XIV.
Die Dementia paralytica
eine Spirochitenerkrankung des Gehirns.

Von
Prof. Dr. J. Raecke, zurzeit im Felde.
(Hierzu Tafel VIL)

Die Lehre von der progressiven Paralyse ist in ein neues Stadium ge-
treten mit dem Nachweise, dass es sieh bei ihr wm eine Spirochdtenerkran-
kung des Gehirns handelt. Es ist begreiflich, dass ein solcher Umschwung
unserer gesamten Auffassung nicht ohne mannigfachen Widerspruch von
den verschiedensten Seiten sich vollzieht. Alte, lieb gewordene Anschauungen
miissen aufgegeben werden. Geistreiche Hypothesen ifiber metaluetische
Giftstoffe und allgemeine Stoffwechselstorungen im ganzen Korper sind nicht
mehr in der bisher gelehrten Form aufrechtzuerhalten. Vollig neue Aus-
blicke erdffnen sich. Neue Arbeitsnotwendigkeiten dringen sich auf. Die
Konsequenzen sifid im einzelnen noch gar nicht abzusehen.

Alles das macht erneut die Ueberlegung zur Pflicht, ob unsere Spiro-
chitenbefunde wirklich zu solcher Aufgabe des bisher fiir wahrscheinlich
Gehaltenen berechtigen. Vor allem sind die Einwande, welche sich noch-der
Annahme einer direkten parasitiven Hirnerkrankung bei dem paralytischen
Prozesse entgegenstemmen, auf ihre Stiechhaltigkeit zu priifen.

Man greift zu diesem Zwecke am besten auf die letzte grosse Aussprache
unserer Fachgenossen zuriick, als die Méglichkeit einer erfolgreichen Be-
handlung der Paralyse durch antisyphilitische Mittel auf die Tagesordnung
gesetzt war.

Es war gelegentlich der Versammlung des deutschen Vereins fiir Psy-
chiatrie in Kiel im Mai 1912, als von E. Meyer und Spielmeyer ein gemein-
sames Referat {iber die ,,Behandlung der progressiven Paralyse’ erstattet
wurde, welches in erschopfender Weise den damaligen Stand der Frage nach
der Pathogenese des Leidens erorterte. Beide Referenten neigten schon deut-
lich der Anschauung zu, dass die Paralytiker wohl Spirochitentriiger sein
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diirften, hielten aber demnoeh streng an der Kigenart des paralytischen
Prozesses gegenilber anderen luetischen Erkrankungen fest und zweifelten
besonders, ob im Gehirngewebe selbst spezifische Erreger zu vermuten seien.
Die Annahme einer blossen metaluetischen Giftwirkung oder einer Stoff-
wechselstorung im ganzen Kérper mit mehr sekundérer Beteiliguug des Ge-
hirns ward nicht ganz abgelehnt.

Namentlich Spielmeyer hat trotz seiner schonen Untersuchungen tiber
die Schlafkrankheit und trotz der ihm sich aufdringenden mannigfachen
Parallelen, von denen weiter unten noch die Rede sein wird, geglaubt, eine
direkte Abhiéngigkeit der paralytischen Hirnverdnderungen von lokaler
Spirochédteneinwanderung verneinen zu sollen. Auf die von thm vorgebrachten
Griinde fiir eine derartige Stellungnahme muss hier néher eingegangen wer-
den, weil sie vielleicht auch heute noch manchen vorsichtigen Forscher hin-
dern, unseren jetzigen Spirochitenfunden in der Hirnrinde ihre volle Be-
deutung zuzugestehen.

Spielmeyer hat ausdriicklich eingerfumt, man konne nicht behaupten,
es handle sich ,nicht mehr* um einen luetischen Prozess bei der Paralyse.
Mit Recht habe z. B. Niss] betont, dass wir vielfach nur auf Grund klinischer
Erfahrungen bestimmte histologische Veranderungen als syphilitische zu
bezeichnen wns gewdhnt hitten. Es gebe zweifelsohne alle moglichen zen-
tralen Erkrankungen auf der Basis der Syphilis, #hnlich wie ja auch in
anderen Organen eigenartige infiltrative, proliferative und degenerative
Prozesse syphilitischer Genese beobachtet werden. Trotzdem sei daran
festzuhalten, dass bei der Paralyse toxisch entstandene degenerative Vor-
ginge neben den entziindlichen Erscheinungen eine unabhingige Rolle
spielten. Durch eine derartige Beobachtung aber werde jede Moglichkeit
einer Abhingigkeit des nervosen Zerfalls von den infiltrativen Vorgéingen
ausgeschlossen. :

Mit dem letzteren Satze verbaute Spielmeyer sich und anderen den
Weg zum richtigen Verstindnisse der spiteren Spirochitenfunde. Ausschlag-
gebend fiir seine schroffe Haltung war anscheinend ein eigentiimlicher Befund,
den er in einem Falle von noch wenig vorgeschrittener Paralyse erhoben
haben wollte, und dem er grosste Bedeutung beimass:

Bei der betreffenden 41jihrigen tabischen Patientin war kaum vier
Wochen vor ihrem Tode plotzlich ohne Vorboten ein Zustand lebhafter Er-
regung mit Grossenideen und Halluzinationen ausgebrochen. Das Benehmen
wurde léppisch, kindisch, urteilslos. Dann entwickelte sich ein stuporoses
Verhalten mit Depression und Nahrungsverweigerung. Phlegmone in der
Unterbauchgegend, Fieber bis 38,5; vier Tage spiter Koma, nach weiteren
zwel Tagen Exitus.

Grosse Reihen von Zellpraparaten aus der Rinde mussten durchge-
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mustert werden, ehe sich typische Plasmazellinfiltrate und Stibchenzellen
fanden. An den Ganglienzellen waren zwar deutliche Untergangserscheinungen
besonders in den Schichten der kleinen und mittleren Pyramiden fest-
zustellen, doch fehlte eine Verwerfung der Rindenschichten. Die Infiltrationen
waren nur an wenigen Stellen so deutlich, dass sie bereits bei schwachen Ver-
grosserungen gleich ins Auge fielen. Leicht erkennbare Infiltrate fanden sich
vorwiegend nur in den hinferen oberen Abschnitten des Stirnhirns, in kleineren
Bezirken des Scheitellappens und auch iu einigen Windungen der Konvexitit
des Hinterhauptlappens.

Wichtig erschien, dass auch von Infiltraten und Geffssveranderungen
freie Bezirke der Rinde Untergangserscheinungen am Nervengewebe auf-
wiesen, die hier nicht selten sogar etwas ausgesprochener waren, als in den
Regionen mit Gefssinfiltraten. Diese degenerativen Veranderungen erreich-
ten allerdings nirgends hohere Grade. Stérungen der Rindentektonik wund
auffallende Lichtungen der Zellenreihen waren nirgends erkennbar. Die
Ganglienzellen zeigten sich mit Auswahl erkrankt. Der Markfasergehalt der
Rinde stand normalen Bildern scheinbar nicht nach, vielleicht 1nit Ausnahme
eines kleinen Bezirks in der 1. Frontalwindung. Den wichtigsten Aufsehluss
iiber die Degenerationen des funktiontragenden Rindengewebes ergaben die
glitsen Wucherungserscheinungen. Aber gerade bei den ziemlich erheblichen
Gliazellwucherungen in den oberen Sechichten der Rinde trat deren Unab-
hiangigkeit von Plainfiltraten und Gefissverinderungen hervor. Am Wei-
gert’schen Neurogliapriparate war oft eine méssige Verbreiterung des Rin-
densaums zu sehen, wo die Pia keine Infiltratzellen einschloss, und wo die
Rindengefasse ebenfalls frei davon waren. Ebenso waren viele Gefisse,
besonders in der tieferen Rinde und im Radius, durch einen dichten gligsen
Fasermantel ausgezeichnet. So ergab sich eine Neigung der Glia zur Ver-
stirkung der Oberflachenzonen auch an infiltratfreien, aber vom degenera-
tiven Prozesse heimgesuchten Bezirken.

Aus diesern gewiss interessanten Befunde leitet Spielmeyer die grund-
satzliche Behauptung ab, dass sich die degenerativen Prozesse bei der Para-
lyse nicht aus dem Entzitndungsprozesse erklaren lassen. s gehdre vielmehr
zum Wesen der paralytischen Erkrankung, dass sich neben den infiltrativen
Vorgiingen und von ihnen unabhiingig auch primire Zerfallserscheinungen
an dem funktiontragenden Nervengewebe der Rinde abspielten. Gegen diese
Beweisfihrung lasst sich manches einwenden.

Zunéchst bietet der Spielmeyer’sche Fall eine seltene Ausnahme von
dem, was wir gewohnlich bei der Paralyse zu sehen pflegen. Alzheimer
hat zwar gelegentlich ebenfalls von schweren Ausfillen an nervisem Gewebe
ohne entsprechende infiltrative Vorgéinge berichtet. Allein gerade dieser
erfahrene Untersucher hatte unter 300 Fallen nur einmal etwas Derartiges
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bemerkt! Betrachtet man aufmerksam die oben kurz wiedergegebenen
Daten des Spielmeyer’schen Falles, ist man sogar geneigt zu zweifeln, ob
diesem iiberhaupt die vermeintliche Bedeutung zukommt. Handelt es sich
wirklich um eine inzipiente Paralyse und nicht um eine alte, nur sehr langsam
fortgeschrittene? Die mitgeteilte Anamnese kann da mnicht befriedigen.
Wer will ferner ausschliessen, dass nicht auch an.den von Infiltraten frei
befundenen Bezirken ehemals Plasmazellexsudate gelegen haben, die spéter
wieder aufgesaugt worden sind? Ja man kann sogar auf Grund der mit-
geteilten klinischen und histologischen Daten soweit gehen, zu bezweifeln,
dass es sich itberhaupt um eine Paralyse gehandelt hat! Einem solchen
Zweifel hat kiirzlich Schréder Ausdruck gegeben mit den Worten:

,-Ob Spielmeyer im Recht ist mit der Deutung seiner Beobachtung als
Frithfall einer gewdhnlichen Paralyse, und ob tatsichlich der Befund in
diesem Falle denjenigen Typus von Verdnderungen darstellt, den jede Para-
Iyse im Beginn darbietet, kann erst eine grossere Erfahrung lehren. Vor-
liufig miissen wir damit rechnen, dass es sich zum wenigsten nicht um eine
typiseche Paralyse gehandelt hat; sein Fall ist eine ,Taboparalyse’, und von
ihnen wissen wir, dass sie verhiltnisméssig héufig sich anders verhalten als
die Mehrzahl der Paralysen. Dazu kommt, dass auch in klinischer Hinsicht
Zweifel daran, ob es sich iiberhaupt um eine paralytische Psychose und nicht
etwa um eine manische Erregung anderer Zugehorigkeit bei einer tabischen
Kranken gehandelt hat, wenigstens als zuléssig zugegeben werden miissen.”

Es erscheint also demnach bei naherer Priifung der vermeintlich so be-
deutungsvolle Fall viel zu unklar, um fiir weitgehende Schliisse die Grund-
lage bilden zu diirfen. Auf die an anderer Stelle von Spielmeyer aui-
geworfene Streitfrage, wieweit die Anwesenheit von Plasmazellen auf das
Vorhandensein von Parasiten zu schliessen berechtigt, brauchte man heute
kaum mehr einzugehen, nachdem die Existenz von Spirochéten im para-
lytischen Gehirne tatsichlich feststeht. Indessen méchte ich doch, um
ferneren Missverstandnissen vorzubeugen, ausdriicklich hervorheben, dass
natiirlich vereinzelte Plasmazellen nichts beweisen, dass aber die regelmiissige
Beobachtung von Plasmazellexsudaten in allen uns bekannten parasitéren
Prozessen des Zentralnervensystems die hochste Beachtung beansprucht und
uns berechtigt, auch da, wo Erreger noch nicht gefunden wurden, an ihr Vor-
kommen vermutungsweise zu denken. Doch das nur nebenher.

In erster Linie bleibt uns die grundsétzliche Frage zu erortern, ob die
von Alzheimer und Spielmeyer gesehenen Bilder wirklich bedeuten
wiirden, dass die infiltrativen Prozesse an den Geftissen und der Untergang
von nervisem Gewebe bei der Paralyse ohne inneren Zusammenhang neben-
einander hergehen miissen.

Wenn wir heute von dem Satze ausgehen wollen, dass alle Veriinderungen
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im paralytischen Gehirne durch lokale Spirochéteneinwanderung verursacht
sind, so behaupten wir nur, dass Gefdssinfiltration und nerviser Zerfall
beides Folgeerscheinungen der gleichen Trsache sind, nicht aber, dass eins
das andere unter allen Umstéinden bedingt. Die auf dem Blutwege ein-
dringenden Erreger schliipfen durch die Gefasswandungen, gelangen in die
Lymphspalten und Saftbahnen des Hirngewebes und werden mit dem Lymph-
strom oder wahrscheinlicher durch Eigenbewegungen den Ganglienzellen
zugefithrt, wo —sie die besten Existenzbedinéungen finden. Vielfach sieht
man sie noch in den Gefasswandzellen liegen oder herdweise angehduft in
der nichsten Umgebung einer Kapillare. Erst allmihlich scheinen sie sich
im Schnitte iiber das Gewebe hin zu verteilen, um sich schliesslich in der
Umgebung der Ganglienzellen wieder in grosserer Zahl zusammen zu finden,
wohl aueh hier sich zu vermehren.

Auf den krankhaften Reiz, den diese Spirochiteneinwanderung ver-
ursacht, erfolgt als eine mehr oder weniger gleichzeitige Reaktion die Plasma-
zellinfiltration der kleinen Hirngefésse und die Gliawucherung. Es ist be-
achtenswert, dass gerade an Stellen, wo die Kapillaren am dichtesten mit
Plasmazellen austapeziert. sind, sich Spirochéten mnicht mehr auffinden
lassen. Ebensowenig gelang es, bisher in den miliaren Gummen paralytischer
Rinden die Erreger festzustellen. Andererseits enthielten die adventitiellen
Lyymphraume der noch von Spirochiten umlagerten Gefdisse oft erst auf-
fallend wenige Plasmazellen. Hieraus scheint hervorzugehen, dass das Ein-
dringen der Erreger und die Aushildung der entziindlichen Infiltrate nieht
absolut gleichzeitig geschieht, auch nicht etwa Schlag auf Schlag aufeinander
folgen muss. Ja, es macht fast den Eindruck, als ob die grossere Zahl, viel-
leicht auch die stirkere Virulenz der Erreger die Ausbildung der Infiltra-
tionen erschwere. Aehnlich sieht man gelegentlich bei der Poliomyelitis, dass
gerade in recht schwer verlaufenen Fallen die entziindlichen Erscheinungen
an den Gefiissen auffallend gering sind. Keinesfalls erscheint die Annahme
richtig, dass Plasmazellen die Trager der Spirochiten sind und ihre Weiter-
verbreitung im Gewebe vermitfeln.

Die Gliawucherung in der paralytischen Rinde bedeutet meines Er-
achtens nieht inymer von vornherein Ersatz fiir ausgefallenes Nervengewebe,
wie Spielmeyer in seinem Falle angenommen zu haben scheint, sondern
zungchst fast noch mehr schiitzende Abkapselung des Gesunden. So ent-
stehen die dichten Geflechte um die Gefésse, deren Wandungen Parasiten
enthalten. So erkliren sich die iiber die Hirnoberflache hervorragenden
Randzonwucherungen und die gliosen Zapfen unter dem Ventrikelependym.
Namentlich das erste Auftreten von Monsterzellen kann man sich gut als
direkte Folge des von den Spirochiten gesetzten krankhaften Reizes denken,
ehe noch merkliche Degenerationen im nervisen Gewebe sich entwickelt zu
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haben brauchen. Jedenfalls ist sehr wohl die Moglichkeit gegeben, dass schon
eine Neigung der Glia zur Verstdrkung der Oberflachenzonen an noch von
Infiltraten freien Bezirken beobachtet wird.

In der Regel freilich diirfte sehr rasch nach Eindringen der Spirochiten
auch bereits der nervose Zerfall im Hirngewebe einsetzen. Da ist es denn
sehr interessant, dass die alte Erfahrung, nach welcher das Rindenmark im
allgemeinen frither vom Untergange befallen wird, als das tiefe Mark, aufs
beste mit unseren heutigen Beobachtungen iitber die Verteilung der Spiro-
chitennester im Gehirpe tbereinstimmt. Gewiss werden sich gelegentlich
itberall vereinzelte Frreger auffinden lassen, wie denn auch die Verteilung
des paralytischen Gewebsschwundes iiber das Gehirn eine wahllos verstreute
sein kann. Allein in der Regel lasst sich eine ausgesprochene Pradilektions-
stelle fiir den ersten Angriff der Erreger erkennen in den vom einstrahlenden
Markfécher durchzogenen Ganglienzellschichten. Die Randzone ist wieder
verhiltnisméssig frei, dhnlich dem tiefen Marke, als béte sie den Parasiten
schlechtere Existenzbedingungen. Erst von der 2. bis 3. Schicht abwirts
sammeln sich die Erreger um die Ganglienzellen in noch zu schildernder
Weise, dringen in sie ein, vernichten sie.

An dieser Stelle sei aber erst noch eine Bemerkung eingeschaltet zur
oben erdrterten Frage, warum gelegentlich, ohne einen Widerspruch zu
unseren Anschauungen zu bedeuten, auch an stets infiltratfreien Bezirken
sogar vorgeschrittener Faserschwund denkbar wire. FEin solcher Faser-
schwund kénnte aus einer anderen Gegend her sekundér fortgeleitet sein!
Das ist recht haufig fiir kleinere Faseranteile der Fall und erklirt sich durch
die schon frith verhiltnismassig weit, wenn gleich sprunghaft ausgebreitete
Erkrankung von Ganglienzellsruppen. Wer einmal im Priiparate sich die
grosse Zahl von Spirochéiten betrachtet, die in einzelnen Bezirken von allen
Seiten her die Ganglienzellkomplexe in Angriff nehmen, vermag sich leicht
vorzustelien, dass selbst ziemlich plotzliche Ausfalle ganzer Zellgruppen mit
anschliessenden Degenerationen der entspringenden Fasern die Folge sein
werden. Natiirlieh kommt es dann in den betroffenen Gebieten zu einer
reparativen Gliawucherung.

In welcher Weise werden nun die Ganglienzellen von den Spirochiten
geschidigt? Muss die Bildung besonderer Toxine eine Rolle spielen, durch
deren Einwirkung die Zellen erkranken? Die Schnittbilder legen sicher die
Anpahme eines direkten mechanischen Angriffs niher:

Da sehen wir in den nach Jahnel’s Methode gefiirbten Schnitten zahl-
reiche Spirochiten konzentrisch gegen eine einzelne Ganglienzelle andringen.,
Sie filllen jenen Raum um die Zelle aus, welchen #ltere Autoren als peri-
zelluldren Lymphraum angesprochen hatten, wihrend man in den letzten
Jahren mehr zur Annahme eines artifizielen Schrumpfproduktes neigte.
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Sie schmiegen sich um die Trabantkerne, hangen sich an die Dendriten.
Vor allem aber sehen wir verhiltnismissig oft, wie sich einzelne Spirochiten
mit beiden Enden an den Leib einer Ganglienzelle heften und sich biigel-
formig iber ihn hinwegkriimmen. Allein auch in die Ganglienzelle selbst
dringen Parasiten ein. Dann liegen sie bald neben dem Kern, bald sitzen sie
ihm biigelformig oder kappenartig auf, bald schmiegen sie sich ihm eng an,
umklammern ihn formlich oder scheinen die abgebogene Spitze in ihn hinein-
zubohren. Nur ein einziges Bild freilich konnte den Befund einer im Gang-
lienzellkerne selbst liegenden Spirochite wahrscheinlich machen, indem hier
neben dem Parasiten das Kernkorperchen ziemlich gleichzeitiz zu sehen
war. In allen iibrigen Priparaten, die wir durchmusterten, blieb leider die
interessante Frage, ob die Spirochite in den Kern selbst hineindringt, offen.
Haufiger legte sich die Spirochéte im Ganglienzelleibe enge den Konturen
des Kerns an, diesen umschlingend und gewissermassen einrahmend.

Andere Male wieder lagen die in die Ganglienzellen hineingelangten
Erreger lang gestreckt in den Spitzenfortséitzen, dem Verlaufe der Fibrillen
ungefahr parallel gerichtet. Einige Male war der Befund der, dass eine bis
iiber die Halfte aufgesplitterte Spirochéite sich mit allen 3 Enden gleich-
zeitig an einen Ganglienzelleib festheftete, sich hier gleichsam einbobrte,
wahrend ihre beiden teilweise noch zusammenhingenden Mittelteile sich
aufbaumend abhoben.

Allein auch mehrere selbstindige Spirochdten drangen gelegentlich
gleichzeitig in ein und dieselbe Ganglienzelle ein, sei es an dem némlichen
Punkte, so dass sie hierhin von verschiedenen Seiten mit ihren Enden zu-
sammenstrebten, sei es an ganz verschiedenen Stellen und Seiten. Waren
mehrere eingedrungen, hatte man bisweilen den Kindruck, als werde der
bléschenformige Kern formlich aus der Ganglienzelle herausgequetseht.
Die Parasiten lagen dann wobl dem Kern angeschmiegt oder ihm biigelformig
aufgestillpt, bisweilen auch im Spitzenfortsatze ausgestreckt, zwischen den
aufgelosten Chromatinschollen des Zelleibs schleifenartig versehlungen und
zusammengerollt, Mitunter zeigten sich auch die Dendriten von aussen her
umschlungen. Namentlich an einzelne Spitzenfortsitze grosser Pyramiden-
zellen schmiegten sich so gleichzeitic mehrere Spirochiten. Ein Parasit hatte
den Leib um den Trabantkern geschlangelt, wihrend sich gleichzeitig sein
eines Ende in den Leib der Ganglienzelle einzubohren schien. Wieder in
anderen Fillen erschien der ganze Raum um die Pyramidenzelle (perizellnlare
Lymphraum?) von Erregern wie austapeziert, wihrend die Ganglienzelle
selbst noch einen durchaus intakten Eindruck machte.

Gerade derartige Bilder lassen es glaubhafter erscheinen, dass der Parasit
durch direkten mechanischen Angriff erst die Schiadigung der Ganglienzelle
bedingt. Tmmerhin wiren neben solchem ,,Auffressen” auch Schiidigungen



Die Dementia paralytica, eine Spirochitenerkrankung des Gehirns. 315

durch Aufbrauch der ernihrenden Gewebsfliissigkeit oder durch Absonderung
giftiger Stoffe in die néchste Umgebung von Zelle und Dendriten denkbar.

Die grosste Zahl von Spirochéten, die ich gleichzeitig in eine Ganglien-
zelle hineingeschliipft sah, betrug drei. Dagegen wurden manche Zellen von
weit zahlreicheren Erregern gleichzeitig umdréngt. Die Bilder waren ausser-
ordentlich mannigfaltig. Eine bestimmte Gesetzmdssigkeit in der Art, wie
die Spirochiten die Ganglienzellen angriffen, liess sich nicht erkennen. Hin
und wieder waren die von Jahnel beschriebenen eingerollten Formen in
mehrfacher Anzahl in einem Spitzenfortsatze wahrnehmbar. Ueberall
blieben einzelne Ganglienzellgruppen unversehrt. Weiterer Untersuchungen
bedarf vorerst noch die Bedeutung des von Jahnel betonten Vorkommens
von Spirochiten in den fiir Paralyse so charakteristischen zahlreichen Stib-
chenzellen. Ich habe eine derartige Einlagerung bisher ganz vereinzelt
gesehen. Moglicherweise wird aber durch diese Beobachtung neues Licht
auf die Bedeutung der Stabchenzellen iiberhaupt geworfen.

Mit unseren Befunden an den Ganglienzellen ist Alzheimer’s klassische
Schilderung ihrer Veriinderungen durch den paralytischen Prozess gut in
Hinklang zu bringen:

,Man sieht zwar hin und wieder, selbst in vorgeschrittenen Féllen,
Zellen, die einen vollig normalen Bau zeigen, ja grossere Gegenden, in welchen
die Zellen nur unerheblich verandert sind; solche Zellen finden sich besonders
unter den grossen motorischen Zellen, solche Stellen sind am hiufigsten in
den Zentralwindungen und den Hinterhauptslappen. Wenn man aber Pra-
parate aus verschiedenen Gegenden der paralytischen Rinde ansieht, und
nieht nur die Riesenpyramiden, sondern alle Zellformen ins Auge fasst, wird
man sich {iberzeugen, dass unveréinderte Ganglienzellen nicht die Regel,
sondern die Ausnahme bilden. Die Ganglienzellverinderungen, welehe man
findet, konnen der allerverschiedensten Art sein, und ich glaube, alle von
Nissl beschriehenen Formen, manchmal mehrere Arten neben- und unter-
einander und dazu hiufig solche, die Kombinationen verschiedener Frkran-
kungsart darstellen, neben anderen, noch nicht naher beschriebenen Er-
krankungsbildern gesehen zu haben. Einige finden sich besonders héufig,
so die von Nissl als chronische Erkrankung, als korniger Zerfall, als Rarifi-
zierung, als schwere Zellerkrankung beschriebene Form, die Pigment-
degeneration und die akute Zellverfinderung Nissl's, letztere zuweilen auf-
gepfroptt auf eine der schon erwihnten Erkrankungsarten. Im allgemeinen
sind Mischformen und weniger scharf gezeichnete Erkrankungszustfinde
sogar hiiufiger als die von Nissl beschriebenen, leichter erkenmbaren Formen.*

Dieser anscheinende Widerspruch zu dem sonstigen Verhalten erkrankter
Ganglienzellen war Alzheimer so aufgefallen, dass er es fiir erforderlich
hielt, die nochmalige Ueberlegung anzustellen, ob denn itberhaupt die Gang-
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Henzellverinderung, wie sie durch Nigsl’s geistvolle Untersuchungen fest-
gelegt worden waren, einen wesentlichen Ausdruck verschiedener Schidigun-
gen darsfeliten, ja ob ihnen eine grossere Bedeutung fiir die pathologische
Histologie tiberhaupt zukomme. Auf Grund des gestzmissigen Verhaltens
bei michtparalytischen Prozessen in der Hirnrinde gelangte Alzheimer
schliesslich zu der Ueberzeugung, dass die hier beobachteten ,,verschiedenen
Ganglienzellverdnderungen nicht auf gleichgiiltigen Umlagerungen der Gra-
nula beruhen, sondern den Ausdruck verschiedenartiger, tiefgreifender Schi-
digungen, dass sie mit kurzen Worten verschiedene Erkrankungszustinde
darstellen. Vielleicht, so meinte er ferner, wiirde uns mit der Zeit ein ge-
naueres Studium des Verhaltens der Fibrillen, der Golginetze und der Trabant-
zellen, sowie der Umstinde des Vorkommens der verschiedenen Formen all-
mahlich einen besseren Schliissel zu ihrem Verstandnis lefern. Im Gegensatze
zu vielen anderen Psychosen weise die Paralyse besonders schwere Schadi-
gungen der Ganglienzellen auf. Oft verfalle die ganze Zelle dabei bald einer
vollstindigen Auflssung. In den letzten Stadien fanden sich nur noch kornige
Protoplasmahaufen, Verflissigung oder Zellschattenbildung, daneben Zu-
sténde von Nekrobiose und Verkalkung.

Auf alle diese frither so unklaren Verhaltnisse hat unser Spirochiten-
befund ein helleres Licht geworfen. Nun wird es verstindlich, warum uns bel
der Paralyse nicht einfach die gewohnten Formen akuter und chronischer
Zellerkrankung begegnen konnen, warum vor allem die von toxischen Zu-
standen ber bekannten Bilder nicht im Vordergrunde stehen. Bei der Gan-
glienzellschddigung im paralytischen Gehirne tritt ein ganz neues Moment
hinzu: Es erfolgt ein direktes Kindringen von Parasiten in den Leib der Zelle,
ja bis in den Kern. Die Zelle wird vermutlich geradezu zerfressen, jedenfalls
vernichtet und geht in Bélde zugrunde. Eine Erholung kann da nicht
stattfinden. Die fiir die Zelle sonst je nach der Art der Schiidigung
charakteristische Form der Reaktion tritt angesichts eines so groben
Angriffs gegeniiber dem Ausdruck raschester Zerstdrung in den Hinter-
grund.

Uebrigens sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass es fast den Ein-
druck erweckt, als ob Alzheimer bel seinem eingehenden Studium der
paralytischen Ganglienzellerkrankungen schon das Anklammern und Fest-
bohren andringender Spirochiten teilweise bemerkt hatte. Es heisst da an
einer anderen Stelle seiner Schilderung:

S0 findet man in den akutesten Zustdnden der Paralyse ofters eine
Zellerkrankung, die von der akuten Verfinderung Nissl’s, der triiben Schwel-
lung anderer Autoren, wie wir sie bei vielen akuten Zustinden finden, inso-
fern abweicht, als sich um den geschwellten und durch Auflssung der Chro-
matinschollen verdnderten Zelleib und an den geschwellten, weithin sicht-
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baren Fortsitzen eigentiimliche dunkel geférbte Korner, Schollen und Kriimel
anlegen, die wir auch sonst im Gewebe, oft in Reihen, die Kokkenschniiren
dhnlich sehen, angeordnet finden.”

Die Abbildungen, die Alzheimer hierzu und zur sogenannten Inkrusta-
tion gegeben hat, liessen vielleicht den Gedanken aufkommen, es mochte sich
da schon gelegentlich um mangelhaft gefdrbte Spirochétenleiber gehandelt
haben, zumal Alzheimer solche Anlagerungen an die Ganglienzellen gerade
bei der Paralyse wahrgenommen hat. Indessen spricht dagegen wohl die Er-
tahrungstatsache, dass die Spirochiten im Gewebe nur ausserordentlich schwer
“Farbstoffe annehmen.

Eine andere Frage, die sich uns aufdringt, ist diejenige nach der Be-
deutung der zweikernigen Ganglienzellen bei der juvenilen Paralyse. Seit
den bekannten Arbeiten Straussler’s besteht vielfach die Neigung in der
Literatur, dem Vorkommen von zweikernigen Purkinjezellen in der paralyti-
schen Kleinhirnrinde eine erhohte Bedeutung auch in atiologischer Richtung
beizamessen. Ganz neuerdigns erst hat Bielschowsky in einem lingeren
Aufsatze iiber juvenile Paralyse diese zerebellare Veranderung niher ge-
wiirdigt und von dem Degenerationstypus der kongenitalen Atrophie ab-
zutrennen fiir notig erachtet. Nach meinen eigenen Beobachtungen finden
sich aber zweikernige Ganglienzellen auch bei erwachsenen Paralytikern
vielfach in der Hirnrinde éiberhaupt verstreut, so besonders im Stirnhirne,
in den Zentralwindungen und im Hinterhauptslappen. Sie finden sich wohl
auch in nicht paralytischen Rinden, doch entschieden in erheblich geringerer
Zahl. Es liegt darum die Ueberlegung nahe, ob nicht bei Paralytikern diese
auffallende Ganglienzellverinderung mit dem Kindringen von Spirochiten
in den Zelleib in irgendeinem inneren Zusammenhange stehen konnte, etwa
50, dass es sich um eine Art von Reaktion der Zelle gegen den Parasiten
handelte. Allerdings mahnt die Beobachtung zur Vorsicht, dass anseheinend
auch in vollig normalen Gehirnen seltene zweikernige Ganglienzellen ange-
troffen werden. Andererseits ist auf die von Bielschowsky betonte grosse
‘Wahrscheinlichkeit Wert zu legen, dass es sich bei den in paralytischen Rinden
zu beobachtenden Bildern zweikerniger Ganglienzellen in erster Linie um
frischere Verinderungen handeln diirfte und nicht um jahrelang vorhandene
Anomalien. Bielschowsky meint sogar, dass manche Kernteilungen in
den Purkinjezellen erst kurz vor dem Ableben des betreffenden Patienten
sich entwickelt haben. Als ganz unhaltbar betrachtet er die Anschauung, als
hiitte die luetische Infektion an sich eine blosse Entwicklungsstorung ver-
anlasst. Vergiftete Keimzellen seien iiberhaupt kaum als befahigt anzusehen,
die Entwicklung bis zur Gestaltung eines in allen wesentlichen Ziigen fertigen
Organismus durchzufiihren. Wichtig ist jedenfalls die Tatsache, dass bei ein-
facher hereditirer Lues die entsprechenden Bilder fehlen. Unter solehen
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Umstanden erscheinen allerdings weitere Untersuchungen tber diese Ver-
haltnisse erwinscht,

Nicht vergessen sei endlich der Hinweis, dass in der Mehrzahl unserer
Schnitte weitaus der grosste Teil der vorhandenen Spirochdten in der nichsten
Nachbarschaft von Ganglienzellen und in diesen selbst oder aber gedringt
um einzelne Blutgefisse herumlagen, wihrend sich dazwischen im sonstigen
Gewebe nur ganz vereinzelte Exemplare zeigten. Gerade dieser Befund
scheint dafiir zu sprechen, dass die Spirochéten nach Verlassen der Hirn-
geftsse mit einer gewissen Gesetzmassigkeit sich den Ganglienzellen zuwenden,
sel es, dass sie infolge einer Art Chemotaxe dorthin wandern, sei es, dass sie
durch den Gang des Lymphstroms hingetrieben werden. So geschieht es
denn begreiflicherweise, dass sehr frith neben herdférmigen Erkrankungen
um die Gefésse eine ausgedehntere, allerdings sprungweise Schidigung der
Ganglienzellkomplexe einsetzt, welche dann sekundére Faserdegenerationen
nach gich zieht.

Bei der Erwiigung, warum der paralytische Prozess die Rinde und das
oberflachliche Mark so offensichtlich bevorzugt, mag man vielleicht darauf
zuriickgreifen, dass die von der Pia einstrahlenden Arterien in der Rinde
und dem oberflachlichen Marke sich in ein dichtes Kapillarnetz plotzlich
auflosen, und dass hier Gelegenheit zu Stauungen durch Verlangsamung des
Blutlaufes gegeben ist. Ausserdem sei hinsichtlich der Verschiedenheit der Aus-
breitung im oberflachlichen und tiefen Marke daran erinnert, dass im letzteren
eher eine dicht abschliessende gliose Faserkapsel sich entwickeln mag.
Endlich bleibt eine mogliche Affinitdt zu den Ganpglienzellen und eine
hier den eingedrungenen Erregern gebotene bessere Bedingung fir Fort-
kommen und Vermehrung. Die verhaltnismassig sehr geringen Spirochiten-
funde in Pia und Zonalschicht sprechen gegen die Annahme, dass etwa die
Meningen die regelmissige Eingangspforte bilden sollten, ganz abgeseben
von der Tatsache, dass oft genug die Piaverinderungen lange Zeit nur sehr
gering sind.

Es war schon iiber ein Jahrzehnt bekannt, weleh auffallend dhnlichen
Verhiltnissen wir bei der Schlafkrankheit begegnen. Ja, es hat frither der
Gedanke auftauchen konnen, dass es sich bei diesem Leiden und bei der
Paralyse am Ende um die gleiche Erkrankung handle. 1903 habe ich in
einem Vortrage darauf hingewiesen. Heute, wo wir die Erreger beider Krank-
heitsformen kennen, sind wir vor dergleichen Verwechslungen geschiitzt.
Um so wichtiger sind die vorhandenen Analogien zum Verstindnisse beider
Prozesse. Auch bei der Sehlafkrankheit sehen wir nach Eindringen der
Trypanosomen ins Hirngewebe entziindliche Vorgéinge an den Geféissen mit
reicher Exsudation von Plasmazellen sich entwickeln. Die Ganglienzellen
erfahren frith starke Schadigungen, und Faserdegenerationen stellen sich ein.



Die Dementia paralytica, eine Spirochitenerkrankung des Gehirns. 319

Interessant ist das schubweise Fortschreiten mit epileptiformen und apoplekti-
formen Anfillen unter Temperaturanstieg, ganz wie bei der Paralyse. Ver-
mutlich haben wir es bei solchen Anfillen jedesmal mit einer plitzlichen
starken Aussaat von Parasiten im Gehirngewebe zu tun. Die Invasion des
Gehirns geschieht wohl beide Male vorzugsweise, wenn nicht ausschliesslich,
auf dem Blutwege. Mit der Absonderung des Liquors mogen spiter Trypano-
somen aus dem Zentralnervensystem herausgelangen in den umgebenden
Sack. So werden sie durch die Lumbalpunktion festgestellt. Weit seltener
gelingt ein entsprechender Spirochitenbefund bei der Lues. Man muss aber
immer bedenken, dass der Liquor cerebrospinalis nur sozusagen eine Kloake
des Zentralnervensystems bildet. Es wird in ihn hinein abgesondert, nicht
aus ihm in gleicher Weise aufgesaugt. Sicherlich ist es verkehrt, dem Liquor
und der Pia fiir die Entstehung der Paralyse eine ausschlaggebende Rolle
zuzuweisen, wie das Gennerich will. Es wire denkbar, dass die bereits im
Sekundérstadium ins Gehirn gelangten Spirochiten hier erst viele Jahre
ruhten, um dann avs irgendeinem Anlass in Tatigkeit zu geraten und ge-
wissermassen Rezidivherde zu schaffen.

Spielmeyer hatte auf Grund der zahlreichen Analogien bel Paralyse
und Schlafkrankheit sowie der chemotherapeutischen Untersuchungen Ehr-
lich’s und Uhlenhuth’s die Ansicht ausgesprochen, dass innere verwandt-
schaftliche Beziehungen zwischen den beiderseitigen Erregern eine Rolle
spielen. Stargardt hat dann betonf, dass die grossten Aehnlichkeiten und
Uebereinstimmungen zwischen Syphilis und Trypanosomiasis sogar vom
ersten Beginn der Infektion ab fortlaufend bis zum Endstadium be-
stehen. Schon ein ,Trypanosomenschanker” als Priméreffekt nach dem
Insektenstiche sei festzustellen. Ebenso wie die Spirochsiten gelangten auch
die Trypanosomen sehr schnell in die Blutbahn und vermehrten sich hier.
Als Folge dieser Vermehrung trete Fieber auf. Multiple Driisenschwellungen
ohne Schmerzen und ohne dusserlich sichtbare entziindliche Erscheinungen
stellten sich ein. Auch Hautausschlige wiirden beobachtet, mit Infiltrationen
um die Gefésse. Die grosse Aehnlichkeit des Verhaltens im Spétstadium be-
darf nicht mehr der Besprechung.

Stargardt tritt entschieden fiir die Annahme einer aktiven Auswande-
rung der Trypanosomen aus der Blutbahn ein und fiir aktive Einwanderung
in die Gewebe. Auch wanderten Trypanosomen und Spirochéten nicht wahi-
los in alle moglichen Gewebe, sondern schienen zu bestimmten Zeiten ganz
hestimmte Gewebe zu bevorzugen. Hier machte ich nun eine persénliche
Erinnerung einschalten:

Siemerling, der sich selbst sehr eingehend mit Erforschung der Para-
Iyse befasste, hat stets als Lehrer unsere, seiner Assistenten, Aufmerksamkeit
darauf gelenkt, dass Haut und Zentralnervensystem gemiss ihrem gemein-
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samen ektodermalen Ursprunge mancherlei Analogien auch in pathologisch-
anatomischer Richtung bewahrt hatten. Es ist sicherlich auffallig, wie gerade
in Haut und Gehirn bei Syphilis und Trypanosomiasis eine ausgebreitete
Aussaat der Herde statthat. Denn auch in der Haut sehen wir bei Trypano-
somenerkrankung eine starke Infiltration um die Gefésse wie um Schweiss
und Talgdriigen, ferner Oedem und starke Hyperimie. Die Infiltration be-
steht aus mononukledren Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen. Von
der entgprechenden Infiltration der syphilitischen Roseolen unterscheidet sich
jene nur durch geringere Dichte, sparlichere Plasmazellen und Mangel an
Gefisswandschidigungen mit Neigung zur Obliteration..

Weder bei der Syphilis noch bei der Trypanosomiasis geht es an, die
Hautaussehlige als toxisch bedingt anzusprechen. Beide Male diirften an
Ort und Stelle sethst Krankheitskeime die Verinderungen verursacht haben.
Ausser Stargardt haben vor allem Wolbach und Binger den Beweis an
Giemsaschnitten erbracht, dass in allen entziindlichen Veranderungen trypa-
nosomenkranker Tiere tatsachlich Trypanosomen vorhanden sind. Bei den
luetischen Roseolen hatte schon Schaudinn an eine Entstehung durch
Spirochétenembolien gedacht. Nach Ehrmann findet man in allen Haut-
ausschligen der Sekundirperiode die Erreger, wie sie aus den Gefdsschen ins
Gewebe gelangen. Sehr beachtenswert ist, dass bei der uns neuerdings am
meisten beschaftigenden Infektionskrankheit, dem Flecktyphus, auch wieder
eine gleichzeitige Aussaat der Erreger in Haut und Zentralnervensystem
stattzufinden scheint. "

Fast alle Flecktyphuskranke klagen schon im Beginne itber Kopfschnier-
zen, die ausserordentliche Heftigkeit annehmen konnen, ferner vielfach iiber
Schwindel, Gliederschmerzen, mannigfache Hyperdsthesien. In allen ernste-
ren Féllen entwickeln sich Denkstorungen, namentlich starke Behinderung
der Auffassungsfihigkeit. Wechselnde Traum- und Wahnvorstellungen
machen sich geltend. Hautig sind delirigse Zusténde, die mit heftiger moto-
rischer Krregung einhergehen konnen. Allméhlich werden die Schwer-
kranken dauernd verwirrt oder verfallen in einen apathischen, stuporartigen
Zustand. Aber auch richtige Psychosen werden beobachtet, paranoide Bil-
der mit massenhatten Verfolgungswahnvorstellungen und Neigung zu aggres-
sivem Verhalten, manische Episoden mit [deenflucht und Anfalle katalep-
tischer Starre. Daneben werden beobachtet Kontrakturen, Lihmungen und
epileptiforme Krimpfe. Nach einer Genesung bleibt weitgehende Amnesie
bestehen. .
Histologisch lassen sich in solchen Féllen, die unter schweren zerebralen
Erscheinungen zum Exitus kamen, zerstreute Entziindungsherdehen in der
Hirnsubstanz mit umgebender Gliawucherung und Plasmazellinfiltration von
Gefassscheiden und Pia nachweisen. Ein eingehenderes Studium dieser Ver-
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haltnisse, als wie es jetzt leider die Kriegszeit erlaubt, diirfte vielleicht noch
manche wichtige Aufschlilsse und Parallelen ergeben.

Ueberblicken wir zum Schluss noch einmal unsere oben geschilderten
Spirochétenbefunde im paralytischen Gehirne und fragen wir uns, wie weit
sie sich mit den seither als gesichert geltenden anatomisehen und klinischen
Kenntnissen vertragen, so werden wir meines Erachtens zu dem Erebgnisse
gelangen, dass keine tief einschneidende Aenderung in praktischer Beziehung
zurzeit erforderlich wird, ob auch die Gesamtauffassung und das Ziel der
weiteren Forschung eine aussichtsreiche Neuorientierung erfahren. Die bisher
gitltigen Tatsachen, wie sie gerade in den Referaten von E. Meyer und Spiel-
meyer niedergelegt waren, sind mit der Lehre von der Paralyse als Spiro-
chitenerkrankung des Gehirns sehr gut in Einklang zu bringen. Neben Um-
gestaltung oder Aufgabe von mangelhaft begriindeten Hypothesen werden
nur hier und da in der Deutung von Einzelbeobachtungen sich Modifikationen
notig erweisen.

Nissl hatte noch 1896 die Auffassung vertreten, dass die Paralyse eine
nicht entziindliche primére Erkrankung der Rindenneurone darstelle. 1904
bezeichnete er den paralytischen Hirnprozess als eine diffuse chronische,
nicht eitrige, Entziindung. Jetzt sind die Spirochatenfunde hinzugekom-
men. So konnen wir eine rasche Fortentwicklung unserer Erkenntnis auf
diesem Gebiete verfolgen. :

Hinsichtlich der praktischen Ergebnisse unseres neuen Wissens gilt leider
zundchst das gleiche, was hinsichtlich des Standes unserer histologischen
Kenntuisse ausgefithrt wurde. Auch hier behalten die Sitze des wieder-
holt angefithrten Referats ihre Bedeutung. KEine sofortige Erweiterung
unserer Behandlungsmethoden ist gewiss nicht zu erwarten, nicht einmal eine
wesentliche Umgestaltung. Bei Anwendung von Salvarsan diirfen wir gerade
im Hinblick auf unsere Spirochitenbilder nur hoffen, die noch in den Blut-
gefdssen des Gehirns befindlichen Erreger sicher abzutoten. Fraglich wird es
schon, ob das Mittel auch unter Umstanden durch die Gefasswinde hindurch
in die Lymphspalten hinein seine Wirkung zu entfalten vermag. Ginzlich
unwahrscheinlich ist dagegen ein therapeutischer Einfluss auf die innerhalb
der Ganglienzellen angesiedelten Spirochéten. Je vorgeschrittener demnach
das Leiden ist, um so weniger Aussicht bietet uns diese Behandlungsart.
Gewisse Besserungen durch massenhafte Abtotung der dem Mittel noch zu-
ginglichen Erreger, Forderung und Verléngerung der Remissionen sind wohl
theoretisch denkbar, wie sie ja ‘auch erfahrungsgemiss beobachtet werden.
Allein von einer Steigerung der einzelnen Salvarsandosis oder von der Wahl
eines noch kraftigeren Mittels ist durchschlagendere Wirkung kaum zu er-
hoffen, eher von einer hiufigeren und moglichst lange fortgesetzten Wieder-
holung kleiner Dosen, um durch die in Pausen aufeinander folgenden Schlige
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eine recht grosse Zahl von Parasiten zutreffen. Es scheint, dass so behandelte
Falle mehr dazu neigen, die Form der sogenannten stationfiren Paralyse an-
zunehmen.

Ganz unberiihrt von unseren Spirochitenfunden bleiben bisher alle
therapeutischen Massnahmen, die wie die Tuberkulinmethode darauf aus-
gehen, die Abwehrkréfte des Organismus gegen die Parasiten zu stirken.

Immerhin diirfen wir hoffen, dass der neue Einblick in die Pathogenese
des paralytischen Leidens uns in der Zukunft auch einmal neue Moglichkeiten
der Verhiitung und der Behandlung aufdecken wird. Nur gilt es hier wieder
sehrittweise vorzugehen und erst durch sorgsame Vorarbeiten zuverldssiges
Material zu beschaffen.

Schlussbemerkung.

Nach Abschluss dieser Arbeit hat Jahnel in seinem sehonen Dredener
Vortrage darauf hingewiesen, man konne nach seinen Befunden vielleicht
zwel Formen der Spirochétenverteilung im paralytischen Gebirne unter-
scheiden: Erstens die Lokalisation der Krankheitserreger in scharf um-
schriebenen Herden, zweitens die diffuse Verteilung iiber die ganze Hirnrinde.
Aber Jahnel gibt zu, dass zahlreiche Uebergéinge beide Verteilungsformen
untereinander verbinden, und ferner, dass auch bei der anscheinend diffusen
Lokalisation keinerlei Regelméssigkeit zu beobachten ist. So finde man in
einem Schnitte durch eine Hirnwindung nur in der einen Hélfte Spirochéten,

. wahrend sie in der anderen Halfte vollkommen fehlen. Demnach handelt es
sich in letzter Linie doch auch hier wieder um Herde und Nester, nur um weit
zahlreichere als bei der ersten Form, so dass sich also mehr ein quantitativer
als qualitativer Unterschied ergibt. Es ist verstandlich, dass bei starker
Zunahme und Verbreitung der Herdchen sich vielfach die Grenzen verwischen
und ein hiufiges Zusammenfliessen statthat. Man konnte daher meinen, dass
es sich bei dem zweiten Typ mehr um ein vorgeschrittenes Stadium handelt,
Immerhin ist Jahnel’s Angabe zu beachten, dass bei seinem ersten Typus,
den er auch den ,bienenschwarmartigen* nennt, die ungewdhnlich grosse
Menge der dieht zusammengelagerten Spirochiten den Eindruek erweckt,
als fehle ihnen die sonst vorhandene Neigung zum Weiterwandern. Das konnte
nun wieder die Folge reaktiver Vorginge im Gewebe sein, und es bliebe auch
die Frage zu erdrtern, welchen Einfluss das befallene Hirngewebe selbst auf
den Verlauf des Prozesses auszuiiben vermag. Sehr wichtig ist jedenfalls die
ausgesprochene Neigung der Paralyse zum schubweisen Fortschreiten bei
eingeschobenen kiirzeren oder lingeren Remissionen. Besondere Beachtung
verdienen die Beziehungen der Erreger zu den Blutgefassen. (Vgl. Fig. 1
und 2.) Eine Klirung aller dieser interessanten Erscheinungen ist durch
ausgedehnte Untersuchungen baldigst anzustreben.
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Erklirung der Abbildungen (Tafel VII).

Spirochitenpriparate nach Jahnel. (Aufnahmen mit Homog.-Immersion 1/,
Tubuslinge 160 mm, Balgauszug 60 cm. Bei Fig, 1—3 Zeiss-Okular 4, bei Fig. 4
Zeiss-Okular 6.)

Fig. 1 und 2: Zahlreiche Spirochiten in néchster Umgebung eines lingsgeschnittenen
Rindengefisses im paralytischen Grosshirn. Man hat den Eindruck, als ob
die Erreger aus dem Gefiisse eingewandert wiren.

Fig. 83 und 4: Ueberschwemmung einzelner Ganglienzellen der paralytischen Gross-
hirnrinde mit Spirochaten, die teils in sie eingedrungen sind. teils anf und an
ihnen liegen. Das iibrige Gewebe enthilt nur spérliche Erreger.

Vorzugsweise benutzte Literatur.

Alzheimer, Histologische Studien zur Differentialdiagnose der progressiven
Paralyse. Hist. u. path. Arbeiten. Bd. 1. (Besonders S. 55-—56).

Benda, Mikroskopisch pathol. Befunde im Gehirn eines Fleckfieberfalles. Zeitschr.
{. arztl. Fortbildung. 1915.

Bielschowsky, Ueber juvenile Paralyse und ihre Beziehungen zu den endogenen
Hirndegenerationen des Nervensystems. Journ. f. Psych. u. Neurol. Bd. 22.
S. 84.

Curschmann, Das Fleckfieber. Nothnagel’s Spez. Pathol. u. Therapie. Bd. 3.
1. Teil.

Ehrmann, Initialaffekt usw. Finger's Handb. d. Geschlechtskrankh. 1912. 2. Bd.

Gennerich, Die Ursachen von Tabes und Paralyse. Monatssehr. f. Psych. w.
Neurol. 38.

E. Meyer, Die Behandlung der Paralyse. Archiv f. Psych. 50. S. 100.

Nissl, Zur Histopathologie der paralyt. Rindenerkrankung. Hist. u. path. Ar-
beiten. Bd. 1. S. 315.

Raecke, Die Aetiologie der progressiven Paralyse. Psych.-neurol. Woch. 1904.

Schroder, Lues cerespinalis, sowie ihre Beziehungen zur progressiven Paralyse
und Tabes. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 54. 3. 33.

Spielmeyer, Die Behandlung der Paralyse. Archiv f. Psych. 50. S. 76. — Zur
Frage vom Wesen der paralytischen Hirnerkrankung. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych. Bd. 1. 8. 105. — Paralyse, Tabes, Schlatkrankheit. Er-
gebn. d. Neurol. u. Psych. Bd. 1. 8. 217,

Stargardt, Syphilis und Trypanosomiasis. Dermat. Woch. 58. Sup.-Heft.

Vix, Psychiatrisch-neurologischer Beitrag zur Kenntnis der Schlafkrankheit. Arch.
{. Psych. 50. S. 1.

21%*



Archiv f. Psychiatrie. 58. Bd. Taf. VIl

Lichtdruck Neinert-Hennig, Berlin S. 42,



