozess ent- 
weder yon den Schliifenlappen oder vom Tuber cinereum aus auf die 
Pia des Chiasmas fortgesetzt. Noch an keiner Stelle abet war es zu 
erheblicher Infiltration gekommen und nirgends drang die Entztindung 
in das Inhere des Chiasma ein. Genau so stand es mit den intra- 
kraniellen Optici. Die orbitalen Optici waren frei. Ganz analog, wie 
auf die Pin des Chiasma hatte der exsudative Prozess auch auf die 
Pia der Olfactorii mid Oculomotorii tibergegriffen. 

Im Falle 2 (Paralyse) war die ganze Konvexit~tt der Grosshirnrinde 
befallen und zwar am stiirksten Stirnhirn und ttinterhauptshirn. Schwere 
exsudative Prozesse fanden sich auch in den Schliifenlappen und zwar 
besonders in den basalen Teilen. Im Tuber cinereum fanden sich eben- 
~alls schwere exsudative Prozesse. 

Die Pin der intrakraniellen Optici und des Chiasmas zeigte eine 
geringf~igige Plasmazellinfiltration~ die Randglia war etwas verdickt. 
Nirgends war die Infiltration in das Innere des Chiasmu und der intra- 
kraniellen Optici eingedrungen. In der Pia der Tractus und der Cor- 
pora geniculata fanden sich nur vereinzelte Plasmazellen, ebenso im 
Perineurium der Oeulomotorii. 

In diesem Falle muss der entzfindliche Prozess yon der Umgebung 
aus auf das Chiasma und die intrakraniellen Optiei iibergegriffen 
haben. 

Im Falle 5 (Paralyse) fanden sich die sehwersten Ver~tnderungen 
im Stirnhirn, von hier nahmen sie naeh hinten allmiihlich ab. An der 
Basis des Gehirns war der linke Schliifenlappen am stiirksten befallen, 
wiihrend der reehte Schliifenlappen nut an einigen grSsseren Gef~tssen 
deutliche infiltrative Veriinderungen zeigte. Im Hinterhauptslappen war 
die Erkrankung nicht gleichmiissig verbreitet, sondern zeigte an ver- 
sehiedenen Stellen einen auffallenden Wechsel in tier Intensitiit der Er- 
scheinungen. Neben ganzlich normal aussehenden Stellen fanden sich 
Bezirke mit ausgesprochener Infiltration und deutliehen degenerativen 
Ver~nderungen. 

In der Umgebung der Optici und des Chiasmas fanden sieh ver- 
einzelte kleine Plasmazel]haufen. Im Innem dieser Teile waren keine 
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Plasmazelien nachweisbar. Die hinteren Abschnitte der Tractus zeigtea 
sine nach hinten zunehmende Infiltration. 

Im rechten Corpus geniculatum fanden sich n~r an einzelnen Ge- 
fassen vereinzelte Plasmazellen, Die Pin i~ber dem linken Corpus geni- 
culatum war  stark infiltriert, die Lymphozyten und Plasmazellen lageu 
bier in mehreren Sehizhten. bu linken Knieh~)eker se[bst wa.ren die 
grSsseren Gef~sse mit wenigen Ausnahmeu yon deutliehen Plasmazell- 
m~tnteln umgeben, an mehreren Stellen liess sich aber ouch eine deut- 
liche Infiltration an den kleinen und den kleinsten Gefgssen feststellen. 
Vor allem war das der Fall in den Kerngebieten, die am weitesten 
naeh hinten und medianwgrts lagen. So waren etwa 2 Drittel des 
Corpus genieulatum bis in die feinsten Gefgsse infiltriert. Abet nut an 
wenigen Stellen erreiehte die Infiltration solche Grade, dass sich um die 
gef~sse unu~:~erbrochene Z e l l m ~ t d  f~nde~. Neben den ex~d~ive~l 
Prozessen fanden sich im Knieh5eker deutliche Gefassneubildung und 
reichlieh St~behenzellen. Die Ganglienzellen wiesen in den infiltrierten 
Bezirken schon zum Tell deutliche Veranderungen auf und zwar Ver- 
anderungen, die als chronische Erkrankung gedeutet werden mussten. 
An einzelnen ZeHen fund sich aueh das Bild der Pigmentatrophie. 
Vereinzelte ZelIen waren schon so weir degeneriert, dass nut noch Reste 
yon Protoplasm~ und eiuige Lipr0chromkSrner iibrig waren. Die Glia 
zeigte ansgesproohene Wuchernngserscheinungen. 

In diesem Fal]e war also die Sehbahn bis zum Corpus geniculatum, 
abgesehen yon kleinen Plasmazellansammlungen, in der Pin frei, nur in 
den ausseren KniehSckern fanden sieh u W~hrend aber 
die Veranderungen im reehten KniehScker sich auf eine geringf~igige 
Infiltration an einigen gr5sseren Gefassen beschr~nkte, waren im linken 
KniehScker ausgesprochene exsudative Prozesse und daneben deutliehe 
degenerative Ver~l~derungen n~chweisbar. 

hn Falle 10 (Paralyse) waren die sehwersten Ver~nderungen an 
der Konvexit~t des Grosshirns und zwar im Stirn- und Schlafenlappen 
vorhanden. Yon hier hatte sich die Infiltration auch schon auf die 
untere Flaehe des Stirnlappens fortgesetzt. Doch waren hier die 
infiltrativen u ausserordentlieh gering. Von den basalen 
Teilen des Zentralnervensystems zeigten die Olfactorii and das Chiasma, 
ferner der reehte intrakranielle Optikus nut einzelne Plasmazellen 
in der P~% ebenso w~ren im Perineurium des Okulomotorh~ ~lur ver- 
einzelte Plasmazellen vorhanden. Aueh im zentralen Grau waren 
die Yeranderungen ausserordentlieh gering und besehr~nkten sich aui 
eine stellenweise Infiltration der Gefasse und minimale degenerative 
u 
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In diesem Falle handelte es sich offenbar um die ersten Anfiinge 
yon Infiltration in der Umgebung des Chiasmas und des rechten intra- 
kraniellen Optikus. 

Im Falle 11 (Tubes incipiens) war die Sehbahn in allen Teilen 
vollkommen normal, es land sich nirgends auch nur eine einzige 
Plasmazelle. Auch die Umgebung tier Sehbahn zeigte keinerlei Ver- 
iinderungen. Die exsudativen Prozesse fanden sich in diesem Fa]]e 
einzig und allein im hmbalen Teile des Rfickenmarks. 

Im Falle 21 (Paralyse) waren die typischen paralytisehen Veriinde: 
rungen fiber die gauze Konvexitiit verbreitet Am intensivsten waren 
sie im Stirn- und Seheitellappen. An tier Basis waren die Veriinde- 
rungen nur geringffigig, sloeziell die neben dem Chiasma liegenden Teile 
der Sehl~tfenlappen zeigten nur geringffigige Infiltration an einzelnen 
Gef~ssen. hn zentralen Grau weehselten leicht veri~nderte Partien mit 
schwer veriinderten ab. Das Chiasma Zeigte in der umgebenden Pia 
eine geringffigige Plasmaze]linfiltration, ebenso der ]luke intrakra- 
nielle Optikns. Am rechten intrakraniellen Optikus war die Infil- 
tration der Pia etwas starker, sie nahm auch den ganzen intrakanali- 
ku]aren Tell des Optikus ein und erstreckte sieh auch noch in Form ein- 
zelner Infiltrate in die Pia des orbitalen OptikUs. Auf der nasalen 
Seite fund sich sogar noeh eiu zirkumskriptes Plasmazeilinfiltrat an der 
Grenze zwischen mittlerem und hin~erem Drittel des orbitalen Optikus. 
Nirgends drang jedoeh die Infiltration in das Innere des Optikus ein. 

Die exsudativen Prozesse hatten sich in diesem Falle offenbar vom 
Stirnhirn auf die Basis fortgepflanzL aber zuniiehst nur zu einer gering- 
ftigigen Infiltration der Pia des Chiasma und der intrakraniellen Optici 
geffihrt. Nur am reehten Optikus hatte sich schon ein ausgesprochener 
exsudativer Prozess im intrakanalikularen Teil festgesetzt and yon bier 
aueh sehon auf den orbitalen Sehnerven fibergegriffen, ohne bisher 
jedoch in das Innere des Optikus vorgedrungen su sein. 

Im Fail 23 (Paralyse) fund sieh im Stirn- nnd ScheiteHappen das 
typische Bild der progressiven Paralyse.  Von der Konvexitat hat te  die 
Erkrankung bereits auf die Basis fibergegriffen nnd hier besonders den 
linken Schliifenlappen schwer geschi~digt. Aueh im Tuber cinereum 
fanden sich sehwere Veriinderungen. Ebenso fanden sieh Plasmazellan- 
sammlungen um die Gefiisse im Okulomotorius. An beiden intra- 
kranieilen Optici fand sieh eine ausgesprochene Plasmazellinfiltrafion, 
die im Foramen opticum noch an Stlirke zunahm; abet sich nicht auf 
den orbitalen Optikus erstreckte. Veto rechten Optikus dehnte sich die 
Infiltration noch in der Pia der rechten ChiasmahMfte aus nnd griff 
dann auf den Hypophysenstiel fiber. 
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In diesenl Falle hatte der exsudative Prozess demuaeh yon der er- 
krankten Basis des Gehirns auf die intrakraniel]en Optici und das be- 
nachbarte Chiasma iJbergegriffen. 

In Fall 24 (Tabo-Paralyse) fanden sich exsudative Prozesse am 
Rfiekenmark in der Lumbal- und Sakralgegend, der iibrige Teil des 
~Rfiekenmarks war vollkommen frei. Veto Hil:n waren am stal'ksten die 
Stirnlappen erkrankt, yon ihnen aus nahmen die Ver~inderungen nach 
hinten ab. An der Hirnbasis fanden sich sehwere exsudati~e Prozesse 
in den Schl~tfenlappen and zwar bis an das Chiasma heran, ferner 
fanden sieh sehwere Veranderungen im Tuber cinereum, 

In der Pia der intrakraniellen Optici fanden sieh geringftigige 
Plasm~zellinfiltrate, ebenso in der Pin um das Chiasma. Hier nahm 
die Infiltration von oben nach unten merklieh zu. Einzelne grSssere 
Gefasse ira Innern des Chiasma zeigten bereits eine geringftigige Plasma- 
zellinfiltration. In diesem Fall haben wires  demnach mit zwei~ weir yon 
einander getrennten entziind]ichen Herden zu tun, einem ausgedehnten 
Herde am Gehirn und einem zweiten an den unteren Teilen des R[ieken- 
marks. Die Infiltration am Chiasma und den intrakraniellen Optiei 
muss in diesem Falle wohl als fortgeleitet yon den basalen Hirnteilen 
aufgefasst werden. 

Es ergibt sieh demnaeh, dass exsudative Prozesse am Chiasma und 
den Sehnerven in den F~]len der Gruppe 1, also in den Fallen, in denen 
die nervSsen Bestandteile der Sehbahn normal sind, ganz oder fast ganz 
[ehlen kSnnen. 

Bei reiner lumbaler Tabes war in einem Falle die Sehbahn voll- 
kommen frei yon exsudativen Plozessen, in meinen Paralysefallen da- 
gegen fanden sich stets Zeichen einer: wenn aueh nur geringft~gigen 
Entziindung in der das Chiasma und die Sehnerven umgebenden Pin. 

Ob es Jlberhaupt Falle yon Paralyse gibt, in denen Lymphozyten 
und Plasmazellen an diesen Stel]en vollkommen fehlen, vermag ich auf 
Grund meines Materiales nicht zu sagen. Vereinze]te Ze]len sind viel- 
leicht stets vorhanden, was ja ohne weiteres aus der Zellvermehrung 
im Liquor zu erklaren ist. Jedenfalls ergibt sich aus den Fallen ohne 
Atrophie, dass d ie  e x s u d a t i v e n  P r o z e s s e  den  d e g e n e r a t i v e n  
v o r a u s g e h e n .  

Gemeinsam ist alien F~llen ohne Atrophie die Geringfagigkeit der 
Infiltration und die Tatsache, dass das Innere des Chiasma and der 
Sehbahnen entweder gar keine oder nur ganz vereinzelte PlasmazeUen 
an einze]nen grSsseren Gefassen aufweist. 

Ein wesentlicher Un~erschied zwischen den einzelnen Fallen be- 
steht dagegen in der Lokalisation und der Intensitat, mit der die das 
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Chiasma umgebenden basalen Teile des Gehirns befallen sind. In dieser 
Beziehung besteht eine vSllige Regellosigkeit. Bald ist der eine, bald 
sind beide Schl~fenlappen befal]en~ bald ist die Basis der Stirnlappen 
frei, bald ist sie mehr oder weniger schwer erkrankt, bald ist das zen- 
trale Grau nur unbedeutend~ bald sehwer erkrankt, bald sind die O1- 
factorii und die Oculomotorii frei~ bald sind sie mitbefallen. 

Eine Ausnahmestel]ung nimmt Fall 5 ein, indem sieh ein schwerer 
Erkrankungsprozess~ der in seiner Art durchaus den sehweren Prozessen 
in der Hirnrinde bei der Paralyse entsprach, im linken Corpus genicu- 
latum externum lokalisiert hatte. 

Was nun die zwe i t e  G r u p p e  meiner Falle betrifft, d. h. die 
Falle, in denen gerade die ersten Anf~nge yon Sehnervenschwund nach- 
weisbar waren, so gehSren in diese Gruppe die F~lle 4 links, 14 rechts, 
15 links, 16 reehts, 17 links, 19 rechts~ 20 links, 22 rechts. 

Im Falle 14 (Paralyse) fanden sich geringffigige FaserausfMle am 
reehten Sehnerven und zwar im gekreuzten ventra]en Bfindel. Im Ge- 
hirn waren die schwersten Veranderungen auf das Stirnbein lokalisiert 
und batten auch die basalen Teile des Stirnhirns mitbefallen. Ebenso 
fanden sich sehwere Veranderungen in den basalen Teilen der Schl~fen- 
lappen. Vom Hirn aus hatte die Erkrankung auf die Olfactorii fiber- 
gegriffen, die schon stark atrophisch waren, welter auf den rechten 
Optikus und das Chiasma. Die Pin des rechten Optikus zeigte eine 
deutliehe Plasmaze]linfiltratioI b aber nirgends eine Infiltration in den 
Septen. Nach hinten setzte sieh die Infiltration auf das Chiasma fort, 
nahm gegen die untere Flache des Chiasma an Starke zn und griff hier 
auch schon auf die Gefasse, die in den unteren Teilen des Chiasma 
lagen~ fiber. Da in den unteren Partien des Chiasma die gekreuzten 
ventralen Fasern verlaufen, so mfissen wir einen Zusammenhang zwisehen 
tier Atrophie im gekreuzten ventra]en Bfindel des rechten Optikus und 
der Infiltration in den basalen Teilen des Chiasma annehmen. Nehmen 
wir an, worauf ich noch weiter unten n~her eingehen werde, dass die- 
selbe ,,Noxe" die Nervenfasern zur Degeneration bringt und die An- 
sammlung yon Plasmazellen und Lymphozyten herbeiffihrt, so muss 
diese Noxe im Fal]e 14 in den unteren Teilen des Chiasma ihren Sitz 
gehabt haben. 

Im Falle 15 (Paralyse) fanden sich die ersten Anf~nge yon 
Atrophie im linken Sehnerven. Der reehte Sehnerv war normal. Im 
Gehirn waren am schwersten die Stirn- und die Schlafenlappen er- 
krankt. In den Seheitel]appen waren die degenerativen Ver~ndernngen 
noch gering, wahrend die exsudativen Prozesse schon sehr ausgesproehen 
waren. Im zentralen Grau fanden sich herdfSrmige Ver~nderungen. In 
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der Pin des Chiasma und des rechten Sehnerven fanden sich nur ver- 
einzelte Plasmazellen. Dagegen lag ein dichteres Infiltrat an der na- 
salen Seite des linken Optikus. An dieser Ste]le drangen auch schon 
Plasmazellen in das Inhere des Optikus ein. Nun fanden sich die 
ersten Anf~nge der Atrophie im linken Optikus im gekreuzten dorsalen 
Biindel, also an der Stelle, die dem Infiltrat am Optikus am n~ehsten 
lag. Da an dieser Ste]]e allein eine dichtere Infiltration am Optikus 
bestand, so ist es wohl gerechtfertigt, anzunehmen, dass das die Nerven- 
bahn sehadigende ,,Agens" hier seinen Sitz gehabt hat. 

Im Falle 17 (Paralyse)fanden sieh die Hauptveranderungen im 
Stirn- und ScheitelIappen, yon hier batten sie sich auf den linken 
Sehlafenlappen fortgesetzt. Auch im Tuber cinereum fanden sich sehon 
ausgesprochene Veranderungen. Das Chiasma war fast fret. Nur in 
der linken H~lfte waren in der Pin vereinzelte Plasmazellen vorhanden. 
Aneh der linke intrakranielle Optikus zeigte fast normale Verhaltnisse. 
tm kn5chernen Kanal dagegen land sieh ein gr5sseres Infiltrat auf der 
nasalen Seite des linken Optikus und im hinteren orbitalen Teile lagen 
zwei kleine Plasmazellinfiltrate auf der nasalen Seite. Von dem 
grSsseren Infiltrat aus war auch bereits ein Eindringen der Plasmazellen 
in das Innere des Optikus naehweisbar. Am rechten Optikus war 
keinerlei Infiltration naehweisbar. 

In diesem Falie war der rechte Opt~kus vollkommen normal, da- 
gegen land sich im linken Optikus ein geringffigiger Faserausfall im 
gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen Bfindel. Es waren also 
die Fasern gesehadigt, die dem Infiltrat in der Pia im knSchernen Kanal 
am nachsten lagen. Da sonst im ganzen Verlauf der Fasern keinerlei 
exsudative Prozesse naehweisbar waren, so wird man wohl den Sitz des 
schadigenden ,,Agens" im knSehernen Kanal ml der Stelle des Infiltrates 
zu suehen haben. 

Ganz ann]off liegen die Verh~ltnisse in Fall 19 auf dem rechten 
Auge (ef. aueh unter Gruppe 3). Hier waren einige Fasern an der 
Peripherie des ungekreuzten ventralen Biindels ausgefMlen. Auch in 
diesem Falle mfissen wir die Stelle, we das schadigende ,,Agens" ein- 
gewirkt hat, im knSchernen Kanal und im intrakraniellen Optikus 
suchen, da nur an diesen Stellen eine Infiltration in der Pia nachweis- 
bar war. Die Infiltration war ziemlieh gleichm~ssig in der Pia des 
intrakanalikul~ren und des intrakraniellen Teiles des Optikus verteilt. 
Eine erheb]ichere Infiltration auf der Seite, we die geseh~digten Faseru 
]agen~ war nieht nachzuweisen. 

Genau so lagen die Verhaltnisse in Fall 4 auf der linken Seite 
(ci. ebenfalls unter Gruppe 3). 
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Im Fall 20 (Paralyse) hatte sich der paralytische Prozess bereits 
yon dem schwer erkrankten S~irnhirn aus fiber die ganze Konvexitiit 
ansgebrei~et nnd war aaeh schon auf die Basis foctgeschrit~en. Vor 
allem war hier der rechte Schliifenlappen belallen, w~ihrend am linken 
Schliifenlappen und im Tuber cinereum gerade die ersten Anfange einer 
Infiltration nachweisbar waren. Die Pia des Chiasma nnd des rechten 
Optikns bis zum Ausgang des knSchernen Kanals zeigte eine gering- 
Iiigig.e Infiltration mit Plasmazellen. Auch land sich dicht hinter dem 
Eintritt der Zentralgefltsse ein kleines Plasmazellinfiltrat. Nirgends 
abei" drangen die Plasmazellen in das Innere des Chiasma und des 
rechten Op~ikus ein.  Die nervSsen Bestandteile des Optikus waren 
vollkommen intakt. Am ]inken Optikus dagegen lag dicht vor dem 
Chiasma ein dichteres Infiltrat auf der nasalen Seite und hier war auch 
schon an den kurzen Septen derselben Seite deutliche Plasmazel]infil- 
tration nachweisbar. Entsprechend der infiltrierten Stelle fand sich im 
linken Opfikus ein geringffigiger Faserausfall im Bereich des gekreuzten 
Btindels. Da im gerIauf dieses Bfindels sich an keiner anderen Stelle 
irgend welche exsudativen Prozesse fanden, so nehme ieh an, dass an 
der Stelle des Infiltrates auch die Schadigung der Nervenfasern statt- 
gelunden hatte, 

Im Falle 22 (Paralyse) hatte der paralytische Prozess yon dem 
schwer veranderteu Stirn- und ScheiCelhirn sich bereits auf das Schliifen- 
him und zwar vor allem den basalen Tell auf der reehten Seite fort- 
gepflanzt. Das zentrale Grau zeigte nnr geringe Yer~ndernngen, Olfae- 
torii und Ocnlomotorii waren bereits befallen. In der Pia des Chiasma 
fanden sich nut vereinzel~e Plasmazellen. Am iinken Optiktls waren 
nirg'ends exsudative Prozesse nachweisbar, dem entsprach durchaus das 
vollkommen normale Verhalten der nerviisen Substanz. Anders lagen 
die Verhiiltnisse am rechten Optikus. Hier land sich in dem ~un- 
gekreuzten dorsalen Bfindel eine geringftigige Degeneration. Und im 
Zusammenhang mit dieser Degeneration land sich in der Pia des intra- 
kranie]len Optikus ein Infiltrat~ das sich yore Chiasma his an den 
knSchernen Kanal erstreckte. Ansserdem fanden sich noeh zwei kleine 
Infiltrate in der Pin des orbitalen Optikus, das eine dicht vor dem 
kn6chernen Kanal, das andere urn die Eintrittsstelle der Zentralgeffisse 
herum. Die beiden letzteren Infiltrate kSnnen mit der Atrophie nicht 
in einem Zusammenhange gestanden haben. 

Yon ganz besonderem Interesse ist der Fail 16. In diesem Falle 
handelte es sich um eine reine Tabes. Das Gehirn war vollkommen 
normal. Exsudative Prozesse fanden sich nur am Lumbalmark und zwar 
in der Pia und an den Wurzeln inForm der N a g e o t t e s e h e n  WurzeI- 
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neuritis. Die Umgebung des Chiasma und der Optici war normal. 
Im zentralerr Grau war nur eine geringe Vermehrung der Glia nach- 
weisbar. 

Ein ausgesprochener entzfindlicher Herd fund sich am rechtea 
Optikus in tier Gegend des knSchernen Kanals. Der Herd war otwa 
5--6 mm lang und sass im wesentlichen in den oberon Partien der 
Pin. An der starkst infiltrierten Stelle ]agen 10--12 Plasmazellon iiber- 
einander. Von diesem Infiltrat aus drangeu nun die Plasmaze]]en auch 
l~ings der Septen und der Gefasse in das Innere des Op~ikus ein. Ge- 
nau diesem Infil~rat entsprechend fund sieh im Optikus ein geringffigiger 
Faserausfa]l im Gebiet des ungekreuzten dorsalen Bfindels. Die Infil- 
tration der Septen ging fiber diesen degenerierenden Bezirk noch hinaus. 
So land sich in einem benachbarten Septum, dessen Umgebung koiner- 
tei Degenerationserseheinungea erkennen liess, um ein Gef~ss eine deut- 
]iehe Ansammlung yon Plasmazellen. 

Yon dem Pialinfiltrat im reehten Optikus liessen sich Plasmazellen nun 
noeh in die benachbarten Teile der Pia des Optikus und in die vorderen 
Teile des Chiasma verfolgen. Einzelne Plasmazellen lagen auch noch 
in der Pin des linken Optikus in der Gegend des Foramen Nervi optici. 

In diesem Falle hatte die von mir selbst noch einen Tag vor dem 
Exitus vorgenommene Augenuntersuehung einen vollkommen normalen 
Papillenbefund ergeben. Was den Fall besonders interessant maeht, ist 
der Umstand, dass in diesem Falle die exsudativen Prozesse nicht veto 
ttirn aus fortgeleitet waren, sondern dass sich hier vermutlich kurze 
Zeit vor dem Tode ein isolierter entztindlicher Prozess am rechten Seh- 
nerven lokalisiert hat und zwar in der Gegend des Eintritts in den 
knSchernen Kanal. Genau an der Stelle des Infiltrates ist es dann 
aueh zur Degeneration einiger Fasern des reehten Optikus gekommen. 
Es ist also wohl als sicher anzusehen~ dass die primare Schadigung der 
Nervenfasern an dieser Stelle zn suchen ist. 

Ans den Befunden in den zur Gruppe 2 gehSrenden 8 Fallen ~Toa 
beginnendem Sehnervenschwunde ergib~ sich, dass sich s te ts  an i r g e n d  
einer  Ste l ]e  im Verlau[  tier d e g e n e r i e r e n d e n  Fase rn  exsuda-  
t i r e  Prozesse  fanden, und zwar fanden sich diese exsudativen Prozesse 
mit Vorliebe am intrakraniellen Optikus und im kn5chernen Kanal, nur 
einmal (Fall ]4) waren sie um die Gefasse in den unteren Partien des 
Chiasma lokalisiert. In den Fallen yon Paralyse waren die exsudativeu 
Prozesse yon der Umgebung fortgeleitet, in dem Falle yon Tubes (Fall 16) 
dagegen handelte es sieh um einen isolierten Herd an der Eintrittsstelle 
des Sehnerven in den knSchernen Kana]. In einzelnen Fallen war 
nur die Pin infiltriert. Der Schwund tier peripheren Nervenfasern kann 
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in diesen Fallen wohl in eine gewisse Parallele zu dem Tuczek ' sehen  
Schwunde der Tangentialfasern in tier Hirnrinde gesetzt werden. Dass 
aueh in diesen Fi~llen die exsudativen Prozesse das Primate waren, 
mSchte ich aus der Tatsache schliessen, dass die exsudativen Prozesse 
stets welter ausgedehnt waren, als die degenerativen Prozesse und dass 
sich sogar in einem Falle schon in einem Septum reichlich Plasma- 
zellen fanden, wahrend die dem Septnm benachbarten Nervenfasern noch 
vollkommen normales Verhalten zeigten. 

Es beweisen jedenfalls die Falle von beginnendem Sehnerven- 
schwund, dass ein ganz bestimmter Zusammenhang zwischen degenera- 
riven trod exsudativen Prozessen bestehen muss. 

G r u p p e  3 wird yon den]enigen Fallen gebi]det, in denen es schon 
zu einem ausgesprochenen ein- oder beiderseitigen Sehnervenschwunde 
gekommen war" Es gehiiren hierher die Falle 3, 4, 9 und 19. 

Im Fall 3 (Paralyse) war der linke Sehnerv vollkommen normal. 
Auf der rechten Seite land sieh ein geringftigiger Faserausfall im un- 
gekreuzten Makulabfindel und ein starkerer Ausfall im ungekreuztea 
ventralen Biindel, ferner ein geringfiigiger Faserausfa]l an der Grenze 
des gekreuzten und des ungekreuzten dorsalen Btindels. In diesem 
Falle war der Sitz der schwersten Veranderungen im Gehirn der Scheiel- 
lappen. Von bier aus hatte sich die Erkrankung auf Stirn- und Hinter- 
hauptslappen ausgebreitet. Die Ver~nderungen an der Basis des Ge- 
hirns waren nut gering. Auch im zentralen Grau fanden sich nur 
unbedeutende Veranderungen. Die Pia des Chiasma wies nur einige 
Plasmazellen auf, ebenso der intrakranie]le Teil des linken Optikus. 
Dagegen fund sich eine ausgesproehene Infiltration am rechten Optikus. 
Am starksten war die Infiltration an tier unteren Flaehe des intrakra- 
niellen Teile des 0ptikus und yon hier aus erstrekte sie sich auch lungs 
mehrerer Septen weir in das Innere des 0ptikus hin. Speziell in das 
Bereich des papillomakularen Biindels reichten zwei stark infiltrierte 
Septen. Zu beiden Seiten dieser Septen fand sich eine ausgesproehene 
Atrophie der Nervenfasern. 

Auch an der dorsalen Seite des intrakraniellen Optikus fanden sieh 
in zwei kurzen Septen zahlreiehe Plasmazellen. 

Es zogen also in diesem Fall die degenerierten Fasern des rechten 
0ptikus im intrakraniellen Teile unmittelbar an infiltrierten Septen, 
bzw. an der stark infiltrierten Pia vortiber. Es weist diese Tatsache 
darauf hin~ class anch in diesem Fall ein Zusammenhang zwischen De- 
generation und Infiltration bestand. 

Ganz analog lagen die Verhaltnisse in Fall 4 (Paralyse). In diesem 
Fall bestand reehts eine partielle Atrophie im Bereich des gekrenzten und 
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ungekrenzten dorsalen Biindels. Ferner waren im Bereich des papillo- 
makularen Biindels einige Fasern ausgefallen. Das Gehirn zeigte in 
diesem Falle die starksten VerSmderungen im Stirn- und Hinterhaupts- 
lappen. Die basalen Teile waren fast normal. 

Das zentrale Gran zeigte nur an einzelnen Gefassen einige Plasma- 
zellen. Die Pia des Chiasma enthielt nut wenige Plasmazellen, and an 
den Geft~ssen im Chiasma fanden sich Plasmazellen nut im unteren Teile 
nnd nur vereinzelt. Am intrakraniellen linken Optikus ist die Pin in 
massigem Grade diffus infiltriert und dementsprechend an tier nnteren 
und nasalen Seite des Optikns ein geringfiigiger Faserausfall festzu- 
stellen. Am reehten Optikus finden sich ausgesprochene exsudative Pro- 
zesse. Die Infiltration nimmt bier die ganze Pin im knSchernen Kanal 
ein und erstreckt sich yon bier noeh auf den hinteren Teil des orbitalen 
Optikus nnd ~uf dsn intrakraniellen Optikus. An verschiedenen Stelten 
dringt die Infiltration langs kurzer Septen in dam Innere der Optiei sin, 
am auffallendsten ist dam fin der nasalen Seite. Es finden sieh aber 
aneh an anderen Stellen infiltrierte Septen. 

In diesem Falle ergibt sich also, dass die degenerierten Nerven- 
fasern dutch besonders stark infiltrierte Partien ziehen. Es waren aber 
in diesem Falle aueh schon solche Teile des intrakraniellen and intra- 
kanaliknlaren Optikus infiltriert, in denen noeh keine degenerativen Yer- 
t~nderungen naehweisbar waren, oder in denen die Degeneration, wie im 
papillomakularen Btindel ausserordentlich geringftigig waren. 

I m  Falle 9 (Paralyse) waren beide Optiei partiell atrophiseh. Die 
Atrophie hatte auf beiden Seiten (cf. Tafel XXI), vor allem die gekreuzten 
Biindel befallen. Daneben fanden sich abet sehon geringfagige Aus- 
falle in anderen Tei]en des Optikus. Im Him fanden sich die schwer- 
sten Ver~mderungen ira Stirnlappen und in den basalen Teilen der Gross- 
hirnrinde. Aueh das zentrale Grau war schorL schwer vergndert. In 
diesem Falle war ein Zusammenhang zwisehen der Degeneration der 
einzelnen Btindel and der Lage der Infiltration nicht mehr nachweisbar, 
weft beide intrakraniellen Optici und zum Teil aueh die intrakanaliku- 
]aren Teile, ferner das Chiasma nicht nnr yon einer diehten Lage yon 
Plasmazellen umgeben waren, sondern auch die Infiltration ganz diffus 
yon alien Seiten in die Optici nnd das Chiasma eindrang. Nur insofern 
liess sich vielleicht ein gewisser Zusammenhang mit der Verteihmg der 
Degeneration feststellen, dass sieh besonders sehwere exsudative Prozesse 
in den unteren Teilen des Chiasma fanden and hier anch eine, wenn 
aueh nieht sehr erhebliche Gefasswucherung zu konstatieren war. An- 
dererseits liess sich aber an einzelnen Stellen, besonders am linken 
Optikus feststellen, dass die Infiltration in den atrophisehen Bezirken 
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geringer war, a ]s  in den Bezirken, wo sich gerade die ersten Zeichen 
yon Degeneration nachweisen liessen. Es kann daraus meines Eraeh- 
tens nut der Schluss gezogen werden, dass die Entziindtmg gewisser- 
raassen allmahlich fiber den ganzen Optikusquerschnitt Wandert. 

Auch in diesem Falle rauss ein enger Zusammenhang zwisehen 
Infiltration and Degeneration bestanden hubert. Und aueh in diesem 
Falle zeigt das Vorhandensein exsudativer Prozesse an Ste]len, wo es 
noeh nicht zur Degeneration gekommen ist, dass die exsudativen Pro- 
zesse das Primate sind. 

Im Falle ]9 (Paralyse) lagen ganz besondere Verh~iltnisse vor. 
Das Gehirn zeigte die schwersten Veriinderungen ira Stirnlappeu und 
allen basalen Teilen. Das zentrale Grau war schwer erkrankt. Die 
exsudativen Prozesse hatten aach schon auf die O]factorii und auf den 
einen Okulomotorius fibergegriffen. 

Ira rechten Optikus fund sich nur ein geringftigiger Faserausfall, 
der ohne weiteres in Zusaramenhang mit einer diffusen Plasraazellinfil- 
tration tier Pia in der Gegend des Eintritts in den knSehernen Kanal 
gebracht warden konnte. 

Im linken Sehnerven waren yon den makularen Fasern nur die im 
dorsalen gekreuzten Bfindel ver]aufendea Fasern erhalten, die anderen 
waren fast samt]ich geschwunden. Eine ausgesprochene Atrophie land 
.sieh ferner im gekreuzten und ungekreuzten ventralen Bfindel. Ferner 
fanden sich noeh nnbedeutende Ausfalle in anderen Bfindeln. In diesem 
Fa]le land sieh nun ein ausgedehnter exsudativer Prozess im hinteren 
Drittel des orbitalen Optikus and im intrakanalikulgren Teile. Die Pia 
war in diesem Bereiche stark iufiltriert and fiberall drangen die Plasma, 
zellen lungs der Gefasse in das Innere des Optikus e in .  Besonders auf- 
~allend war die Infiltration ura ein mittleres Gefass, das dicht vor dem 
knSchernen Kanal von vorn nach hinten nngefahr in der Mitre des Op- 
*ikus, und zwar ungefahr an der Grenze des dorsalen und ventralen 
gekreuzten Makulabiindels verlief. Im itbrigen war die Infiltration in 
denjenigen Teilen des Optikus, die sehon tota] atrophiert waren, am 
geringsten~ wahrend sie in den weniger oder noch far  nicht degene- 
rierten Bezirken viel hoehgradiger war. Ieh raSchte auch darin ein 
Zeiehen dafttr sehen, dass die Infiltration nicht an allen Stellen yon 
.gleichem Alter war nnd dass sie an den Stellen, woes zu hochgradiger 
Atrophie gekommen war, schon wieder znriiekgegangen war. 

Der Fall niramt auch deswegen eine aussergewShnliehe Ste]lang 
.ein, well hier der Hauptsitz des exsudativen Prozesses der hintere orbi- 
tale Absehnitt des Optikus war. Das mikroskopische Bild sprieht in 
diesem Falle dafi~r~ dass der exsndative Prozess am Optikus als iso- 
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lierter Herd und nieht dureh Uebergreifen des entztindlichen Prozesses 
yon der Hirnbasis entstanden war. Solche isolierten Herde kommen ia 
vor (z. B. Fall 16) und sie finden im Gehirn insofern sine Analogie, 
ale ]a aueh bier nicht immer die erkrankten Partien einen einzigen un- 
unterbrochenen Krankheitsherd bilden. 

Was demnach die zur Grnppe 3 gehbrenden Fi~lle betrifft, also die 
Fitlle, in denen es sehon zu einem ansgesproehenen~ wenn aneh nur 
partiellen sin- oder beiderseitigen Sehnervenschwunde gekommen war, 
so ergibt sich auch hier, dass die degenerativen Prozesse in engem Zu- 
sammenhange mit den exsudativen Prozessen stehen. Die exsudativen 
Prozesse waren in 3 Fiillen Yore Gehirn aus fortgeleitet, und zwar war 
in 2 Fallen (3 und 4) der Hauptsitz der exsudativen Prozesse die Ge- 
gend des reehten knbchernen Kanals, in einem Falls (9) das ganze 
Chiasmu nnd die intrakraniellen Optici. Nur in einem Falls handelte 
es sich nicht um sine fortgeleitete Erkrankung, sondern urn einen Herd, 
der offenbar zuerst isoliert am linken Optikus aufgetreten war. 

In der v i e r t e n  G r u p p e  haben wir die Fiille, in denen die Optikus- 
atrophie schon weit fortgeschritten war, also die Fiille 6~ 7, 8, 12, 
13, 18. 

Im Falls 6 bestand eine tiber den ganzen Querschnitt des Optikus 
ausgedehnte Atrophie, wenn auch die einzelnen Abschnitte in verschieden 
starker Weise befallen waren. Die exsudativen Prozesse batten sich in 
diesem Falls im wesentlichen alff die beiden intrakraniellen Optici und 
auf das Chiasma lokalisiert. Im intrakraniellen Tells der Optiei war 
aueh die Pin noeh infiltriert, ebenso land sich sine geringftigige Plasma- 
zeilinfi]tration in der Pin der Traktus. In diesem Falls waren alle 
Tei]e an der Hirnbasis in der Umgeb~ng des Chiasma schwer erkrankt. 
Besonders schwer waren die Basis der Stirnlappen, die Olfactorii, das 
Tuber cinereum and die basalen Teile der Sehliffen]appen erkrankt; 
exsndative und degenerative Prozesse waren hier etwa in gleichem Grade 
ausgebildet. 

Im Fall 7 (Taboparalyse) waren die Sehnerven bis au[ wenige 
Fasern geschwunden. Exsudative Prozesse fanden sich im knbehernen 
Kanal and vor allem an den intrakraniellen Optici und am Chiasma. 
Von hier waren sis in das Stirnhirn, in die beiden Schli~fen]appen und 
in das zentrale Grau zu verfolgen. Die Olfactorii nnd die Oculomotorii 
zeigten beginnende Infiltration. Von der Basis aus hatte der exsudative 
Prozess dann offenbar anch anf die Konvexitat iibergegriffen~ and zwar 
vor allem auf das Stirnhirn und die Hinterhanptslappen. Nach der 
Anamnese and dem pathologisch-anatomischen Befunde kann man wohl 
annehmen, dass in diesem Falls die exsudativen Prozesse an zwei ge- 
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trennten Ste]len lokalisiert waren. Der eine Herd sass in den Meningen 
and deren Umgebung in der Gegend des Lumbosakralmarks und der 
andere Herd hatte sich wahrscheinlieh zuerst in der Gegend des Chiasma 
gebildet und hatte yon dort auf die benachbarten Hirnteile ~ibergegriffen. 

In Fall 8 (Taboparalyse) waren die Optici bis auf wenige Fasern 
degeneriert. Ausgesprochene exsudative Prozesse fanden sieh hier im 
Chiasma~ in den intrakraniellen Optici und zum Tell auch noeh in den 
kanalikul~ren Teilen der Optici. In den Traktus war nur die Pia in- 
filtriert. Die Umgebung des Chiasma war nur wenig ver~ndert. Im 
linken Sehlafenlappen fanden sich nur in der Pia and an einzelnen 
grSsseren Gef~ssen Plasmazellen, im linken Schlafen]appen beschr~nkte 
sieh die Infiltration auf die Pia. Im zentralen Grau ~anden sich exsu- 
dative Prozesse nur in unmittelbarer Nachbarsehaft des Chiasma. 
Sehwerer ver~ndert war dagegen das Stirnhirn, and zwar besonders an 
der basalen Fl~che. Auch in diesem Falle waren zwei getrennte Ex- 
sudatherde vorhanden, der eine im Chiasma and im Stirnhirn, der 
andere im Lumbalmark. 

Im Fall 12 (Paralyse) ~and sieh eine beiderseitige weir fortge- 
schrittene Sehnervenatrophie. Intrakranielle Sehnerven und Chiasma 
waren stark infiltriert. Die Infiltration setzte sich aber auch auf die 
Pia der Traktus und der ~usseren KniehScker fort and drang yon dieser 
aus an den verschiedensten Teilen in das Innere dieser Teile ein. Schwer 
ver~ndert war das zentra]e Grau. Bis auf Reste zerstSrt war es an 
einer Stelle neben dem ]inken Traktus, und an dieser Stelle war offenbar 
der linke Traktus direkt in Mitleidenschaft gezogen. Schwer ver~ndert 
waren auch die basalen Teile der Schlafenlappen. Ferner liessen sich 
Ver~nderungen auch noeh in den Scheitellappen und den Hinterhaupts- 
lappen nachweisen. 

Im Fal% 13 (Tabes mit Arteriosklerose and Albuminurie) war der 
Sehnervenschwund nicht nur die Folge der Tabes, sondern zum Teil die 
Folge des durch die arteriosklerotischen inneren Karotiden ausgefibten 
Druckes auf die intrakraniellen Sehnerven and zum Teil vielleieht auch 
der albuminurisehen Netzhautver~nderungen. 

Wieweit die eine, wieweit die andere Ursaehe beim Sehnerven- 
sehwund in Frage kam, liess sich nicht mit Bestimmtheit feststellen. 
Exsudative Prozesse fanden sich jedenfa]ls an and in den intra- 
kraniellen Optici und am und im Chiasma. Von bier aus batten sie 
aueh schon auf die Pia der Traktus und der Corpora geniculata fiber- 
gegriffen and ferner auf die Schlafenlappen and auf Teile des Stirn- 
hirns. Die Veranderungen im Gehirn waren jedoch ausserordentlich 
gering. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 5]. Heft 3. 58  
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Im Falle 18 handelte es sieh um eine Taboparalyse. Die Sehnerven 
waren bis auf wenige Fasern geschwnnden. Exsudative Prozesse fanden 
sieh im Chiasma, an und in den intrakranie]len Sehnerven, im kanali- 
kuliren Tulle der Sehnerven und auf der reehten Suite im ganzen bin- 
rerun Drittel des orbitalen Optikus. Yom Chiasma aus butte der exsu- 
dative Prozess anch auf das zentrale Grau, die Olfaetorii und die um- 
]iegenden Hirateile fibergegriffen. 

Im Lumbalteile fund sieh ein zwei'ter exsudativer Herd in den 
Meningea, im Rfickenmark selbst und an verscbiedenen Wurzeln. 

Also aueh in allen Flllen mit weit fortgeschrittener resp. fast 
tota]er Atrophie finden sich noch in den Sehnerven und ira Chiasma 
exsudative Prozesse. In manchen Fillen sind die exsudativen Prozesse 
nicht mehr sehr erheblich. Wir linden also auch an der Sehbahn eine 
Abnahme der exsudativen Prozesse, wean die nervSsen Bestgndteile zu- 
grundegegangen sind, genau wie wir das am Gehirn bei der Paralyse 
and bei der Tubes am Rfickenmark sehen. 

Aus dem Angefiihrten ergibt sich Folgendes: 
1. Dass keiae Faser degeneriert, wenn nicht an irgend einer 

Stelle ihres Yerlaufes ein exsudativer Prozess sich abspielt. 
Die exsudativen Prozesse gehSren demnach zum Bilde des Seh- 
nervenschwundes genau so, wie sie zum Bilde der Paralyse 
mid der Tabus gehSren. 

2. Der Hauptsitz der exsudativen Prozesse sind die intrakraniellen 
and die im kn5ebernen Kanal geIegenen Tulle der Sehnerven, 
femur das Chiasma. Die orbita]en Optici, die Traktus and 
die Corpora genieulata werden nur selten befallen. 

3. Irgend eine Gesetzmissigkeit in der Lokalisation and Ausbrei- 
tung der exsudativen Prozesse besteht nieht. 

4. Bei der Paralyse greifen die exsudativen Prozes~e im allge- 
Ineinen vom Gehirn aus auf die Sehbatm fiber. Bei der Tabus 
entstehen die exsudati.ven Prozesse iso]iert yon den exsudativen 
Prozessen im Rfickenmark an der Sehbahn and kSnnen yon hier 
aus auf dasGehirn fibergreifen. Aueh hier sind, wie es seheint, alle 
nur denkbaren Variationen mSglich. Die exsudativen Prozesse 
gehen den degenerativen Verinderungen an der Sehbahn voraus. 

F r f i h e r e  B e f u n d e  y o n  e x s u d a t i v e n  P r o z e s s e n .  

Wenn wit sehen, welche grosso Rol]e die exsudativen Prozesse bei 
der tabisehen and paralytischen Sehnervenatrophie spielen, so miissen 
wir uns wundern, dass sie yon den meisten Autoren keiner Beachtung 
gewfirdigt sind. 
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Nur in Frankreich hat man den entztindlichen Prozessen etwas 
griissere Aufmerksamkeit gewidmet. So haben Reznikow,  K~rava l  
und Rav i a r t  und Rav i a r t  und Caudron  auf die entzfind]iehen Pro- 
zesse beim paralytischen Sehnervenschwunde hingewiesen und Marie 
und LSri haben besonders das Vorkommen entztindlieher Ver~nderungen 
beim tabischen Sehnervensehwunde betont; genauere Angaben jedoch 
fiber die Lokalisation der exsudativen Prozesse and den Zusammenhang 
mit den degenerativen Prozessen haben sie nieht gemacht. Marie und 
L~ri stehen auf dem Standpunkte, dass durch die entzfindlichen Pro- 
zesse die Gef~sse verschlossen werden und dadurch die Atrophie des 
Nerven zustande komm~. Diese Anffassung entspricht aber nicht den 
Tatsachen. Auf der HShe der Degeneration haben wir nicht einen 
Gef~ssversch]uss, sondern im Gegenteil eine Vermehrung der Gefiisse. 
Die Atrophie hat also mit den Gef~ssen wenig oder niehts zu tun. 

Auch in Deutschland sind in einer ganzen Reihe yon F~llen ent- 
:zfindliche Prozesse beschrieben worden, wenn aueh die Lokalisation, die 
Ausdehnung und die Bedeutung ffir den Sehnervenschwund nicht genauer 
untersueh~ nnd bcsehrieben worden sind, und wenn sie anch nicht immer 
richtig erkannt worden sind. 

Schon Leber  hat im Jahre 1868 entztindliche Prozesse gesehen, 
was sich mit Sict~erheit aus der Beschreibung seiner Falle ergibt. 
Seite 187 schreibt~r fiber den ersten Fall: ,,Neben einer Vermehrung 
tier zel]igen Elemente ira Innern der Nervenbfindel finder sich auch die 
Zahl derselben in der inneren Scheide und in den Maschen des ausseren 
Balkenwerkes zwischen letzterer und der itusseren Scheide nicht un- 
erheblich vermehrt. Ich habe zwar eben den grossen Reichtam der 
inneren Seheide an Bindegewebszellen hervorgehoben, allein trotzdem 
war eine Vermehrung unzweifelhaft nachweisbar. Auch zeigten die 
Zellen zum Tell eine Abweichung yon den normal vorkommenden, indem 
es sich um kleine rundliche Zellen mi~ einem etwas gliinzenden, nicht 
granulierten Kern handelte, wahrend die iibrigen in Uebereinstimmung 
mit dem normalen Verhalten etwas grSsser, yon mehr ]tinglicher Form 
trod mit einem grossen ovalen, mehr blassen und feingramdierten Kern 
versehen waren. Stellenweise land sich in der Umgebung einzelner Ge- 
fasse, welche aus der inneren Scheide in den Sehnerven iibertreten~ 
eine sehr dichte Anhaufung solcher kleinen lymphkSrperartigen Zellen." 
Wetter hat Leber  in dem intrakraniellen Teile der Optici, im Chiasma 
und dem rechten Traktus zahlreiche K5rnchenzellen gefunden. ,,In 
diesen KSrnehenzellen enthaltenden Abschnitten boten auch zum Teil 
die kleineren Gef~.sse Veranderungen dar. u derselben waren um- 
geben yon einer Lage yon KSrnehenzelien and kleinen Rundzellen, 

58 * 
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welehe noeh deutlieh yon einer gusseren zarten Htllle eingesehlosser~ 
waren, ganz entsprechend den Besehreibungen, welche Rob in ,  His  u. a. 
yon den Lymphscheiden gegebea haben, welche die kleinen GefXsse des 
Gehirns umgeben (Tar. VII~ Fig. 10). Aueh bier scheinen Xhnliche 
Scheiden zu existieren, zwischen denen und der Blutgef~tsswand sich 
LymphkSrperchen und KSrnchenzellen ansammeln kSnnen. Dies Ver- 
halten war aueh an einzelnen Gefassen der inneren Scheide unweit des. 
Foramen opticum naehweisbar, wahrend naher dem Auge und stellen- 
weise in der Umgebung der Gef~sse, wie schon erwahnt, eine dicht- 
gedrgngte Anh~tufung kleiner Zellen vorkam." 

In einem zweiten Falle, in dem es sieh ebenfalls urn eine totale 
Optikusatrophie bei Paralyse handelte , erwahnt Leber~ dass ,die imlere 
Seheide stellenweise eine dieht gedrangte Anhaufung kleiner Rund- 
zellen besonders in der Umgebung der Gef~sse" enth~lt; er sagt abet 
nichts Naheres t~ber den Ort dieser Rundzellenanhaufung; auch hat er 
in diesem Falle weder das Chiasma, n0ch die Traktus nmersueht. In 
beiden F~llen handelte es sich urn Sehnervensehwund bei progressiver 
Para]yse. 

Ia einem dritten Falle yon grauer Sehnervenatrophie erwahnt 
Lebe r  ausdrticklich, dass an den Gef~issen und den Seheiden keine 
Veranderungen zu bemerken waren. In diesem Falle handelte es sieh 
aber nach der Krankengesehichte um schwere arteriosklerotische Prozesse 
mit zahlreichen Erweichungsherden im Gehirn. 

Es ist wohl Zweifellos, dass es sich in den beiden ersten Fgllen 
yon L e b e r  um typische exsudative Prozesse gehandelt hat. Lebe r  hat 
aber den ,,Rundzel]en" keine grosse Bedeutnng beigemessen und auch 
spatere Antoren haben die Befunde Lebe r ' s  nieht erw~thnt. So finden 
sich weder bei Greeff ,  noch G i n s b e r g ,  noch Uh tho f f  irgendwelehe 
Andeutung dieser Befunde. Moxter  sehreibt an einer Stelle: ,~Die 
Araehnoidealscheide zeigt stellenweise reiehliche Kernanh~tufung." 

E l s c h n i g  hat in seinem Falle ebenfalls exsudative Prozesse ge- 
funden, ohne ihnen aber irgendwelehe Beachtung zn schenken. ,,Wahrend, 
wie erwghnt, die im allgemeinen bindegewebigen Septen der Sehnerven 
sehr kernarm sind, finder sieh an beiden Sehnerven im kanalikul~ren 
Teile eine Partie~ in der in der Umgebung grSsserer Gef~tsse recht zahl- 
reiche Rundzel]en im Bindegewebe sieh vorfinden. Die Pialscheide des 
Sehnerven is~ gleichfal]s entsprechend der Verringerung des Sehnerven- 
quersehnitts verbreitert, kernarm~ ausgenommen jene Stelle im Canalis 
opticu% we aueh in den Septen Kernvermehiung besteht." 

SchrSder~ der besonders auf das Vorkommen entziindlicher u 
ggnge an der Pia nnd dem x-on ihr ausgehenden Gefgss- und Binde-- 
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gewebsapparat im Innern des R•ekenmarks hingewiesen ha}, hat ,,in 
einem Falle yon Tabes und Sehnervenatrophie ganz die gleiehen Zell- 
ansammhngen (vorwiegend Plasmazellen), aueh in der Pia und im 
Innern des Nervus optieus, ferner im Traetus optieus, im Ganglion 
genieulatum externum nnd in einigen untersuehten St~eken an der Vier- 
htigelgegend und dem verl~ngerten Mark gefunden, w~hrend sie in der 
~rosshirnrinde und Kleinhirnrinde nieht vorhanden waren." 

S p i e l m e y e r ,  tier durehaus den allgemein verbreiteten Stand- 
punkt, dass es sieh um einfaehe niehtentztindliehe Degeneration handelt~ 
vertrit~, sagt an einer Stelle im Text (S. 100): dass die Gliafasern sieh 
~an die verdiekte und infiltrierte Pia anklammern"; ferner bildet er 
Fig. 1 die Infiltration der Pia am vorderen Rande des Chiasmas bei 
einem Fall yon totaler tabiseher Sehnervenatrophie ab nnd sehreibt 
in seiner Erkl~rung zu der Abbildung ,,verdiekte und infiltrierte Pia." 
In Fig. 2 bilde~ er gef~ssffihrendes Bindegewebe am Uebergang des 
Chiasmas zu den Traktus ab. Aueh hier sieht man um die Gef~sse 
eine zweifellose, wenn aueh nur geringe Infiltration. Dass die Infil- 
tration in dem Sp ie lmeyer ' s ehen  Falle nieht st~irker war, erklfirt 
:sieh ohne weiteres daraus, dass es sieh um einen Fall yon totalem 
Sehnervensehwund handelte und dass in solehen Fallen, wie sehon 
.oben bemerkt, die exsndativen Prozesse sehon im Rt~ekgange begriffen 
~ein kSnnen. 

Aueh W i l b r a n d  und S~nger  haben in einem Falle, den sie 
als einen ,,rein degenerativen Prozess" auffassen, entz~tndliehe Vet- 
itnderungen gesehen. Sie sehreiben zwar (S. 528, Bd. IlI, T. 2): 
,,Nirgends ist es zu Anh~ufungen yon Leukozyten gekommen", aber 
sehon im folgenden Satz: ,,Nur ganz vereinzelt trifft man Horde yon 
einkernigen lymphoiden Elementen." Diese tterde yon einkernigen 
lymphoiden Elementen kOnnen meines Eraehten naeh nur als Zeiehen 
eines exsudativen Prozesses aufgefass~ werden. W i l b r a n d  und S~nger  
fassen sie aber offenbar ganz anders auf, denn sie schreiben: ,,Eigent- 
liehe entzt~ndliehe Erseheinnngen naeh modern-pathologiseher AMfassung 
fehlen. Es handelt sieh, wie gesagt, mehr um einen ein Vakuum aus- 
fallenden Wueherungsprozess der endotheliMen Elemente." 5lit seheint 
diese Auffassung doeh einen Widersprueh in sieh zu enthalten. Herde 
yon einkernigen Lymphozyten oder Plasmazellen - -  und um solehe kann 
es sieh doeh nur gehandelt haben ~ sind ein sieheres Zeiehen yon 
Entzt~ndung. 

Es ergibt sieh aus dem Vorstehenden, dass exsudative Prozesse 
aueh sehon yon einer ganzen Reihe yon Autoren beobaehtet sind. Dass 
sie nieht noeh haufiger gesehen sind, erkl~rt sieh daraus, dass zum Teil 
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nieht die ganze Sehbahu untarsueht warden ist (Gliksmann),  und dass 
in vielen Fallen nur Methoden zur Anwendung gekommen sind, die die 
exsudativen Prozesse nicht mit der erforderliehen Deutliehkeit hervor- 
treten lassen. Es gilt genau dasselbe ftir den Sehnerven, was SehrSder  
fiber die Grfinde sagt~ warum man bisher Plasmazellinfiltrate im Rtieken- 
mark nieht gefunden hat. SehrSder  meint, es ware ,,denkbar, dass 
diese Veranderungen vielfaeh fibersehen worden sind, einmal, weft sie 
wahrseheinlieh bei alten Fallen~ die am haufigsten zur Sektion kommen, 
nur gering sind, dann weii die zumeist angewandten Farbemethoden sie 
nur wenig deutlieh oder gar nieht hervortreten lassan und sehliesslieh, 
weit die Nehrzahl der Untersueher yon vornherein ihr Augenmerk auf 
ganz andere Dinge zu riehten gewohnt war." 

Die sogenannten  ~Beweise a ffir den distalen Beginn  des Seh- 

ne rvenschwundes  bei der Tabes  und der Para lyse .  

Bisher hat man angenommen, dass der Sehnervensehwund distal 
beginnt. Schon in der Einleitung habe ieh bemerkt, dass man im wesent- 
lichen 4 ,,Beweise" far den distalen Beginn des Sehnervensehwundes 
angeffihrt hat, 

1. dass man schon zu Beginu der SehstSrungen eine atrophische 
Papi]le findet, 

2. dass bei der mikroskopischen Untersuchung der degenerative 
Prozess am ausgesproehensten an den distalen Teilen der Sehbahn sein soil, 

3. dass in den Fallen, in denen zufal]ig markhaltige Nerven- 
fasern in der Netzhaut vorhanden sind, der Sehwund dieser markhaitigea 
Fasern der Atrophie der Papille vorausgehen soll, und 

4. dass die GesichtsfeldstSrungen bei der Tubes und der Paralyse 
far einen Beginn in der Netzhaut, resp. dan distalen Tei]en der Seh- 
nerven sprechen. 

Da ich bei meinen Untersuchungen zu dem Resultate gekomme~ 
bin, dass der Sehnervensehwund bei der Tabes und Paralyse die 
Folge einer im allgemeinen an den intrakraniellen Sehnerven und dem 
Chiasma und nur selten an den orbitalen Optici, den Traktus und den 
ausseren KniehSekern angreifenden Sch~tdlichkeit ist, so muss ieh reich ein- 
gehend mit den eben erwahnten ,,Beweisen" auseinandersetzen, da sie 
im direkten Widerspruehe zu meiner Auffassung nnd zu meinen Befunden 

stehen. 
Als Beweis ffir die distale Entstehung des Sehnervensehwundes 

bei Tabes und progressiver Paralyse wird yon vielen Autoren zunaehst 
die Tatsache angeftthrt, dass ill den meisten Fallen sehon dann eine 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes and progressiver Paralyse. 909 

d e u t l i c h e  Ent f i i rbung  der P a p i l l e n  nachzuweisen ist~ wenn die 
Kranken sieh zum ersten Male zum Augenarzte begeben. Diese Tat- 
sache soll in erster Linie gegen den Beginn der Erkrankung in den 
basalen Teilen der Sehbahn spreehen, da ja eine Unterbrechung der 
Sehfasern in der Gegend des Chiasma oder tier intrakraniellen Optici 
sich erst nach 6--8 Wochen im Augenspiegelbilde durch Abblassen der 
Papille bemerkbar macht. Diese Erwligung wfirde ja nun berechtigt 
sein, wenn es sich um eine akut einsetzende stsrung handelte. Das 
ist aber nach meinen Untersuchungen nie der Fall. Die pathologiseh- 
anatomischen Veriinderungen beim tabischen Sehnervenschwunde, die 
mit denen in der Hirnrinde bei der Paralyse and im Rtiekenmark resp. 
den hinteren Wurzeln bei der Tabes durchaus fibereinstimmen, sind 
chronische Veriindernngen. Und zwar zeigt uns schon das mikro- 
skopisehe Bild, dass wit es beim Sehnervenschwunde mit einem eminent 
chronischen Prozesse zu tun haben. Angesichts dieser Tatsache seheint 
es mir doch sehr der Untersuchung bedtirftig, ob die heutige Auffassung 
beziiglich der friihen Abb]assung der Papillen and ihrer Verwertung 
fiir die Frage der Aetio]ogie des Sehnervenschwundes zu Recht besteht. 

Fast allgemein wird heute angegeben, dass es eine grosse Aus- 
nahme ist, wenn SehstSrungen schon zu einer Zeit naehzuweisen sind, 
wo die Papillen noch vollkommen normal aussehen (Uhthoff  and andere), 
Es sind doch aber zweife]los solche Fiille beobachtet worden, nnd zwar 
yon Ri~hlmann; Berger  and Gowers. Berger  gibt an, ein derartiges 
Verha]ten unter 109 F~tllen 6real beobachtet zu haben. Und Gowers  
betont ansdr[ieklich, dass er wiederholt SehstSrungen zu einer Zeit fest- 
gestellt hat, als die Sehnervenscheiben noch vollkommen normal waren. 
,,In connection with this question of retro- ocular damage another con- 
dition deserves notice, the occurrenc of amblyopia~ without any change 
in the appearence of the optic discs or of much greater loss of sigth 
in one eye than the other, when the ophthalmoscopic appearances are~ 
slight and equal in the two. I have mere than once seen this. One 
patient, for instance, who had no affection of aceomodation and whose 
discs had a perfectly normal appearance, could only read with one eye 
Nr. 2 and with the other Nr. 10 test type". 

Wenn solche Beobachtungen nun auch wirklich Ausnahmen dar- 
stellen, so sind sie doch nicht ohne weitet'es wegzuleugnen. Eine be- 
sondere Bedeutung erhalten sie aber auch noch durch Beobachtungen, 
die ich an meinem Material machen konnte. In 4 Fallen habe ich 
noch unmittelbar vor dem Tode einen vollkommen normalen Papillem 
befund feststellen k5nnen und doch war pathologiseh-anatomisch schon 
eine beginnende Sehnervenatrophie nachzuweisen. 
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Im Fall 16 und 22 habe ich noeh einen, resp. 2 Tage vor dem 
Tode die Papillen untersncht. Es fand sich keine Spur yon Atrophie 
und doeh war bei der histologisehen Untersuehung im Fall 14 sehon 
ein geringer Faserausfall im gekreuzten ventralen Bfindel und im 
Falle 22 ein Ansfall im tmgekreuzten dorsalen Bfindel naehweisbar. 
Im Falle 15 war am 7. 6. 11 Sehseharfe, Farbensinn nnd Gesiehtsfeld 
noeh vollkommen normal. Die Papillen zeigten keinerlei Abweiehuiigen 
yon der Norm. Am 15. 9. habe ieh den Patienten zum letzten Male 
gespiegelt. Die Papillen waren vollkomimen normal. Und troCzdem 
land sieh bei der Sektion am 17. 9 mikroskopiseh sehon ein Faserans- 
fall an der Peripherie des gekreuzten dorsalen Bfindels. 

In diesen 3 Fallen handelte es sieh um progressive Paralysen. 
Dasselbe Verhalten finder sich aber auch bei Tabes. hn Falle 16 
handelte es sieh um eine reine Tabes. Die Papillen waren~ wie ieh 
reich selbst noeh einen Tag vor dem Exitus tiberzeugen konnte, voll- 
kommen normal, eher sogar etwas hyperamiseh. Die Gesiehtsfeldauf- 
nahmen waren wegen unznverl~issiger Angaben, die auf gleiehzeitig be- 
stehende Hysterie zur~ekgefiihrt werden mussten, nieht zu verwerten, 
Trotz des normalen Augenspiegelbefnndes zeigte sich nun bei der 
mikroskopischen Untersuchung, dass im rechten Sehnerveal und zwar im 
dorsalen ungekreuzten Biindel schon ein deutlieher Faserausfall vor- 
handen war. 

Es ist ganz zweifellos, dass sich in diesen 6 Fallen kurz vor dem 
Tode SehstSrungen am Perimeter gefuiiden batten, wenn eine einwands- 
fl'eie Untersuchcng mSglich gewesen ware. Andererseits ist in diesen 
4 Fallen noeh kurz vor dem Tode ein vSllig normales Verhalten der 
Papillen vor dem Tode festgestellt worden. Es bestatigen also die 
r Falle durchaus die Ansicht yon Gowers~ R a h l m a n n  und Berger ,  
dass SehstSrungen sehon zu einer Zeit vorhanden sein kSnnen, wo die 
Papillen noeh vollkommen normal sind. 

Meine Befunde in den erwahnten 6 F~tllen und die Beobachtuiigen 
yon Gowers,  Berger  und R a h l m a n n  lassen sieh nun schlecht mit 
der jetzt herrseheiiden Theorie veto peripheren Beginn der Sehiierven- 
atrophie in Einklaiig bringen. Sie sprechen vielmehr sehr deutlich 
gegen diese Theorie niid fiir den Beginii des Sehnervenschwnndes in 
einem hinter dem Ange gelegenen Teile der Sehbahn. 

Es scheint demnach ein Widersprueh zwischen den Beobaehtungen 
von Gowers,  R a h l m a n n  uud Berger  und meinen Befunden auf der 
eiiien Seite und tier allgemein herrschenden Au[fassuiig ,zon der friih- 
zeitigen Abblassung der Papillei1 auf der anderen Seite zn bestehen. 
Aber dieser Widerspruch ist nur eiii scheinbarer~ denn bei naherem 
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Zusehen ergibt sich, dass die Ansieht yon tier frtihzeitigen Abblassung 
tier Papillen nieht zu Recht besteht. 

Dass die Papillen ,,frtihzeitig" abblassen, will man aus der Tat- 
~ache schliessen, dass die Papi]len meist schon deutlich abgeb]asst sind, 
wenn die Patienten ihre SehstSrung bemerken und sich zmll Arzte be- 
geben. Die Tatsaehe selbst kann ohne weiteres zugegeben werden, aber 
die Deutung, die man dieser Tatsache gibt, ist nicht riehtig. Die 
Patienten kommen zum Arzte, wenn sie se]bst eine SehstSrung bemerken. 
:Nun fehlen abet zu Beginn der tabischen Atrophie a]le subjektiven 
Beschwerden, wie Blendung, Licht- und Farbensehen, Funkensehen und 
dergleiehen. Es fehlen also gerade solehe Erscheinungen, die dem 
Kranken leicht auffallen. 

Die SehstSrungen bei der tabischen Atrophie entwiekeln sich, wie 
aueh Uhthof f  betont (S. 192) in  allm~hlicher schleichender Weise. 
,,Es vergeht oft l~ngere Zeit bevor der Kranke sich dartiber klar wird, 
class er yon einer langsamen progressiven Sehst5rung befallen ist, und 
zwar vollzieht sich diese StSrung unter den Erseheinungen des lang- 
~amen ,,Verblassens" und ,Undeutliehwerdens der gesehenen Obiekte" 
(Uhthoff). 

Dazu kommt, dass im allgemeinen beim tabischen Sehnerven- 
~chwunde znn~ehst periphere Teile des Gesichtsfeldes befallen werdem 
also Teile, die der Laie wenig oder kaum beaehtet, dass ferner in 
diesen peripheren Teilen zun~ehst nut bestimmte Funktionen (Farben- 
empfindung) ausfallen, wahrend andere (Weissempfindung) noch erhalten 
bleiben, nnd sehliesslich, dass die Gesichtsfe]ddefekte anf beiden Angen 
im allgemeinen nieht symmetriseh liegen, und infolgedessen der Defekt 
auf dem einen Ange durch eine funktionstt~ehtige Stelle auf dem anderen 
Auge verdeekt wird. 

So kann es kommen, class die Kranken Wochen und selbst Monate 
lang yon ihrem Leiden gar niehts bemerken, und dass namentlich, wenn 
die Erkrankung auf beiden Augen verschieden schnell fortschreitet, 
alas SehvermSgen auf einem Auge sehon hochgradig verfallen sein kann, 
wenn der Kranke anf sein Leiden aufmerksam wird. 

Aueh Uhthoff ,  der doch ganz auf dem Boden der Theorie yon 
dem distalen Beginn der Sehnervenatrophie steht, gibt das ja zn, 
wenn er schreibt: ,Bei einer so allmahlichen Entwieklung der StSrung 
kommt es vor, dass der Patient die SehstSrung eines Anges ]ange Zeit 
nieht gewahr wird, ja er bemerkt gelegentlieh erst die Erblindung des 
einen Anges, wenn das andere ebenfalls anfangt sehleeht zu werden." 
Dem entsprieht aueh die Beobaehtung v. Grosz ' s ,  der in einem Falle 
(Fall 1, Seite 108) bei einem 25jahrigen jungen Manne, der fiber Seh- 
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stSrnngen nieht klagte, eine sehr deutliehe keilfSrmige Atrophie am 
Rande des Optikus gefunden hat. Wir mtissen uns immer wieder klar  
maehen, dass SehstSrungen, namentlich wenn sie das indirekte Sehert 
betreffen, dem Patienten ]ange Zeit verborgen bleiben kSnnen. Dem 
Neuro]ogen mag das etwas merkwtirdig vorkommen. Fiir den Ophthal- 
mologen ist es aber eine ganz gel~tnfige Erseheinnng, dass Kranke mit 
allen mSglichen Augenleiden, Chorioditiden, Glaukomen, einseitige~ 
Katarakten, NetzhautablSsungen, intraokularen Tumoren und dergleiehen 
erst nach Monate ]angem Bestande ihres Leidens eine 8ehstSrung be- 
merken und zum Arzte kommen. 

Das gilt nieht nur fiir unintelligente, sondern auch ftir intelligente 
Patienten. Ein geradezu klassisches Beispiel dafiir mSehte ich bier 
kurz anitihren. 

Ein Ingenieur in ]eitendor Stellung ~n einer grossen Werft bemorkt 
plStzlich eines Tages a]s er sich im Kreise yon Bek~nnten zum Seherze ei~ 
Monokel in das reehte Auge klemmte und dabei zuf~llig das linke Auge sehloss, 
dass er mit dem reehten Auge nieht sehen konnte. Bis dahin hatte er keine 
Ahnung yon einer Sehstbrung gehabt, obwohl er t~glieh rnit den feinsten Ar- 
beiten zu tun hagte and gueh ein gutes TiefenwahrnehmungsvermSgen brauehte. 
Die ~-on mir vorgenommene Augenuntersuehung ergab eine Sehsehgrfe yon Finger- 
z~hlen in 1 l~{eter exzentriseh einen Oesiehtsfeldausfall, der fast die ganze 
untere Gesiehtsh~lfte einnahm und sieh noeh weir fiber dgs Zentrum hinaus 
erstreekte, und a]s Ursaehe dieser StSrungen eine ausgedehnte Solutio retinae, 
info]ge eines infraokulgren Tumors. Die NetzMutablSsung hatte wenigstens 
sehon Woehen, wenn nieht l~{onate lang bestanden. 

Wenn einem hoehintelligenten Manne eine so hoehgradige SehstS- 
rung so lange Zeit verborgen bleiben kann~ dann dttrfen wit uns nieht. 
wundern, wenn die langsam und sehleiehend einsetzenden SehstSrungen 
bei der tabisehen Atrophie im allgemeinen erst so spat bemerkt werdem 
Gerade deswegen dtirfen wir abet aueh nieht aus der Tatsaehe, dass zu 
der Zeit~ we der Patient seine SehstSrung bemerkt, sehon eine Ab- 
blassung der Papillen besteht, irgend welehe Sehlt~sse auf den Ort und 
die Zeit der Entstehung des Sehnervenleidens ziehen. 

Daraus, dass das ophthalmoskopisehe Bild bei der aszendierenden 
Atrophie naeh Makulaaffektionen dem bei der Tabes in vielen Punktml 
entsprieht, hat t t a a b  den Sehluss ziehen wollen, dass aueh bei der 
Tabes der Prozess in der Retina beginnt. 

Es ist ja zweifellos riehtig, dass die Verf~trbung der Papille bei 
der genuinen Atrophie genau dieselbe ist~ wie bei der aszendierenden 
partiellen Degeneration naeh Makuladegenetion, d. h. eine ,leicht dnreh- 
siehtige, ins helle Blaugrau gehende Verfarbung, aber in dieser Tat- 
saehe kann man doeh noeh keinen Beweis im Haab ' s ehen  Sinne sehem 
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A priori mtissen wir doch annehmen, dass der Schwund der Seh- 
nervenfasern in der Papille, ganz gleiehgiltig, ob er dureh eino distal 
odor proximal yon der Papille wirkende Sehadliehkeit bedingt ist, an 
der Papille selbst die gleiehen Erseheinungen hervorrufen muss. Denn 
bier miissen in beiden F~llen die Aehsenzylinder zu Grunde gehen und 
sekund~r das Gliagewebe wuehern und sehliessl~eh sehrumpfen. 

Als zweiter Bowels fiir den ,peripheren" Beginn der tabisehen Atro- 
phie wird angegeben, dass p a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s e h e  Befunde  
daftir spreehen, dass der Sehnervensehwund in der Netzhaut beginnt und 
aszendierend weiterschreitet. 

So schreibt Uh thof f  (S. 204): ,,Es ist znnaehst als feststehend 
anzunehmen, dass der atrophische Prozess im Sehnerven in den peri- 
pheren Teilen, und zwar wahrsehein]ieh im peripheren Neuron, d. It. in 
der Ganglienze]len- und Nervenfasersehieht der Retina beginnt und yon 
dort in zentripetaler Richtung die Sehnervenbahnen entlang aufsteigt. 
Von den moisten Autoren wird dies betont (Leber ,  Popow,  Wagen-  
mann,  v. Grosz ,  Coppez ,  v. Leyden  und G o l d s e h e i d e r ,  E l s ch -  
nig  und anderen) und tibereinstimmend hervorgehoben, dass der Prozess 
in den peripheren Optikusabschnitten am ausgesprochensten ist und weiter 
zentralw~rts an Intensit~t abnimmt". Diese Angabe Uh t h o f f '  s ist nicht 
zutreffend, wie eine kritisehe:Betraehtung der zu Grunde gelegten F~lle 
beweist. 

Was zun~tchst L e b e r  betrifft, so hat er tiberhaupt nut in einem 
Falle die gauze Sehbahn yon der Retina bis in die Traktus untersucht 
(Fall 1). ,Es ergab sieh zun~iehst eine ziem]ieh hoehgradige, aber nicht 
vollst~ndige und nieht gleichm~ssig auf den ganzen Durchsehnitt ver- 
breitete Atrophie der nervSsen Elemente der Sehnerven in ihrem ganzen 
Verlauf, welche sich aueh noch auf das Chiasma und den linken Tractus 
opticus erstreekte (der reehte Traktus wurde leider nicht nntersucht)". 
Weiter erwahnt L e b e r  (S. 184), dass in ,,entsprechenden Partien" des 
Nerven an verschiedenen Stellen die Atrophie verschieden stark ist. 
Das ist aber ohne weiteres aus dem Faserver]auf zu erklaren. Von 
einer Abnahme der Atrophie in den proxima]en Teilen der Sehbahn 
aber sagt L e b e r  nichts, hn Gegenteil betont er ausdrficklieh, dass in 
dem einzigen nntersuchten Traktus nur ,,am ~usseren unteren Rande eine 
kleine ganz umschriebene Partie normaler Btindel verlief, w~hrend sons t 
die tibrigen Randteile gleichfalls mehr ver~ndert waren, als die zentralen". 

In einem zweiten Falle yon totaler Atrophie hat L e b e r  nur die 
Retina und den Optikus nntersueht. Von einer Abnahme der Degene- 
ration in den proximalen Teilen des Nerven ist aber auch diesem Fa]le 
keine Redo. 
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In dem dritten Palle, der naeh meiner Auffassung als arterioskle- 
rotisehe Atrophie aufzufassen ist, betont L e b e r  ausdrtieklieh, dass zwar 
die atrophisehen Partien in versehiedenen Stellen eine versehiedene Lage 
batten, dass aber ,,im allgemeinen der Grad der Atrophie und ihre ab- 
solute Ausdehnung an den versehiedenen Stellen des Verlanfes nieht 
wesentlieh versehieden war". 

Wenn trotz dieser durehaus eindeutigen Angaben die Leber ' sehen  
Befunde yon E l s e h n i g ,  Popow und Uh tho f f  in dem Sinne gedeutet 
werden, dass sie ffir eine aszendierende Atrophie spr~ehen, so handelt 
es sieh um einen Irrtum; und dieser Irrtum ist wohl im wesentliehen 
auf den versehiedenen Gebraueh desWortes ,,peripher" zurt~ekzuft~hren. 
Das Wort ,,peripher" wird meis~ in zweierlei Bedeutun~ angewandt. 
Einmal soll es an 0uersehnitten die naeh aussen ]iegenden Teile des 
Nerven und zweitens an L~tngssehnitten die gegert das Auge geriehteten 
Teile bedeuten. 

Um solehe Irrtt~mer zu vermeiden, w~re es wohl am besten, das 
Wort peripher nut fiir die an Quersehnitten naeh aussen liegenden 
Teile zu gebrauehen, dagegen far die dem Auge n~her liegenden Teile 
tets die Bezeiehnung distal anzuwenden. 

Als zweiten Antor, der pathologiseh-anatomiseh den aszendierenden 
Charakter des Sehnervenschwundes naehgewiesen haben soll, erwahnt 
U h t h o f f  Popow.  

Popow hat in seiner Arbeit in der Tat dem distalen Beginn 
der Atrophie sehr energiseh das Wort geredet. Er sagt geradezu: 
, Je  n~her dem Auge, desto mehr nehmen an den Sehnitten die Myelin- 
fasern ab, am in der unmittelbaren N~the des Auges zu versehwinden". 
P o p o w  sag't niehts dariiber~ ob er den distalen Tell des Sehnerven auf 
Quer- oder L~ngssehnitten untersueht hat. Er gibt aueh keinerlei Ab- 
bildungen vom orbitalen Optikus, w~thrend er einige stark und unnatt~r- 
lieh sehematisierte Zeiehnungen vom Chiasma und dem dieht vor dem 
Chiasma liegenden Optikusabsehnitt abbildet. Aus der Besehreibung 
des Falles und den Abbildungen l~sst sich nun meines Eraehtens 
mlr tier Sehluss ziehen, class die yon P o p o w  angewandte Pal ' sehe  
Methode irgend wie versagt hat, und dasses sieh bei der Angabe, dass 
in unmittelbarer N~he des Auges keine Myelinfasern mehr zu finden 
waren~ auf einen Fehler in der Teehnik zuNekzufahren ist. In dem 
Popow'sehen  Falle handelte es sieh um einen Patienten, bei dem der 
Visus seit vielen Jahren abgenommen hatte und bei dem bereits v~511ige 
Erblindung vorlag. Nun bildet Popow in den un~eren Partien des in- 
trakraniellen Optikus noeh eine grosse Zahl yon Markfasern ab. Aueh 
ieh habe bei totaler Amaurose noeh eine ganze Anzahl yon markhaltigen 
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Fasern im Optikus gefunden (Fall 7, 8 m~d 18), ieh babe aber aueh ia 
diesen Fallen keinerlei Untersehiede in der Zahl der Fasern in den distalen 
und proximalen Teilen des Optikns gefunden and da ich racine Befunde 
stets mit der Bie 1 s chow sk i '  schen Fibrillenmethode kontrolliert habe, 
so glaube ich, sie als durehaus zuverlassig ansprechen zu k6nnen. 

Wenn nun wirklieh in dem Popow'schen Fa]le noeh so zahlreiehe 
Fasern im intrakraniellen Optikus vorhanden waren, wie es naeh der 
Popow'schen sehematisierten Zeichnung scheint, so ist es naeh meinea 
Befunden ganzlich ausgeschlossen, dass in den dista]en Teilen iiberhaulot 
keine Fasern mehr vorhanden waren. Es muss bier ein Fehler in der 
Teehnik vorliegea und dieser ist Ieieht zu erkltiren. Bei der PaI'sehen 
Methode kommt es sehr leieht vor, wean nur noeh wenige Markfasera 
im Nerven vorhanden sind, dass man zu stark enffarbt. Das ist daraus 
zu erk]~ren, dass die wenigen noch vorhandenen Fasern makroskopiseh 
nieht mehr wahrzunehmen sind, und dass wit infolgedessen keinen An- 
haltspunkt mehr haben, wie welt wir in der Entfarbung gehen mtissen. 
So lange diese Fehlerque]le nicht ganz besonders bertieksiehtigt i s t , -  
and Popow erwfitmt niehts davon - -  l~sst sieh aus ihr mit Leiehtig- 
keit erklaren, warum Popow in den distalen Teilen des Optikus keine 
Fasern gefunden hat. Einen Beweis ffir den distalen Beginn kann 
man in dem Popow'sehen Falle jedenfalls nieht sehen. 

Von Wagenmann ,  der aueh yon Uhthof f  zitiert wird, liegen 
meines Wissens keine pathologiseh-anatomisehen Befunde fiber eine 
starkere Degeneration in den distalen Teilen des Optikus vet, ebenso 
wenig yon Leyden and Goldsche ider .  Ob Coppez,  auf den Uht-  
hoff  sich beruft, t~ber eigene Befunde verffigt, vermag ieh nieht zu ent- 
seheiden, da mir seine Arbeit nieht zugfinglieh ist. 

v. Grosz tritt sehr far die distale Entstehung der Optikusatrophie 
ein. ,,?r samtliehen (3) F~lle", sehreibt er, ,,unterstfitzen die An- 
nahme, dass die Degeneration veto Bulbus gegen das Gehirn fort- 
sehreitet. Obsehon die deszendierende Riehtung auf den ersten Bliek 
leiehter verst~ndlieh erseheint, so miissen wir doeh diese Voraussetzung 
fallen lassen. In meinem ersten Falle n~mlieh nimmt der atrophisehe 
Teil gegen das Chiasma zu ab and ist im Traktus nieht mehr auf- 
zufinden. Analoge Verhaltnisse weisen die Falle L eb er 's,  Pop o w's and 
zumal Uhthof f ' s  auf." 

Im Anhang za derselben Arbeit erwahnt v. Grosz,  dass er noela 
6 weitere Falle yon ausgesprochener Atrophie untersueht hat. In 
2 Fallen waren e/a--3/a des Quersehnitts atrophiert, in 4 Fallen zeigte 
sieh ein atrophisehes dreieekiges Bfindel im Quersehnitt - -  ,samtliche 
F~tlle iedoeh zeigten, dass die AtropJaie naeh aufw~r~s abnalam." 
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leh kann in den v. Grosz'schen F~llen keinerlei Beweis fiir die 
distale Entstehung der Sehnervenatrophie finden. Denn aus der Tat- 
saehe, dass atrophisehe Fasern im Chiasma und in den Traktus sehwerer 
aufzufinden sind, als im Sehnerven, kSnnen wir nieht den Sehluss 
ziehen, dass dort weniger degenerierte Fasern liegen. Ausf~tlle sind an 
diesen Stellen aus rein anatomisehen Granden schwerer naehzuweisen, 
speziell, wenn nur die Markscheidenmethode angewandt wird. Auch im 
proximalen Teile des intrakraniellen Optikus ist der Faserausfa]l hie so 
deutlieh~ wie im distalen Teile. Aueh hier sind lediglieh anatomisehe 
u Schuld daran, insofern dureh die Abnahme der Septen in 
den proxima]en Teilen des Sehnerven der Paserausfall in kleineren 
Bezirken nieht so ausgesprochen erscheint. 

Dieselbe Beobaehtung hat jedenfalls aueh Uhthof f  gemacht, wenn 
er schreibt, dass in dem Traktus und im Chiasma ,wenigstens in den 
frfiheren Perioden des Prozesses Ver~nderungen fehlen kSnnen, und wenn 
sie sieh sp~ter finden, so sind sie in der Regel weniger ausgesproehen, 
als in den peripheren Absehnitten der optisehen Leitungsbahnen und 
gehen nur bis zu den prim~iren Optikusganglien (Corpus genieulatum 
externum~ Thalamus optieus und vorderen Vierht~gel), dart~ber hinaus 
ist eine atrophisehe Degeneration nieht naehzuweisen". Dass degenerierte 
Fasern aueh in den v. Gr o s z ' sehen F~llen in dem Traktus vorhanden 
waren, wenn sie aueh nieht naehgewiesen wurden, ergibt sieh sehon 
aus tier Tatsaehe, dass es sieh, wenigstens in einem Teile seiner F~lle, 
um reeht alte Prozesse handelte. Das ist ohne weiteres aueh aus der 
Abbildung zum Fall 1 zu erkennen, wo im Optikus sehon eine starke 
Gliasehrumpfung mit sekund~trer Septensehrumpfung zu sehen ist. 

Die v. Grosz'sehen F~ille wttrden nur dann fiir die Theorie des 
distalen Beginns des Sehnervensehwundes zu verwerten sein, wenn 
sieh inbezug anf die Ausdehnung der Atrophie Untersehiede zwisehen 
dem orbitalen nnd dem intrakraniellen Optikus batten naehweisen lassen. 
Davon erwfihnt aber v. Grosz, wie ieh ausdrt~eklieh betonen 
mSehte, niehts. 

Uhthof f  hat in seinem 1886 verStIentliehten Falle aueh keinerlei 
Abnahme der degenerativen ger':inderungen in den proximalen Teilen 
der Sehbahn gefunden. Eine dahingehende Angabe (el. vorige Seite) 
yon v. Grosz ist irrig. Uhthof f  gibt eine etwas sehematisierte Ueber- 
sieht iiber den Grad der Degeneration in einem Falle yon Quadranten- 
atrophie. Aus seinen Abbildungen e rgibt sieh zwar, dass das atro- 
phisehe Bt~ndel seine Form wahrend seines Verlaufes vom Bulbus bis 
zum Chiasma ~indert, aber eine Zu- oder Abnahme der Degeneration 
nieht erkennen Iasst. Nnr in den hinteren Teilen des Chiasma und 
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dem Traktus hat Uh t ho f f  die atrophischen Fasern rnit seiner Methode 
nieht mehr naehweisen k5nnen. Das hat aber, wie schon bernerkt, 
seinen Grund in anatornischen Verh/iltnissen. 

Der Gl iks rnann ' sehe  Fall ist fi~r die Frage nicht zn verwer~en, 
da nur der Bulbus rnit einern Sttick Sehnerven zur Untersuchung zur 
Verftigung stand. 

V0n Wichtigkeit flit die Frage sind abet noch die Beobachtungen 
E l s c h n i g ' s .  E1schnig  hatte in einem Falle yon Tabes, in dem schon 
4 Jahre vor dern Tode vo]lkomrnene Erblindung eingetreten war, vS1]iges 
Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellensehicht beobachtet. ,,Die 
Nervenf~irbungen ergaben~ dass der unrnittelbar retrobulb/~re Anteil der 
Sehnerven in den versehrn~ehtigteu, reeht dichten Btindeln nur Mark- 
~rSpfchen enth~lt. 2 rnrn circa retrolarninar beginnen rnarkhaltige Nerven- 
fasern nahezu gleichrn~ssig in allen Btindeln~ rneist sehr dtinn, die 
~arkscheide sowoh], wie der Achsenzylinder. Je welter znriick, urn so 
zahlreichere markhaltige Nervenfasern sind nachweisbar und auch irn 
kanalikul~ren nnd angrenzenden basalen Teile enthalten alle Nerven- 
/aserbtindel die oberffach]ichen meist etwas reichlicher markhaltige 
Nervenfasern." 

Ich weiss nicht~ ob die yon E1schnig  angewandte Methode ganz 
einwandsfreie Resultate gegeben hat. Es ist ja bekannt and yon Sp i e l -  
m e y e r  in den letzten Jahren ganz besonders betont worden~ wie schwer 
.es ist~ al]e rnarkhaltigen Fasern in einern Schnitte, z. B. der Hirnrinde, 
darzustellen. Diese Schwierigkeiten treffen nun auch fiir den Optikus 
zu. Bei dern Fehlen ngherer Angaben rnSchte ich jedenfalls glauben, 
.class die E l schn ig ' s che  Methode nicht ganz zuverl~ssig gewesen ist. 
Denn wenn nach 4jahriger totaler Amaurose der Sehnervenschwund 
noch nicht in allen Fasern bis zum Chiasrna fortgesehritten sein soll, 
.so steht das doch in einern unerklarlichen Gegensatz zu der Tatsaclie, 
dass beirn totalen Sehnervenschwunde auch die Traktus total degene- 
rieren. 

Dass die Methode in dem Elsehn ig ' schen  Falle irgendwie ver- 
sagt hat, das m/Schte ich auch aus dern Falle schliessen, den 
E l s c h n i g  in derselben Arbeit verSffentlicht haS. In diesern Falle war 
infolge eines Tumors an der Hirnbasis 3 Jahre vor dern Tode Erblindung 
eingetreten. Es /and sich ,fast vo]lst~ndiger Schwund der Nervenfaser- 
nnd Ganglienzellenschicht ~ und trotzdern waren ,ira intraoku]aren Seh- 
nervensttieke die Nervenfaserbtindel noeh deutlich naehweisbar, ira un- 
mittelbar retrolarninaren Teile enthielten sie reichlich markhal~ige 
Nervenfasern, nnd je naher der Kornpressionsstelle, um so sp/~rlicher 
wurden sie." E l s c h n i g  betont, dass in den beiden F~tllen - -  Tabes 
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mid deszendierende Atrophie nach Himtumor - -  die Veriindermlgen ir~ 
der Netzhaut gleichartig waren. 

Dass bei gleichartigem Netzhantbefunde die Sehnerven in den beiden 
Fallen so versehiedene Bilder geboten haben, erseheint mir reeht un- 
wahrsaheinlich; noeh weniger ist es abet zu verstehen, dass in dem 
zweiten F~lle ,,bei fast vollst~ndigam Sehwtmde der Nervenfoser- und 
Ganglienzellenschicht" die Nervenfaserbtindel im intraokularen Seh- 
nervenstiiek noch dentlieh nachweisbar waren, dass im unmittelbar 
retrolaminaren Teile noah reiehlich lnarkhaltige Nervenfasern vorhanden 
waren, dass diese Fasern aber nach der Kompressionsstelle an ZahI 
abnahmen. Ich kann mir diesen Befund nut dutch ein Versagen der 
angewondten Technik erkliiren. Leider ist fiber die Technik, die an 
den einzelnen Stellen der Sehnerven angewandt worden war, nichts 
Genoneres gesagt. Jedenfalls l~sst sieh in dem Elsehn ig ' schen  Fatle 
ein Beweis fiir den distalen Beginn des Sehnervenschwnndes sehwerlick 
sehen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, dass einwandsfraie histopatho- 
logische Untersuchnngen, arts denen hervorgeht, dass beim tabischen 
Sehnervensehwunde die degenerativen Ver~inderungen in den distalel~_ 
Teilen der Sehbahn starker sind, als in den proximalen, nicht vorliegen. 
In den F~illen, die ols Beweise herangezogen werden, handelt es sick 
zmn Tell urn nine missverstand]iche Heronziehmlg, zum Tell um nicht 
gentigende Berfieksiehtigung der Tatsache, dass bei partiellen einseitigen 
Atrophien, die degenerierten Fosern im Traktus sehwerar nachweisbar 
sind, well sie nich~ mehr isolierte Biindel bilden, and znm Tell often- 
bar um ein Versagen der angewandten Methoden. 

~ls dritter ,,Beweis" fiir den distalen Beginn des Sehnervan- 
schwnndes wird der f r i i hze i t i ge  Schwund  znfallig in tier Retina 
v(irhondener m a r k h a l t i g e r  N e r v e n f a s e r n  angesehen, Dos Beweis- 
material besteht ladiglich aus 2 Fallen yon W a g e n m a n n  und v. Grosz. 

Es erscheint mir nStig, vor allem auf den Fall yon W a g e n m a n n  
etwas n~ther einzugehen, wail er nicht immer richtig gedeutet ist 
(v. Grosz ,  Haab :  Noxter~ Uhthof f )  und sogar ganz falsche Sch]iisse 
aus ibm gezogen sind (Eischnig) .  E l s c h n i g  sagt gradezu: ,,Zero 
ersten Male ist dureh den Wagenmann ' schen  Fall der strikte Nach- 
weis geliefert, dass die Atrophie der Nervenfasern ira Auge bei tabischer 
Atrophie keine deszendierende ist." Und Uh t ho f f  sehreibt (Seite 205): 
,,Das ersta ophthalmoskopische und auah regelmassig zuerst auftretende 
Merkmal ist die atrophisehe u der Papille; es sei denn~ dass, 
wie in dem Falle W a g e n m a n n ' s ,  wo markhaltige Nervenfasern in der 
Netzhant vorhanden waren, sieh Gelegenheit bietet, bei Beginn der 
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Sehnervenatrophie den Schwund der Markseheiden in der Retina zn 
beobaehten." Daraus kann der falsehe Sehluss gezogen werden, dass 
in dem Wagenma nn ' s ehen  Falle zuers~ die Markseheiden schwanden 
und erst dann sich Veranderungen an der Papille zeigten. Das ist aber 
in W~rklichkeit durchaus nicht der Fall gewesen. 

Als der W a g e n m a n n ' s c h e  Patient sich znm ersten Male vor- 
stellte, bestanden schon mehrere Monate lang SehstSrungen. Auf dem 
reehten Auge ~and sich schon eine ausgesprochene atrophische Ver- 
f~rbtmg der Papille, die Sehscharfe war auf Fingerz~hlen in 5 Meter 
gesunken, es bestand Rot-Grtinblindheit in a]len Teilen des Gesichts- 
feldes und im Zentrum ein Skotom ftir Blau. Auf dem linken Auge, 
auf dem naeh unten und temporalw~rts neben der Papi]le ein Sektor 
markhaltiger Nervenfasern vorhanden war, war die Papille ,,deutlich 
abgeblasst, doch erkannte man noch, besonders auf der inneren HMfte, 
einen rStlichen Farbenton". Die Sehsch~rfe betrug auf diesem Auge 
noeh 2/5--1/2 , das Gesichtsfeld war frei, Rot und Grtin wurden aber 
nicht mehr erkannt. Zirka 3 Monate sparer war das Gesichtsfeld links 
noch ,ziemlich frei". Nach weiteren 8 Monaten war links die Seh -  
sch~trfe auf 1/10 gesunken und das G'esiehtsfeld ,naeh innen undeut!ich, 
abet nieht stark eingeengt" .  Der Sektor markhaltiger Fasern war jetzt 
verschwunden~ die Papille im nasa]en Teile noeh immer sehwaeh r5t- 
lich gefarbt, im tibrigen graulieh verfarbt, die Arterien stark verengt. 
Naeh weiteren 3 Monaten hatte sich eine hochgradige Gesichtsfeldein- 
engung naeh innen and innen oben attsgebildet, also entsprechend der 
Stelle, we ~rfiher die markha]tigen Nervenfasern gelegen batten. 

In dem W a g e n m a n n ' s c h e n  Falle hat es sich also zur Zeit, als 
die Markseheiden sehwanden, keineswegs, wie heute noch vielfach an- 
genommen wird~ um eine ,,beginnende Sehnervenatrophie" gehandelt. 
Vielmehr bestand damals schon vollkommene Rot- Grfinblindheit, 
Herabsetzung der zentralen Sehseh~rfe and ,deutliche Abblassung der 
Papille". 

Es ist also der Schwund der Markscheiden n i ch t  den Veranderungen 
an der Papille vorausgegangen. 

Was mir nun aber besonders beachtenswert erseheint und was bisher 
yon keiner Seite betont worden ist, das ist die Tatsaehe, dass zu der 
Zeit, als die markha]tigen Nervenfasern in der Retina noch vorhanden 
waren, sehon vollkommene Rot- und Gr[inblindheit bestand, und zwar 
auch in den Teilen des Ges~chtsfeldes, die yon den markhaltigen Fasern 
versorgt wurden. Diese Tatsache beweist geradezu, dass die Nerven- 
faselm, deren einen Abschnitt die markhaltigen Nervenfasern in der 
Netzhaut bildeten, nicht mehr normal leiteten, dass sie sehon an irgend 
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einer Stelle gesch~digt waren. Und diese Sch~tdigung kann doch nur 
vetrobulb~r eingewirkt haben. Es spricht demnach der Wagenmann ' sche  
Fall nieht fur, sondem gerade gegen den Beginn in der Netzhaut. 

Daran kann aueh der Umstand nichts ~ndern, dass zu der Zeit, als 
die markhaltigen Nervenfasern sehon gesehwunden waren, das Gesichts- 
feld fffr Weiss nut  undeutlieh eingeengt war und dass erst bei einer 
3 [~lonate sparer vorgenommenen Untersuehung sich eine hoehgradige 
Einengung auch Ifir Weiss entspreehend der Stelle, wo fr~iher die mark- 
haltigen Fasern gelegen hatten, zeigte. Denn aus der klinisehen Beob- 
achtung allein kSnnen wir nicht feststellen, welcher Teil des Gesiehts- 
feldes den markhaltigen Fasem zugehSrt, da wir ]a nicht in der Lage 
sind, m i t  dem Augenspiegel [estzustellen, ob samtliche Nervenfasern an 
de1" betreffenden Stelle der Nervenfasersehicht markhaltig sind oder nur 
.eine dttnne Sehich~. 

In ahnlichem Sinne, wie der Wagenmann ' sche  Fall, wird aueh 
ein Fall v. Grosz verwertet, v. Grosz sagt darfiber Folgendes: ,,u 
:sprieht sogar daffir, dass der Ausgangspunkt der Affektion in der Gan- 
glienzellschicht der Netzhaut zu suchen ist. Hierfiber spricht ein dem 
Falle W a g e n m a n n ' s  analoger Kasus, bei welchem zunaehst die als 
:zufallige Komplikation vorhandenen Fibrae medullares binnen 11/s Jahren 
zerfieien~ so dass der Sehnervenkopf das eharakteristisehe Bild der 
Atrophic bet nnd erst sparer eine Einsehrankung des Gesiehtsisldss und 
Yerschlechterung des SehvermSgens auftrat." 

Bei dem Mangel weiterer Angaben, speziell iiber den Farbensinn, 
kSnnen wit diesem Falls sehwerlieh irgendwelehe Beweiskraft beimessen. 
Es ist sehr wohl mOglich~ dass zur Zeit des Schwundes der ~Iark- 
seheiden in der Retina sehon eine hoehgi"adige ParbensinnstSrung, 
~enigstens in dem yon den markhaltigen Nervenfasern versorgten Be- 
zirk bestand. Die v. Grosz 'sehen Angaben enthalten aber aueh einen 
inneren Widersprueh. Wenn naeh v. Grosz  zuerst die Ganglienzellen 
der Netzhaut erkrankten und dana aszendierend die markhaltigen Fasern 
in der Netzhaut schwinden, dann mfissen GesichtsfeldstSrungen dem 
Schwunde der markhaltigen Fasern vorausgehen undes  k6nnen die Ge- 
siehts[eldstSrungen nieh~ erst ,.sp~ter"~ wenn die Papille schon atro- 
phisch ist, auftreten. 

Es ist nach dem Gesagten ftir die Frage der Entstehung des Seh- 
nervensehwundes de rv .  G r o s z'sehe Fall itberhaup~ nieht zu verwerten, 
tier Wagenmann ' sche  Fall aber spricht entgegen der bisherigeu Auf- 
fassung fiir einen retrobulbaren Beginn des Sehnervenschwundes. 

Als 4. ,Beweis ~ ffir die ,,periphere" Entstehung der Optikusatro- 
phie wird das Verhalten des G e s i c h t s f e l d e s  angesehen. 
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Ehe ich auf die Bedeutung des Gesichtsfeldes filr die Pathologie 
des tabischen und paralytischen Sehnervenschwundes eingehe,.halte ich 
es ffir zweckmassig, einmal einen Ueberblick fiber die Formen der Ge- 
MchtsfeldstSrungen zu gewinnen, die dabei fiberhaupt vorkomm~n. Auf 
.die mannigfachen Formen, die das Gesichtsfeld bei Tabes aufweisen 
kann~ hat schon Gowers  1883 aufmerksam gemacht. ,,I suspect~ that 
a careful examination of the mode of failure would show, thai it pre- 
.sents many variations, just as does the loss of sensation in the legs." 
Diese Auffassung war jedenfalls riehtiger, als die yon verschiedenen 
Seiten vertretene Ansicht, dass es bestimmte Typen des Gesichtsfeldver- 
falls bei der tabisehen Atrophie gibt. Wenn auch fiber den Wert, die 
Haufigkeit und die Deutung muncher Gesichtsfeldformen bei Tabes noch 
keine Einigkeit herrscht, so will ieh sie bier mit den gegen ihre Ver- 
wertbarkeit erhobenen Bedenken kurz anftihren. Wir finden bei Tubes 
folgende .Gesichtsfeldformen: 

1. Periphere Einengung sowohl ftir Weiss, wie ftir Farben unter 
g'leiehzeitigem Verfall der Funktionen in den iibrigen Gesichtsfeld- 
~eilen. Unter fortschreitender peripherer Einengung verfallt die zentrale 
Sehscharfe und schwindet gleichzeitig das UnterscheidungsvermSgen 
fur Grfin und Rot und schliesslich ffir Blau und Gelb. 

2. Periphere Einengung ffir Weiss und Farben bei gut erhaltener 
Funktion im Gesiehtsfeldrest. 

3. Einengung fiir Farben an der Peripherie, w'~hrend die Aussen- 
grenzen ffir Weiss vollkommen normal sind. Bei dieser Form kann 
entweder die zentrale Sehscharfe normal sein oder friihzeitig sinken 
(Gowers).  

Ftir alle Formen der Gesichtsfeldstiirung, die mit einer Einengnng 
yon der Peripherie aus beginnen~ hat man frtiher geglaubt, bestimmte 
Gesetze aufstellen zu kSnnen. Einige Autoren waren der Ansicht, dass 
die Einengung immer an der temporalen Seite ( S c h w e i g g e r ,  Wagen-  
mann)  beginne~ andere, dass sie stets nasal (v. Grafe),  wieder andere, 
dass sie unten, und ~vieder andere, dass sie oben aussen beginne 
(FSrsCer). L a n g e n b e c k  hat kfirzlich diese Frage an 130 Fallen 
tier Breslauer Klinik gepriift nnd gefunden~ dass die Einengung 
81real gleichzeitig an der ganzen Peripherie, 37real nasal, 3mal  
temporal, 25real oben~ 7real unten, 18real im Zentrum und 2real 
yon 2 Seiten gleiehzeitig begann. ,,Eine bestimmte Regel liess sich 
demnaeh nicht aufstellen. Der Beginn ist durchaus versehieden, nn- 
berechenbar." 

Bei der peripheren Einengung kann sich unter anderem eine Ge- 
Mchtsfeldform finden, auf die Riinne tin besonderes Gewieht legt. Diese 
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Gesichtsfeldiorm ist dadurch charakterisiert, dass die Gesichtsfeldgrenze 
eine Strecke lang dem nasalen Horizontalmeridian folgt nnd so eine 
Figur bildet, die RSnne den ,,nasalen Gesichtsfeldsprung" nennt. Dieser 
Gesichtsfeldsprung entspricht der Raphe der Retina, die aus den Nerven- 
fasern gebildet wird, die sich im temporalen Horizontalmeridian in dee 
Retina treffen, naehdem sic den Fixationspunkt in grfsserem oder klei- 
nerem Bogen umkreist haben. Nach R5nne gehSrt auch ein vo~ 
Uh tho f f  (1886) abgebildeter Fall hierher. 

4. Partielle (zum Tell sektorenfSrmige)Ausfalle mit mehr oder 
weniger gut erhaltenen Funktionen im Gesichtsfeldrest. 

5. Bei freier Peripherie ein Sinken der Sehscharfe und des zen- 
tralen Farbensinnes (Gowers).  ,,I have seen several cases, in which, 
when roughly tested with a small object no peripheral limitation of 
the field could be found, Mthough acuity and colour vision were con- 
siderably impaired.': Diese Form bildet den Uebergang zu 6. 

:6. ZentrMskotome. Uhthof f  ( G r a f e - S a e m i s c h ,  Handbuch, S.201), 
gibt an, Zentralskotome nut in 2 pCt. seiner Falle gefunden zu haben. 
Nach Fuchs  ist das Zentralskotom bei Tabes nieht so selten. Er hat 
30 Falle in seiner Praxis beobachtet. L a n g e n b e e k  hat unter den 
130 Fallen der Breslauer Klinik 14 Falle mit Zentralskotom gefunden. 
In 10 yon diesen Fi~llen war das zentrale Skotom einseitig, wittlrend 
das Gesichtsfeld des zweiten Auges entweder schon schwere StSrm~gea 
in grosset Ausdehnung oder doch wenigstens periphere Defekte bzw. 
Farbeneinschrankung zeigte. L a n g e n b e c k  lehnt die Anffassung voa 
S i n g e r ,  B a b i n s k i  und C h a i l l o u s  ab~ die jedes Zentralskotom bei 
einem Tabiker dutch zufiillige Komplikation mit retrobulbi~rer Neuritis. 
bzw. Intoxikationsamblyopie erklaren wollen. Er betont ausdriieklich, 
dass in den yon ihm erwahnten 14 Fallen ,,irgendwelche Anhaltspunkte 
fiir eine Komplikation mit retrobulbi~rer Neuritis nicht gegeben waren '~ 
and dass demnach ,,zweifellos rein tabische Atrophien vorkommen, die 
Zentralskotome aufweisen% 

7. Hemianopische Defekte. Lebe r  hat im Jahre 1877 fiber die 
Hemianopsie sich folgendermassen geiussert. Finden sich hemianopische 
Bilder bei der tabischen Sehnervenatrophie, so sind sic entweder dutch_ 
eia zufilliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici oder dutch eine 
basale Komplikation bedingt. Auch Uhthof f  lehnt die MSglichkei% 
dass bei der unkomplizier~en Tabes hemi~nopisehe Gesiehtsfelddefekte 
vorkommen, ab. Demgegeniiber ist doch zu beachten, dass Boga t seb  
allein unter 300 in der Literatur beschriebenen Fallen yon bitemporaler 
Hemianopsie 12 Falle bei Tabes fand, class Gowers  I Fall yon par- 
tie]ler nasaler Hemianopsie besehrieben hat und dass Fuchs  (Wien) 
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kfirzlich fiber 5 yon ihm beobachtete Falle yon ttemianopsie bei Tabes 
beriehtet hat. Aueh der Fall yon RSnne mit einseitiger nasaler Hemi- 
anopsie scheint mir bemerkenswert. 

Bedenken wir nun weiter, dass bei allen den beschriebenen Formen 
noch.alle nur mSgliehen Varietaten vorkommen, bedenken wir ferner, 
class es alle mSglichen Uebergange zwisehen den einzelnen Formen gibt, 
so erkelmen wir, dass yon einer Gesetzmassigkeit in der StSrung des 
Gesiehtsfeldes bei der Tabes keine Rede sein kann. Im Gegenteil 
ueichnet sich gerade die Tabes dadurch aus, dass die Gesiehtsfe]d- 
stSrungen ohne jede Regel auftreten~ ja man kann sogar sagen, dass sie 
in jedem Falle in einer' anderen Form auftreten und verlaufen. 

Der Eindruck des Regellosen wird nun noch dadureh erhSht, dass 
die Erkrankung auf den beiden Augen in den meisten Fallen versehieden 
~erl~uft. Es kommen zwar serene F~lle vor, in denen sich eine gewisse 
Symmetrie zeigt, im allgemeinen ist aber das Bild auf den beiden Seiten 
verschieden~ ja es gibt sogar einze]ne F~tlle, in denen das eine Auge 
mehr oder weniger schwer erkrankt, wahrend das andere Auge voll- 
kommen frei bleibt. 

Inwiefern lassen sieh nun diese Gesichtsfeldbefunde dutch die bis- 
herige Theorie erklaren? Man hat bisher die tabische und para]ytische 
8ehnervenatrophie auf die Wirkung eines Toxins zurfickgeffihrt, das 
zuerst die Ganglienzellen der Netzhaut angreifen und dann zu einer 
aszendierenden Atrophie ffihren sell. Es ist merkwfirdig genug, dass 
nieht sehon allein auf Grund der Gesiehtsfeldbefunde die schwersten 
Bedenken gegen diese Auffassung geanssert worden sind. 

Ein Toxin, d a s  bald die temporalen, bald die nasalen, bald die 
0beren, bald die unteren Teile der Retina resp. des Sehnerven schadigt, 
<las einmal die zentralen Teile des Sehnerven lange verschont, ein 
andermal sie zuerst ergreift, das in manchen Fallen den einen Sehnerven 
resp. die eine Netzhaut in der sehwersten Weise schadigt, nnd den 
anderen vollkommen frei lasst, ein solches Toxin finder nirgends ein 
Analogon. 

Wir kennen kein einziges Gift, das in einer derartigen gesetzlosen 
~nd regellosen Weise auf das Auge oder die Sehbahn einwirkt. 

Manchem mSgen ja auch' Bedenken gekommen Sein. Von einigen 
Seiten sind sie ja auch in sehtiehtemer Weise geaussert worden (z. B. 
RSnne ) .  

Im a]lgemeinen hat man aber die zurzeit herrsehende Hypothese 
~ls Tatsache betrachtet und alles, was zu dieser Hypothese nieht passte, 
wegleugnen wol]en. Besonders unbequem waren die hemianopischen 
Defekte und das Zentralskotom. 
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Das Zentralskotom ist yon vielen Autoren als tabisches Sympton~ 
iiberhaupt geleugnet worden (Sanger).  Man hat es damit abtun wollen, 
dass man yon einer Komplikation der Tabes mit retrobulbarer Neuritis. 
bzw. Intoxikationsamblyopie sprach. 

\Venn nun aber ein so hervorragender Beobaehter wie FUchs-Wien 
angibt~ es 30 mal unter seinen Fallen yon tabischer Atrophie gefunden 
zu haben, und wenn es in der Breslauer Klinik in 1~ Fallen nachge- 
wiesen wurde 7 ohne dass Anhaltspunkte ftir eine Komplikation vor- 
handen waren, so lass tes  sich doch nicht einfach wegleugnen. 

Noch unbequemer ftir die heute herrschende Auffassung yon der 
Entstehung der tabischen Atrophien sind die hemianopischen Defekte. 
Uh tho f f  schreibt dart~ber (Seite 201): ,,Das typische Bild dieser Ge- 
sichtsfeldanomalie gehSrt nicht zum Krankheitsbild der eigentlich tabi- 
schen Optikuserkrankung. Die letztere ist eine yon der Peripherie be- 
gianende und yon der Netzhaut aufsteigende Erkrankung nnd dement- 
sprechend kann es nicht zu einer isolierten Erkrankung der sieh kreu- 
zenden oder nicht kreuzenden Biindel kommen und ebenso nicht zu 
einer isolierten Traktuserkrankung' and damit auch nicht zu dem typi- 
schen Bilde der Hemianopsie." 

Es ist hier klar ansgesprochen, dass mit der ,,Tatsache", das~ 
die Optikusatrophie bei der Tabes distal beginnt, das Auftreten yon 
Hemianopsien logisch nicht zu vereinen ist. 

Die Uhthoff ' sehe  Auffassung- wird heute woh! yon der Mehrzahl 
der Autoren geteilt (Leber ,  Nonne ,  Oppenhe im~ L a n g e n b e e k  u.a.). 

Nun lasst sich aber nicht ]eugnen, dass bei der Tabes Gesichts- 
fe]der mit hemianopisehen Defekten vorkommen. Man musste also eine 
Erklarung finden, und man hat in der Tat eine Erkl~rung gefunden~ 
die vielen zu genttgen scheint. Die hemianopischen Defekte sollten da~ 
einemal bedingt sein~ dureh ,zuf~llige" symmetrische Defekte, ein ander~ 
real durch ,.Komplikationen mit zerebralen und basalen Erkrankangen. r 

L ang enb e ck schreibt geradezu: ,Finden sich hemianopische Bilder 
bei der tabischen Sehnervenatrophie~ so sind sie entweder durch ein zu- 
f~lliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici ocler durch eine basa]e 
Komplikation bedingt. Diese Anschauung wurde durch al]e spateren 
histologischen Untersuehungen bestatigt.'" 

Wo sind denn nun aber die histologischen Untersuchungen L a n g e n -  
beck ' s?  Uh tho f f  schreibt wenigstens vorsichtig, dass der Beweis, 
dass es sich um zerebrale oder basale Komplikationen gehandelt hab% 
intra vitam ,aus  den begleitenden Erscheimmgen oft nicht sehwer zu 
ffihren ist", und dass er selbst ,,fiber mehrere derartige Beobach.tungea 
verItige, deren Deutung gar nicht zweifelhaft sein konnte." Von Sektions- 
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befunden schreibt Uh t ho f f  nichts (S. 202). Die MSglichkeit hemiano- 
pischer Defekte bei reiner Tabes wird also abgelehnt auf Grund der 
heute herrschenden Auffassung vender  Entstehung der tabischen Atrophie 
und auf Grund theoretischer Ueberlegungen, Well nun aber bei ,,Lues ~ 
Hemianopsien besonders ~on Uh tho f f  hi~ufig gefunden worden sind nnd 
auch bei der Sektion ihre Erkliirung fanden und well ja bei der Tabes 
und der Paralyse, weml auch in sehr seltenen Fallen Komplikationen 
mit gumm5sen Prozessen vorkommen, so nimmt man ohne weiteres 
solche gummSsen Prozesse als Komplikation der Tabes an, wen~ sich 
hemianopische Defekte finden. Es ist ja gewiss zuzugeben, dass solche 
Komplikationen mit gummSsen Prozessen gelegentlieh einmal vorkommea 
kSnnen, ebenso wie mit Geflisserkrankungen, aber es erscheint mir doch 
viel zu welt gegangen, einfach aus der klinisch festgestellten Tatsache eines 
hemianopischen Defektes allein auf solche Komplikationen zu sch]iessen. 

Ich habe nun bei der Tabes und Paralyse nicht nur solehe Befunde 
erheben kSnnen, durch die die gewShnlichen Formea der Gesichtsfeld- 
stSrung eine Erklarung finden, sondern ich verffige auch fiber patho- 
logisch-anatomische Befunde, die das Auftreten yon Zentra]skotomen un4 
Hemianopsien erkliiren. Da, wie wir gesehen haben, tier Oft, we die 
Sehbahn gesch~tdigt wird, durch das Auftreten exsudativer Prozesse 
gekennzeichnet wird, so mtissen wir auch aus der Lage und Ausdehnung 
der exsudativen Prozesse alle bei der tabischen und paralytischen 
Atrophie vorkommenden Gesichtsfeldformen erkliiren kSnnen. Und das 
ist in der Tat der Fall. 

Mit der Infiltration der Pialscheide der Sehnerven und des Chiasmas 
steht die periphere Einengung des Gesichtsfeldes in engem Zusammen- 
hange. Wir kSnnen den Schwund der Nervenfasern an der Peripheri~ 
direkt in Parallele setzen zu dem Tuczek 'schen Schwunde der Tan- 
gentialfasern in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. Dring~ 
dann die Infiltration langs der Septen in den adventitiellen LymphriiumeI~ 
welter in den Optikns vet, so kommt es zu einer Schiidigung der nebea 
den infiltrierten Septen liegenden Nervenfasern. Dringt die Infiltration 
yon allen Seiten gleichmiissig in das Innere der Optici vor, so schreite~ 
die Gesichtsfeldeinengung konzentrisch yon der Peripherie gegen das 
Zentrum vet. Aus einem ungleichmiissigen Fortschreiten der Infiltration 
auf der einen oder anderen Seite erkl~ren sich die stiirkeren Einengungen, 
die bald temporal, bald nasal, bald an anderen Stel]en beobachtet 
werden. Dringt die Infiltration langs eines oder weniger Septen tier in 
das Inhere eili, wiihrend die anderen Teile der Sehnerven mehr oder 
weniger frei bleiben~ so kommt es zu sektorenfSrmigen Gesiehtsfe]d- 
ausfallen. 
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Aus dem selbstandigen und verschiedenen Verlauf der exsudativen 
Prozesse in den beiden Sehnerven erkl~trt sich ganz ungezwungen auch 
die so haufige Verschiedenartigkeit der GesichtsfeldstSrungen auf beiden 
Seiten. Handelt es Sich nm eine mehr diffuse Infiltration der beiden 
Optici und des Chiasmas, so kommt es zn gIeicher Zeit zu StSrungen 
des Gesichtsfeldes in den verschiedensten Teilen. Auf diese Weise sind 
die Falle zu erklgren, in denen yon vornherein neben konzentriseher 
Einengnng auch StSrungen in den zentralen Gesichtsfeldteilen be- 
stehen. Der mit dem ]angsamen Fortschreiten der Infiltration in Ztt- 
sammenhang stehende allmahliche Nervenfaserzerfall erklart auch die 
Tatsache, dass dem Auftreten absoluter Defekte im Gesichtsfelde zungchst 
StSrungen im Farbensehen vorausgehen. 

Auch die Zentralskotome und die hemianopischen Gesichtsfeld- 
defekte finden ietzt eine zwanglose Erkl~trung. 

Was zun~tchst die hemianopischen Defekte be~rifft~ so kSnnen sie 
m. E. anf verschiedene Weise entstehen. In meinem Fa]le 5 fund sich 
in der ganzen Sehbahn yon der Retina bis zu den primaren Optikns- 
ganglien nur das linke Corpus geniculatum externum erkrankt. Die 
patho]ogisch-anatomischen Veranderungen an dieser Stelle entsprachen 
in alien Punkten denen in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. 

Von ,,luetischen ~ also gummSsen Prozessen war keine Rede. Eine 
Gesiehtsfeldanfnahme butte in diesem Falls nicht stattfinden kSnnen. 
Sie hatte aber bei der Intaktheit des anderen Corpus geniculatum 
und der beiderseitigen Sehbahn zweifellos einen, wenn auch nur rela- 
tiven homonymen hemianopischen Defekt ergeben. 

Es zeigt dieser Pall~ dass Hemianopsien bei Tubes und Paralyse 
durch einseitige Erkrankung des Corpus geniculatum bedingt sein 
kOnnen. 

Im Falle 12 war sin Teil des einen Traktus vollkommen degene- 
riert und zwar der Teil, der unmitteibar an das zentrale Gran angrenzt. 
In dem unmittelbar daneben liegenden zentralen Grau fanden sich 
schwere Veranderungen. Die Ganglienzellen waren bis auf Reste zer- 
stSrt, die Nervenfaser.n vollkommen verschwunden und die gauze Gegend 
durch eine dichte Gliamasse eingenommen. Aueh hier mttssen exsuda- 
tire Prozesse den Anstoss zu der schweren Ver~tnderung im Grau und 
dem daneben ]iegenden Traktus gegeben haben. Das liess sich noch 
aus dem Vorhandensein yon Plasmazellen nnd Lymphozyten in der Um- 
gebung der Gef~sse schliessen. Die u selbst stimmten 
durchaus ttberein mit den Ver~nderungen~ die wit bei der Paralyse 
nicht selten in schon ]angere Zeit erkrankten Hirnrindenteilen zu sehen 
gewohnt sind. 
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Es ergibt sich jedenfallS aus Fall 12, dass homonyme Hemianopsien 
bei Tabes nnd Paralyse auch dutch Uebergreifen schwerer Prozesse 
~r zentralen Gran anf den benachbarten Traktus beding~ sein kSnnen. 

Daraus, dass sich die exsudativen Prozesse bei der Tabes und der 
Paralyse nur selten in der Gegend der Traktus und Corpora genieulata 
lokalisieren, erklart sieh ohne weiteres die Seltenheit hemianopischer 
Defekte. Well ferner der exsudative Prozess nicht allein auf die 
~rraktus und die Corpora genieula*a besehrankt zu sein braucht, sondern 
gleiehzeitig auch Chiasma und Optici in mehr oder weniger hoch- 
gradiger Weise ergriffen sein kSnnen, wie das aueh in Fall 12 der Fall 
war, werden neben dem hemianopisehen Defekt auch noch StSrungen in 
den anderen Gesiehtsfeldhalften auftreten. 

Die bitemporalen (G-owers und Fuehs)  nnd binasalen, resp. ein- 
:seitigen nasalen Defekte (RSnne) lassen sieh zwanglos dutch exsuda- 
rive Prozesse im Chiasma erklaren. Dass solehe Prozesse nieht ,zu- 
fallige" sein kSnnen, hat sehon Fuehs  betont, wenn er aueh eine Er- 
klarung nicht angeben konnte. 

Wenn nun naeh allem auch zugegeben werden kann: dass die 
hemianopisehen Defekte bei der Tabes gelegentlieh dutch ,,zufallige 
.symmetrisehe Defekte beider Gesiehtsfeldhiilften" bedingt sein kSnnen, 
so ergibt sieh doeh, dass dutch Erkrankungen in den ausseren Knie- 
hSekern, den Traktus und dem Chiasma aueh eehte Hemianopsien be- 
.dingt sein kSnnen, 

Das Zentralskotom kann auf zweierlei Weise zu Stande kommen. 
Entweder dureh exsudative Prozesse im Optikus und zwar vet dem 
Foramen Nervi optici, .wie im FalIe 19, wo eine ausgesproehene InfiI- 
t rat ion-sich nm ein zentral im Optikus yon vorn naeh hinten ver- 
laufendes Gefass lokalisiert hatte, oder wie ieh vermute, aueh dutch 
,exsudative Prozesse am distalen Teile des orbitalen Optikus, d. h. an 
,solehen Stellen, wo das papillo-maknlare Bfindel sehon peripher liegt. 
Ffir die letztere MSgliehkeit sprieht Nn Befund, den Fuchs  (Wien) 
vor kurzem verSffentlieht hat .  In dem Berieht fiber den in der Ameri- 
kanisehen Ophthalmologisehen Gesellschaft gellaltenen Vortrag heisst es: 

, : Inden tabisehen Fallen mit Skotom kann der ophthalmoskopisehe 
Befund derselbe sein, wie bei der gewiihnliehen tabisehen Atrophie - -  
aber aueh versehieden. Im letzteren Falle ist der Optikus blass, zeigt 
.aber an Stelle des gewShnlieh blaulieh weissen Tones eine gelbliehe 
Farbung. Die Lamina eribrosa ist nieht siehtbar, die Papillengrenzen 
:sind nieht seharf, die Retinalgefasse sind leieht verengt. Man kann 
also sagen, dass  die Papille in diesen Fallen einen leicht postneuriti- 
sehen Eindruek maeht." 
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Dieser Befund yon Fuchs  erscheint mir besonders bemerkenswert~ 
well er zeigt, dass der for die tabische Optikusatrophie charakteristische 
exsudative Prozess auch einmal bis zur Papille sich herunter erstrecken 
kann. Dass die entzfindlichen Erscheinungen im Augenspiege]bilde 
nicht erheblicher sind, entspricht durchaus dem Verhalten der exsuda- 
riven Prozesse an den proximal liegenden Teilen des Optikus resp. des 
Chiasma. Auch bier sind die entz~indlichen Erscheinungeu so geriag, 
dass sic im allgemeinen nur mikroskopisch nachweisbar sind. 

Es ist durchaus mSglich, dass auch frfihere Beobachtungen von 
Neuritis optica bei Tabes hierher gehSren (Bernhard ,  Pick ,  Rend~ und 
Schus te r  und Mendel,  zit. yon W i l b r a n d  und S~tnger Bd. III, S.531). 

Besondere Formen yon GesichtsfeldstSrungen kSnnten nun auch 
noch durch sogenannte ,,aberrierende Bfindel" bedingt werdcn. Eineu 
solchen Fall hat S c h l a g e n h a u f e r  beobachtet, und zwar einen 
Fall, der ein sehr bemerkenswertes Beweismaterial gegen die herr~ 
schende Auffassung liefert. Iu dem Schlagenhaufer~schcn Falle: 
handelte es sich klinisch um eine beiderseitige totale Atrophic 
beider Optici, des Chiasma und der Traktus. Die Netzh~ute ein~ 
schliesslich der Ganglienzellen sollen normal gewesen sein, eine 
Angabe, die zweifellos auf einen Irrtum zurfickzuf~lhren ist, da sic 
allen bisher bekannteu Befunden bei totaler Sehnervenatrophie wider- 
spricht. Die Ganglienzellen der Corpora geniculata waren ,,etwas pig- 
mentreicher?"~-als normal. AIs besondere Seltenheit fund sich nun 
ein ,ungekreuztes, aberrierendes Bfindel", das aus dem ausseren Knie- 
hScker entsprang und fast in seinem ganzen Ver]au[e isoliert neber~ 
dem Traktus~ dem Chiasma und dem Optikus Nerlief, gewissermasse~ 
wie ein zum Sehnerven nicht gehSrender aber ihn begleitender Nerv. 
Erst in der Orbita und zwar 7 mm distal yore Foramen Nervi optici 
ging es in den Sehnerven fiber, um dann bis zur Papille als ,,halb- 
mondfSrmiges Segment" an der unteren Peripherie des Optikus zn ver- 
lauten. Dieses Bfindel, das in seinem intrakraniellen Teile eine Breite 
yon 1~1 und in seinem orbitalen Tei]e eine solche yon 0,6 mm zeigte, 
war nur dutch Pin yon dem Traktus, dem Chiasma und dem Optiku~. 
getrennt und hatte eine auffallend dicke Nervenscheide, die den dritten 
Teil des Gesamtquerschnitts des Nervenb~ndels einnahm. 

Dieses Bfindel zeigte nun keine  Spur  yon D e g e n e r a t i o n  seiner 
Fasern~ es liess sich vielmehr auf der einen Seite bis zur Lamina 
cribrosa und auf der anderen bis in das Corpus geniculatum externum 
verfo]gen. 

S c h l a g e n h a u f e r  hat die Tatsache, dass dieses B~indel im Gegen- 
satz zu den beiden Optici, dem Chiasma und den Traktus vollkommen 
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normal war, dadurch zu erkl/iren gesueht, dass die iibrigen Teile der 
Sehbahn in der Gegend des Foramen Nervi optiei gesch~digt w~ren 
und zwar sollte diese Sch~digung ,,dutch eine Einsehn~irung des Seh- 
nerven an dieser Stelle infolge einer Periostitis syphilitica(?), einer 
Pachymeningitis specifica (?)" bedingt sein. 

Mit Rechtnimmt S c h l a g e n h a u f e r  an, dass in seinem Fal]e weder 
die Retina, noeh der dista]o Optikus, noeh der aussere KniehScker die 
Ursprungsstelle der Atrophie sein kann. Aber er hat meines Erachtens 
nicht Recht, wenn er als Ursprungsstelle alldin das Foramen 
opticum ansieht. Vielmehr kommt die ganze Strecke der Sehbahn yon 
der Stelle~ wo sich das aberrierende Btindel in den Optikus senkte 
also 7 mm distal vom Foramen Nervi optici bis zu den Corpora geni: 
culata extorna in Betracht. 

Nach tier bisherigen Auffassung ist der S c h l a g e n h a u f e r ' s c h e  
Fall jedenfalls nicht zu erk]aren. Vor allem sprieht er durehaus gegen 
den  Beginn in den. Netzhautganglienzellen. Zu erkl~ren ist der 
S c h ] a g e n h a u f e r ' s c h e  Fall dagegen ohne weiteres dutch die yon mir 
nachgewiesenen exsudativen Prozesse am Optikns und Chiasma. Dass 
das aberriorende Btindel nicht mit ergriffen wurde, erkl/irt  sieh leieht 
durch die anatomischen Verhfiltnisse, spezie]l durch die abnorm dieke 
bindegewebige Scheide. 

Der Sehnervenschwund als ,,toxische" Erkrankung. 

Nachdem wit gesehen haben, dass yon den sogenannten Beweisea 
ftir den distalen Beginn des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse 
nicht einer aufrecht zu erhalten ist, dass im Gegenteil bei genauerer Be- 
trachtung manehe dieser sogenannten Beweise direkt gegen die MSglich- 
keit eines distalen Beginnes sprechen, ist mmmehr die Frage zu erSrtern, 
ob der Sehnervensehwund iiberhaupt, wie man bisher allgemein annimmt, 
die Folge der Einwirkung eines im Blute kreisenden Toxins sein kann. 

Ich will hier ganz unerSrtert lassen, welcher Art dieses Toxin sein 
mtisste~ und ob es sich um das yon S t r i impe l l ,  yon MSbius odor 
yon K r a p e l i n  angenommene Toxin handeln kann, sondern ich will bier 
nur untersuchen~ ob es iiberhaupt ein Toxin gibt, das das klinische und 
histo-pathologische Bild des tabischen resp. paralytischen Sehnerven- 
schwundes zu erzeugen imstande ist. Von manchen Seiten wird ]a ohne 
weiteres angenommen, dass es ein solches Toxin gibt, und zwar sttitzt 
man sich dabei auf Yergleiche mit allen mSglichen Toxinen. Es schein~ 
mir abet doch zweckmfissig, einmal die Frage zu nntersuchen, ob wir 
zu solchen Vergleichcn berechtigt sind. Zum Vergleich herangezogen 
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werden gewShnlich Intoxikationen mit Blei, Filix mas (v. Grosz), abet 
auch Alkohol, Nikotin und anderen Giften. 

Die Intoxikationen, bei denen r e g e l m a s s i g  nur  das Zentrum des 
Gesiehtsfeldes befallen wird, in denen also ein Zentralskotom auftritt, 
mag es nun absolut oder relativ sein, seheiden von vornherein fiir einen 
Vergleieh mit der tabischen Atrophie aus. Es sind das alle Intoxika- 
~ionen mit Alkoho], Tabak, Schwcfelkohlenstoff, Jodoform, Arsen, Anilin 
und Thyreoidin (Uhthof f  und B i r c h - I t i r s e h f e l d  und KSster) .  In 
allen diesen Fallen handelt es sich um eine Degeneration des papillo- 
makularen Biindels und der dazu gehSrigen Netzhantganglienzellen. Bei 
all diesen Intoxikationen zeig~ sieh ein ganz gesetzmassiger Verlauf, die 
StSrnngen entwiekeln sieh gleiehzeitig und symmetriseh auf beiden 
Angen and laufen in gleicher Weise ab. Nur selten finden sich Inten- 
sit~tssehwankungen zwisehen beiden Seiten and ebenso selten finden 
sich zeitliche Unterschiede beim Eintritt oder Verschwinden der StSrungen. 
Sind aber wirklich solche Differenzen vorhanden, so sind sie ~usserst 
gering. Zwischen diesen Intoxikationen und der tabischen Atrophie be- 
stehen also fundamenta]e Untersehiede. Ieh kann v. Grosz  nieht bei- 
pflichten, wenn er meint, dass bei der Tabes ebenso gesetzmassig die 
peripheren Fasern des Optikus erkranken wie bei der Alkoholintoxikation 
die Fasern des papillo-makularen Biindels. Das ist in Wirk]ichkeit 
dnrchaus niei~t tier Fail. Es kann, wie ich an anderer Stelle betont 
babe, yon einer Gesetzmassigkeit bei dem Sehnervensehwunde bei Tabes 
und Paralyse fiberhaupt nicht gesprochen werden. Es zeichnet sieh 
gerade der Sehnervensehwund bei Tabes und Paralyse dadurch aus, dass 
die Atrophie in iedem Falle an einer aaderen S~elle beginnt, dass der 
Verlanf in jedem Falle ein anderer ist and class auch sehr erhebliehe 
Differenzen zwisehen den beiden Augen vorkommen. 

Wahrend also die mit Zentralskotom einhergehenden Intoxikationen 
zu Vergleiehen nieht herangezogen werden kSnnen, gibt es doch eine 
Reihe yon Giften, die einen solchen Vergleieh eher zu gestatten seheinen, 
so vor allem der Methylalkohol, Blei, Filix mas trod Atoxyl. 

Der Methylalkohol hat eine geradezu spezifische Wirkung auf das 
Sehorgan. Bei Intoxikationen treten unter schweren Allgemeinersehei- 
nungen schwere SehstSrungen and bald Amaurose auf. Die Amaurose 
kann zwar nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder versehwinden, aber 
es bleiben doch stets erhebliehe SehstSrungen znr•ek ( •h tho f f ,  S. 4), 
nnd ophthalmoskopiseh bietet sieh das Bild der einfachen Sehnerven- 
atrophie mit ausgesproehener Verengerung der Gefasse dar. 

P i c k  and B i e l s c h o w s k i  haben in 3 Fallen yon Methylalkohol- 
vergiftung (gelegentlich tier Massenvergiftung in Berlin im Jahre 1912) 
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die Netzh~ute und die Sehbahn untersucht. Einer der Patienten war 
moribund in das Krankenhaus einge]iefert worden, bei zweien war der 
ganze Vergiftangsverlauf beobaehtet worden. Bei diesen beiden Patienten 
war erst einige Stunden nach Eintritt der Amaurose der Exitus erfolgt. 
Bei allen fanden sich in den Ganglienzellen der Netzhaut bei Nis s l -  
kSrper- und Fibril]enf~rbung ausgedehnte Chromato]yse mid AuflSsang 
der fibrill~iren Substanz, gleiehm~ssig verbreitet fiber alle Gebiete der 
Netzhaut, ferner fleckweiser, besonders zirkumvaskul~rer Zerfa]l der 
Optikusfasern. Doeh waren die Verlinderangen im Optikus relativ 
geringf~igig im Verhiiltnis zu den Ver~nderangen in der Retina. Sowohl 
die Ganglienzellveranderungen in der Retina wie die Ver~inderungen im 
Sehnerven sind als primiire aufzufassen, da zur Entstehang sekund~irer 
Degenerationen die Zeit zu kurz war. 

Die Befunde stimmen durehaus mit den yon B i r c h - H i r s c h f e l d  
bei Tierexperimenten gemachten Beobachtungen iiberein. Auch in den 
Ganglienzellen des Zentralnervensystems wurden Ver~nderungen ge- 
funden, die aber qualitativ und quantitativ weir hinter denen in tier 
Netzhaut zurfickstanden. 

Die Methylalkoholvergiftung ]idert vor allem deswegen~ weft die 
Ganglienze]len in der ganzen Retina erkranken, ein pathologisch-anato- 
misches Bild, das yon dem der tabischen und paralytischen Atrophie 
wesentlich abweicht. 

Was dann das Blei betrifft, das zu Vergleiehen vielfaeh herange- 
zogen wird, so seheint es mir durchaus notwendig, yon solchen Ver- 
gleichen vorliiufig vollkommen abzusehen, well wir fiber die Wirkung 
des Bleis auf den Sehnerven and das Auge so gut wie gar nichts 
wissen. Die bisher verSffentlichten F~tlle geben ein pathologisch-anato- 
misches Bild, das niehts weniger als klar ist, und bediirfen dringend 
der Nachpr~ifung und Erg~nzung. P f l t ige r  (zit. yon Uhthof f ,  S. 66) hat 
Wucherung des interstitie]len Gewebes und Verdickung der Sehnerven- 
scheiden gehmden~ Oe l l e r  hyaline Degeneration der Gef~isse. Beide Unter- 
suehungen stammen aus einer Zeit (1881 and 1883), in der die Methoden 
zur Untersuehung der Ver~nderungen des Nervensystems noeh recht 
primitive waren. In dem yon Bih le r  beschriebenen Falle wird nur er- 
w~hnt, dass ,die anatomisehe Untersuehung, welche im pathologisehen 
Institute (Freiburg) vorgenommen wurde, bei bedeutendem Bleigehalte 
des Gehirns eine diffuse Myelitis und Neuritis opticorum mit massen- 
hafter Anh'~ufung yon KSrnchenzellen ergab, und dass st~irkere Atrophie 
der Nervenfasern nicht vorlag." Eine Neuritis optica mit ,massen- 
hafter Anh~ufung yon KSrnchenze]len" ohne st~irkeren Schwund der 
Nervenfasern ist sch]echterdings unmSglieh. Ein derartig unklar 
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beschriebener Fall wie der Bihler ' sche  ist iedenfalls nieht verwertbar. 
Ausser diesen wenig brauchbaren Beschreibungen Pflfiger 's~ Oeller~s 
und B ih l e r ' s  ist tiber die Wirkung des Bleis auf die Sehnerven des 
Mensehen niehts bekannt. Da nun auch Sehst5rungen bei Tieren dureh 
Bleivergi[tung nieht hervorzurufen sind, so rafissen wit zugeben~ dass 
wit fiber die Wirkung des Bleis auf daB Auge und die Sehbahn so gut 
wie gar niehts wissen. Bei diesera Stande unserer Kenntnisse ist es 
nieht ang~ngig~ irgendwelehe Vergleiche rait der tabisehen Atrophie der 
Sehnerven zu ziehen. 

Ganz analog steht es rait den Vergiftnngen durch Filix raas. Ein 
Sektionsbefund, der fiber die SehstSrungen beim Mensehen Aufsehluss 
geben kSnnte, existiert bisher nicht. Wir wissen nut ganz allgeraein, 
dass bei Filix mas-Vergiftungen ira Zentralnervensystera keine exsndativen 
Prozesse und speziell keine Plasmazellen vorkommen. Es war das 
zwar yon Maha im behauptet worden. Seine Angaben sind abet sehon 
vor Jahren yon Niss l  widerlegt worden. Dadureh, dass bei F i l i x  
raas-Vergiftungen keine exsudativen Prozesse am Zentralnervensystera 
vorkomraen, unterscheidet sich diese Intoxikation schon lorinzipiell yon 
der Tabes und Paralyse, und wir haben keinen Grand zu der Alraahme, 
dass das, was bei der Filix mas-Vergiftung ffir das Zentralnervensystera 
ira allgemeinen gilt, nicht aueh ftir die Sehbahn gilt. 

Prinzipie]le Untersehiede finden sieh aueh zwischen den Augenbe- 
fanden bei den experimentel]en Filix mas-Vergiftungen und den Angen- 
befunden bei tier tabisehen nnd paralytischen Sehnervenatrophie. Bei 
der experimentellen Filix raas-Vergiftung ( B i r c h - H i r s e h f e l d )  sind 
alle Ganglienzellen der Netzhaut verandert, sie zeigen Verklurapung 
und Schwund der NisslkSrper and Kernsehrurapfung und Kernzerfall. 
Ansserdem abet finden sich zura Unterschiede vonder  tabischen Atrophie 
aueh an allen Inneren K~rnern Zerfallserseheinungen in Form yon %in- 
kSrnigem Zer~all nnd hyperchromatischer Schrumpfung. Und ferner 
finden sieh Veranderangen an den ansseren KSrnern, die bei Tabes and 
Paralyse stets ftei bleiben. Sehr bemerkenswert is~ auch die Tatsache, 
dass die Veranderungen in der Ganglienzellensehicht Rich entweder an 
allen Ganglienzellen fanden oder, wenn kleinere Desert angewandt 
warden, ganz ~ehlten. 

Ueber die Yeranderungen bei der Atoxylintoxikation wissen wir 
Genmleres dureh die Untersuehungen yon I g e r s h e i r a e r  und Bi rch-  
H i r s e h f e l d  und KSster.  

Wie I g e r s h e i m e r  gezeigt hat, koramt als schadliche Substanz das 
ira Blnte kreisende Atoxyl bezw. sein noch giftigeres Reduktionsprodnkt 
in BetrachL dagegen handelt es sieh nicht urn eine Arsen- oder Anilin- 
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vergiftung. Schon klinisch unterscheidet sich die Atoxylintoxikation won den 
sonst bekannten Forme~l der Intoxikationsamblyopie und, wie das Bi rch-  
t t i r s c h f e l d  und KSs te r  betonen, auch yon den Fallen yon Atrophie uus 
underenUrsachen, wie Tubes, mu]tip]er Sklerose usw. So finder sieh bei sehon 
v6lliger Amaurose noeh gute Lichtreaktion der Pupillen; ferner verf~tllt das 
SehvermSgen in der Weise, dass zuerst die Peripherie des Gesiehtsfeldes 
Mch einengt, dagegeu selbst bei hSehstgradiger peripherer Einengung das 
zentrale Sehen und der zentrale Farbensinn noch lunge Zeit normal bleiben. 

Auch mikroskopisch finden sieh ausgesprochene Differenzen gegen_ 
fiber dem VerhMten der Netzhaut bei der tabisehen Atrophic. So fan- 
den B i r c h - H i r s e h f e l d  und K 6 s t e r  beim Mensehen zwar auch hoch- 
gradige Degeneration der Nervenfaser- nnd Ganglienzellenschicht, abet 
anch Veranderungen an den inneren KSrnern, die sie Ms Sehrumpfung 
rnit Chromatinverklumpung auffassen, und, was vet allem bemerkens- 
~Tert ist, Veranderungen an den iiusseren KSrnern. Diese Veri{nderungen 
an den ~tusseren KSrnern waren nun abet nieht gleichm~ssig an allen 
KSrnern vorhanden, sondern nur an den StiibehenkSrnern nachweisbar. Sic 
bestanden in ,,Kernschrumpfung:' und ,,Klumpuag der Chromatinsehollen". 

Entzfindliehe Verandernngen haben B i r e h - H i r s c h f e ]  d und KSs te r  
nirgends gefunden. 

Die Tierexperimente haben in allen wesentlichen Punkten ein mit 
den Erscheinungen beim Menschen fibereinstimmendes Resu]tat gegeben. 

B i r c h - t t i r s c h f e ] d  und KSs te r  glauben, dass es sich bei der 
Atoxylatrophie des Sehnerven um eine deszendierende Atrophie handelt, 
well die Sehnervenatrophie erst so sp~t nach Beginn der SehstSrungen 
mit dem Augenspiegel naehweisbar ist. 

Jedenfalls zeigt sich aus dem bisher v0rliegenden Material , class 
auch die. Atoxy]atr0phie' in wesentlichen Punkten yon der tabischen 
Atrophic abweicht. 

Auch mit tier Chininvergiftung sind Vergleiehe nicht gestattet. 
Nach den experimentellen Untersuchungen B i r e h - H i r s c h f e l d ' s  zeigen 
bei der Chininvergiftung von Kaninchen und Handen nicht nur stimt- 
liche Ganglienzel]en der Netzhaut schwere Degenerationserseheinungen, 
sondern es finden sieh aueh Degenerationserseheinungen an allen inneren 
KSrnern, bestehend in feinkSrnigem Zerfall und Veriinderung der ~usseren 
Form, ferner u an den iiusseren KSrnern nnd Zerfall der 
Stiibchen und Zapfen. Besonders bemerkenswert ist auch, class die 
Ganglienzellen schen zu einer Zeit ergriffen sind, vr noch keine Spur 
yon Degeneration am Sehnerven nachweisbar ist. Beim ttunde sind 
selbst 3 Wochen nach der Intoxikation noch keinerlei degenerative Ver- 
andernngen mit der Marchimethode am Sehnerven naehweisbar. 
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v. Grosz hat sehliesslich die Sehnervenatrophie beim Diabetes zun~ 
Yergleich mit der tabisehen Atrophie herangezogen. Es liegt zn einem 
solchen Vergleieh ja eine gewisse Berechtigung vor, weil man ja daralx 
denken kSnnte, dass die Veranderungen der Sehbahn beim Diabetes die 
Folgen einer gewissen Antointoxikation sein kbnnten. Ein besonderes 
Interesse verdient dieser u aneh deswegen, well ja aneh Kra -  
p e l in  einen u zwischen gewissen StoffwechstelstSrungen, unter 
denen er den Diabetes erwahnt, und der Paralyse ffir berechtigt h~lt. 
Fttr die Sehbahn erledigt sich diese Frage abet doch wohl dadureh, 
dass man beim Diabetes bisher nut Blutungen und Gef~ssveranderungen 
gefunden hat (Grbnouw).  

Ich glaube, dass diese kurze Uebersicht deutlich genug zeigt, dass 
wir k e i n e  e inz ige  Verg i f tung  kennen, die am Auge bezw. der Seh- 
bahn ein Bild erzeugt~ das mit der tabisehen und paralytisehen Atro- 
phie in eine Reihe gestellt werden kann. 

Bei keiner einzigen u werden die einzelnen Teile der Seh- 
nerven, bezw. der Netzhaute in so regelloser Weise ergriffen, wie es bei 
der Tabes und der Paralyse der Fall ist. 

Bei keiner einzigen Intoxikation kommen derartige Unterschiede im 
Verlaufe des Sehnervenschwundes auf beiden Seiten vor, wie bei der 
Tabes und der Paralyse. 

Be~ keiner einzigen Intoxikation ist jemals eine einseit~ge Optikus- 
atrophie beobachtet werden, wie es bei der Tabes der Fall ist (Uhthoff).  

Bei keiner einzigen Vergiftung, die zu Sehnervenschwund ft~hrt, 
sind jemals exsudative Prozesse an der Sehbahn beobaehtet worden. 

Der Vergleich der Sehnervenatrophie bei Tabes und l~aralyse mit 
der Atrophie bei Intoxikationen kann uns nur zu der Erkenntnis ftihren, 
dass zwischen beiden ein fundamentaler Unterschied besteht. Gerade 
dieser u zeigt uns, dass es sieh bei der tabischen Atrophie nieht 
um die }Virkung eines im Bhte kreisenden Toxins handeln kann, wie 
man bisher fast allgemein angenommen hat, sondern dass hier ganz 
andere Ursachen in Betracht kommen mfissen. 

De r  S e h n e r v e n s c h w u n d  bei T a b e s  und P a r a l y s e  als Folge  der  
d i rekten  E i n w i r k u n g  von  K r a n k h e i t s k e i m e n  (Spirochaten)  au f  

die Sehbahn.  

Nachdem ich somit festgestellt habe, dass die Sehnervenatrophie 
bei Tabes und Paralyse nicht die Folge einer Toxinwirkung sein kann, 
will ich versuchen, zu zeigen, dass wit aueh ohne die Annahme tier 
doch rein hypothetischen Toxine auskomraem Nach meiner Autfassung 
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ist filr das Vers~indnis des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse 
das Vorhandensehl der exsudativen Prozesse das Entscheidende, Man 
hat ja bisher dem u dieser Prozesse bei der taNsehen Seh- 
nervenatrophie nur geringe Bedeutung beigemessen. 

Verfolgen wir aber genauer die Zeit ihres Aaftretens, ihre Aus- 
dehnung und Lokalisation, so kommen wir doch zu tier Erkenntnis, 
dass sie eine grosse Bedeutung ftir die Entstehung des Sehnerven- 
sch/vundes haben mtissen. 

Ic.h habe sehon gezeigt, in welcher Weise der Sehwund der einzelnen 
Sehnervenfasern nnd Bi~ndel bei der tabischen Atrophie yon der Loka-. 
lisation und Ausbreitung der exsudativen Prozesse abh~ngig ist. Ich 
habe gezeigt, dass nirgends Fasern zu Grunde gehen, wenn sieh nieht 
an irgend einer Stelle im Verlau~ der Faser exsudative Prozesse 
finden. 

Von der grOssten Bedeutung far die Aetiologie des Sehnerven- 
schwundes ist nund ie  Frag% ob und in weleher Weise die degenera- 
tiven und die exsudativen Prozesse yon einander abh~tngen. 

Es sind drei Nhglichkei~e~ denkbar: 
1. khnnen dureh den Untergang der Nervenfasern die exsudativen 

Prozesse bedingt sein, 
2. khnnen umgekehrt die degenerativen Prozesse dureh die exsu- 

dativen Prozesse bedingt sein und 
3. khnnen beide Prozesse yon einander unabh~tngig sein. 

Was die erste Mhgliehkeit betrifft, so ergeben meine Untersuehungen, 
dass die exsudativen Prozesse nieht yon den degenerativen Prozessen 
abh~tngen. Deml erstens sind die exsudativen Prozesse stets das Primate. 
Zweitens sind die exsudativen Prozesse niemals im ga~zen Verlaufe der 
degenerierenden Sehbahn zu finden. Im Gegenteil bleiben manehe Ab- 
schnitte der atrophierenden Sehbahn in den meisten FMlen dauernd 
yon exsudativen Prozessen frei. Es gilt das ja besonders f~r den 
distalen Tell des orbitalen Sehnerven, ferner fiir die Traktus und die 
Corpora geniealata externa. Drittens fiihren rein degenerative Prozesse 
m t d e r  Sehbahn niemals zu irgend wetehen exsndativen Prozessen. Das 
ergibt sieh mit Sicherheit arts der Beobachtung yon Fallen, in denen 
der Sehnerv dureh Druck, z. B. dureh die arteriosklerotisehe Carotis 
interna zum Schwnnde gebracht wird. Ich habe einen solchen Fall 
untersueht und habe trotz welt fortgeschrittener Atrophie nirgends auf 
dem ganzen Verlaufe der Sehbahn eine einzige Plasmazelle oder Lympho- 
zyten gefunden. Genau so steht es in den Fallen, in denen der Seh- 
nerv aszendierend in Folge einer Erkrankung des Augapfels atrephiert. 
In einem solehen FaIle yon Sehnervensehwund nach Phthisis butbi babe 

Arehiv f. Psyehi~trie. Bd, 5L Heft  3. ~0  
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ieh ebenfalls in der ganzen Sehbahn vom Auge bis zum ~tusseren Knie- 
hiieker nieht eine Plasmazelle naehweisen kSnnen. 

Aus diesen Beobaehtungen bei nieht tabisehen deszendierenden 
oder aszendierenden Atrophien ergibt sieh aueh, dass die exsudativen 
Prozesse niehts mit der Aufnahme nnd der Fortsehaffung der Abbau- 
produkte der Sehnervenfasern ztt tun haben. Diese Aufgabe f~llt, wie 
wir sehon gesehen haben, den gliogenen Abr~umzellen zu. Wit dt~rfen 
ft~r diese Frage nieht ohne weiteres Vergleiehe mit den u 
an anderen KSrperstellen oder bei Tieren anstellen. Wenn z. B. naeh 
J. Seha f fe r  bei der Winterinvolution der Thymusdrt~se beim Maulwuff 
sieh massenhaft Plasmazellen ansammeln und die zu Grunde gehenden 
Zellelemente aufnehmen und versehleppen, so dfirfen wir daraus noeh 
nieht den Sehluss ziehen, dass die Plasmazelleu ganz allgemein die 
Aufgabe haben, untergehendes Zellmaterial atdzunehmen und fortzutrans- 
portieren. Ftir das Zentralnervensystem trifft das jedenfalls nirgends 
zu und die Verhgltnisse am Sehnerven liegen durehaus so, wie im 
~brigen Zentralnervensyst'em. 

Was nun die zweite MSgliehkeit betrifft, dass die degenerativen 
Prozesse dureh die exsudativen Prozesse bedingt werden, so mSehte ieh 
auf Grund meiner Untersuehungen aueh diese MSglichkeit leugnen. 
Das Vorhandensein der exsudativen Prozesse allein vermag den Seh- 
nervensehwnnd nieht zu bedingen. Denn weder die Lymphozyten noeh 
die Plasmazellen greifen die Sehnervenfasern direkt an und zerstSren 
sie. Wir darfen in dieser Beziehung diese Zellen nieht mit den mehr- 
kernigen Leukozyten auf eine Stufe stellen. 

Die Anwesenheit yon Plasmazellen im Gefasssystem der nervSsen 
Substanz halte ieh ffir ziemlieh unseh~tdlieh. Sie sind hier wohl nieht 
gef~thrlicher, als in anderen Geweben. ~ 

Wie unseh~dlieh ft~r das Gewebe selbst eine intensive Plasmazell- 
infiltration abet sein kann, das beweist uns am besten das Verhalten 
der Hornhaut bei der parenehymatSsen Hornhautentzfindung. Eine mit, 
Plasmazellen infiltrierte ttornhaut kann wieder vollkommen klar werden, 
da die einzelnen Lamellen der Hornhaut nieht dureh sie gesehadigt 
zu werden brauehen. Eine eitrige Infiltration der Itornhaut hinterl~tsst 
stets Trabungen, da dutch die EiterkSrperehen das Hornhautgewebe, 
zerstSrt wird nnd ]eder Substanzverlust dutch mehr oder weniger un- 
durehsiehtiges Narbengewebe ersetzt wird. 

Es bleibt demnaeh nut noeh die dritte MSgliehkeit, dass die exsu- 
dativen Prozesse nnd die degenerativen Prozesse yon einander unabh~tngig 
sin& Ieh glaube in tier Tat, dass nut diese MSgliehkeit zutrifft. Ieh 
glaube abet nieht, dass die Unabh~ngigkeit der beiden Prozesse yon 
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einander so weir geht, dass wit es mit einem zuf~illigen Zusammen- 
treffen zu tun haben. Das scheint mir im Gegenteil durchads nicht 
der Fall zu sein, wie schon die Parallelit/it zwischen den exsud~tiven 
und den degenerativen Prozessen beweist. 

Die beiden Prozesse sind zwar unabhlingig yon sinander~ abet sis 
sind auf sin und dieselbe Ursache zurtickzuftihren. 

Ich komme also in Bezug auf die Sehbahn zu demselbeu Schhsse, 
wie A l z h e i m e r  in Bezug auf die Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. 

Welches ist nun abet diese Ursache, auf die sowohl die Schadigung 
der nervSsen Substanz~ als die Ansammlung des Plasmazellen zurtick- 
zufiihren ist? 

Ein Toxin im Blurs odsr im Liquor eerebrospinalis kann hier 
nicht in Frage kommen. Dagegen sprieht ja schon a]lein das Vor- 
handensein exsudativer Prozesse~ ferner die in iedem Falls verschiedene 
kokalisation der exsudativen Prozesse, ulid schliesslich auch die 
Regellosigkcit, mit des die sinzelnen Btindel der Sshnervsn befallen 
werden. 

Es muss vislmehr sine ,Noxs" vorhanden sein, die bald an dieser 
Stelle, bald an jsner Stelle der Pin einwirkt und in versshiedenster 
Weiss yon der Pin in das Inhere des Chiasma und des Optici eindringt. 
Es kann sieh da meines Erachtens nur um sin o r g a n i s i e r t e s  
Vi rus  handeln, d. h. es kgnnen nur Krankheitskeime in Frage kommen, 
die zuerst in der Pin sich ansiedeln und dann allmahlich auch in das 
Innere des Chiasma und der Optiei eindringen. Diese Krankheitskeime 
gehen nat~ir]ich in jedem Falls einen anderen Weg. Sis dringen langst 
tier @efasse bald hies, bald da in das Inhere des Chiasma und des 
Optici sin. Gleichzeitig kSnnen sis sich natiirlich auch in den dem 
Chiasma benaehbarten Hirnteilen verbreiteu und umgekehrt kSnnsn sis 
sish auch zuerst in der Umgebung des Chiasma ansiedeln und yon 
hies lungs der Pin in das Chiasma und die Sehnerven welter wandern. 

Krankheitskeime sind es also, die nach meiner Ansich~ sowohl die 
Sch~idignng dsr Nervensubstanz, wie die Entstehung des exsudativen 
Prozesse bedingen. Far diese meine Auffassung spricht nun sine ganze 
Reihe yon Tatsashen. In erster Linie kommt da die Art und Aus- 
breitung des exsudativen Prozesse in Betracht. Ueber Sitz und Aus- 
dehnung des exsudativen Prozesse habe ieh reich sshon S. 890 aus- 
ftihrlich geausser~. Was dann die Art der exsudativen Proiesse betrifft, 
so haben w i r e s  beim tabisehen und paralytisehen Sehnervensehwunde 
mit Exsudaten zu tun, die neben Plasmazellen nur noch Lymphozyten iu 
geringen Mengen aufweisen. Dass diese beiden Zellarten in sehr 
engen Beziehungen zu einander stehen, wird ja heuts fas~ allgemein 
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angenommen. Die meisten Autoren stehen heute auf dem Standpunkte, 
dass die Plasmazellen Abk5mmlinge der Lymphozyten sind. N i s s l  
hat Plasmazellen nach Einspritzung yon Tuberkulin in die Blutbahn 
auch im Blute gefunden und R ancke  hat bei der tuberkulSsen Menin- 
gitis in den Gefiissen sowohl Plasmazellen, wie auch Uebergangsformen 
yon Lymphozyten zu Plasmazellen nnd sehliesslich auch regressive 
Formen yon Plasmazellen gefunden. Dureh diese Beobaehtnngen wird 
die Auffassung yon der hamatogenen Herkunft der Plasmazellen noch 
weiter gesttitzt. Wir hatten es also bei den Plasmazellen mit Fort- 
entwicklungsstadien yon Lymphozyten zu tun (J. Sehaffer) .  Die 
Fortentwicklung bernht im wesentlichen in einer Ztmahme des Proto- 
plasmas. Diese Zunahme sell nach P o r c i l e  teils dureh Quellungs- 
vorglinge, teils dutch Aufnahme yon Blut und Lymphbestandteilen zu 
Stande kommen. 

Die Plasmaze]len zeigen i~hnlieh, wie die mehrkernigen Blut- 
kSrperchen ein ausgesproehenes WanderungsvermSgen. Bei ihren 
Wanderungen folgen sie bestimmten ,,Reizen". Wenn es nml auch 
richtig ist, dass alle mSglichen Reize zu einer Ansammlmlg yon Plasma- 
zellen ftihren kiinnen - -  daher P]asmazellen = ,Reizze]len" - -  so ist 
doeh nicht zu verkennen, dasses  ganz besonders Krankheitskeime sind, 
die die Plasmazellen anlocken. So hat Niss l  festgestetlt, dass sie sieh 
in grossen Mengen urn Tnberkelbazillen ansammeln. Ftir die Haut hat 
Unna ausserordentlich verdienstreiche Untersuchuugen tiber das Vor- 
kommen der Plasmazellen bei den versehiedensten Hautkrankheiten an- 
gestellt. Aus seinen Untersuchungen ergibt sich, dass bei der Lues, 
der Tuberkulose und der Lepra die Plasmazellen die grSsste Zahl der 
Infiltrationszelien ausmaehen. Sie finden sich in grossen Mengen abet 
aueh bei Pocken, Akne, Trichophytie, Favus, Aktinomykose, Ulcus 
molle, Rhineskterom und anderen Erkranknngeu, far die wir ebenso wie 
far die ebengenannten bestimmte Krankheitskeime als Erreger kennen, 
oder wenigstens annehmen mtissen. 

Aehnlieh wie in der Haut liegen die u am Auge. Hier 
kommen noeh die dureh Invasion dureh Demodexmilben bedingten 
Plasmazellinfiltrate (Herzog)  in Betraeht, ferner das Traehom und die 
sympathisehe Ophthalmie, die ja aueh naeh unseren heutigen Ansehau- 
nngen ihre Entstehung Krankheitskeimen verdanken, wenn wir diese 
Krankheitskeime aueh noch nieht kennen. 

Im Zentralnervensystem ist das u der Plasmazellen auf 
wenige Erkrankungen besehrankt. Es liegt das daran, dass yon den 
Krankheitskeimen, die in der Haut und anderen KSrperteilen sieh an- 
siedeln, eine ganze Reihe nie in das Zentralnervensystem und seine 
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Hiiute gelangen. Wir findeu Plasmazellen im Zentralnervensystern nur 
bei der Tuberkulose und der Hirnlues, ferner bci der Schlafkrankheit, 
der Lyssa (Aehf icar ro) ,  der Borna'schen ](rankheit der Pferde (Joest) ,  
be i  der Poliomyelitis der Affen ( L a n d s t e i n e r  und P r a s e k )  schliess- 
lich bei der multiplen Sklerose, der Para]yse und der Tabes. 

Von den erwi~hnten Krankeiten sind die Lues und die Tuberkulose, die 
Schlafkrankheit, dis Lyssa, die Borna'sche Krankheit und dis Poliomyelitis 
der Affen sicher durch bestirnmte Krankheitskeime bedingt. In bezug auf 
die mu]tiple Sklerose sind die Auffassungen noch sehr geteilt, eine gauze 
Reihe yon Autoren ist abet der Meinung, dasses  sich urn eine durch 
einen spezifischen Krankheitsei~reger hervorgerufene Erkrankung handelt. 

Schon die Tatsache, dass es ausser der Paralyse und der Tabes - -  
die multiple Sklerose miissen wir wohl vorlaufig aus unseren Betrach- 
tungen fortlassen, da wir ihre Aetiologie nicht kennen, - -  nut Infek- 
tionskrankheiten sind, bei denen sich Plasmazellen im Zentralnerven- 
system finden, muss den Gedanken nahe ]egen, dass wit es auch bei 
der Paralyse und Tabes mit der direkten Einwirkung yon Krankheits- 
keimen zu tun haben. 

Dis Bedeutung der exsudativen Prozesse und speziell der Plasma- 
zellen damit abtun Zu wollen, wie das heute bisweileu geschieht, dass 
man sagt: ,,Plasrnazellen kSnnen iiberall vorkomrnen, sic haben nichts 
zu bedeuten!" ist sin giinzlich verfelalter Standpunkt und widerspricht 
allen pathologisch-anatomischen Erfahrungen bei den oben erwahnten 
Infektionskrankheiten. Es ist das auch genau dasselbe, als wenn man 
den EiterkSrperchen jede Bedeutung absprechen wollte, weil sie ja auch 
iiberall vorkommen. Haben wir doch in jeder normalen Hornhaut des 
Aug'es , ,Wanderze l len" , -  und zwar in nicht geringer Z a h l -  die 
nichts weiter sind, als polynuklei~re Leukozyten. 

Es ist ja auch zu bedenken, dass es nicht nur Plasmazelleu sind, 
die die Exsudate bei der progressiven Paralyse und bei der Tabes bil- 
den~ sondern class auch stets Lymphozyten, wenn auch nur in geringerer 
Zahl, vorhanden sind. 

Was speziell die Sehbahn betrifft, so ist auch an dieser Stelle zu 
bet0nen, dass Plasmazellen bei den aszendierenden Atroi)hien nach Bul- 
buserkrankungen und bei den deszendierenden Atrophien nach Abquet- 
schung der Sehnerven durch die arteriosklerotische Carotis interna s i ch  
nicht nachweisen lassen. Es ist ferner zu betonen, dass wir bei Intoxi- 
kationen weder an der Sehbahn, noch im Gehirn irgendwo Plasmazellen 
finden. Die Angabe yon Maha im,  dass sich bei Filix und Vergiftungen 
Plasmazellen naehweisen lassen, beruht jedenfalls auf einem Irrtum, sie 
ist auch yon Niss l  schon g'enfigend zuriickgewiesen worden. 
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Ich meine~ dass allein die Tatsache, dass im Zentralnervenssytem 
nut bei Erkrankungen, die dureh Krankheitskeime hervorgerufen werden, 
sich exsudative Prozesse finden, schon ]angst zu der Auffassung hatte 
fiihren mtissen, dass wit es aueh bei der Tabes und der progressiven 
Paralyse mit tier direkten Einwirkung yon Krankeitskeimen zu tun 
haben. Die ungeheuren Mengen yon Plasmazellen, die sich bei diesen 
Erkrankungen finden, mfissen doch eine Bedeutung haben. Da sic mit 
dem Untergang und dem Abbau der nerv6sen Substanz nichts zu tun 
haben, bleibt doeh nur noch eine Annahme iibrig, dass sie zur Be- 
kampfung eines in den HirnMuten und den Gef~ssseheiden des Hirns 
und Rtiekenmarks resp. in der nervSsen" Substanz selbst sitzenden Er- 
regers gebildet werden, eine Aufgabe, die den Plasmasmazellen ja auch, 
wie wit gesehen haben, an anderen Kbrperstellen zukommt. 

Die Bedeutung der Plasmazellen erseheint aber nun noeh in einem 
ganz besonderen Liehte~ wenn wit die vergleichende Pathologie genauer 
berCtcksichtigen. Die der progressiveu Paralyse am naehsten stehende 
Erkrankung ist die Schlafkrankheit und dieser stehen wieder die bei 
Tieren vorkommenden Trypanosomenkrankheiten sehr nahe. Bei trypa- 
nosomenkranken Tieren ha~ es sieh nun gezeigt, class tiberall, we sich 
Trypanos0men ausserhalb der Blutgefasse im Gewebe ansiedeln0 es sehr 
sehnell aueh zu einer Ansammhmg von Lymphozyten und vor allem 
yon Plasmazellen kommt. 

Es ]asst sieh das am sch~nsten am Ange beobaehten. Wenn wir 
bei Tse-Tse-Hunden, bei denen sich gerade eine ttornhauttriibung zu 
bilden beginn~, indem sich, wit wit das ja aueh bei der menschlichen 
Keratitis parenchymatosa luetica sehen, zungenfSrmig yon einem Rande 
der Hornhaut aus eine grau-weisse Triibung gegen das Zentrum der 
Hornhaut vorschiebt, das Auge enukleieren und auf Trypanosomen far- 
ben, so finden wir, dass in der Hornhaut Trypanosomen bereits bis zum 
Zentrmn nnd dartiber hinaus vorgedrungen sind und dass ihnen yore 
Rande der Hornhaut aus eine im wesentlichen aus Plasmazellen bc- 
stehende Infiltration fo]gt. Wir kSnnen dieses Bild doeh nur so deuten~ 
dass aus einem noch unbekannten Grunde die Trypanosomen die BluE- 
bahn verlassen haben und sich in die Hornhaut begeben, dass ihre 
Anwesenheit in der Hornhau~ aber sofort zu einer Abwehrreaktion des 
KSrpers ffihrt. Diese Abwehrreaktion. besteht aber ira wesentlichen in 
einer Ansammlung yon Plasmazellen. 

Besonders interessant ist die Aehnlichkeit mit den Verhaltnissen 
bei der parenchymatSsen Keratitis des Menschen. Auch hier dringen, 
wie ich das schon auf Grund meiner Untersuchungen fiber Trypanosomen- 
krankheiten (1906) vermutet and postuliert habe, Spirochaten in die kiare 
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Hornhaut ein, und fiihren zu einer reichlichen Ansammlung yon Plasma- 
zellen (Kondo). Die parenchymatSse Xeratitis luetica ist nicht, wie man 
das frtther angenommen hatte, eine toxische metasyphilitische Erkrankung 
der Hornhaut, sondern sie wird durch die Anwesenheit tier Spirqchate 
selbst hervorgerufen, wie das I g e r s h e i m e r  jetzt auch nashge- 
wiesen hat. 

Was nun das Verhalten de1" Plasmazellen zu den Trypanosomen 
betrifft, so liegen die Verhaltnisse nicht nur in der ttornhaut so, 
wie ich sie eben geschildert habe, sondern es finden sich genau 
dieselben Vorgange in den tibrigen Teilen des Auges z. B. in der 
Bindehaut, wo die Ansammhng yon Trypanosomen direkt zu einer 
endogenen Konjunktivitis fiihrt ( S t a r g a r d t ) ,  und in anderen Organen, 
wie Leber, Herzmuskel usw. Ich habe auf Grund meiner bisherigen 
Untersuchungen die Tatsache feststellen k~nnen, dass jede Plasma- 
zellanhaufung im Auge trypanosomenkranker Tiere dutch die An- 
wesenheit yon Trypanosomen an der Stelle der Plasmazellanhaufung 
bedingt ist. 

Das muss abet meines Erachtens nicht nut ftir die Trypano- 
somenkrankheiten tier Tiere, sondern auch far die menschliche Trypano- 
somiasis, die Schlafkrankheit, gelten. Die grossen Ansammlungen yon 
Plasmazellen in der Pia und den adventitiellen Lymphraumen der 
Gefasse (Mott,  S p i e l m e y e r )  kSnnen nur den einen Zweck haben, hier 
vorhandene Trypanosomen unschadlich zu lnachen. 

Mort hat sich alle erdenkliche Mfihe gegeben, bei der Schlaf- 
krankheit im Gewebe ErregeI' nachzuweisen. Die Versuche Mot t ' s  
sind jedoch negativ ausgefallen. Er halt es zwar ftir wahrscheinlich, 
dass manche yon den Chromatinpartikelchen, die mau in den Geweben 
Schlafkranker finder, Zerfallsprodukte yon Trypanosomen oder Modi- 
fikationeu derselben sind. Auch S p i e h n e y e r  hat keine Trypanosomen 
gefunden, aber auch er halt es ftir mSglich, dass die nicht seltenen feinen 
Chromatinptinktchen dem Nukleolus und Blephal"oplasten zerfallener 
Trypanosomen entsprechen. Es ist aber weder yon Mott noch yon 
S p i e l m e y e r  gentigend betont worden, dass tr0tz des negativen Try- 
panosomenbefundes schon das pathologisch-anatomische Bild, speziell 
die Plasmazellanhaufungen in der Pia und den adventitiellen Lymph- 
raumen der Gefasse gradezu zu der Annahme zwingen, dass hier an 
Oft und Stelle die Erreger eingewirkt haben. Dafiir spricht ja ausser 
dem pathologisch-anatomischen Befunde auch der Nachweis yon Try- 
panosomen in tier Lumbalfifissigkeit. 

Meine Ansicht, die sich ja im wesentlichen auf Beobachtungen am 
Auge sttttzt, hat nun in letzter Zeit eine Bestatigung VOl" allem durch 
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die Arbeit yon Wolbach  und Binger  geftmden, die festgestellt haben 
und zwar auch durch Schnittf~rbnngen, dass die Trypanosomen in das 
Gewebe aller Organe, selbst in die Hirnsubstanz einzudringe~ vermSgen. 
Sic stcllen ausdr~icklich lest: ,,The lesions of trypanosomiasis are due 
to the presence of the trypanosomes in the tissues". Es handelt sich 
also nicht um eine Toxinwirkung, ausgehend yon Trypanosomen im 
Blute, oder an einer Stclle, die yon dem Orte der Erkrankung weir 
entfernt liegt. 

Auch W o l b a c h  und Bii1ger haben gefunden, dass es  keine be- 
sonderen Formen sind, die in das Gewebe eindringen, sondem dieselbe 
FlageIlatenforraen, die man auch im Blute findet. Besonders bemerkens- 
weft ist die Tatsache, dass bei 2 Affen, die intra vitam Erscheinungen 
zeigten, die mit dei1en der menschlichen Schlafkrai1kheit durchaus tiber- 
einstimmtei1, in den perivaskularen Raumen ui1d selbst in der Him- 
substanz, einmal sogar in einer Ganglienzelle Trypanosomen I1achweis- 
bar waren. Allerdings waren zu diesem Nachweise besondere F~rbe- 
methoden (die Giemsa 'sche  Schnittf~rbung) und vor allem F i x a t i o n  
der  Organe  so fo r t  pos t  m o r t e m  erforderlieh. Die Resultate yon 
Wolbach  und Binger  zeigen, class der negative Ausfa]l der Mott 'sehea 
ui1d Sp i e lmeye r ' s chen  Untersuchungen bei der menschlichei1 Schlaf- 
krankheit durehaus nicht gegen die Anwesenheit der Trypanosomen im 
Gewebe bei der Schlafkrankheit sprechen. Da an Schlafkrankheit Ge- 
storbei1e nie sofort post mortem zur Sektion kommen, kSnnen wit uns 
den negativen Ausfa]l der Mott 'sehen und S p i e l m e y e r ' s e h e n  Unter- 
suchuilgen zwanglos dadureh erklaren, dass die sehr labilen Trypano- 
somen bereits zerfallen waren. 

Wahrend wir also zum Naehweis der Trypanosomen im Sehnitte 
die Gewebe sofort post mortem fixieren mtissen, kSnnen wir doch aueh 
noch an alterem Materiale erkei1nen, ob und wo Trypanosomen vor- 
handen gewesen sind, und zwar weisen uns darauf die Plasmazell- 
ansammlungen hin. 

Der Zweck der Plasmazellansammlungen bei der Schlafkrankheit kann 
meines Erachtens nur der sein, die in der Pig und den adventitiellen 
R~umen, resp. in der Hirnsubstanz selbst sitzenden Trypanosomen irgend- 
wie unschadlich zu machen 

Ob nun aber die Plasmazellen im Sinne M e t s e h n i k o f f ' s  als 
Phagozyten t~tig sind, oder ob sie nur in tier Weise auf die Krankheits- 
keime einwirken, dass sic bestimmte, die Krankheitskeime schadigende 
Stoffe produzieren, oder ob sie nur die Aufgabe haben, die abgestorbenen 
Trypanosomen aufzunehmen, das, g]aube ich, kann man heute noch nicht 
entseheiden, Laverai1 und Mesni l  vertreten die Anffassung, dass bei 
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Trypanosomenkrankheiten die Vernichtung der Trypanosomen im KSrper 
fast lediglich yon mononukleiiren Lenkozyten ausgeftihrt wird. Die 
lebenden Trypanosomen werden nach L a v e r a n  und 1Vfesnil yon ein- 
kernigen Lymphozyten nufgenommen und auf diese Weise schnell 
vernichtet. 

Aehnlich scheinen nun auch die Verhaltnisse bei der Lues zu liegen. 
So hat schon S e h a u d i n n  bei sekunditren Pape]n Spiroch~tten in grossen 
einkernigen BlutkSrperchen nachgewiesen. 

Mir scheint die Frage, ob die Erreger selbst im Gewebe an err 
und Stelle der Liision vorhanden sind, yon grSsster Bedeutung filr die 
ganze Frage der Entstehung der Erkranknngen des Zentralnervensystems, 
nicht nur bei der Schlafkrankheit, sondern auch bei der progressiven 
Paralyse und der Tabes zu sein. 

Denn mit dem Nachweis der Erreger an Ort und Ste]le der Liision 
wird endlich einmal all den unfruchtbaren mid mystisehen ttypothesen 
iiber ,,Toxinwirkung" ein Ende gemacht. 

Ftir die Trypanosomenkrankheiten und speziell die Schlafkrankheit 
kann es meines Erachtens schon heute keinem Zweifel unterliegen, 
dass die Trypanosomen selbst an Ort und Stelle der Li~sion sitzen nnd 
direkt zu Schiidigungen des Nervensystems ffihren. 

Wie steht es aber bei der Tabes und der Paralyse. H i r sch l  hat 
schon im Jahre 1896 die Ansicht ausgesprochen, dass die Paralyse 
durch den Syphiliserreger selbst hervorgerufen wird. Nach ihm ,,scheint 
es keinem Zweifel zn unter]iegen, dass die progressive Paralyse nichts 
anderes ist, als eine Sp~ttform der Syphilis, eine Encephalitis syphilitiea 
tier Rindensubstanz mit schliessliehem Ansgange in Atrophia eerebri 
Syphilitica". H i r s e h l  nimmt, auf Ansichten" Lang 's  fiber die Ent- 
stehung terti~irer syphilitischer Affektionen sich sttitzend, an, dass die 
,Syphilismikroorganismen" in die Meningen der tIirnrinde schon in 
friihen Stadien der Lues verschleppt werden, dass sie bier zu vor[iber- 
gehenden ,irritativen Zust~tnden" ftihren, dann aber ihre ,,Aktionsf~thig- 
keit" verlieren, ruhig liegen bleiben und erst nach Jahren durch nicht 
immer festzustellende Einfltisse zu neuer Tiitigkeit gereizt werden 
kSnnen. H i r s c h l  nimmt weiter an, dass sie jetzt nur noeh eine lokale 
Wirkung auszutiben imstande sind, zn Impfungen aber nicht mehr ge- 
eignet sind. Er betont tibrigens anch die MSglichkeit, dass die Keime 
aueh an anderen Stellen des KSrpers, speziell in den Lymphdrtisen, sich 
Jahre lang halten kSnnen, nm dann gelegentlich auf dem Blutwege in 
die Meningen zu  gelangen. 

Diese an sich durehaus klare Anschauung hat keinen Anklang ge- 
funden, vor allem deswegen nicht, well man sich immer darauf vet- 
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steifte, dass die terti~re Lues nur als ,,guramSse" auftrsten kSnnte 
(Wol l enbe rg  und Ziehen)  und well die Paralyss auf die gewShnliche 
anti]uetische Behandlung nicht reagisrte. 

Was die Tabes betrifft, so hat N a g e o t t e  ira Jahre 1894 entziind- 
lichs Veriinderungsn an den hinteren Wurzeln beschriebsn, die er als 
echte syphilitisehe anfge[asst hat. Dices entztindliehen Vergndemngen 
sollten auf den ,herr radiculaire" beschr'ankt sein, d.h.  auf denjenigen 
Tell der hinteren Wurzeln, der schon mit den vorderen Wurzeln ver- 
einigt ist. DiG Wurzelneuritis hat N a g e o t t e  in 11 yon ihra unter- 
suchten F~tllen yon Tabes stets gefunden. Er hat auch betont, 
dass in den weir vorgeschrittenen F~llen die entziindlichen Ver~nde- 
rungen sehr gering und durch narbige Veranderungen abgelSst skin 
k~nnen. 

Die Tabes ist also nach N a g e o t t e  dos gesultat einer lokalen Er- 
krankung in der Form sinsr Wurzelneuritis. Diese Wurzelneuritis kSnnte 
nach Erb ouch in befriedigender Weise das anatomische wie das 
klinisehe Bild der Tabes erklaren. 

Die Nageot te ' sehen  Befunde sind, soweit sis die entzfindliehen Ver- 
~nderungen betreffen~ vor allsm yon O b e r s t e i n e r  und Scha f f e r  be- 
stritten worden. Scha f f e r  (S. 1011) betont ausdrticklich, dass sr Plasraa- 
zellen, ,,die histologisehen Spuren einer Entziindung", nieht gefunden 
hat, sondern nur sine Vermehrung der Bindegswebszellen. 

hn allgeraeinen herrscht heute die Auffassung vor, dass wir es bei 
der Tabes mit der Wirkung sines raetasyphilitisehen Toxins zu tun 
haben, das:au[ die hinteren Wurze]n sine elektive Wirkung ausiibt. 

Ich raSchte glauben, dass man den Nageot te ' schen  Befunden doch 
zu wenig Beachtung gegchenkt hat. In 3 Fiillen yon Tabes, die ich 
selbst untersuchen konnt% darnnter Fall 18 und Fall 24, babe ich die N a- 
g~o t t e ' s che  Wurzslneuritis in ausgesproohener Weiss konstatieren 

kSnnsn. In beiden Fallen fond sieh ein exsudativer Prozess, der dureh- 
aus den entziindlichen Prozessen am Sehnerven und in dsr Hirnrinde 
bei der Paralyse en~sprach, d. h. die gr~Ssste Zahl der Infiltrations- 
zellen waren Plasraazellen, und zwar durchaus eharakteristische Plasma- 
zellen, fiber deren Natttr gar kein Zweifel bestehen konnte. In einem 
Falle konnts ich die Plasraazellen bis in die Spinalganglien hinein ver- 
folgen. Das ist beim Mensehen meinera Wissen nach bisher nieht ge- 
hngen, wahrend Sp i e l r aeye r  bei der experiraentellen Dourine (Tar. II, 
Fig. 9) vereinzelte Plasraazellen ouch um Spinalganglienzellen abgebildet 
hat. In rasinera Falls waren al]erdings die Plasraazellen in dera Spinal- 
ganglion viel zahlreicher, als sie S p i e l m e y e r  abgebildet hat. In einera 
meiner Falls (Fall 11) konnte ich sine Wurzelneuritis nicht nachweisen 
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- -  ich habe allerdings auch nur eine beschrlinkte Zahl yon Wurzeln unter- 
sucht - - ,  ich land aber P]asmazeilherde im Rfickenmark selbst, und 
zwar in der grauen und in der weissen Substanz. Es kommt auch 
diesen Plasmazellansammlungen vielleicht noch eine grSssere Bedeutung 
zu, als man ihnen bisher beimisst. 

S c h r S d e r ,  der diese Plasmazellansammlungen im Rfickenmark bei 
der Tabes zuerst beschrieben hat, hat sich fiber ihre Bedeutmlg nicht 
welter ausgesprochen. Dass sie eine i~hnliche Bedeutung haben, wie die 
Plasmazellen beim tabischen und paralyfischen Sehnervenschwunde er- 
scheint mir zweifellos. Und ich bin fiberzeugt, dass man bei genaueren 
Untersuchungen fiber Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse im 
Riickenmark und in den Wurzeln zu demselben Resultat kommen wird, 
zu .dem ich bei meinen Untersuehungen der Sehbahn gekommen bin, 
d.h.  dass auch im Rfickenmark keine Faser degeneriert, wenn sich nicht 
an irgend einer Stelle ihres Verlaufes ein exsudativer Prozess abspielt 
und dass auch bei tier Tabes irgend eine Gesetzmi~ssigkeit in der Loka- 
lisation und Ausbreitung der exsudafiven Prozesse nicht besteht. 

Wenn null, wie wir gesehen haben, die exsudativen Prozesse bei den 
Trypanosomenerkrankungen durch die Anwesenheit yon Trypanosomen 
selbst bedingt werden, so drangt sich yon selbst die Frag e auf, ob nicht 
auch bei den den Trypanosomenkrankheiten so nahe stehenden soge- 
nannten metasyphilitischen Erkrankungen, spezie]l der Tabes nnd der 
Pat'alyse Krankheitskeime, also Spirochaten, dieselbe Rol]e spielen. 

Untersuchungen sind in dieser Richtung schon angestellt worden, aber 
sie sind alle erfolglos gewesen. Mar inesco  hat bei Tabes vergeblich 
nach Spirochiiten gesucht. C a t o l a  und Rodo l fo  S t a n z i a l e  haben mit 
der Levadi t i -Methode bei Paralysen nicht nur das Gehirn, das Rficken- 
mark und die Meni~ngen, sondern auch das Gefasssystem und die inneren 
Organe untersucht, ohne ein positives Resultat. 

S i e m e r l i n g  hat auf Veranlassung des Preussischen Kultusmini- 
steriums sofort nach der Entdeckung der Spirochaeta pallida mit Hilfe 
der B i e l s c h o w s k i ' s c h e n  Silberimprfignation und der Levad i t i -Me-  
rhode das Zentralnervensystem auf das Vorkommen yon Spirochliten hin 
untersucht. Er hat positive Befunde aber nut bei einzelnen hereditar 
]uetischen Foeten erhalten. Bei Paralyse hat er nie Spiroch~iten oder 
iihnliche Gebilde gesehen (mfindliche Mitteilung). Negative Resultate mit der 
Levad i t i ' s chen  Methode bei Tabes und Paralyse haben auch Mar ie  und 
L e v a d i t i  und Qu~ra t  und Feu i l l~e  (cir. von Mfihlens) erhalten. Es ist 
m5g|ich, dass auch noch andere Autoren nach Spiroch~tengesucht haben, aber 
bei dem negativen Resultate ihre Untersuchungen nicht verSffentlicht 
haben. 
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Da die bisherigen Untersuchungen immer erst vide Stunden naeh 
dem Exitus ausgeftihrt waren, so war es mSglieh, dass die Spiroehaten 
zur Zeit der Sektion schon zerfMlen waren. Dass manche Krankheits- 
keime schne]] zerfallen und dann nicht mehr naehweisbar sind, weiss 
jeder, de rmi t  Trypanosomen gearbeitet hat. Bei diesen zerfNlt zuerst 
das zarte Protoplasma undes  bleibt dana nur noeh der Kern Ms kleiner 
,Ring" und der schwer nachweisbare Blepharop]ast fibrig. Abet auch 
diese Teile halten sich nicht ]ange und wenn wit die zu untersuchenden 
Gewebe erst einige Stunden nach dem Tode in die Fixierungsflfissigkeit 
einlegma, ist der Nachweis yon Erregern nicht mehr mSglich. Aehnlich 
kSnnten ja die Verh~tltnisse bei der noch viel zarteren Spirochaeta pallida 
liegen. Ieh habe deswegen in einem Falle yon progressiver Paralyse so- 
fort post exitum den Schi~del 5ffnen lassen und Teile des Gehirns und 
der Meningen herausgenommen und hack L e v ~ d i t i  bearbeitet (l~ngs~me 
Methode). Trotzdem habe ieh ein negatives Resultat erhalten. In dem- 
selben nnd noch in zwei weiteren Fi~]len, die nieht ganz so frtih zur Sektion 
gekommen waren~ babe ich ferner yon der Subarachnoidealfliissigkeit etwas 
in Kapillaren aufgesaugt und diese sofort in den Brutschrank gebracht. 
Das so erhaltene Material wurde dann mSglichst schnell mit der Dunkel- 
feldbeleachtung und in Ausstriehen naeh dem Burri ' schen Tusehver- 
fahren durchuntersueht. Auch hier war das Resultat ein negatives. 

Welter habe ieh in 2 Fi~l]en yon Sehnervensehwund Stticke der 
Sehnerven und des Chiasmas naeh L e v a d i t i  behandelt, ohne Spiro- 
chiiten nachweisen zu kSnnen. Ieh halte es aber ftir g~tnzlich unbe- 
reehtigt aus meinen negativen Resultaten den Schluss zu ziehen, dass 
Krankheitskeime bei der Paralyse und dem Sehnervenschwunde nieht 
vorhanden sin& Dazu sind meine Untersuehungen viel zu gering an Zahl. 

[m Gegenteil kann aneh das negative Resultat alier bisherigen Unter- 
suckungen meil:e A~il~ssung, dass die Paralyse, dieTabss und tier Sehnerven- 
sehwund direkt dureh Krankheitskeime bedingt werden, nieht ersehtittern. 

Wit mtissen nns immer Mar sein, dass es eine ganze Reihe von 
gsgliehkeiten gibt, weshMb die Spiroehiiten nieht naehweisbar sind, 
oder richtiger bisher nieht naehweisbar waren. Sie kSnnen ausser- 
ordentlieh splirlieh sein, wie das ja bei allen Sp~tterkrankungen der 
Fall zu sein seheint, nnd zwar nieht nnr bei den tertii~ren gmmn6sen 
( T o m a s e e w s k i ) ,  sondern atteh bei den tertiaren niehtgummiJsen Pro- 
zessen (z. B. bei der Aortitis, R e n t e r  nnd Sehmor l ) .  8ie kSnnen in 
ihrer ehemisehen Zusammensetzung so ver~tndert sein, dass sie sieh mit 
Silber nieht mehr imprggnieren lassen, und sie kSnnen unter Formen 
anftreten, die mit der Spiroehlitenform nur noeh ganz geringe Aehnlieh- 
keit haben. So haben ja D o u t r e l e p o n t  und G r o v e n  in Gummen Pormen 
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gefunden - - K e t t e n  yon feinen impragnierten KSrnern und vollstandig 
deformierte Gebilde -- ,  die alle Ctiarakteristika der Spirochitten einge- 
bfiss~ haben. Ieh babe sehon an anderer Stelle (1912) betont, dass wir 
solche Gebilde mit einer gewissen Berechtigung als Spirochatenreste 
oder rudimentiire Formen ansprechen kSnnen, wenn wir neben ihnen 
noch typische Spiroehiiten finden. Aber aus diesen atypischen Gebilden 
allein den Schluss auf des Vorhandensein ~Ton Spiroehaten zu ziehen, 
scheint mir zurzeit doch noeh nieht bereehtigt zu sein." 

Besonders, glaube ich, mfissen wir bei Untersuchungen des Zentral- 
nervensystems mit der Deutung solcher Befunde vorsichtig sein. Hier 
kgnnen Gliafasern, vor allem die fiber die Oberfl~ehe gewueherten, ferner 
Nervenfibrillen gar zu leieht Veranlassung zu Verwechsehngen geben. 

Dannhat S c h a u d i n n  schon darauf aufmerksam gemacht, dass die 
Spiroehiiten unter gewissen Bedingungen ihre Form gndern k5nnen. Er 
hat beobachtet, wie sie sich unter der Einwirkung yon Glyzerin zuerst 
strecken und dann auf ein kurzes spindelfSrmiges Gebilde zusammen- 
schrumpfen, v. P r o v a e e k  hat ,,Aufrollungen" his zur Unkenntlichkeit 
beob~ehte~, ebenso verkno~ete und Sehlingen bildende Formen, die er als 
,Depressionsstadien" bezeichnet. Ferner ist festgestellt~ dass die Spirochaten 
sich beim Absterben ausstrecken und ihre frtihere Form gitnzlieh verlieren. 

KSrnehenformen hat sehon H e r x h e i m e r  1905 beschrieben und diese 
Formen gewinnen durch neuere Untersuchungen ein besonderes Interesse. 

Es gibt ja eine ganze Reihe yon Autoren, die der Auffassung sind, 
dass die Spiroehiiten zu den Bakterien gehSren. Von diesen Antoren 
sind nun in der letzten Zeit fiber den Bau der SpiroeMten Ansiehten 
geiiussert worden, die auch ffir uns-von Interesse sind. So hat Gross ,  
der die Spirochaete pallida und die Spirochiite des Rfiekfallfiebers mit 
den Cristispiren und den Saprospiren in eine Gruppe~ die der Spirone- 
maceen zusammenfasst , die Behauptung aufgestellt: dass der KSrper 
aller dieser Spironemaceen in eine Reihe hintereinander liegender 
Kammern geg'liedert ist, die wahrscheinlieh als einzelne Zellen anzu- 
sehen sind. Die Spironemaceen sollen also nicht einzellige, sondern 
mehrzel]ige Lebewesen sein und infolg'edessen den Algen nahestehen. 
Fiir dasVorhandensein yon Kammern bei der Spirochaeta pallida sprechen 
nach Hof fmann  die kug'eligen Anschwellungen, die man am Ende der 
Spirochaten bei Dunkelfeldbeleuchtung sieht, ferner die Tatsache, dass 
man in alten Spiroch~ttenkulturen keine Spirochaten mehr, dag'egen 
zahllose Kbrnchen, yore Durchmesser der Spirochi~ten flndet. Diese 
KSrnchen sollen nachHof fmann  nichts welter sein, als die Einzelteile, 
arts denen sich die Spirochi~te zusammensetzt. Solche. KSrnchen hat 
H o f f m a n n  aueh stets zwischen den Spirochiiten im Dunkelfeld ge- 
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funden. Auf die Anwesenheit yon ,KSrnchen" ftihrt er auch dieTatsache zu- 
r[tck, class man mit demBhte von Syphilitikern, in dem sichkeine Spiroeh~tten 
naehweisen lassen,Kaninchen infizieren kann. Nach denUntersuchungenvon 
G r o s sun dH o f f m a n n mtissenwir also aueh dieMSgliehkeit noch ge]ten 1 assert, 
dass die Spiroch~te bei der Paralyseund der Tabesin der KSrnehenform auftritt. 

Den Anhangern der Auffassung, dass die Spirochete zu den Bak- 
terien gehSrt, stehen allerdings eine ganze Anzahl yon Autoren gegen- 
tiber, die flit ihre Protozoennatnr eintreten, vor allem E. Hof fmann  
und P. M~hlens. M/ihlens ftihrt eine ganze Reihe yon Grtinden ffir 
seine Anffassung an: das Fehlen einer starren Membran, die L~tngsteilung 
bzw. Qtmrteiluug mit Bildung tines Zwischenfadens, wie wir ihn bei 
Bakterien nicht kennen, das Verhalten gegen ehemische Stoffe, was vor 
allem dadurch charakterisiert ist, dass die 8pirochaeta pallida ebenso 
wie andere Spiroeh~ten und wie Trypanosomen yon taurocholsaurem 
Natrium gelSst wird, wahrend Bakterien nieht aufgelSst werden, ferner 
das spezifische Verhalten gegen chemotherapeutische Mittel und das 
Verhalten in bezug auf die Immunitat, die ~hnlich wie bei den Trypano- 
semen vorkommende Agglomeration und die Art und alas Auftreten yon 
periodischen Naehschfiben und Rezidiven. Ich mSchte zu diesen Grfinden 
noch hinzuf~igen die Aehnlichkeit versehiedener Krankheitsbilder bei 
Lues und Trypanosomiasis. Die Keratitis parenehymatosa heredit~tr 
luetischer Kinder finder nut ein Analogon in der parenehymatSsen 
Keratitis trypanosomenkranker Tiere. Das Bild der Paralyse gleicht 
fast vSllig dem Bilde der dureh Trypanosomen hervorgerufenen Schlaf- 
krankheit~ speziell was die exsudativen Prozesse betrifft. Und bei der 
experimentellen Tsetse-Infektion der Hunde linden sieh Erscheinungen, 
die mit denen bei der Tabes dnrchaus tibereinstimmen (Spie lmeyer ) .  

Wie wenig der negative Ausfall aller bisherigen Untersuchungen 
auf Spiroehaten zu bedeuten bat, ergibt sieh am klarsten aas der Tat- 
sacbe, dass es auch bei Hirnlues bisher nur in einem einzigen Falle 
gelungen ist, Spirochaten naehzuweisen (Strassmann).  Ja aueh bei 
hereditarer Lues sind nur in einem Teile der FMle Spirochaten im 
Zentralnervensystem gefunden worden (S iemer l ing  cfr. 8.945 und 
Rancke).  Aueh hier sind die Grfind% warum sie in den anderen 
Fallen nieht nachweisbar waren, nicht bekannt. Und doch liegen, wie 
es seheint, die u bei der heredit~ren Lues besonders g[instig, 
weil sich bier in den Organen auch noGh nach 24: Stunden Spirochaten 
nachweisen lassen (Lavadit i) ,  was in den 0rganen Erwachsener jeden- 
fails dnrehaus nicht immer der Fall ist. Nach alledem gibt es eine 
ganze Anzahl yon Grtinden dafiir, warum der Nachweis der Spirochaten 
mit unseren hentigen Methoden noch night gelungen ist. 
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Eine MSglichkeit mSchte ich aber hier auch noch erwahnen~ die 
mir nicht ganzlich indiskutabel erscheint. E s  kSnnte sich ja auch um 
einen noeh g~tnzlich unbekannten Erreger handeln. Das pathologisel~- 
anatomische Bild spricht jedenfMls nicht dagegen, ebenso nicht die 
Pleozytose und alas chemische Verhalten der Lumbalflfissigkeit. Auch 
der positive Ausfall der Wasse rmann ' schen  Reaktion w~irde kein 
Gegenbeweis sein. Denn wit wissen ja, dass die Wasse rmann ' sche  
Reaktiou auch bei Trypanosomenkrankheiten und anderen Erkrankungen 
positiv sein kann. Schliesslich wiirde auch die anamnestisch nachge- 
wiesene Lues nicht dagegen spreehen, da Personen, die sich einer hmti- 
sehen Infektion aussetzen, sich aueh noch mit einem anderen Erreger 
infizieren kSnnten. Die Frage des Virus nerveux wfirde damit in ein 
ganz neues Licht rticken. Wenn ieh demnach auch die MSglichkeit, 
dass wir es hier mit einem ganz neuen, noch unbekannten Erreger zu 
tun haben, nicht ganz yon der Hand weisen will, glaube ich doch, dass 
wir auch ohne eine solche Annahme durehans auskommen. 

Trotz des negativen Spirochatenbefundes bei der Paralyse, der Tabes 
nnd dem tabisehen, resp. paralytischen Sehnervenschwnnde halte ieh 
an meiner seit 2 Jahreu (cf. Literatur) vertretenen Anffassung lest, dass 
alle diese Affektionen direkt durch Krankheitskeime hervorgerufen 
werden. 

Was den Sehnervenschwund betrifft, so babe ieh schon gezeigt, dass 
allein die Annahme yon Krankheitskeimen an Ort und Stelle der Lasion 
eine befriedigende Erklarung flit alle pathologiseh-anatomisehen und 
klinisehen Erseheinungen ermSglicht. Was abet ftir den Selmerven- 
sehwund bei der Tubes und der Paralyse gilt, das muss auch flit die 
Paralyse und die Tubes selbst gelten. 

In Bezug auf die Paralyse wird heute fast al]gemein die Ansieht 
vertreten, dass w i r e s  bei ihr mit zwei yon einander unabhangigen 
Krankheitserscheinungen zu tun haben~ namlich mit den Degenerations- 
erscheinungen an der nervSsen Substanz auf der einen und den exsuda- 
riven Prozessen in der Pia und dem Gefassapparat des Gehirns anf 
tier anderen Seite. Dieser Standpunkt erfahrt eine gewisse St~ttze dutch 
einen Fall A l z h e i m e r ' s  und einen ebensolchen S p i e l m e y e r ' s ,  in denen 
Degenerationserscheinungen in sehr ausgedehntem Masse nachweisbar 
waren, wahrend die entztindlichen Erscheinungen sieh auf sehr kleine 
Bezirke besehrankten. 

Ich gebe zu, dass wir es hier mit Fallen zn tun haben, die der 
Erklarung bedfirfen, ich glaube aber nicht, dass wir aus diesen beiden 
A u s n a h m e f a l l e n -  der A l z h e i m e r ' s c h e  Fall stellt den einzigen 
unter 300 yon ibm beob~ch~eten F~tllell yon P~ralyse d a r -  den 
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Sehluss ziehen d~irfen, dass bei der Paralyse ein im KSrper kreisendes 
Toxin die Ursache der degenerativen Ver~nderungen ist. Vielmehr 
glaube ich, dass auch im Gebirn degenerative nnd exsudative Prozesse 
im a]lgemeinen in e~nem engeren Zusammenhange stehen und zwar in 
ahnlicher Weise, wie ieh das ftir die Sebbahn naehgewiesen babe. Die 
F~lle yon A l z h e i m e r  trod S p i e l m e y e r  lassen sich auch durcb die 
Annahme yon Krankheitskeimen im Gehirn in befriedigender Weise er- 
klfiren. Es ist sehr gut mSglieh~ dass die Krankheitskeime sieh unter  
gewissen Umstanden sehr schnell ~Termehren und dass infolge dessert 
schwere degenerative Ver~nderungen eintreten, ehe es zu ausgedehnteren 
und ausgesprochenen exsudativen Prozessen kommt. Ftir diese Auf- 
fassung spricht in S p i e l m e y e r ' s  Fall aaeh der ausserordentlieh 
schnelle Verlauf der ganzen Erkrankung. 

Dass die paralytischen Ver~nderungen am Gehirn in letzter Linie 
syphi]ogenen Ursprunges sind~ wird wohl heute fast a]lgemein ange- 
nommen. Den Ausschlag in dieser Frage haben wohl die Erfahrungen 
mit der Wasse rmann ' s ehen  Reaktion gegeben. P l a u t  und andere 
haben ]a geradezu die Ansiebt ansgesprochen, dass die Paralytiker 
noeh ,Spiroeh~tentrager" sind. Da man sich aber noeh immer nieht 
yon der alten Idee~ dass die u im Gehirn auf Toxine 
zurfiekzuffihren sind, freimaehen kann, so nimmt man an~ dass die 
Spiroeh~ten an einem noch unbekannten Orte im KSrper sitzen und 
hier die hypothetisehen Toxine bilden~ die nun am Gehirn nnd seinen 
H~uten ihre Wirksamkeit antfalten. 

Mir seheint es ganz gleichg~iltig, ob man das S t r t impe l I ' s che ,  
das MSbius 'sche oder das K r a p e l i n ' s c h e  ,,Toxin" annimmt, oder 
sonst ein Toxin, das fern vom Gehirn yon Spiroch~tten gebildet wird, 
immer handelt es sich um ein v511ig bypothetisches Toxin und immer 
handelt es sich nm eine noch hypothetisehere Wirkung dieses Toxins 
auf das Zentralnervensystem. Mit der Toxintheorie kann man meines 
Erachtens die pathologisch-anatomischen Befunde bei der Para.lyse 
ebensowenig erkl~ren, wie beim tabisehen und paralytischen Sehnerven- 
schwunde. Die exsudativen Prozesse in der Pin und am Gefgsssystem 
der Hirnrinde kfnnen dutch ein im Blute kreisendes Toxin nicht hervor- 
gerufen werden. Ohne die Annahme yon Xrankheitskeimen an Oft und 
Stelle der exsudativen Prozesse sind sie nicht zu erklaren. 

Weiter spricht gegen die Toxintheorie die Lokalisation der exsu- 
dativen und degenerativen Prozesse. A l z h e i m e r  hat ja vor ahem 
darauf hingewiesen, dass die verschiedenen Teile des Gehirns in ganz 
verschiedener Weise erkranken. Die Loka]isation der Krankheitsprozesse 
hgngt aber nicht yon der funktionellen Bedeutung der einze]nen Teile 
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des Gehirns ab. Im Gegenteil sind alle Versuche, die paralytische 
Erkrankung als ,Systemerkrankung" zu charakterisieren (Schaffer) ,  
~ls vollkommen missglfickt anzusehen. A l z h e i m e r  hat schon mi~ 
Rech~ darauf hingewiesen, dass zwar in dem gr~isseren Tell der Fiille 
das Stirnhirn am starksten befallen ist, dass es aber auch ganz anders 
sein kann. 

Dass in dieser Beziehung eine vSllige Rege]]osigkeit bestehf~ das 
babe ich auch in meinen Fiiilen yon Paralyse (cf. die angefiihrten 
Krankengeschich~en) feststellen kSnnen. 

In manchen Fallen kann die Paralyse au[ bestimmte Rinden- 
bezirke besehriinkt bleiben (Lissauer)  und diese Bezirke kSnnen bald 
bier, bald da liegen. 

Wie a]le die bei der Paralyse beobaehteten versehiedenen Lokali- 
sationen dureh ein im Blute kreisendes Toxin bedingt sein sollen, ist 
mir nicht recht erklarlich. 

Welter sprieht aueh gegen eine Toxineinwirkung die Beobaehtung, 
dass bisweilen dieht neben ganz normalen Rindenteilen schwer ver- 
anderSe liegen (Alzhe imer ,  Sp ie lmeyer ) .  Auch das Auf~reten yon 
Degenerationsherden (S iemer l ing)  spdcht f[ir die direkte Einwirkung 
yon Krankheitskeimen. Auf diese herdfSrmigen Degenerationen hat in 
neuester Zeit wieder S p i e l m e y e r  besonders die Aufmerksamkeit ge- 
lenkt. Ieh kann nach eigenen Untersuehungen seine Befunde fiber herd- 
fSrmigen Markfaseraus[all nur best•tigen. Wenn wit aber solche Aus- 
fiille, wie die yon S p i c l m e y e r  als ,,Mottenfrass" bezeichneten in der 
Markstrahlnng betrachten, dann driingt sich doeh geradezn der Gedanke 
au[, dabs diese Liisionen der Ansiedlung yon Krankheitskeimen ihre 
Entstehung verdanken. 

Einen Fall mit ganz besonderer Lokalisation der entzfindlichen und 
degenerativen Erscheinungen habe ieh selbs~ beobachtet, Hier waren 
die entztindlichen Prozesse nicht auf die ttirnrinde lokalisiert, sondern 
spielten sieh an den langen yon der Hirnbasis kommenden Gefitssen im 
Stabkranz ab. Nirgends waren gummSse Prozesse naehweisbar. Es 
h~del~ sieh darehaus um Ver~nderungen, wie wir sie als typisch far 
Paralyse am Gefiissapparat der Hirnrblde kennen. Nur in einem Punkte 
wieh das Bild ab. Infolge des auffallend reiehlichen Unterganges 
markhaltiger Fasern hatten sieh zahlreiche KSrnchenzellen gebildet, die 
nun zwischen den Plasmazellen in den adventitiellen perivaskuliiren 
Lymphriiumen der Gefasse lagen. Anch dieser Fall is~ otme die An- 
nahme yon Krankheitskeimen gar nicht zu erkl~ren. 

Aehnlich, wie bei tier Paralyse, liegen die Verhii]tnisse bei der 
Tabes. Aueh bier gib~ die bisherige Toxintheorie keine befriedigende 
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Erkl~irung f~r alle pathologisch-anatomisehen und klinischen Erschei- 
nungen. Vor allem vermag sie die entztindliehen Veri~nderungen 
(N a g e o t t e) nieht zu erkl~tren. Wenn diese entztindliehen Veranderungen 
aueh bisher noeh nieht yon allen Autoren naehgewiesen sind, so glaube 
ieh doch atff Grund meiner eigenen Befunde, dass sie eine grosse Rolle 
spieien. Aueh die Ans~mmlungen yon Plasmazellen im Riickenmark 
selbst, die zuerst S eh rS de r  besehrieben hat und die ieh ebenfalls in 
einem Falle yon Tubes (Fall 1I) geNnden habe, ist dureh die ,,Toxin- 
theorie :' nieht zu erkliiren. 

Es sind ia sehwerwiegende Grtinde gewesen, die seinerzeit znr 
Aufstellung der bisherigen Toxintheorien gefiihrt haben, aber diese 
Grfinde sind heute doeh nieht mehr gtiltig. Im wesentliehen lagen 
zwei Tatsaehen den bisherigen Toxintheorien zu Grunde, erstens, dass 
sotehe Veriinderungen, wie sie triiher in der Tertii~rperiode tier Lues 
allein als syphilitisehe anerkannt warden, ni~mlieh gummSse Pr0zesse 
nieht naehweisbar waren and zweitens, class die gewghnliehe antilue- 
tisehe Therapie keinerlei Einfluss auf den Krankheitsprozess zu haben 

sehien. 
Was zun~iehst den zweiten Grand betrifft, so k6nnen wir ihn sehon 

deswegen heute nieht mehr gelten lassen~ well wit ia aueh gumm~Sse 
Prozesse am Gehirn kenne•, die jeglicher antiluetisehen Therapie 
trotzen. Gerade die sehleehte Eeeinfiussbarkeit muncher luetiseher Pro- 
zesse hat ja zu sehr energisehen therapeutisehen Versuchen gefiihrt. 
Ieh brauehe du nut an die yon H o r s l e y  vorgesehlagene Trepanation 
and Durehsptilung mit SublimatlSsung zu erinnern. Ferner haben wir 
in dan letzten Jahren die Tatsaehe kennen gelernt~ dass gewisse Krank- 
heitskeime gegen ehemotherapeutisehe Versnehe ,,lest" werden k6nnen. 
Bekannt ist das ja yon Trypanosomen, die gegen Arsen unempfindlieh 
werden. Da nnn ~lie Spiroch~ten vermutlieh den Trypanosomen sel f  
nahe stehen, so kSnnen wir aueh bei ihnen sehr wohl eine solche Gift- 
festigkeit vor allem gegen ttg annehmen. 

Der andere Grund, tier fiir die Toxintheorie angeftihrt wurde: war 
das Fehlen ,:eehter" syphilitiseher Prozesse. Aueh dieser Grund ist 
heute nieht mehr haltbar. Denn wit wissen heute~ dass es aueh 
zweifellos syphilitisehe Prozesse in der Spi~tperiode der Syphilis gibt, 
die nicht gummSs sind. Das gilt in erster Linie yon der Aortitis 

luetica. 
Obwohl DiShle schon im Jahre 1885 eine durehaus zutreffende 

and aueh heute noeh nieht tibertroffene Sehilderung des pathologiseh- 
anatomisehen Bildes gegeben hat und obwohl er and I t e l l e r  in einer 
Reihe yon Publikationen immer wieder auf die Lues als Ursache bin- 
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gewiesen haben, hat man sie immer wieder rnit der Arteriosklerose zu- 
sammengeworfen. Und doch sind die Veranderuugen in den rneisten 
Fallen so charakteristische, dass man sie gar nicht tibersehen kann. 
Man sieht schon makroskopisch ,,zahlreiche, grSssere und kleinere, un- 
rege]massig zackig begrenzte, flache Vertiefungen, die den Eindruck 
rnachen, ,,als habe man unter einer Presse mit einem mit unregelmassig 
geformten Vorsprfingen versehenen Stempel die Figuren hineingepresst" 
(DShle) .  

Dieses Bild bietet sich allerdings nur in den vorgeschrittenen 
Fallen. Wit dfirfen aus dem rnakroskopisch norrnalen Verhalten der 
Aorta aber nieht sehliessen, dass die Aorta normal ist. Ich habe eine 
gauze Reihe yon Aorten yon Paralytikern mikroskopisch un~ersueht 
und habe in zwei Fallen, in denen makroskopisch keine Veriinderungen 
naehweisbar waren, noch rnikroskopiseh Verauderungen gefunden, die 
zweifellos luetisch waren. E s  handelte sich in diesen beiden Fallen 
im wesentliehen um Plasrnazellinfiltrate in der Adventitia. Nur an 
einzelnen Stellen drangen die Plasmazellen l~ings tier kleinen Vasa 
vasorurn in die Media v o r .  Bernerken miiclite ich fibrigens, dass man 
bei der Aortitis an den Vasa vasorurn der Aorta genau dieselben Ver- 
anderungen finden kann, die A l z h e i m e r  als Charakteristisch ftir die 
Paralyse des Gehirns besehrieben hat, vor aIlem Wueherung der Endo. 
thelien rnit Neubilduug yon elastischen Membranen. Nach meiner Auf- 
fassung handelt es sich bei diesen Veranderungen in den Vasa vasorurn 
der Aorta, ebenso wie in den kleinen Hirngef~tssen urn nichts weiter 
als um rudirnentare Formen der Endarteriitis obliterans, wie das ia 
auch schon yon anderer Seite ausgesprochen ist (ef. bei Alzheimer) .  
Die Aortitis luetica ist tibrigens bei Paralyse viel haufiger als man 
fr~her geglaubt hat. A l z h e i m e r  erw~ihnt unter seinen 170 Fallen 
nut Arteriosklerosen. In der Kieler Psychiatrischen Klinik siud in den 
letzten 10 Jahren 143 Falle yon Tabes, Tabo-Para]yse und Faralyse 
zur Sektion gekommen. Von diesen Fallen waren 4 Tabes, 12 Tabo- 
Paralysen nnd die tibrigen Paralysen, Bei 10 Fallen ist die Brust- 
sektion nieht gemaeht worden, und bei ]9 Fallen ist fiber den Aorten- 
befund niehts erwi~hnt. Unter den tibrig bleibenden 114 Fallen land 
sich 43real das typische Bild der D S h l e - H e l l e r s e h e n  Aortitis rnit 
den charakteristischeu Runzelungen nnd Ausstanzungen. ]u zwei yon 
diesen Fallen bestand eine ausgesprochene ar~enrysmatische Erweiterung 
der Aorta und in einem Falle land sich ein umsehriebenes taubenei- 
grosses Aneurysma. Neben den luetischen Fallen fanden sich noch in 
allen Fallen mehr oder weniger erhebliche arteriosklerotisehe Verande- 
rungen. In 9 Fallen ist aus dem Sektionsprotokoll nieht zu ersehen, 

61" 
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ob es sich mn luetische 'oder arteriosklerotische Verlinderungen ge- 
handelt hat. In 53 Fallen bestand ausgesprochene Arteriosklerose 
ohne hetische Veriinderungen und in 9 Fallen ist ausdriicklich an- 
gegeben, dass die Aorta normal war. 

Wit haben demnach in Kiel in wenigstens 38 pCt. aller Fiille yon 
Tubes und Paralyse luetische Aortenerkrankungen. Diese Zahl wtirde 
vermut]ich eine noch hShere sein, wenn alle Fiille auch bei normalem 
makroskopischen Befunde mikroskopisch untersucht wtirden. Meine 
beiden oben erw~thnten Falle beweisen jedenfalls, dass die Veri~nderungen 
in den Anfangss~adien so unbedeutend sein kSnnen, dass sie makrosko- 
piseh nieht erkannt werden ktinnen. 

Von besonderem Interesse ist nun die nicht gummSse luetische 
Aortitis deswegen, well bei ihr durch R en t e r ,  S c h m o r l  n. A. Spiro- 
chi~ten nachgewiesen sind und well dadureh ihre so lunge bestrittene 
syphilitische Natur einwandsfrei festgestellt ist. 

Mit dem Nachweise yon Spirochiiten bei der luetischen Aortitis ist 
nun auch ein fiir allemal der Auffassung ein Ende gemacht, dass es in 
der Spatperiode der Lues nur gummSse Prozesse gibt. Wir miissen im 
Gegenteil in der Spiitperiode der Lues zwei Formen unterscheiden, die 
gummSse mid die nichtgummSse Form. Mir scheint die nichtgummSse 
Lues nach dem Kieler Material bei weitem hi~ufiger zu sein. Die gumm0se 
Form scheint nut unter bestimmten Bedingungen aufzutreten. Welches 
allerdings diese Bedingungen sind: das vermSgen wit nicht zu sagen. 
Die gummSsen und die nichtgummSseu Prozesse verhalten sich meines 
Erachtens nach ganz almlich, wie gewisse tuberkulSse Prozesse. So 
kennen wir am Auge zwei Formen, unter denen die Tuberkulose auf- 
treten kann. Die eine Form ist die des Solitiirtuberkels oder die mit 
Kn0tchenbildung einhergehende Form. Diese Form wurde frfiher ffir die 
alleinige Form gehalten, u~ter der die Tuberkulose am Auge auftreteu 
kSnne. Die zweite Form ist erst in den letzten Jahren anerkannt 
worden, es ist das eine ~iel chronischer verlaufende nnd niemals ,,Knoten" 
bildende Form, die in der Aderhaut als Chorioiditis disseminata, in 
der Iris als diffuse chronische Iritis auftritt. Beide Formen werden 
dutch Tuberkelbazillen bedingt und doch bieten sie nicht nur klinisch I 
sondern auch pathologisch-anatomisch ein dnrchaus verschiedenes Bild. 
Warum durch dieselben Bazillen bald die eine Form, bald die andere 
erzeugt wird, das wissen wit nicht. 

Ganz analog liegt es nun meinem Erachten nach bei der Lues. 
Aueh bier k(innen in der Sp~ttperiode die Krankheitsprozesse sich in 
verschiedenen Formen iiussern~ der gummSsen and der nichtgummSsen 
Form. Die niehtgummSse Form wird am Zentralnervensystem reprii- 
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sentiert durch die Paralyse, die Tabes und den Sehnervenschwund bei 
Tabes und Paralyse. Und in ganz ahnlictler Weise kommen nichtgum- 
mSse Erkrankungen auch an anderen Organen vor. Im Auge haben 
wir vor allem chronisc.he Aderhautentziindungen (cf. Fall 20), in der 
Leber eine interstitielle Hepatitis, die ohne Gummenbildung ver]aufen 
kann (Kaufmann) ,  in der Nitre ganz analoge interstitielie Vel'Anderungen 
(DShle). An der Aorta haben wir die DShle - t I e l l e r ' s che  Aortitis, an den 
Gelenken die Arthropathien, die, wie ich 1912 zeigen konnte, durchaus in 
die Gruppe der syphilitischen nichtgummSsen Prozesse gehSren. Ftir meine 
Auffassung bezfiglich der Gelenkaffektionen spricht auch die Tatsache, 
dass M a r in e s c o in 2 Fallen yon tabischer Arthropathie in dem P u n k t a t 
positive Was s er m an n '  sche Reaktion nachweisen konnte. Ferner gehSrt 
wahrseheinlich in diese Gruppe das Malum perforans. Auch die yon 
S t e i n e r  jtingst beschriebenen Plasmazellinfiltrate an den peripheren 
Nerven mSchte ich hierher rechnen. Und schliesslich halte ich es ftir 
mSglich, dass auch die yon Les s e r  zur quartAren Lues gerechneten 
Prozesse, die glatte Zung'enatrophie und die Orchitis fibrosa, hierher gehiiren. 

Bei manehen yon diesen Prozessen kann es zu einer Kombination 
mit gummSsen Prozessen kommen. So hat DShle  in etwa 2 pCt. der 
FAlle yon Aorfitis luetica neben den nichtgummSsen Prozessen auch 
echte Gummen gesehen (mfindliche Mitteilung) und S t rAuss l e r  hat 
unter 130 FA]len yon Paralyse neben den typischen paralytischen Ver- 
iinderungen auch 4real Gummenbildung beobachtet. 

Dass alle die erw/~hnten nichtgummSsen Prozesse durch Krankheits- 
keime bedingt werden, und zwar durch Krankheitskeime, die in dem 
kranken Gewebe selbst ihren Sitz haben, das erscheint mir zweifellos, 
nachdem bei einer dieser Formen, der Aortitis luetica~ der Naehweis der 
SpirochAten gelungen ist. 

Alle die nichtgummSsen Prozesse gehSren nun meines Erachtens 
nach eng zusammen. Das ergibt sich daraus, dass sie nicht nur in 
ihrem pathologisch-anatomischen Bilde fibereinstimmen, sondern auch 
daraus, dass sie gleichzeitig bei einem und demselben Kranken vor- 
kommen kSnnen. So finden wir gleichzeitig' mit den charakteristischen 
VerAnderungen am Gehirn bei der Paralyse die DSh le -He l ] e r ' s che  
Aortitis, finden wir Gelenkerkrankungen unter dem Bilde der Arthro- 
pathien, finden wir Plasmazellinfiltrate an den peripheren Nerven 
(Steiner) ,  ferner in der Leber, der Niere und, wie ich einmal beob- 
achten konnte, in tier Aderhaut des Auges. 

Andererseits kSnnen wir aus der Tatsache, dass jede dieser Affek- 
tionen allein auftreten kann, den Schluss ziehen, dass wi re s  nicht mit 
einem im Blute kreisenden Toxin als Ursache zu tun haben. Es ware 
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aueh, abgesehen yon allen anderen Grfinden, die dagegen spreehen, ganz 
unverstandlieh, warum das eine Mal das Gehirn frei bleibt, das andere 
Mal nut das Gehirn befallen wird, das dritte Mal nur das Rtiekenmark 
erkrankt und alle die tatsaehlieh vorkommenden Variationen und Kom- 
binationen vorkommen. 

Wenn es sieh nun sowohl bei den gummSsen Prozessen, wie bei 
den nieht gummSsen Prozessen um die Wirkung tier Spiroeh~ten handelt, 
dann m.iissen doeh aueh gewisse Uebereinstimmungen zwischen den beiden 
Prozessen sieh finden lassen. Und das ist in der Tat, wie die Verh~lt- 
nisse an d er Sehbahn zeigen, der Fall. 

Erstens ist die Lokalisation der gummSsen Prozesse dieselbe, wie 
die den nieht gummSsen Prozessen bei der tabisehen Atrophie. So beginnt 
naeh Uh tho f f  aueh die gummSse Lues entweder am Chiasma oder an 
den intrakraniellen Optiei. Zweitens werden aueh bei der gummSsen 
Erkrankung der Sehbahn die Traktus nur in geringem Grade dutch 
Fortleitung des Prozesses vom Chiasma aus affiziert, was Uh tho f f  auf 
die gesehfitzte Lage der Traktus zuraekffihrt. Weiterhin kann aueh bei 
der gummSsen Erkrankung der orbitale Sehnerv vollkommen frei 
bleiben, aueh wenn sehwere gummSse Ver~tnderungen das Chiasma mid 
die intrakraniellen Teile der 0ptief ergriffen haben. Es kann anderer- 
seits in gewissen Fallen aueh der gummSse Prozess auf die orbitalen 
0ptiei iibergreifen, doeh l~sst sieh aueh in diesen F~llen eine deutliehe 
Abnahme der Intensit~t der Krankheitserseheinmigen gegen die Peri- 
pherie hin feststellen. Vor allem kommen am orbitalen Optikus nieht 
die m~ehtigen Sehwellungen vor, wie am intrakraniellen Optikus. Die 
Erseheinmigen, die wit am intrakraniellen Teile des Sehnerven bei der 
gummSsen Erkrankung finden, bestehen im wesentliehen in einer Peri- 
neuritis und interstitiellen Neuritis mid eventuell dadureh bedingter 
Atrophie. Greifen die entztindliehen Erseheinungen auf den orbitalen 
Optikus fiber, so gibt es zwei MSgliehkeiten, sie kSnnen sieh entweder 
ebenso wie im Allgemeinen bei der Tubes mid der Paralyse auf den 
hinteren Absehnitt besehr~nken trod daun an der Papille nur alas Bild 
der einfaehen Atrophie hervorrufen, sie kgnnen sieh aber aueh ohne 
Unterbreehung vom Chiasma bis zur Papille herunterstreeken und bier 
zu mehr oder weniger sehweren entztindliehen Erseheinungen ftihren 
(Uhthof f  S. 1057) die entweder unter dem Bilde der Neuritis optiea 
oder dem der Stauungspapille in Erseheinung treten. 

Wir sehen also, dass zwisehen der gumm5sen Erkrankmig der 
Sehbahn und der nieht gummSsen bei der Tubes und der Paralyse auf- 
fallende Uebereinstimmmigen inbezug auf die Ausbreitmig des Krank- 
heitsprozesses bestehen. 
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Nur die Ausdehnung der entziindlichen Veranderungen bis zur 
Papille scheint bei der nicht gummSsen Form se]tener vorzukommen. 
Jedenfalls habe ich sie unter meinen Fallen nicht beobashtet und f~r 
ihr Vorkommen sprisht nut der Fuehs 'sehe Fall und vielleicht noch 
einige seltene Beobaehtungen yon Bernhard t~  Pick ,  S c h u s t e r  und 
Mendel  (cir. yon W i l b r a n d  und S a n g e r  V S. 531). 

Fassen wir nun die progressive Paralyse, die Tabes nnd den Seh- 
nervensehwund als die F01ge einer direkten Ansiedelung yon Krank- 
heitskeimen auf, so gewinnen aueh unsere Ansishten yon der Bedeutung 
der Disposition und der sogenanntea ,,akzidentellen Sshadlichkeiten" 
ein ganz anderes Aussehen. Man hat bisher immer angenommen~ dass 
das Nervensystem wenig widerstandsfahig oder durch irgend welehe 
Einwirkungen gesehadigt sein miisse, damit es zu paralytischen oder 
tabischen Erkrankungen kommt. 

Ieh mSchte glauben, dass in dieser Frage ein ganz anderer Stand- 
punkt der richtige ist. Ieh meine~ dass es ganz gleiehgiltig ist~ ob wir 
ein sehr widerstandsfahiges oder ein schwaehes Nervensystem vor nns 
haben. Wenn sich Spiroehaten in der Pia, den adventitiellen Lymph- 
raumen oder in der nervSsen Substanz selbst ansiedeln, dann entstehen 
gummSse oder nicht gummSse Erkrankungen und bei den letzteren, je 
nach dem Sitze, paralytische oder tabische Erkrankungen. Meines Er- 
aehtens halt auch das beste Nervensystem den Einwirkungen der Spirochaten 
nicht stand. Ob wir nun den Sehnerven, die ttirnrinde, das Riickenmark 
oder die hinteren Wurzeln nehmen, in jedem Falle werden die Krank- 
heitskeime an der Stelle, wo sie sich niedergelassen haben, die nervSse 
Substanz schadigen und bei gentigend langer Einwirkung zum Schwunde 
bringen, genau so, wie sie die Aortenwand, das Leber- und Nieren- 
gewebe, die Gelenke und andere Teile des KSrpers schadigen und zum 
Schwunde bringen kSnnen. Um eine Giftwirkung handelt es sich 
nat~irlich auch bei allen diesen Vorgangen, aber es handelt sich nm die 
Wirkung eines Giftes, das die Krankheitskeime direkt am Oft der 
Gewebsl,asion erzeugen, nieht, wie man das bisher fast allgemein ange- 
nommen hat, um die Einwirknng eines im Blute kreisenden Toxins. 

Man kSnnte nan g]auben, dass ich jede Disposition leugnen wollte. 
Das ist aber durchaus nicht der Fall. Abet ich fasse die Disposition 
in einem ganz anderen Sinne auf, als das bisher geschehen ist. Bisher 
hat man immer angenommen, dass durch alle akzidentellen Sehadi- 
gungen das Nervensystem direkt geschadigt und nun gegen das im 
Blute kreisende metasyphilitische Gift weniger widerstandsfahig gemacht 
wird. Ich glaube dagegen, dass in erster Linie nicht das Nervensystem, 
sondern die natfirlichen Abwehrkrafte des Kgrpers gesehadigt werden. 
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Wir kSnnen uns heute doch nur auf den Standpunkt der Immunitats- 
[orschung stellen. Gegen die Spiroch~tten hat der KSrper zwei Formen 
von Abwehrkraften zur Verftigung, Schutzstoffe, die im Blute kreisen, 
und zellige Elemente, yon denen im wesentlichen die einzelligen Blur- 
zellen und ihre AbkSmmlinge, die Plasmazellen, in Betracht kommen. 
0b grade bei der Tabes und der Para]yse und dem bei ihnen vor- 
kommenden Sehncrvenschwunde den Schutzstoffen im Blute eine grosse 
Rolle zugeschrieben werden muss, mSchte ich noch dahingestellt 
sein ]assen. Ich glaube jedenfalls, dass ihre Bedeutung keine allzu 
grosse ist. 

Es scheint mir deswegen auch ziemlich iiberfliissig, Erw~gungen 
dariiber anzustellen, ob hier mehr die Leukine (Schneider) ,  die Pla- 
kine (Putak i  nndGruber) ,  die Opsonine (Whrigt)  oder andere Stoffe 
in Betracht kommen. Die Hauptrolle scheinen mir, wie bei allen lueti- 
schen Prozessen die zellig'en Elemente zu spielen und als solehe kommen 
ia im wesentlichen bei der Paralyse die Plasmazellen in Betracht. 

Es ist nun wohl ganz zweifellos, class die nattMichen Schutzkriffte 
des KSrpers gegen die Krankheitskeime auf der einen Seite verst~trkt, 
auf der anderen abgeschw~tcht werden kSnnen. 

Eine ErhShung der Schutzkr~tfte hat man bei der Paralyse und der 
Tabes auf verschiedene Weise vcrsucht. Auf der Beobachtung fussend, 
dass Infektionskrankheiten, wie Erysipel, einen gfinstigen Verlauf auf 
die Paralyse austibten; hat man geglaubt, dutch kfinst]iche Temperatur- 
erhShungen ebenfalls g[instig einwirken zu kSnnen. Um solche Tempe- 
ratursteigerungen zu erzielen, hat man Tuberkulineinspritzungen (Pilcz) 
gemacht und Nukleinsaure (Donath) gegeben. 

Es ist wohl mSglich~ dass auf diese Weise eine gtinstige Ein- 
wirkung auf die nattMichen Schutzkrafte des KSrpers ausgefibt wer- 
den kanu. 

Auf der anderen Seite kann nun die natilrliche Resistenz des KSr- 
pets gegen die Infektion - -  denn als eine solche sehe ich den paraly- 
tischen und tabischen Prozess an - -  auch geschadigt werden. Es ist 
experimentell einwandsfrei nachgewiesen, dass man bei Tieren die Wider- 
standsfahigkeit gegen bestimmte Infektionen herabsetzen kann. Tauben 
werden dutch l~tngeres Hungern empfanglich ftir Milzbrandinfektion. 
Durch Dtirsten, Uebermiidung infolge Gehenlassens in der Tretmtihle, 
ferner durch eingreifende nnd gewaltsame Aenderungen der KSrper- 
temperatur lassen sich auch bei anderen Tieren Resistenzverminderung 
gegen Infektionen erzielen (Dieudonn@ 

Auch die Erkaltung, die ja nach Leyden  bei der Entstehung der 
Tabes~ eine gross%Rolle spielt, kann bei Tieren zur Verminderung der 
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nat~lr]iehen Resistenz fiihren. So erliegen entfiederte Hiihner und ge- 
schorene Ratten einer ffir Kontrolltiere unwirksamen Milzbrandinfekfion~ 
besonders wean die Tiere der abk~hlenden Wirkung' eines starken Luft- 
stromes ausgesetzt werden (Lode). 

Auch Blutentziehungen, Alkohol, kfinstlicher Diabetes vermindern 
die natiir]iche Resistenz. Von besonderem Interesse, gerade fiir die 
Tabes und die Paralyse, scheint mir aueh eine Beobachtung zu sein, 
die man bei Tieren gemacht hat, die mit Dourinetrypanosomen infiziert 
waren. Besonders bei Ese]n und Mau]tieren, die sich vet l~ingerer Zeit 
infiziert hatten, dann abet scheinbar vollkommen gesund waren, hat 
man naeh grossen kSrperliehen Anstrengungen ziemlieh plStzlieh schwere 
Krankheitserscheinungen vet allem Lghmungen auftreten sehen. Es kann 
dabei wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die in den Tieren vorhan- 
denen Trypanosomen infolge einer Verminderung der Resistenz der Tiere 
sich plStz]ieh vermehrt hatten, und nun zu Krankheitserscheinungen in 
den verschiedensten Stellen des KSrpers geftihrt haben. 

Naeh allem werden wir uns die Einwirkungen der sogenannten 
akzidentellen Sch~dlichkeiten nicht in dem Sinne vorstel]en kSnnen, dass 
dadureh die Widerstandsfghigkeit des Nervensystems gegen ein im KSrper 
kreisendes Toxin herabgesetzt wird, sondern so, dass die Unsehiidlich- 
machung der Krankheitskeime, die self der Infektion im K6rper noeh 
vorhanden sind, gehemmt oder ganz aufgehoben wird. Alhohol, Exzesse 
in venere, kSrperliehe Anstrengungen, Erkaltungen und andere Schad- 
liehkeiten setzen ant alle FMle die Resistenz des KSrpers gegen die 
vorhandenen Xrankheitskeime herab. Info]ge der her~bgesetzten Resi- 
stenz kommt es dann zu einer Vermehrung der Krankheitskeime und 
zu einer Ansiede]ung in den verschiedensten Organen. Im Gegensatz 
dazu ist es durchaus mSglich, dass unter giinstigen ausseren Yerhalt- 
nissen Spirochatenherde selbst im Riickenmark und in den Sehnerven 
nud im Gehirn in Sehach gehalten nnd selbst unsehadlich gemacht wer- 
den kSnnen. Das zeigen uns die Falle rudimentarer Tabes (St r t im-  
pe l l )  und die zwar seltenen, aber doch einwandsfrei festgestellten FM]e 
yon stationer bleibender tab~scher Sehnervenatrophie (Uhthoff) .  

Fttr unsere therapeutischen Massnahmen ist es nattirlich yon grosser 
Wiehtigkeit, dass festgestellt wird, ob der Sehnervenschwund, die Para- 
lyse und die Tabes auf ein metasyphilitisches Gift zur~iekzuffihren sind, 
oder ob es sich um eine direkte Wirkung yon Spirochaten hande]t. 
Naeh den pathologiseh-anatomischen Untersuchungen kann in diesem 
Punkte meines Eraehtens nach kein Zweife] mehr herrschen. Wir wer- 
den also aueh in Zukunft mit allen uns zu Gebote stehenden Mitteln 
gegen die Krankheitskeime vorgehen mtissen. In welcher Weise dan 



960 Dr. Stargardt~ 

am wirksamsten gesehehen kann, darfiber wird sieh erst dann etwas 
Sieheres sagen lassen, wenn wir aber die Wirksamkeit des Salvarsans, 
vor allem im Verein mit Queeksilber ein einigermassen sieheres Urteil 
f~tllen kSnnen, gine Sehwierigkeit wird sieh abet gerade aueh bei 
der Behandlung des Sehnervensehwundes sehr unangenehm bemerkbar 
maehen, dass wit ngmlieh mit all unseren ehemisehen Mitteln nieht 
gent~gend an die im Nervengewebe sitzenden Spiroeh~iten herankommen 
kSnnen. Ob es da nieht zweekmassig sein wird~ in verzweifelten Fallen 
zu versuehen, einen direkteren Einfluss auf die erkrankten Teile des 
Zentralnervensystems auszuttben, ~hnlieh wie das H o r s l ey  fttr die gmn- 
mSsen Prozesse vorgesehlagen hat, seheint mir der Erw~gung wert. 

N a c h t r a g  bei der Kor rek tu r :  Schneller, als ich erwartet hatte, 
ist aueh der einzige Einwand~ den man gegen meine Auffassung yon 
der Entstehung des tabisehen bezw. paralytisehen Sehnervensehwundes 
noeh erheben konnte, entkraftet worden, n~mlieh der Einwand~ dass es 
doeh bisher nieht gelungen ist, bei den sogen. ,,metasyphilitisehen" Er- 
krankungen des Zentralnervensystems Spiroeh~ten naehzuweisen. Ieh 
babe sehon darauf hingewiesen~ dass die Paralyse und die Tabes und 
der tabisehe bezw. paralytisehe Sehnervensehwund pathologiseh-ana- 
tomiseh durchaus in dieselbe Gruppe geh~iren, wie die Arthropathien 
( S t a r g a r d t  1.912), die Aortitis luiea (Doehle-I-Ieller),  die sp~t- 
syphilitisehen Erkrankungen der Aderhaut des Auge% die entzitndliehen 
Erkrankungen der peripheren Nerven (Steiner) ,  gewisse Formen yon 
interstitieller Nephritis und Hepatitis und vielleieht noeh andere Er- 
krankungen. Da nun bei einer dieser Affektionen, namlieh der Aortitis 
hie% bereits die Spirochete dm'eh Reu te r  naehgewiesen war, so war es 
meines Eraehtens naeh ganz selbstverst~ndlieh, dass man bei den 
anderen eben erw~hnten Affektionen, also aueh bei der Tabes and tier 
Paralyse Spiroeh~ten finden musste. Das ist nun in der Tat Nogueh i  
gelungen (Mfinehener Med. Woehensehr. 1913~ Nr. 8 and 14). Nogueh i  
hat im ttirne yon Paralytikern nnd im Rgekenmark yon Tabisehea 
Spiroeh~ten naehgewiesen. Da nun, wie ieh gezeigt babe, beim 
tabisehen resp. paralytisehert Sehnervensehwunde sieh genau dieselben 
pathologiseh-anatomisehen Prozesse in der Sehbahn, speziell den Optiei 
und dem Chiasma abspielen, wie bei der Paralyse in der Hirnrinde 
und bei der Tabes im Riiekenmurk und in den Wurzeln~ so kann es 
nunmehr keinem Zweifel mehr unterliegen, dass wit es aueh in der 
Sehbahn mit der direktenfFAn.wirkung yon Spiroeh~iten zu tun haben~ 
wm leh das sehon au[ Grund m ~ o g { ~ n a l s e h e n  Unter- 
suehungen postuliert habe. 
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lch miiehte nun aber noah besonders betonen, dass der Nachweis 

der Spiroehaten fiir die pathologisch-histologisehe Diagnose der tabi- 

sehen bezw. paralytischen Sehnervenatrophie nieht erforderlieh ist. 
Das histo-pathologisehe Bild ist~ wie ieh gezeig~ babe, ein durchaus 
eharakteristisehes und typisehes, and wird aueh in Zukunft allein 

genfigen, um in zweifelhaften Fi~llen eine einwandsfreie mikro- 
skopisehe Diagnose zu ermiigliehen. 
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Erkl~rung der Abbildungell (Tafeln XXI--XXIV.) 
Tafel XXI. 

Uebersiehtsbild fiber die Ausdehimng der degenerativen VerS~nderungen im 
Optikus in den einzelnen Fallen. Gezeichnet ist der Querschnitt des Optikus 
dicht hinter dem Eintritt in das Auge und zwar in der Ansieht yon hinten. 
Zum Verg]eich ist das Schema des Paserverlaufes an dieser Stelle nach Henschcn 
abgebildet. Die schraffierten Stellen bedeuten Atrophic im ersten Beginn, 
die grau gezeichneten schon ausgesprochene Atrophic. An den sehwarz 
gezeichneten Steilen sind keine odor nut noch ganz vercinzelte Nervenfasern 
vorhanden. 
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l~f ikropho~ogramme (mit dem Zeiss'schen Apparaf aufgenomraen). 

Tafel XXII--XXIV. 

Fig-. I. Schnit~ duroh die ~emporale Hglf~e der NakuIagogend der Netzhaut in 
einem Falle yon partieller Atrophie des Optikus (Fall 19). Die Abbildung zeigt die 
ann~hernd normale Zahl der Ganglienzellen in der Ganglienzellsehieht. (Thionin.) 

Fig. 2. Sehnitt durch die nasale H~lfte der Makula in demselben Falle. 
Die Ganglienzellen fehlen hier fast vSllig. (Thionim) 

Fig. 3. Plasmazellinfil~ration der Pia am intrakraniellen 0p~ikus (Fall 12). 
H~malaun. 

Fig. 4. Infiltration der Pia und der kurzen Sep~en des inh'akraniellen 
Optikus boi beginnender Sohnervenatrophie. Die degonerierten Partien liegen 
in unmi~telbarer N~he der infiltrierten Pia u n d  der infiltrierten SoFten. 
(Fall 16). ttamalaun. 

Fig. 5. Infiltration in einem lgngeren Septum, in dessen Umgebung ein 
deutlieher Ausfall yon Nervenfasern nachweisbar war. (Fall 4 rechts nasal 
und oben, intrakranieller Optikus). H~malaun. 

Fig. 6. Eindringen der Plasmaze]len l~ings der adventitiellen R~ume in 
das lnnere des Chiama (Fall 18). Thionin. 

Fig. 7. Von Plasmazellen umgebenes Gef~ss mitten im Chiasma (Fall 18). 
Thionin. 

Fig. 8. Infiltrierte Gefgsse im Ependym des Recessus chiasmatis (Fall 9). 
H~imalaum 

Fig. 9. Wuoherung der Randglia, sogenannte jPinselbildung" an der 
vorderen Chiasmakante. Die Pia ist infiltriert. (Falll8). Raneke'scfle Nethode. 

Fig. 10. Fet~kSrnehenzellen im Chiasma bei fast totaler Sehnervenatrophie 
(Fall 18). Sudanfgrbung. 

Fig. i1. G]iawueherung im mittleren Teile des Chiasma in einem FaHe yon 
fast totaler Sehnervenatrophie (Fall 18). Die neugebildeten Fasern ~erlaufen in 
der l~ichtung der untergegangenen Nerventasern. ]~aJlcke'sche Nethode. 

Fig. 12. G/iawueherung in der Gegend des Strohmattengeflech~es. Der- 
selbe Fall. Die Gliafasern verlaufen auch hier in der Riehtung der unter- 
gegangenen Nervenfasern und bfldon deswegen ganz ~hnlicho Durcflflechtungen, 
wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern. 

Fig. 13. Sehwerer Zerst~irungsprozess (primgr) im unteren und medialen 
Teile des reehten Traktus (Fall 12). Die neben liegenden Teile des zentralen 
Grau sind sehwer ver~inder~. Das Biid zeig~ die sekundgro Gliawucherung an 
den zerstSrten Stellen. Rancke'sche Nethode. 

Fig. 14. Plasmazellinfiltrat um ein Gef~i.ss im Corpus ge~icutatum oxternmn. 
(Fall 12). Thionin. 

Fig. 15. Traktus und Teii des Corpus geniculatum ex~ernum in einem 
Fa]le yon fast ~otaler Atrophie (Fall J 8). Fibrillenbild nach der B i e 1 s e h o w s k y - 
schen Methode. 

Fig. 16. Dieselbe Stelle. Gliabild nach der Rancke'schen )/Iethode. 
Fig. 17. Nonstregliazelle aus dem zentralen Grau (Fall 12). i~ancke~sche 

Nethode. 
Fig. 18. Pl~smazellinfil~ra~ im Okulomotorius (Fall 22 rechts). 
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