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Die Dementia paralytica 
eine Spiroch~itenerkrankung des Gehirns. 

Von 

Prof. i)r. J. Raecke, zurzeit im Felde. 

(Hierz11 T~fel VII.) 

Die Lehre yon der progressiven Paralyse ist in ein neues Stadium ge~ 
treten mit dem Naehweise, dass es sieh bei ihr um eine Spiroehi~tenerkran- 
kung des Gehirns handelt. Es ist begreiflieh, dass ein soleher Umsehwung 
unserer gesamten Auffassung nieht ohne mannigfaehen Widersprueh yon 
den versehiedensten Seiten sieh vollzieht. Alte, lieb gewordene Ansehauungen 
miissen aufgegeben werden. Geistreiehe ttypothesen fiber metMuetisehe 
Giftstoffe und Mlgemeine StoffweehselstiJrungen im ganzen K(irper sind nieht 
mehr in der bisher gelehrten Form aufreehtzuerhalten. Vtillig neue Aus- 
blicke er6ffnen sieh. Neue Arbeitsnotwendigkeiten dri~ngen sieh auf. Die 
Konsequenzen sifld im einzelnen noeh gar nieht abzusehen. 

Alles das maeht erneut die Ueberlegung zur Pflieht, ob unsere Spiro- 
ehiitenbefunde wirklich zu soleher Anfgabe des bisher ffir wahrseheinlieh 
Gehaltenen bereehtigen. Vor allem sind die Einwiinde, welehe sieh noeh der 
Annahme einer direkten parasit~ren tIirnerkrankung bei dem parMytisehen 
Prozesse entgegenstemmen, auf ihre Stichhaltigkeit zu prfifen. 

Nan greift zu diesem Zweeke am besten auf die letzte grosse Ausspraehe 
unserer Faehgenossen zurfick, als die )I6gliehkeit einer erfolgreiehen Be- 
handlung der Paralyse dureh antisyphilitische Mittel anf die Tagesordnung 
gesetzt war. 

Es war gelegentlieh der Vers~mmlung des deutsehen Vereins fiir Psy- 
chiatric in Kiel im Mai 1912, als yon E. Meyer und Spie lmeyer  ein gemein- 
sames Referat fiber die ,,Behandlung der progressiven ParMyse '~ erstattet 
wurde, welches in ersehiSpfender Weise den damMigen Stand der Frage naeh 
der Pathogenese des Leidens ertirterte. Beide Referenten neigten sehon deut- 
lieh der Ansehauung zu, dass die Paralytiker wohl Spiroeh~tentr~iger sein 
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dtirften, hielten aber dennoch streng an der Eigenart des paralytisehen 
Prozesses gegentiber anderen luetisehen Erkrankungen lest und zweifelten 
besonders, ob im Gehirngewebe selbst spezifisehe Erreger zu vermuten seien. 
Die Annahme einer blossen metaiuetisehen Giftwirkung oder einer Stoff- 
weehselst6rung ira' ganzen KSrper nfit mehr sekundgrer Beteiliguug des Ge- 
hirns ward ni&t ganz abgelehnt. 

Namentlieh Spielmeyer  hat trotz seiner sehSnen Untersuehungen tlber 
die Sehlafkrankheit und trotz der ihm sieh aufdrangenden mannigfaehen 
Parallelen, yon denen weiter unten noeh die Rede sein wird, geglanbt, eine 
direkte Abhgngigkeit der paralytisehen tIirnverhnderungen yon lokaler 
Spiroehgteneinwanderung verneinen zu sollen. Auf die von ihm vorgebraehten 
Grt~nde far eine derartige Stellungnahme muss bier naher eingegangen wer- 
den, well sie vielleieht aueh heute noeh manehen vorsiehtigen Forseher hin- 
dern, unseren jetzigen Spiroeh~tenfunden in der girnrinde ihre volle Be- 
deutung zuzugestehen. 

S pie lm e y e r hat ausdrt~eklieh eingergumt, man kgnne nieht behaupten, 
es handle sieh ,,nieht mehr" um einen luetisehen Prozess bei der Paralyse. 
!~[it Reeht habe z. B. Nissl betont, dass wir vielfaeh nur auf Grund kliniseher 
Erfahrungen bestimmte histologisehe Veri~nderungen als syphilitisehe zu 
bezeiehnen uns gew6hnt h~tten. Es gebe zweifelsohne alle miSgliehen zen- 
tralen Erkrankungen auf der Basis der Syphilis, ~hnlieh wie ja aueh in 
anderen Organen eigenartige infiltrative, proliferative und degenerative 
Prozesse syphilitiseher Genese beobaehtet werden. Trotzdem sei daran 
festzuhalten, dass bei der Paralyse toxiseh entstandene degenerative Vor- 
ghnge neben den entzt~ndliehen Erseheinungen eine unabh~ngige Rolle 
spielten. Dureh eine derartige Beobaehtung aber werde jede ~[6gliehkeit 
einer Abh~tl~gigkeit des nervSsen Zerfalls yon den infiltrativen Vorghngen 
ausgesehlossen. 

l~{it dem letzteren Satze verbaute Spielmeyer  sieh und anderen den 
Weg zum riehtigen Verstgndnisse der spgteren Spiroeh~tenfunde. Aussehlag- 
gebend fiir seine sehroffe Haltung war anseheinend ein eigentfimlieher Befund, 
den er in einem Falle yon noeh wenig vorgesehrittener Paralyse erhoben 
haben wollte, uud dem er grSsste Bedeutung beimass: 

Bei der betreffenden 41j~hrigen tabisehen Patientin war kaum vier 
Woehen vor ihrem Tode plStzlieh ohne Vorboten ein Zustand lebhafter Er- 
regung mit GrSssenideen und tIalluzinationen gusgebroehen. Das Benehmen 
wurde lgppiseh, kindiseh, urteilslos. Dann entwiekelte sieh ein stupor6ses 
Verhalten mit Depression und Nahrungsverweigerung. Phlegmone in der 
Unterbauehgegend, Fieber bis 38,5; vier Tage sphter Korea, n~eh weiteren 
zwei %gen Exitus. 

Grosse I~.eihen yon Zellprgparaten aus der Rinde mussten durehge- 
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mustert werden, ehe sich typisehe Plasmazellinfiltrate und St~tbehenzellen 
fanden. An den Ganglienzellen waren zwar deutliehe Untergangserscheinungen 
besonders in den Sehiehten der kleinen und mittleren Pyramiden fest- 
zustellen, doeh fehlte eine Verwerfung der Rindensehiehten. D~e Infiltrationen 
waren nur an wenigen Stellen so deutlieh, dass sie bereits bei schwaehen Ver- 
grbsserungen gleieh ins Auge fielen. Leieht erkennbare Infiltrate fanden sich 
vorwiegend nur in den hinteren oberen Absehnitten des Stirnhirns, in kleineren 
Bezirken des Seheitellappens und aueh in einigen Windungen der Konvexit~it 
des ginterhauptlappens. 

Wichtig erschien, dass aueh yon Infiltraten und Gefgssver~nderungen 
freie Bezirke der Rinde Untergangserscheinungen am Nervengewebe anf- 
wiesen, die hier nicht selten sogar etwas ausgesproehener waren, als in den 
Regionen mi~ Gefgssinfiltraten. Diese degenerativen Ver'~nderungen erreich- 
ten aHerdings nirgends h~here Grade. StSrungen der Rindentektonik nnd 
auffallende Liehtungen der Zellenreihen waren nirgends erkennbar. Die 
C~anglienzellen zeigten sieh mit Auswahl erkrankt. Der ~[arkfasergehalt der 
Rinde stand normalen Bildern seheinb~r nicht naeh, vielleieht nfit Ausnahme 
eines kleinen Bezirks in der 1. Frentalwindung. Den wiehtigsten Aufsehluss 
aber die Degenerationen des funktiontragenden R[ndengewebes ergaben die 
gliSsen Wucherungserscheinungen. Aber gerade bei den ziemlieh erhebliehen 
Gliazellwucherungen in den oberen Sehiehten der R[nde trat deren Unab- 
hgngigkeft yon Piainfiltraten und Gef~ssvergnderungen hervor. Am Wei- 
gert'sehen Neurogliapr~parate war oft eine mt~ssige Verbreiterung des Rin- 
densaums zu sehen, wo die Pia keine Infiltratzellen einsehloss, und wo die 
Rindengef~sse ebenfalls frei davon waren. Ebenso waren viele Gefgsse, 
besonders in der tieferen Rinde nnd im Radius, dureh einen diehten gli6sen 
Fasermantel ausgezeiehnet. So ergab sieh eine Neigung der Glia zur Ver- 
stgrkung der 0berfl~ehenzonen aueh an infiltratfreien, aber yore degenera- 
riven Prozesse heimgesuehten Bezirken. 

Aus diesem gewiss interessanten Befunde teitet Sp iehneyer  die grund- 
sgtzliehe Behauptung ab, dass sieh die degenerativen Prozesse bei der Para- 
lyse nieht aus dem Entzttudungsprozesse erklgren lassen. Es geh~re vielmehr 
zum Wesen der paralytisehen Erkrankung, dass sieh neben den infiltrativen 
Vorg~ngen und yon ihnen unabh~ngig aueh prim~re Zerfallserseheinnngen 
an dem funktiontragenden Nervengewebe der Rinde abspielten. Gegen diese 
Beweisft~hrung lgsst sieh munches einwenden. 

Zungehst bfetet der Spielmeyer'sche Fall eine seltene Ausnahme yon 
dem, was wir gew6hnlieh bei der Paralyse zu sehen pflegen. Alzheimer 
hat zwar gelegentlieh ebenfalls yon sehweren Ausfgllen an nerviSsera Gewebe 
ohne entspreehende infiltrative Vorgiinge beriehtet. Allein gerade dieser 
erfahrene Untersueher hatte unter 300 Fgllen nur einmal etwas Derartiges 
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bemerkt! Betraohtet man aufmerksam die oben kurz wiedergegebenen 
Daten des Spiqlmeyer'schen Falles, ist man sogar geneigt zu zweifeln, ob 
diesem tiberhaupt 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 nicht befriedigen. 
Wer will ferner ausschliessen, dass nicht aueh an  den yon Infiltraten frei 
befundenen Bezirken ehemals Plasmazellexsudate gelegen haben, die spgter 
wieder aufgesaugt worden sil~d ? Ja man kann sogar auf Grund der mit- 
geteilten klinischen und histologischen Daten soweit gehen, zu bezweifeln, 
dasses sich itberhaupt um eine Paralyse gehandelt hat! Einem solehen 
Zweifel hat kttrzlich SchrSder Ausdruok gegeben mit den Worten: 

,,Ob Spielmeyer  im Recht ist mit der Deutung seiner Beobachtung als 
Frghfall einer gewShnliehen Paralyse, und ob tatsgchlich der Befund in 
diesem Falle denjenigen Typus yon Vergnderungen darstellt, den jede Para- 
lyse im Beginn darbietet, kann erst eine ~'/)ssere Erfahrung lehren. Vor- 
lgufig mt~sse~ wir damit rechnen, dass es sich zum wenigsten nicht nm eine 
*ypische Paralyse geMndelt hat; sein Fall ist eine ,Taboparalyse', und yon 
ihnen wissen wit, dass sie verhhltnismgssig hgufig sich anders verhalten als 
die Mehrzahl der Paralysen. Dazu kommt, class auch in klinischer Hinsicht 
Zweifel daran, ob es sich t~berhaupt um eine paralytische Psychose und nicht 
etwa um eine manische Erregung anderer ZugehSrigkeit bei einer tabischen 
Kranken gehandelt hat, wenigstens als zul~ssig zugegeben werden mfissen." 

Es erscheint also demnach bei ni~herer Prfifung der vermeintlich so be- 
deutungsvolle Fall viol zu unklar, um ftir weitgehende Schl%se die Grund- 
lage bilden zu dC~rfen. Auf die a~ anderer Stelle yon Spie lmeyer  auf- 
geworfene Streitfrage, wieweit die Anwesenheit yon Plasmazellen auf das 
Vorhandensein yon Parasiten zu schliessen berechtigt, brauchte man heute 
kaum mehr einzugehen, nachdem die Existel~z yon Spirochiiten im para- 
ly~ischen Gehirne tatsgchlich feststeht. Indessen mSchte ich doch, um 
ferneren 3~issversthndnissen vorzubeugen, ausdrt~cklich hervorheben, dass 
natt~rlich vereinzelte Plasmazellen nichts be,iveisen, dass aber die regelm~ssige 
Beobachtung yon Plasmazellexsudaten in allen uns bekannten parasit~ren 
Prozessen des Zentralnervensystems die hSchste Beachtung beansprucht und 
uns berechtigt, auch da, wo Erreger noeh nicht gefunden wurden, an ihr Vor- 
kommen vermutungsweise zu denken. Doch das nut nebenher. 

In erster Linie bleibt uns die grundsgtzliche Frage zu erSrtern, ob die 
yon Alzheimer und Spie lmeyer  gesehenen Bilder wirklich bedeuten 
wfirden, dass die infiltrativen Prozesse an den Gefiissen nnd der Untergang 
yon nervSsem Gewebe beider Paralyse ohne inneren Zusammenhang neben- 
einander hergehen mttssen. 

Wenn wit heute yon dem Satze ausgehen wo]len, dass alle Ver~nderungen 
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im p~ralytisehen Gehirne dureh lokale Spiroeh~teneinwanderung verursacht 
sind, so behaupten wir nur, dass Gefi~ssinfiltration und nervOser Zerfall 
beides Folgeerseheinungen der gleiehen Ursaehe sind, nieht aber, dass eins 
das andere unter allen Umst~nden bedingt. Die auf dem Blutwege ein- 
dringenden Erreger sehltipfen dureh die Gef~sswandungen, gelangen in die 
Lymphspalten und Saftbahnen des tIirngewebes und werden mit dem Lymph- 
strom oder wahrseheinlicher dureh Eigenbewegungen den Ganglienzellen 
zugefithrt, wo-sie die besten Existenzbedingungen finden. Vielfaeh sieht 
man sie noeh in den Gef~sswandzellen liegen oder herdweise angeh~uft in 
der n~tehsten Umgebung einer Kapillare. Erst allm~ihlich seheinen sie sieh 
im Sehnitte fiber das Gewebe bin zu verteilen, um sieh sehliesslich in der 
Umgebung der Ganglienzellen wieder in grOsserer Zahl zusammen zu finden, 
wohl aueh hier sieh zu vermehrem 

Auf den krankhaften Reiz, den diese Spiroehiiteneinwanderung ver- 
ursaeht, erfolgt als eine mehr oder weniger gleiehzeitige Reaktion die Plasma- 
zellinfiltration der kleinen ttirngef~sse und die Oliawueherung. Es ist be- 
aehtenswert, dass gerade an Stellen, wo die Kapillaren am diehtesten mit 
Plasmazellen austapeziert, sind, sieh Spiroeh~iten nieht mehr auffinden 
lassen. Ebensowenig gelang es, bisher in den miliaren Gummen paralytiseher 
Rinden die Erreger festzustellen. Andererseits enthielten die adventitiellen 
Lymphr~ume der noeh yon Spiroeh~ten umlagerten Gef~sse oft erst auf- 
fallend wenige Plasmazellen. ttieraus seheint hervorzugehen~ dass das Ein- 
dringen der Erreger und die Ausbildung der entzthldlichen Infiltrate nieht 
absolut gleiehzeitig gesehieht, aueh nieht etwa Sehlag auf Sehlag aufeinander 
folgen muss. Ja, es maeht fast den E[ndruek, als ob die grtissere Zahl, viel- 
leieht aueh die st~rkere Virulenz der Erreger die Ausbildung der Infiltra- 
tionen ersehwere. Aehnlieh sieht man gelegentlieh bei der Poliomyelitis, dass 
gerade in reeht sehwer verlaufenen F~llen die entzt~ndliehen Erseheinungen 
an den Gef~ssen auffallend gering sind. Keinesfalls erseheint die Annahme 
riehtig, dass Plasmazellen die Tr~ger der Spiroeh~iten sind und ihre Weiter- 
verbreitung im Gewebe vermitfeln. 

Die Gliawuehertmg in der paralytisehen Rinde bedeutet meines Er- 
aehtens nieht immer yon vornherein Ersatz ffir ausgefallenes Nervengewebe, 
wie Spie lmeyer  in seinem Falle angenommen zu haben seheint, sondern 
zun~ehst fast noeh mehr sehtitzende Abkapselung des Gesunden. So ent- 
stehen die diehten Gefleehte um die Gef~sse, deren Wandungen Parasitel~ 
enthalten. So erkl~ren sieh die t~ber die ttirnoberfl~ehe hervorragenden 
Randzonwueherungen und die gliOsen Zapfen unter dem Ventrikelependym. 
Namentlieh das erste Auftreten yon ~onsterzellen kann man sieh gut als 
direkte Folge des yon den Spiroeh~ten gesetzten krankhaften tleizes denken, 
ehe noeh merkliehe Degenerationen im nervOsen Gewebe sieh entwiekelt zu 
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haben brauehen. Jedenfalls ist sehr wohl die M6gliehkeit gegeben, dass sehon 
eine Neigung der Glia zur Verstgrkung der 0berflgehenzonen an noeh yon 
~nfiltraten freien Bezirken beobaehtet wird. 

N der Regel freilieh dtirfte sehr raseh naeh Eindringen der Spiroehgten 
~meh bereits der nerv6se Zerfall im I-Iirngewebe einsetzen. Da ist es denn 
sehr interessant, dass die alte Erfahrung, naeh weleher das Rindenmark im 
allgemeinen frfiher yore Untergange befallen wird, als das tiefe 1VIark, aufs 
beste mit unseren heutigen Beobaehtungen fiber die Verteilung der Spiro- 
ehgtennester im Gehirne fibereinstimmt. Gewiss werden sieh gelegentlieh 
tiberall vereinzelte Erreger auffinden lassen, wie denn aueb die Verteilung 
des paralytisehen Gewebssehwundes fiber das Gehirn eine wahllos verstreute 
sein kann. Allein in der Regel lgsst sieh eine ausgesproehene Prgdilektions- 
stelle f fir den ersten Angriff tier Erreger erkennen in den yore einstrahlenden 
)Iarkfgeher durehzogenen Ganglienzellsehiehten. Die Randzone ist wieder 
verhNtnismgssig frei, ghnlieh den1 tiefen Marke, als biSte sie den Parasiten 
sehleehtere Existenzbedingungen. Erst yon der 2. bis 3. Sehieht abwgrts 
samnleln sieh die Erreger um die Ganglienzellen in noeh zu sehildernder 
Weise, dringen in sie ein, verniehten sie. 

An dieser Stelle sei abet erst noeh eine Bemerkung eingesehaltet zur 
oben er6rterten Frage, warum gelegentlieh, ohne einen Widersprueh zu 
unseren .~_nsehauungen zu bedeuten, aueh an stets infiltratfreien Bezirken 
sogar vergesehrittener Fasersehwund denkbar wgre. Ein soleher Faser- 
sehwund k6nnte aus einer anderen Gegend her sekundgr fortgeleitet seinl 
Das ist reeht hgufig ffir kleinere Faseranteile der Fall und erkl~irt sieh dureh 
die sehon frfih verhgltnismgssig weir, wenn gleieh sprunghaft ausgebreitete 
Erkrankung yon Ganglienzellgruppen. Wet einmal im Pri~parate sieh die 
grosse Zahl yon Spiroehgten betraehtet, die in einzelnen Bezirken yon allen 
Seiten her die Ganglienzellkomplexe in Angriff nehmen, vermag sieh leieht 
vorzustellen, dass selbst zieMieh plOtzliehe Ausfglle ganzer Zellgruppen mit 
ansehliessenden Degenerationen der entspringenden Fasern die Folge sein 
werden. Natfirlieh kommt es dann in den betroffenen Gebieten zu einer 
reparativen Gliawueherung. 

In weleher Weise werden nun die Ganglienzellen yon den Spiroehgten 
gesehgdigt? Muss die Bildung besonderer Toxine eine Rolle spielen, dureh 
deren Einwirkung die Zellen erkranken? Die Sehnittbilder legen sieher die 
Annahme eines direkten meehanisehen AngTiffs ngher: 

Da sehen Mr in den naeh Jahnel ' s  Methode gefiirbten Sehnitten zahl- 
reiehe Spiroehiiten konzentriseh gegen eine einzelne Ganglienzelle andrgngen. 
Sie ffillen jenen Raum um die Zelle aus, welehen iiltere Autoren Ms peri- 
zellul~iren Lymphramn angesproehen hatten, wghrend man in den letzten 
�9 Jahren mehr zur Annahme eines artifiziellen Sehrumpfproduktes neigte. 
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Sie schmiegen sich um die Trabantkerne, h~ngen sich an die Dendritell. 
Vor allem aber sehen wir verh~iltnism~issig oft, wie sieh einzelne Spiroch~te~ 
mit beiden Enden an den Leib einer Ganglienzelle heften und sich biigel- 
fOrmig iiber ihn hinwegkriimmen. Allein aueh in die Ganglienzelle selbst 
dringen Parasiten ein. Dann liegen sie bald neben dem Kern, bald sitzen sie 
ihm btigelfSrmig oder kappenartig auf, bald sehmiegen sie sich ihm eng an, 
umklammern ihn fOrmlich oder scheinen die abgebogene Spitze in ihn hinein- 
zubohren. 5Tur ein einziges Bild freilich konnte den Befund einer im Gang- 
lienzellkerne selbst liegenden Spirochete wahrseheinlieh maehen, indem hier 
neben dem Parasiten das Kernk6rperchen ziemlich gleichzeitig zu seheu 
war. In alien tibrigen Priiparaten, die wir durchmusterten, blieb leider die 
interessante Frage, ob die Spiroeh~ite in den Kern selbst hineindringt, offen. 
K~ufiger legte sieh die Spiroeh~ite im Ganglienzelleibe enge den Konturen 
des Kerns an, diesen umsehlingend und gewissermassen einrahmend. 

Andere ~ale wieder lagen die in die Ganglienzellen hineingelangten 
Erreger lang gestreekt in den Spitzenforts~itzen, dem Verlaufe der Fibrillen 
ungef~hr parallel geriehtet. Einige Male war der Befund der, dass eine bis 
tiber die H~ilfte aufgesplitterte Spiroch&te sieh niit allen 3 Enden gleieh- 
zeitig an einen Ganglienzelleib festheftete, sieh hier gleichsam einbohrte, 
w~ihrend ihre beiden teilweise noeh zusammenhiingenden Mittelteile sich 
aufbiiumend abhoben. 

Allein aueh mehrere selbst~indige Spirooh~ten drangen gelegentlich 
gleiohzeitig in ein und dieselbe Ganglienzelle ein, sei es an dem n~imlichen 
Punkte, so dass sie hierhin yon versehiedenen Seiten mit ihren Enden zu- 
sammenstrebten, sei es an ganz versehiedenen Stellen und Seitel~. Waren 
mehrere eingedrungen, hatte man bisweiten den Eindruok, als werde der 
bl~isehenfSrmige Kern fSrmlieh aus der Ganglienzelle herausgequetseht. 
Die Parasiten lagen dann wohl dem Kern angesehmiegt oder ihm btigelfOrmig 
aufgestiilpt, bisweilen auch im Spitzenfortsatze ausgestreckt, zwischen den 
aufgel0sten Chromatinschollen des Zelleibs schleifenartig versehlungen and 
zusammengerollt. Mitunter zeigten sieh auoh die Dendriten yon aussen her 
umsehlungen. Namentlieh an einzeh~e Spitzenforts&tze grosser Pyramiden- 
zellen sehmiegten sich so gleichzeitig mehrere. Spiroch&ten. Ein Parasit hatte 
den Leib um den Trabantkern gesehl~ngelt, wiihrend sieh gleiehzeitig seiu 
eines Ende in den Leib der Ganglienzelle einzubohren sehien. Wieder ia 
anderen F~illen ersehien der ganze Raum unl die Pyramidenzelle (perizellul~ire 
Lymphraum?) yon Erregern wie austapeziert, w~hrend die Ganglienzelle 
selbst noeh einen durchaus intakten Eindruck maehte. 

Gerade derartige Bilder lessen es glaubhafter erseheinen, dass der Parasit 
duroh direkten meehanisehen Angriff erst die Sch&digung der Ganglienzelle 
bedingt. Immerhin w&ren neben solchem ,,Auffressen': auch Sch~digLmgeI~ 
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dureh Aufbraueh der ernghrenden Gewebsfliissigkeit oder dureh Absonderung 
giftiger Stoffe in die ngehste Umgebung yon Zelle und Dendriten denkbar. 

Die gr6sste Zahl yon Spiroehgten, die ieh gleiehzeitig in eine Ganglien- 
zelle hineingesehlfipft sah, betrug drei. Dagegen wurden manehe Zellen yon 
weir zahlreieheren Erregem gleiehzeitig umdr~ngt. Die Bilder waren ausser- 
ordenSlieh inalmigfaltig. Eine bestimmte Gesetzm~,ssigkeit in der Art, wie 
die Spiroehiiten die Ganglienzellen angriffen, liess sieh nieht erkennen. Hin 
und wieder waren die yon .Jahnel besehriebenen eingerollten Formen in 
mehrfaeher Anzahl in einem Spitzenfortsatze wahrnehmbar. Ueberall 
blieben einzelne Ganglienzellgruppen unversehrt. Weiterer Untersuehungell 
bedarf vorerst noah die Bedeutung des yon Jahne l  betonten Vorkommens 
yon Spiroehgtell in den fttr Paralyse so eharakteristisehen zahlreiehen Stitb- 
chenzellen. Ieh habe eine derartige Einlagerung bisher ganz vereinzelt 
gesehen. ~[Sglieherweise wird aber dureh diese Beobaehtung neues Licht 
auf die Bedeutung der St~behenzellen ttberhaupt geworfen. 

~[it unseren Befunden an den Ganglienzellen ist Alzheimer's klassisehe 
Sehilderung ihrer Vergnderungen dutch den paralytisehen Prozess gut in 
Einklang zu bringen: 

,,Man sieht zwar lain und wieder, selbst i~1 vorgesehrittenen F~llen, 
Zellen, die einen viSllig normalen Bau zeigen, ja gr6ssere Gegenden, in welehen 
die Zellen nut unerheblieh ver~ndert sind; soleh'e Zellen finden sieh besonders 
unter den grossen motorisehen Zellen, solehe Stellen sind am h~ufigsten in 
den Zentralwindungen und den Hinterhauptslappen. Wenn man aber Pr~t- 
parate aus versehiedenen Gegenden der paralytisehen RiMe ansieht, und 
nieht nur die Riesenpyramiden, sondern alle Zellformen ins Auge fasst, wird 
man sieh ttberzeugen, dass mivergnderte Ganglienzellen nieht die Regel, 
sondern die Ausnahme bilden. Die Ganglienzellver~nderungen, welehe man 
findet, kSnnen der allerversehiedensten Art sein, und ieh glaube, alle yon 
Nissl besehriebenen Foimen, manehmal mehrere Arten neben- und unter- 
einander und dazu hgufig solehe, die Kombinationen versehiedener Erkran- 
kungsart darstellen, neben anderen, noeh nieht n~her besehriebenen Er- 
krankungsbildern gesehen zu haben. Einige finden sigh besonders hgufig, 
so die yon Nis sl als ehronisehe Erkrankung, als kSrniger Zerfall, als Rarifi- 
zierung, als sehwere Zellerkrankung besehriebene Form, die Pigment- 
degeneration und die akute Zellver~nderung Nissl's, letztere zuweilen auf- 
gepfropft auf eine der sehon erwghnten Erkrankungsarten. Im allgemeinen 
sind 3fisehformen und weniger seharf gezeiehnete Erkrankungszustgnde 
sogar hgmfiger als die yon Ni s sl besehriebenen, leiehter erkennbaren Formen." 

Dieser anseheinende Widersprueh zu dem sonstigen Verhalten erkrankter 
Ganglienzellen war Alzheimer so aufgefallen, dass er es fttr erforderlieh 
hielt, die noehmalige Ueberlegung anzustellen, ob denn tlberhaupt die Gang- 
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lienzellver~nderung, wie sie durch Nissl's geistvolle Untersuchungen fest- 
gelegt worden waren, einen wesentliehen Ausdruek versehiedener Seh~di~m- 
gen darstellten, ja ob ihnen eine gr6ssere Bedeutung for die pathologisehe 
Kistologie t~berhaupt zukomme. Auf Grund des gestzm~ssigen Verhaltens 
bei niehtparalytisehen Prozessen in der Hirnrinde gelangte Alzheimer 
sehliesslieh zu der Ueberzeugung, dass die hier beobaehteten ,,versehiedenen 
Ganglienzellvergnderungen nieht auf gleiehgtfltigen Umlagerungen der Gra~ 
nula beruhen, sondern den Ausdruek versehiedenartiger, tiefgreifender Sehg- 
digungen, dass sie mit kurzen Worten versehiedene Erkrankungszust~nde 
darstellen". Vielleieht, so meinte er ferner, wtirde uns mit der Zeit ein ge- 
naueres Studium des Verhaltens der Fibrillen, der Golginetze und der Trabant- 
zellen, sowie der Umst~nde des Vorkommens der versehiedenen Formen all- 
m~hlieh einen besseren Sehlassel zn ihrem Verstandnis liefern. Im Gegensatze 
zu vielen anderen Psyehosen weise die Paralyse besonders sehwere Seh~di- 
gungen der Ganglienzellen auf. Oft verfalle die g~nze Zelle dabei bald einer 
vollst~ndigen Auft/Ssung. In den letzten Stadien fgnden sich nur noeh kiSrnige 
Protoplasmahaufen, Verfihssigung oder Zellsehattenbildung, daneben Zu- 
st~nde yon Nekrobiose und Verkalkung. 

Auf alle diese frt~her so unklaren Verhgltnisse hat unser Spiroeh~iten- 
befund ein helleres Lieht geworfen. Nun wird es verst~tndlieh, warnm uns bei 
der Paralyse nieht einfaeh die gewohnten Formen akuter und ehroniseher 
Zellerkrankung begegnen k6nnen, warum vor allem die yon toxisehen Zn- 
st~nden her bekannten Bilder nieht im Vordergrunde stehen. Bei der Gan- 
glienzellsehMigung im par~lytisehen Gehirne tritt ein ganz neues Noment 
hinzu: Es erfolgt ein direktes Eindringen yon Parasiten in den Leib der Zelle, 
ja bis in den Kern. Die Zelle wird vermutlieh geradezu zerfressen, jedenfalls 
verniehtet und geht in B~ilde zugrunde. Eine Erholung kann da nieht 
stattfinden. Die far die Zelle sonst je naeh der Art der Seh~digung 
eharakteristisehe Form der Reaktion tritt angesiehts eines so groben 
Angriffs gegent~ber dem Ansdruek rasehester Zerst6rung in den Hinter- 
grund. 

Uebrigens sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass es fast den Ein- 
druek erweekt, als ob Alzheimer bei seinem eingehenden Studium der 
paralytisehen @anglienzellerkrankungen sehon das Anklammern und Fest- 
bohren andr~ngender Spiroehaten teilweise bemerkt hgtte. Es heisst da an 
einer anderen Stelle seiner Sehilderung: 

,,So findet man in den akutesten Zustgnden der Paralyse 5fters eine 
Zellerkrankung, die yon der akuten Vergnderung Ni s s l's, der trfiben Sehwel- 
lung anderer Autoren, wie wir sie bei vielen akuten Zustgndeu linden, inso- 
fern abweieht, als sieh um den gesehwellten und dureh Aufl6sung der Chro- 
matinsehollen vergnderten Zelleib und an den gesehwellten, weitbin sieht- 
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baren Fortsgtzen eigenttimliche dunkel gefgrbte KOrner, Sehollen und Krtimel 
anlegen, die wir aueh sonst im Gewebe, oft in Reihen, die Kokkensehnttren 
~thnlieh sehen, angeordnet finden." 

Die Abbildungen, die Alzheimer hierzu und zur sogenannten Inkrust~l- 
tion gegeben hat, liessen vielleicht den Gedanken aufkommen, es mOehte sieh 
da sehon gelegentlieh um mangelhaft gefgrbte Spiroehgtenleiber gehandelt 
haben, zumal Alzheimer solehe Anlagerungen an die Ganglienzellen gerade 
bei der Paralyse wahrgenommen hat. ]ndessen sprieht dagegen wohl die Er- 
fahrungstatsache, dass die Spiroehiiten im Gewebe nur ausserordentlieh sehwer 
"Farbstoffe annehmen. 

Eine andere Frage, die sieh uns aufdra.ngt, ist diejenige naeh der Be- 
deutung der zweikernigen Ganglienzellen bei der juvenilen Paralyse. Seit 
den bekannten Arbeiten Str~iussler's besteht vielfach die Neigung in der 
Literatur, dem Vorkommen yon zweikernigen Purkinjezellen in der paralyti- 
sehen Kleinhirnrinde eine erhShte Bedeutung aueh in ~tiologiseher Riehtung 
beizumessen. Ganz neuerdigns erst hat Bielsehowsky in einem l~ngeren 
Aufsatze fiber juvenile Paralyse diese zerebellare Ver~inderung niiher ge- 
wtirdigt und yon dem Degenerationstypus der kongenitalen Atrophie ab- 
zutrennen far n6tig eraehtet. Naeh meinen eigenen Beobaehtungen finden 
sieh aber zweikernige Ganglienzellen aueh bei erwaehsenen Paralytikern 
vielfaeh in der Hirnrinde gberhaupt verstreut, so besonders im Stirnhirne, 
in den Zentralwindungen nnd im Hinterhauptslappen. Sie linden sieh wohl 
aueh in nieht paralytisehen Rinden, doeh entsehieden in erheblieh geringerer 
Zahl. Es liegt darum die Ueberlegung nahe, ob nieht bei Paralytikern diese 
auffallende GanglienzeUveriinderung mit dem Eindringen yon Spiroehgten 
in den Zelleib in irgendeinem inneren Zusammenhange stehen kSnnte, etwa, 
so, dass es sieh um eine Art yon Reaktion der Zelle gegen den Parasiten 
handelte. Allerdings mahnt die Beobaehtung zur Vorsieht, dass anseheinend 
aueh in vSllig normalen Gehirnen seltene zweikernige Ganglienzellen ange- 
troffen werden. Andererseits ist auf die yon Bielsehowsky betonte grosse 
Wahrseheinliehkeit Wert zu legen, dass es sieh bei den in paralytisehen Rinden 
zu beobaehtenden Bildern zweikerniger Ganglienzellen in erster Linie um 
fi'isehere Ver~nderungen handeln darfte und nieht um jahrelang vorhandene 
Anomalien. Bielsehowsky meint sogar, dass manehe Kernteilungen in 
den Purkinjezellen erst kurz vor dem Ableben des betreffenden Patienten 
sieh entwiekelt haben. Als ganz unhaltbar betraehtet er die Ansehauung, a!s 
hiitte die luetisehe Infektion an sieh eine blosse EntwieklungsstSrung ver- 
anlasst. Vergiftete Keimzellen seien t~berhaupt kaum als befiihigt anzusehen, 
die Entwieklung bis zur Gestaltung eines in allen wesentliehen Zfigen fertigen 
Organismus durehzufiihren. Wiehtig ist jedenfalls die Tatsaehe, dass bei ein- 
faeher heredit~rer Lues die entspreehenden Bilder fehlen. Unter solehen 
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Umsttinden erseheinen allerdings weitere Untersuehungen tiber diese Ve> 
h~ltnisse erwiinseht. 

NiGht vergessen sei endlieh der Itinweis, dass in der 3Iehrzahl unserer 
Sehnitte weitaus der grSsste Teil der vorhandenen Spiroehgten in der ngehsten 
NaehbarseMft yon Ganglienzellen und in diesen selbst oder aber gedr~ingt 
um einzelne Blutgefgsse herumlagen, wghrend sigh dazwisehen im sonstigen 
C, ewebe nut ganz vereinzdte Exemplare zeigten. Gerade dieser BeNnd 
seheint dafitr zu spreehen, class die Spiroehgten naeh Verlassen der Him- 
gefgsse mit drier gewissen Gesetzmgssigkeit sieh den Gunglienzellen zuwenden, 
sei es, dass sic infolge einer Art Chemotaxe dorthin wandern, sei es, dass sic 
durch den Gang des Lymphstroms hingetrieben werden. So gesehieht es 
denn begreiflieherweise, dass sehr *rtih neben herdfSrmigen Erkrankungen 
um die Gefgsse eine ausgedehntere, allerdings sprungweise Seh~dignng der 
Ganglienzellkomplexe einsetzt, welehe d~nn sekundgre Faserdegenera.tionen 
nach sigh zieht. 

Bei der Erw~igung, warum der paralytisehe Prozess die Rinde und das 
oberflgehliche ~ark so offensiehtlieh bevorzngt, mag man vielleicht daran* 
zuriiekgreifen, dass die yon der Pia einstrahlenden Arterien in der Rinde 
und dem oberflgehliehen Marke sigh in ein diehtes Kapillarnetz plStzlieh 
auflSsm~, und dass bier Gelegenheit zu 8tauungen dutch Verlangsamung des 
Blutlaufes gegeben ist. :amsserdem sei hinsiehtlieh der Versehiedenheit der Aus- 
breitung ira oberfl~ehliehen und tiefen I~I~rke daran erinnert, dass im letzteren 
eher eine dight absehliessende gliSse l%serkapsel sieh entwieketn mag. 
Endlieh bleibt eine mSgliehe Affinit~it zu den Ganglienzellen und eine 
bier den eingedrungenen Erregern gebotene bessere Bedingung ftir Fort- 
kommen und Vermehrung. Die verhgltnismiissig sehr geringen 8piroehgten- 
funde in Pin und Zonalschieht spreehen gegen die Annahnle, dass etwa die 
Heningen die regelmgssige Eingangspforte bilden sollten, ganz abgesehen 
von der Tatsaehe, dass oft gmmg die Piavergnderungen linage Zeit nur sehr 
gering sind. 

Es war sehon tiber ein Jahrzehnt bekannt, welch auffallend ~hnliehen 
Verhgltnissen wir bei der Schlafkrankheit begegnen. Ja, es hat frtiher der 
C, edanke anftauehen kSnnen, dass es sieh bei diesem Leiden und bei der 
Paralyse am Ende um die gMche Erkrankung handle. 1905 habe ieh in 
einem Vortrage darauf hingewiesen. Heute, wo wir die Erreger beider Krank- 
heitsformen kennen, dud wir vor dergleiehen Verweehslungen geschfitzt. 
Urn so wichtiger sind die vorhandenen Ana logien zum Verstgndnisse beider 
Prozesse. Aueh bei der Schlafl~rankheit sehen wit naeh Eindringen der 
Try panosomen ins tIirngewebe entzitndliehe Vorggnge an den Gefgssen mit 
reicher Exsudation yon Plasmazellen sigh entwieketn. Die Ganglienzellen 
erfehren friih starke Sehgdigungen, und Faserdegenerationen stellen sigh ein. 
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Interessant ist das schubweise Fortschreiten mit epileptiformen und apoplekti- 
formen Anf~llen unter Temperaturanstieg, ganz wie bei der Paralyse. Ver- 
mutlich haben wir es bei solchen Anf~llen jedesmal mit einer plStzlichen 
starken Aussaat yon Parasiten im Gehirngewebe zu tun. Die Invasion des 
Gehirns geschieht wohl beide Male vorzugsweise, wenn nieht ausschliesslich, 
auf dem Blutwege. Mit der Absonderung des Liquors mSgen sparer Trypano- 
somen aus dem Zentralnervensystem herausgelangen in den umgebenden 
Sack. So werden sie durch die Lumbalpunktion festgestellt. Welt seltener 
gelingt ein entsprechender Spirochhtenbefund bei der Lues. 3/Jan muss abet 
immer bedenken, dass der Liquor cerebrospinalis nur sozusagen eine Kloake 
des Zentralnervensystems bildet. Es wird in ihn hinein abgesonderL nicht 
aus ihm in gleieher Weise aufgesaugt. Sicherlich ist es verkehrt, dem Liquor 
and der Pia ftir die Entstehung der Paralyse eine aussehlaggebende Rolle 
zuzuweisen, wie das Gennerich will. Es w~re denkbar, dass die bereits im 
Sekundhrstadium ins Gehirn gelangten Spiroeh~ten bier erst viele Jahre 
ruhten, um dann aus irgendeinem Anlass in T~itigkeit zu geraten und ge- 
wissermassen Rezidivherde zu sehaffen. 

Spielmeyer  hatte auf Grul~d der zahlreiehen Analogien bei Paralyse 
trod Sehlafkrankheit sowie der chemotherapeutisehen Untersuehungen Ehr-  
]ieh's and Uhlenhuth:s die Ansicht ausgesproehen, dass inhere verwandt- 
sehaftliehe Beziehungen zwisehen den beiderseitigen Erregern eine Rolle 
spielen. S t a rga rd t  hat dann betont, dass die grSssten Aehnliehkeiten und 
Uebereinstimmungen zwisehen Syphilis und Trypanosomiasis sogar vom 
ersten Beginn der Infektion ab fortlaufend bis zum Endstadium be- 
stehen. Sehon ein ,,Trypanosomensehanker" als Prim~reffekt naeh dem 
Iusektenstiehe sei festzustellen. Ebenso wie die Spiroeh~ten gelangten aueh 
die Trypanosomen sehr sehnell in die Blutbahn und vermehrten sieh hier. 
Als Folge dieser Vermehrung trete Fieber auf. Multiple Drfisensehwellungen 
ohne Sehmerzen und ohne ~usserlich sichtbare entztindliehe Erseheinungen 
stellten sieh ein. Auch I-Iautaussehlhge warden beobaehtet, mit Infiltrationen 
um die Gef~sse. Die grosse Aehnliehkeit des Verhaltens im Sp~tstadium be- 
darf nieht mehr der Besprechung. 

S t a rga rd t  tritt entsehieden ftir die Annahme einer aktiven Auswande- 
rung der Trypanosomen aus der Blutbahn ein und ffir aktive Einwanderung 
in die Gewebe. Aueh wanderten Trypanosomen und Spiroeh~ten nieht wahl- 
los in alle mSgliehen Gewebe, sondern sehieneu zu bestimmten Zeiten ganz 
bestimmte Gewebe zu bevorzugen. Hier mSehte ieh nun eine perstinliehe 
Erinnerung einsehalten: 

Siemerling,  der sieh selbst sehr eingehend mit Erforschung der Para- 
lyse befasste, hat stets als Lehrer unsere, seiner Assistenten, Aufmerksamkeit 
darauf gelenkt, dass ttaut und Zentralnervensystem gemhss ihrem gemein- 
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samen ektodermalen Ursprunge maneherlei AJ~alogien aueh in pathologisch- 
anatomiseher Riehtung bewahrt hgtten. Es ist sicherlich auff~llig, wie gerade 
iN tIaut und Gehirn bei Syphilis und Trypanosomiasis eine ausgebreitete 
Aussaat der Xerde statthat. Denn auch in der Iiaut sehen wir bei Trypano- 
somenerkrankung eiNe starke Infiltration um die Gefgsse wie um Sehweiss 
uad Talgdrfisen, ferner 0edem und starke Hypergmie. Die Infiltration be- 
steht aus mononukle~ren Leukozyten, Lymphozyten uNd Ptasmazellen. Von 
der entspreehenden Infiltration der syphilitischen Roseolen unterscheidet sieh 
jene nut dureh geringere Diehte, sp~trlichere PlasmazelleN und ~Iangel an 
Gefasswandseh~digungen mit Neigung zur Obliteration.. 

Weder bei der Syphilis noeh bei der Trypanosomiasis geht es an, die 
Kautaussehl~ge als toxiseh bedingt anzuspreehen. Beide }Iale dfirften an 
Ort und Stelle selbst Krankheitskeime die Ver~nderungen verursaeht haben. 
Ausser Stai 'gardt  haben vor allem Wolbaeh und Binger den Beweis an 
Giemsasehnitten erbraeht, dass in allen entz~indliehen Vergonderungen trypa- 
nosomenkranker Tiere tats~ehlieh Trypanosomen vorhandeN sind. Bei den 
luetisehen Roseolen hatte sehon Sehaudinn an eine Entstehung dureh 
Spiroeh~tenembolien gedaeht. Naeh Ehrmann  findet man in allen ttaut- 
aussehl~igen der Sekund~rperiode die Erreger, wie sie aus den Gefgssehen ins 
Gewebe gelangen. Sehr beaehtenswert ist, dass bei der uns neuerdings am 
meisten beseh~ftigenden Infektionskrankheit, dent Flecktyphus, aueh wieder 
eine gleiehzeitige Aussaat der Erreger in ltaut und Zentralnervensystem 
stattzufinden seheint. 

Fast alle Fleektyphuskranke klagen sehon im Beginne fiber Kopfsehmer- 
zen, die ausserordentliehe I-Ieftigkeit annehmen k6nnen, ferner vielfaeh fiber 
Sehwindel, Gliedersehmerzen, mannigfaehe Kyper~sthesien. In allen ernste- 
ren Fgllen ent,adekeln sieh DenkstiSrungen, namentlieh starke Behinderung 
der Auffassungsfghigkeit. Weehselnde Traum- und WahnvorstelhmgeN 
maehen sieh geltend. K~ufig sind deliri6se ZustDonde, die mit heftiger moto- 
riseher Erregung einhergehen kiSnnen. Allm~ihlieh werden die Sehwer- 
kranken dauernd ver~;irrt oder verfallen in einen apathisehen, stuporartigen 
Zustand. Aber aueh riehtige Psyehosen werden beobaehtet, paranoide Bil- 
der mit massenhaften Verfolgungswahnvorstellungen und Neigung zu aggres- 
sivem Verhalten, manisehe Episoden mit Ideenflueht und AnfS~lle katalep- 
fischer Starre. Daneben werden beobaehtet Kontrakturen, Lghmungen und 
epileptiforme t@~impfe. Naeh einer Genesung bleibt weitgehende Anmesie 
bestehen. 

tIistologisch lassen sieh in soleheu FNlen, die uNter sehweren zerebralen 
Erseheinungen zum Exitus kamen, zerstreute Entzfindungsherdehen in der 
I-Iirnsubstanz mit umgebender Gliawueherung und Plasmazellinfiltration yon 
Gefgssseheiden und Pia naehweisen. Ein eingehenderes Stud~um dieser Yer- 
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hhltnisse, als wie es jetzt leider die Kriegszeit erlaubt, diirfte vielleicht noch 
manehe wichtige Aufsehliisse und Parallelen ergeben. 

Ueberblicken wir zum Sehluss noeh einmal unsere oben geschilderten 
Spirochhtenbefunde im paralytischen Gehirne und fragen wir uns, wie welt 
sie sich mit den seither als gesichert geltenden anatomischen und klinisehen 
Kenntnissen vertragen, so werden wir meines Eraehtens zu dem Erebgnisse 
gelangen, dass keine tief einsehneidende Aenderung in praktiseher Beziehung 
z~rzeit erforderlich wird, ob aueh die Gesamtauffassung und das Ziel der 
weiteren Forschung eine aussichtsreiehe Neuorientierung erfahren. Die bisher 
gtiltigen Tatsachen, wie sie gerade in den Referaten yon E. 5{eyer und Spiel- 
meyer  niedergelegt waren, sind mit der Lehre yon der Para]yse als Spiro- 
chhtenerkrankung des Gehirns sehr gut in Einklang zu bringen. Neben Um- 
gestaltung oder Aufgabe yon mangelhaft begriindeten Hypothesen werden 
nur hier und da in der Deutung yon Einzelbeobaehfungen sieh 5{odifikationen 
nStig erweisen. 

Nissl butte noch 1896 die Auffassung vertreten, dass die Para]yse eine 
n ieht  entzttndliche prim~ire Erkrankung der Rindenneurone darstelle. 1904 
bezeiehnete er den paralytischen Hirnprozess als eine diffuse ehronische, 
nicht eitrige, Entzt indung.  Jetzt sind die Spiroeh~tenfnnde hinzugekom- 
men. So k6nnen wir eiJle rasehe Fortentwicklung unserer Erkenntnis auf 
diesem Gebiete verfolgen. 

Kinsichtlieh der praktischen Ergebnisse unseres neuen Wissens gilt leider 
zun~tehst das gleiehe, was hinsiehtlieh des Standes unserer histologisehen 
Kenntnisse ausgeftihrt wurde. Aueh bier beMlten die S~itze des wieder- 
holt angeffihrten Referats ihre Bedeutung. Eine sofortige Erweiterung 
uuserer Behandlungsmethoden ist gewiss nicht zu erwarten, nieht einmal eine 
wesentliehe Umgestaltung. Bei Anwendung yon Salvarsan dfirfen wir gerade 
im Kinblick auf unsere Spiroeh~tenbilder nur hoffen, die noeh in den Blut- 
gefhssen des Oehirns befindliehen Erreger sicher abzut6ten. Fraglich wird es 
sehon, ob das ~fittel aueh unter Umst~inden dureh die Oef~ssw~inde hindureh 
i]1 die Lymphspalten hinein seine Wirkung zu entfalten vermag. G~inzlieh 
anwa.hrscheinlieh ist dagegen ein therapeutiseher Einfluss auf die innerhalb 
der Ganglienzellen angesiedelten Spirochhten. Je vorgesehrittener demnaeh 
das Leiden ist, um so weniger Aussieht bietet uns diese BeMndlungsart. 
Gewisse Besserungen durch massenhafte Abt6tung der dem ~ittel noeh zu- 
g~ngliehen Erreger, FOrderung und Verl~ingerung der Remissionen sind wohl 
theoretisch denkbar, wie sic ja aueh erfahrungsgem~iss beobaehtet werden. 
Allein yon einer Steigerung tier einzelnen Salvarsandosis oder yon der Wahl 
eines noeh kr~ftigeren ~ittels ist durehsehlagendere Wirkm~g kaum zu er- 
hoffen, eher yon einer h~ufigeren und m6gliehst lunge fortgesetzten Wieder-. 
holung kleiner Dosen, um dureh die in- Pausen aufeinander folgenden Sehl~ge 

A r c h i v  f. P s y c h i a t r i c ,  Bd .  58. 21 



322 ProL Raeeke, 

eine recht grosse Zahl yon Parasiten zutreffen. Es seheint, dass so behandelte 
Fi~lle mehr dazu neigen, die Folm der sogenannten stationiiren Par~lyse an- 
zunehmen. 

Ganz unbertihrt yon unseren Spiroehi~tenfunden bleiben bisher alle 
ther~peutisehen ~assnahmen, die wie die Tuberkulinmethode darauf aus- 
gehen, die Abwehrkri~fte des Organismus gegen die Parasiten zu st~irken. 

Immerhin diirfen wir hoffen, dass der neue Einbliek in die Pathogenese 
des paralytisehen Leidens uns in der Zukunft aueh einmal neue ~iSgliehkeiten 
der Verhtttung and der Behandlung aufdeeken wird. Nur gilt es bier wieder 
sehrittweise vorzugehen und erst dutch sorgsame Vorarbeiten zuverl~.ssiges 
Material zu besehaffen. 

Sehlussbemerkung. 

Naeh Absehluss dieser 3a'beit hat J ~hnel ill seinem sehOnen Dredener 
Vortrage darauf hingewiesen, man kOnne nach seinen Be%nden vielleieht 
zwei Formen der Spiroehi~tenverteilung im paralytisehen Gehirne unter- 
seheiden: Erstens die Lokalisation der Krankheitserreger in seharf um- 
sehriebenen t{erden, zweitens die diffuse Verteilung iiber die ganze Hirnrinde. 
Abet J ahne l  gibt zu, dass zahlreiehe Uebergi~nge beide Verteilungsformen 
untereinander verbinden, und ferner, dass aueh bei der anseheinend diffusen 
Lokalisation keinerlei Regelmi~ssigkeit zu beobaehten ist. So finde man in 
einem Sehnitte dutch eine Hirnwindung nur in der einen H~lfte Spiroehgten, 

�9 wiihrend sie in der anderen t-I~lfte vollkommen fehlen. Demnaeh handelt es 
sieh in letzter Linie doeh aueh hier s~deder um Herde und Nester, nur um weit 
zahlreiehere als bei der ersten Form, so dass sieh also mehr ein quantitativer 
als qualitativer Untersehied ergibt. Es ist verst~.ndlieh, dass bei starker 
Zunahme und Verbreitung der I-Ierdchen sieh vielfaeh die Grenzen verwisehell 
und ein hiiufiges Zusammenfli~ssen statthat. ~an k6nnte daher meinen, dass 
es sieh bei dem zweiten Typ mehr um ein vorgesehrittenes Stadium handelt. 
In'tmerhin ist .Jahnel's Angabe zu beaehten, dass bei seinem ersten Typus, 
den er aueh den ,,bienensehwarmartigen" nennt, die ungewiShnlieh grosse 
Menge der dieht zusammengelagerten Spiroeh~iten den Eindruek erweekt, 
Ms fehle ihnen die sonst vorhandene Neigung zum Weiterwandern. Das kiinnte 
nun wieder die Folge reaktiver Vorgiinge im Gewebe sein, undes bliebe aueh 
die Frage zu er6rtern, welehen Einfluss das befdlene Hirngewebe selbst auf 
den Verlauf des Prozesses auszutiben vermag. Sehr wiehtig ist jedenfalls die 
ausgesproehene Neigung der Paralyse zum sehubweisen Fortsehreiten bei 
eingesehobenen kfirzeren oder liingeren Remis~ionen. Besondere Beaehtung 
verdienen die Beziehungen der Erreger zu den Blutgefiissen. (Vgl. Fig. 1 
und 2.) Eine Klgrung aller dieser interessanten Erseheinungen ist dutch 
ausgedehnte Untersuehungeu baldigst anzustreben. 
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Erk l~ i rung  der A b b i l d u n g e n  (Ta fe l  VII} .  

SpirochStenpritparate nach Jahne l .  (Au/nahmen mit Homog.-Immcrsion 1/1~, 
Tubusliinge 160 ram, Balgauszug 60 era. Bei Fig. 1--3 Zeiss-Okular 4, bei Fig. 4 

Zeiss-Okular 6.) 
Fig. I und 2: Zahlreiche Spiroch~cn in n~chster Umgebung eines 1/~ngsgesctmitteneu 

Rindengef~sses im paralytischen Grosshirn. Nan hat den Eindruck, als ob 
die Erreger aus dem Gefiisse eingewandert wiizen. 

Fig. 3 und 4: Ueberschwemmung einzelner Ganglienzellen cler paraly~ischen Gross- 
tfirnrinde mit Spirochi~ten, die teils in sie eingedrungen sind. Ceils auf und an 
ilmen ]iegen. Das iibrige Gewebe' enChiilt nur spi~rliehe Erreger. 
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