XIX.

Aus der Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt Bonn
(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. Westphal).

Die Spirochaete pallida bei der progressiven
Paralyse.
Von
Dr. F. Sioli.
(Hierzu Tafeln ITI—VIL.)

Einleitung.

Zwar war das Vorkommen der Spirochiten bei Paralyse seit
Noguchi’s erster Mitteilung im Jahre 1913 mehrfach bestitigt. Der
Nachweis beschriinkte sich aber mit gunz wenigen Ausnahmen auf Be-
funde mit Hilfe der Dunkelfelduntersuchungen oder anderer Schnell-
methoden. Deren Bedeutung ist auch in der Bearbeitung der Paralyse
unbestritten und mit ihrer Hilfe erzielte Ergebnisse sind von grosser
Wichtigkeit, wie insbesondere der von Forster und Tomasczewski
erbrachte Spirochitenbefund an einer grossen Zahl von lebenden Para-
lytikern, denen Hirnrinde mittels der Hirnpunktion entnommen war,
und die Arbeiten von Levaditi, A. Marie, Bankowski, die in Ge-
hirnen von nach paralytischen Anfiillen Verstorbenen bei Durchsuchung
einer grossen Anzahl von Hirnstellen fast regelmissig Spirochiten
fanden.

Fir den Syphilidologen haben die Schnellmethoden ihre grosse
Bedeutung bei der Diagnostik des einzelnen Falles in der Praxis, fiir
den Psychiater liegt bei der Paralyse kein entsprechendes Bediirfnis vor.
Die Diagnose der Paralyse wird kaum jemals an Lebenden der Hirn-
punktion und des Spirochitennachweises bediirfen und am toten Gehirn
wird die histologische Untersuchung mit den bewihrten Methoden der
Nissl-Alzheimer’schen Schule in der Priifung oder Berichtigung der
klinischen Diagnose vor dem Spirochatennachweis stets den Vorzug haben.

Die Schnellmethoden der Darstellung sind bei der Paralysebearbei-
tung notwendig zur Untersuchung einer grisseren Anzahl von Hirnstellen
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in kurzer Zeit und sie waren und sind notwendig zur Bearbeitung der
vitalen Morphologie der bei der Paralyse gefundenen Spirochite, sie
werden besonders gebraucht werden bei den bevorstehenden experimen-
tellen Arbeiten. -

Die nichstliegenden Fragen der Paralysebearbeitung verlangten
gebieterischer als in der Syphilidologie nicht. nur den Nachweis der
Spirochite mittels der Schnellmethoden, sondern die Darstellung im Ge-
websschnitt. Diese Darstellung im Gewebe aber war seit Noguchi
und Moore nir in ganz vereinzelten Fillen gelungen und wurde von
keiner Methode, auch nicht von der durch Noguchi angegebenen,
gewihrleistet, ' , '

Jahnel’s Verdienst ist es, Methoden einer zuverlissigen und iiber-
sichtlichen Darstellung der Spirochiiten im Gewebe ausgearbeitet zu haben.

Jahnel selbst hat in zahlreichen Arbeiten Ergebnisse seiner Me-
thode bekannt gegeben und damit den Bau einer Grundlage fiir die
weitere Erkenntnis der Paralyse begonnen. Seine Methoden ermdglichen
durch eine grosse Zahl von Befunden diese Grundlage zu einem trag-
fahigen Gebiude zu verbreitern.

Einen Beitrag dazu sollen die nachfolgend mitgeteilten Unter-
suchungen bilden.

Von April 1917 bis zum Abschluss der Arbeit habe ich 32 Gehirne
von Paralytikern untersucht, ohne dass eine Auswahl unter dem Ge-
sichtspunkt kiinischer Besonderheiten getroffen wurde; von jedem Fall
wurde je ein Stiick aus der ersten Frontalwindung und der vorderen
und hinteren Zentralwindung nach der Methode II von Jahnel (Pyridin-
Uranmethode) zur Darstellung der Spirochiten im Gewebeschnitt behandelt.

Bei einem Teil der Fille wurde eine grosse Menge von Gehirn-
stiicken untersucht. Mitgeteilt werden die positiven Fille.

Eigene Befunde.

Fall 1. Robert N., geb. 23. 4, 1869, Buchhalter. Lues 1898, 12 Sprit-
zen Hg. Jod. Wassermann im Blut positiv1911, darauf1911 Kur in Oeynhausen,
6 Spritzen Salvarsan intramuskulir, 1912 nochmal 4 Spritzen intramuskular.
Seit Oktober 1912 Verfolgungsideen, Unruhe, Angst, Gedichtnisabnahme, Reiz-
barkeit, Zittern der Hand beim Schreiben. 25. 1. 1913 Selbstmordversuch durch
Erschiessen, keine Bewusstlosigkeit, kam ins Krankenhaus und am 6. 2. in die
Prov.- Heil- und Pflegeanstalt Bonn.

Befund: 2 Einschiisse an linker Schlafe, Zunge weicht nach links ab,
linker Fazialis schwicher, Pupillen eng, lichtstarr, verzogen, Sehnenreflexe
_ fehlen, Sensibilititsstorungen an den Beinen, paralytische Sprachstérung.
Tremor. Stimmung weinerlich, hypochondrische und depressive Wahnideen.
Orientierang und Merkfihigkeit gut.
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Verlauf: dngstlich depressiv. Isst schlecht. Am I11.2. 1913 plétzliches
. Umfallen, nach 5 Minuten tot.

Sektion 7Stunden nach dem Tode: Leptomeningitis iiber der Konvexitit.
Verschmilerung der frontalen Hirnwindungen, Erweiterung der Seitenventrikel, -
Granulation ihrer Wand, Hydrocephalus internus, kolossale Granulation der
Wand des 4. Ventrikels, Herz schlaff, linker Ventrikel hypertrophisch, Embolie
in der linken Pulmonalarterie, Aortitis luetica. In der linken Hypogastrika und
Femoralis der Wand anhaftender Thrombus.

Histologische _Untersu'chung: Alkoholmaterial. Firbung mit Tolui-
dinblau nach Nissl: I. Frontalwindung rechts: Pia abgezogen, Rinden-
architektonik stark gestort, diffus missige Gefissvermehrung, stellenweise
stdrker, ziemlich reichliche Gefissaussprossungen. Mittelstarke Infiltration der
grosseren und kleinen Gefisse, meist aus Plasmazellen bestehend. Ziemlich
zahlreiche Stibchenzellen. 'Ganglienzellen diffus stark verindert, im Sinne der
wabigen Veriinderung. Gliakerne meist ruhend, einzelne progressiv oder
regressiv veréindert; geringe Proliferation des Gliazellprotoplasmas. Keine
Vermehrung der Trabantzellen, keine Neuronophagie. Vordere und hintere
Zentralwindung rechts: Pia stark verdickt, bindegewebig, stellenweise
reichliche Infiltration mit zahlreichen Plasmazellen. Rindenoberfliche missig
wellig, verschieden starker, stellenweise sehr starker kernfreier Rindensaum,
Rindenarchitektornik gut erhalten. Mit schwacher Vergrisserung fillt Gefiiss-
scheideninfiltration kaum ins Auge. Bei Immersionsvergrisserung diffuse gleich-
missige Infiltration der kleinen Gefiisse meist mit Plasmazellen. Stibchenzellen,
Gefiissvermehrung, Ganglienzellen, Glia wie in der ersten Frontalwmdunv
verandert, nur weniger hochgladlg

Fonmolmatellal Splrochatendarstellung pach Jahnel: I. Frontal-
windung rechts. In der stark verdickten Pia, in der 1. Rindenschicht und
dem Mark keine Spirochiten, in der iibrigen Rinde missig reichlich Spirochiten,
am meisten in der Tiefe der 3. Schicht, Formen die typischen der Spirochaste
'pallida, einzelne, nicht sehr hochgradige Einrollungsformen. Lagerung diffus
im Gewebe, nicht gleichmissig, sondern an verschiedenen Stellen wesentlich
zahlreicher, Beziehungen zu Gewebselementen : im allgemeinen ohne Beziehungen
zu den Gowebselementen im Gewebe, an einzelnen Ganglienzellen sind mehrere
Spirochiten angelagert. Vordere und hintere Zentralwindung rechts: Sehr spir-
liche vereinzelt liegende Spirochiten in der Hirnrinde ohne Beziehungen zu Ge-
webselementen. An einer ortlich begrenzten Stelle findet sich eine iiberwiegende
Zahl von Exemplaren, die auffillig diinn und schwicher imprigniert, zum Teil
nicht schwarz, sondern braun erscheinen. Die drtliche Begrenzung der Verinde-
rung kénnte als mangelhafte Imprignierung erscheinen. Da aber an einer Anzahl
dieser Exemplare an mehr oder weniger grossen Stellen verklumptes Periblast
zu sehen ist und einige Exemplare dick und verkiirzt erscheinen, muss man
annehmen, dass es sich um Skelettierungsvorginge handeit, die darch ihre

- ortliche Begrenzung besonders bemerkenswert sind (Tafel IlI, Fig. 1 i).

Fall 2. Franz Z., geb. 1. 9. 1872, Fabrikarbeiter. Seit Dezember 1910
nervenschwach, Schlaflosigkeit, Gedachtnisschwiche: Depression, leichte Er-
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regbarkeit. 6. 3. 1911 ins Krankenhaus, dort unrubig 9. 3. in Prov.-Heil- und
Pflegeanstalt Bonn.

Befund: Pupillenreaktion ungestort, Reflexe, Sensibilitit, Motilitit un-
gestort, paralytische Sprachstérung, Merkfahigkeit herabgesetzt, keine wesent-
liche Demenz, gibt an, er habe Anfille von Zuckungen im linken Arm chne
Bewusstseinsstérung, emmal sei er bewusstlos gewesen, Wassermann im
Blut positiv.

Verlauf: Nach einigen Tagen Euphorie und blihende Grossenideen, zeit-
weilig gereizt. Bleibt so bis 5. 5..1911; dann plétzlich revoziert er die Grossen-
ideen, es seien Illusionen gewesen, bleibt urteilsschwach, kritiklos, enphorisch.
26. 6.  entlassen. Arbeitete ordentlich auf der Werft. Seit 27. 11. niederge-
schlagen, gehemmt, am 12. 12. wieder in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn.
Pupillenreaktion ungestort, linker Fazialis schwicher, Sehnenreflexe lebhaft,
negativistisch, im Februar 1912 zuginglicher, ‘stumpf apathisch, dement. Im
Mai 1913 Pupillenreaktion spurweise, Patellarreflexe gesteigert. August
Wassermann im Blate stark positiv, im Liquor von 0,2 aufwirts stark positiv.
20. 8. 0,3 Altsalvarsan intravends. 4.9. 0,5 Altsalvarsan intravends. 10. 9.
0,6 Altsalvarsan intravends, am Nachmittag einmal Erbrechen. 20.9. begin-
nender lkterus, Temperatur 37,1—37,4, Puls64. 21. 9. Temperatur 37,3—37,6.
22.9. Dreimal Erbrechen galliger Massen, Temperatur37,4—38,2. Urin: Eiweiss
positiv. Bilirubin positiv. Zucker negativ. Mikroskopisch: zahlreiche Leuko-
zyten, vereinzelte hyaline und granulierte Zylinder, keine roten Blutkérperchen.
Tod 22. 9. 1913 111/, h.p.m.

Sektion nach 12 Stunden: Schideldach ikterisch,-sonst o. B. Dura
ziemlich stark gespannt, beim Einschneiden entleert sich sehr viel ikterischer
Liquor. Frische Pachymeningitis hoemorrhagica. Pia sulzig getriibt an der Kon-
vexitit. Pia der Basis diinn, ungetriibt. Gefdsse der Basis diinnwandig. Hirn-
gewichi1185. Erwachsene minnliche Leiche, Totenstarre deutlich, Totenflecke,
keine Oedeme. Hautfarbe ikterisch. Muskulatur schwach, kein Fettpolster.
In der Bauchhéhle bedeckt das Netz die Dirme, kein Aszites} Darmserosa glatt
und spiegelnd. Leber reicht bis zum Rippenbogen. Zwerchfell 1. 4. ICR, r. 4R.
Fett und Muskulatar ikterisch verfarbt. Herzbeutel liegt frei, r. Lunge kolla-
biert, 1. Lunge in ganzer Ausdehnung mit der Pleura costalis verwachsen.
Herz sehr schlaff. Im r. Vorhof Speckhaut, Ostien geschlossen. -Trikuspidalis
o. B. Mauskulatur zum 7Teil fettdurchwachsen. Koronararterien etwas erweitert,
enthalten Speckhaut. Muskulatur, Klappen der Aorta und Pulmonalis ikterisch.
L. Vorhof Speckhaut, normale Weite, Mitralis o. B., nicht verdickt, Conus ar-
teriosus entsprechend. Aorta: herdférmig weisslich gelbliche Plaques, die an
den Klappen beginnen; ikterische Firbung. Verwachsungen der 1. Lungeleicht
zu losen. Anthrakotische Hilusdriisen, Pleura verdickt. Missiges ikterisches
Lungensdem. Im Unterlappen einzelne Herde. Halsorgane ikteriscli, sonst
o. B. Msssige luetische Aortitis. Milz doppelt vergrossert. Serosa glatt spie-
gelnd, sehr weich. Pulpa leicht abzustreifen. Trabekel deutlich. Follikel o.B.
17:9:21/, em. L. Nierenkapsel leicht abziehbar. Auf der Oberfliche bis
Talergrosse prominierende Herde, die zum Teil nur aus weisslichen Kndtchen
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und hyperimischem Rand bestehen. Auf der Schnittfliche entsprechen dis
Herde den Markkegeln. Stark Ykterisch. Im Nierenbecken leichte zum - Teil
blutige Auflagerungen. Kapsel von r. Niere leicht abziehbar. - Auf der QOber-
fliche zahireiche Kndtchen, an Einzelstellen geringe Blatungen. Auf der
Schnittfliche einzelne Kndtchen der Rinde. Nierenbecken leicht injiziert, weiche
Auflagerungen. ln Magen und Duodenum etwas Speisebrei. Schleimhaut des
Duodenums leicht himorrhagiseh injiziert. Ductus choledochus anscheinend
nicht durchgingig auf Druck auf die Gallenblase. Nach Sondierung entleert
sich reichliche Galle. Leber 25:9:20 ¢cm. Gew. 1853, Schnittlliche massig
stark ikterisch. Gallenginge nicht erweitert, deutliche ikterische Zeichnung
nicht vorhanden. In der Gallenblase reichlich dunkelbraune Galle. Im Darm
weisslich gelblicher Inhalt. Im Dickdarm harter galliger Kot. Diinndarm
Schleimhaut leicht injiziert, ikierisch, enthdlt viel Schleim. In der Nahe der
Ileozdkalklappe Lkleines linsengrosses Geschwiir. Im Douglas leichte schwirz:
liche punktiférmige Pigmentierungen. Blase stark kontrahiert, enthidlt wenig
triiben Harn. Im Rektum schleimiger Kot. Schleimhaut leicht injiziert. Im
Trigonum der Blase leichte fibrindse Auflagerungen. Fundus missig injiziert.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Farbung mit Tolui-
dinblau nach Nissl: 1. Frontalwindung: Pia missig stark verdickt und
infiltriert, Hirnrinde stellenweise verschmalert, Rindenarchitektonik deutlich,
aber nicht sehr stark gestort, Oberfliche der Rinde leicht wellig, sechmaler
kernfreier Rindensaum. Reichliche diffuse Vermehrung kleiner Gefdisse mit
Sprossbildung und sehr vielen gesehwollenen Gefisswand- und Endothelkernen.
Diffuse Infiltration mit grossen offenbar meist frischen Plasmazellen. Keine
massiven Infiltrationszellmengen. In den adventitiellen Scheiden und den Ge-
fisswandzellen grosserer Venen viel gelbes Pigment. Seltene Stibchenzellen.
Ganglienzellen diffus, meist wabig verindert, stellenweise perizellulare Inkru-
stationen. Keine Noeuronophagie. Gliakerne in der Rinde und Mark meist
ruhend. Keine betrichtlichen Wucherungserscheinungen am Gliazellprotoplas-
ma. Die Verdnderung ist diffus, aber nicht ganz gleichmissig. Es bestehen
Bezirke stirkerer Gefiissvermehrung. Vordere und hintere Zentralwin-
dung: Die gleiche Verinderung der Ganglienzellen wie in I. Frontalwindung;
Infiltration, Endarteriitis, Gefassvermehrung von gleicher Art, aber weniger
stark ausgeprigt wie in [ Frontalwindung. Rindenarchitektonik gut erhalten.
Medulla oblongata und Kleinhirn: Infiltration vereinzelter Geféisse, keine
Gefissvermehrung. _ ‘

Formolmaterial: Spirochitendarsteliung nach Jahnel. Von I. Fron-
talwindung, vorderer und hinterer Zentralwindung, Kleinhirn und von einem
Block aus dem Boden -des 4. Ventrikels. In den Schnitten der Frontal- und
vorderen Zentralwindung ganz verecinzelt hie und da eine Spirochite; in den
Schnitten von Kleinhirn und Boden des 4. Ventrikels keine Spirochaten,

Fall 8. Heinrich P., geb. 7. 2. 1864, Kutscher. Exzesse in veners et
baccho, wiederholt Delirium tremens. Am1.5. 1912 ins Krankenhaus Miilheim
wegen Delirium tremens, nach dessen Ablauf dauern Halluzinationen am, ver-
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waschene Sprache, Reflexsteigerung, deshalb am 4. 6. in die Prov.-Heil- und
Pflegeanstalt Bonn aufgenommen.

Befund: Starker Tremor, Pupillenreaktion links trige und wenig aus-
giobig, rechts ungestort. Sehnenreflexe lebhaft, paralytische Sprachstérung.
Stimmung euphorisch, humoristisch, geringe Aufmerksamkeit, sehr starke Mork-
fahigkeitsstérung, delirante motorische Unruhe, verwirrter Rededrang, will das
Auge herausgenommen haben, halluziniert. Liepmann negativ. '

Verlauf: Euphorie, chronisch delirante Unruhe, verlangt dauernd Ent-
fernung seines Auges, November 1912 ein Anfall, in dem er fillt und den
Oberarm bricht; danach ruhiger, stumpf, ganzdement. Geht korperlich zuriick
und stirbt am 27. 2. 1913. 5 h. p. m.

*Sektion 11/, Stunde nach dem Tode: Hydrocephalus externus und in-
ternus, starke Leptomeningitis chronica iiber -der vorderen Konvexitdt, Epen-
dymitis granularis des Seitenventrikels und des 4. Ventrikels, Verschmilerung
der frontalen Hirnwindungen. Aortitis luetica, Verdickung der Mitralklappen,
bronchopneumonische [erde, hamorrhagischer Infarkt im Unterlappen der
rechten Lunge.

Histologischer Befund: Alkolmaterial, Toluidinblaufirbung nach
Nissl: I. Frontalwindung rechts: Pia wenig verdickt, stark infiltriert mit
Plasmazellen, Lymphozyten und Abriumzellen, von der Hirnoberfliche gut
abgesetzt, an einzelnen Stellen mit ibr verlotet. Gehirnoberfliche ziemlich
glatt, kein kernfreier Rigdensaum, Rindenarchitektonik gut erhalten, Gefiisso
nicht sehr vermehrt, zahlreiche Gefdsse aber von dicken Infiltrationsminteln
umgeben, die meist aus Plasmazellen bestehen. Auch im Mark dicht unter der
Rinde noch starke Infiltrationen der Gefissscheiden. Endothelkerne nicht
wesentlich geschwollen. Dielnfiltration hilt sich in den adventitiellen Scheiden
und darchsetzt nicht die Gefisswand bis zum Endothel. Stdbchenzellen und
Neubildungen von Gefassen. Ganglienzellen diffus stark verindert, Zustand
des kirnigen Zerfalls in Verbindung mit der chronischen Erkrankung. Tra-
bantzellen nicht vermehrt, keine Neuronophagie. Gliakerne allgemein und sehr
stark geschwollen, deutlich am stirksten in der 3. Schicht. ~ Starke Prolifera-
tion eines lockeren Gliazellprotoplasmas um die Kerne. Die Verinderung ist
diffus, stellenweise sind Stdbchenzellen und Giiakernschwellung stirker aus-
gepragt, Vordere und hintere Zentralwindung rechts: Die Ganglien-
zellverinderung ist weniger stark, alle anderen Verinderungen an Art und
Stidrke wie in der L. Frontalwindung.

Formolmaterial: SpirochitendarstellungnachJahnel: . Fron-
talwindung links: In Pia, I. Rindenschicht und Mark keine Spirochiten. In
einem Teil des bearbeiteten Stiickes, einer Seite der betreffenden Hirnwindung,
einzeln liegende spirliche Spirochiten von typischer sehr langer Form mit ein-
zelnen knospenartigen Formverinderuugen im oberen Teil der 3. Schicht. Sie
liegen im Gewebe ohne erkennbare Beziehungen zu zelligen Gewebselementen.
Gyrus rectus links: Etwas weniger reichliche Exemplare, aber diffus regel-
massiger verteilt in allen Schichten ausser der I. Rindenschicht. Form typisch,
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Lage im Gewebe, Hintere Zentralwindung: Ganz vereinzelte Spirochiten
in der 3. Schicht. Vordere Zentralwindung: .Keine Spirochiten.

Es ist hervorzuheben, dass in den sehr massigen Infiltraten dieses Falles
keine Spirochiten liegen.

Fall 4. Peter H., geb. 30. 1. 1881, Schmied. 23.10. 1916 in der
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen. Ein halbes Jahr vorher eine
Art Anfall (starke Kopfschmerzen, es ginge ihm alles rand), danach Gedicht-
nisschwiche, unsicheres Sprechen, in letzterer Zeit nachlissig.

Befund: Pupillen lichtstarr, starker Tremor, lebbafte Sehnenreflexe,
links Andeutung von Babinski, starke Sprachstérung. "Stumpf, euphorisch,
hochgradige Demenz.

Verlauf: Stumpf, euphorisch, findet sich nicht zurecht, wird hinfallig
und stirbt am 21. 12. 1916. 21/, b. p. m,

Sektion 20 Stunden nach dem Tode. Gefisse der Basis und Fossa
Sylvii zartwandig, Pia vom Frontalpol bis zur Zentralfurche etwas getriibt,
nicht wesentlich verdickt, Windungen nicht deutlich verschmilert. Seiten-
ventrikel nicht erweitert. Ependym derselben und des 4. Ventrikels nicht
granuliert. '

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Toluidin-
blaufirbung nach Nissl. Frontalpol rechts: Pia wenig verdickt durch
Infiltrationszellen, diese sind vorwiegend Lymphozyten, eine gewisse Anzahl
Abriumzellen, nur vereinzelt Plasmazellen.  Die Infiltration durchsetzt nir-
gends die Wand der pialen Gefisse. ‘Die Pia ist von der Gehirnoberfliche gut
abgesetzt. Die Gehirnoberiliche ist im grossen ganzen glatt, ein bemerkens-
werter kernfreier Rindensaum besteht nicht; die Rindenarchitektonik ist im
allgemeinen gut erhalten, fleckweise stirker gestdrt, mehr durch Reichtum in-
filtrierter Gefiisse als durch Zellausfall, Die Rindengefisse sind ziemlich all-
gemein mit Plasmazellen locker infiltriert, diese Plasmazellen sind von auf-
fallend verschiedener Form und Grosse, starke Vermehrung kleiner Gefisse,
zahlreiche Stibchenzellen. Endothelkerne stellenweise vergrissert. Im Rinden-
bilde fallt besonders in die Augen die allgemeine Ganglienzellerkrankung des
»Lellschwundes® (Vakuolisierung des Kernkérperchens, Grosse und Blisse des
Kerns, ohne oder mit ganz diinner Kernmembranfalte, perinukledre Unfirbbar-
keit, firbbare Substanzen als Basalkdrper, Kernkappen, Verzweigungskegel in
blasser, kriimeliger, schlecht umschriebener Form erhalten, Dendriten und
Achsenzylinder gleichmissig blass ziemlich weit gefdrbt, nicht aber die feinoren
Verzweigungen). Von dieser Erkrankung bestehen die verschiedensten Stadien
bis zur Auflssung der Zellen. Glia der 1. Schicht und der ganzen Rinde sehr
stark progressiv verindert und gewuchert, Kerne meist gross und blass, zum
Teil von langer Form, mit mehreren Polkérperchen, reichlich Protoplasmabil-
dung, zum Teil Rasenbildung. Einige homogene Gliakerne, umgeben von
einem hauchartigen Leib von Gestalt der amdboiden Gliazellen, in denen einige
metachromatische Kornchen eingelagert sind. Die Trabantzellen liegen in
etwas vermehrter Monge den Ganglienzellen sehr eng an und haben meist
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grosse helle, zum Teil gestreckte Kerne und zum Teil Protoplasmastippchen:.
Bilder schwerer Neuronophagie fehlen. Die ganze Rinde sieht schmutzig aus
durch eine Menge von Kornern, Kringeln und Resten, deren Zugehdrigkeit zu
Zellen oft nicht mehr genau zu bestimmen ist. Im Mark ganz allgemein grosse
Gliakerne und eine ziemliche Menge von Gliazellen mit grossem formverinder-
tem blassem Kern, mehreren metachromatischen Polkdrperchen und einem
grossen massiven Protoplasmaleib, der sich am Rande in feine Fortsatze auflost
gemistete Gliazellen). Fleckweise im Mark freise Kornchen, Kringelchen usw:
1. Frontalwindung rechts gleicht dem Frontalpol. Vordere und hintere
Zentralwindung rechts gleicht dem Frontalpol Gefassvermehrung und
Infiltration ist fleckweise stirker.

Formolmaterial: Spirochdtendarstellung nach Jahnel (die Praparate
sind nach der Methode I — ohne Pyridinvorbehandlung — dargestellt, sie
sind nur stellenweise brauchbar, da sie stellenweise Fibrillendarstellung und
Niederschlige zeigen). 1. Frontalwindung links: keiné Spirochiten. Vor-
dere und hintere Zentralwindung links: an einer sich iiber mehrere
Immersionsgesichtsfelder erstreckenden Stelle der hinteren Zentralwindung
zahlreiche (etwa 20 im Gesichtsfeld) Spirochéten in typischer Form, viele mit
Verschlingungen des Leibes, diffus einzeln im Gewebe, ohne erkennbare Be-
ziehungen zu zelligen Gewebselementen, nur um Ganglienzellen stirker an-
gehiuft.

Fall 5. Gustav K., geb. 24. 12, 1879, Chauffeur. Am 8. 6. 1914 in
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen, nachdem er 2 Wochen vor-
her erkrankt mit Kopfschmerz, Schwindel, Aufgeregtheit, schwerer Sprache,
Grossenideen.

Befund: Pupillen fast lichtstarr, Sehnenreflexe gesteigert, Romberg,
paralytische Sprachstérung, Euphorie, unsinnige Grossemdeen Stérung der
Merkfahigkeit.

Verlauf: 13. 6. 1914 0,3 Altsalvarsan intravends, 23. 6. 0,6 Altsalvarsan
intravends. Er ist ruhig, bescheiden, geistig leicht geschwicht, wird am 19, 8,
entlagsen, am 15, 10. wieder aufgenommen, ruhig, affektlos. Oktober 1915
nochmals 3mal Altsalvarsan, Wassermann bleibt positiv, Patient bleibt unver-
dndert. Juli 1916 mehrere paralytische Anfille, nach denen er oeistig zariick-
geht. 1917 korperlicher Riickgang, Tod 28. 2. 63/, h. p. m.

Sektion nach 15 Stunden: Sehr starke Verdickung und Tribung der
Pia vom Stiropol bis zum Partiallappen beiderseits, méssige Verschmalerung
der Windungen im Stirnhirn, starke Granulation der erweiterten Seitenventrikel
und des 4. Ventrikels.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial. Farbung mit To-
luidinblau nach Nissl. 1. Frontalwindung links: Pia stark verdickt,
meist bindewebig fibrés, mit vielen Abriumzellen, stellenweise wit Anhiufung
zahlreicher Infiltrationszollen, in denen Plasmazellen iiberwiegen. Keine die
Gefisswand durchsetzende Infiltration. Pia iiberall vom Gehirn gut abgesetat.
Rindenoberfliche grobwellig, verschieden dicker kernfreier Rindensaum, an
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einer kleinen Stelle dicht unter der Oberfliche um ein Gefiss Infiltrationszellen
frei im Gewebe, meist Lymphozyten, vereinzelt Plasmazellen. Hirnrinden-
“architektonik stark gestort, an verschiedenen Stellen in verschiedener Stirke,
an einzelnen Stellen schr betrichtlicher Nervenzellausfall. Gefissvermehrung
in der ganzen Rinde deutlich, an verschie\denen Stellen verschieden stark. Die
Gefissscheiden sind zum Teil sehr stark: infiltriert, meist mit Plasmazellen,
teilweise mit Lymphozyten, an einzelnen Siellen durchsetzt die Infiltration die
Gefasswand bis zur Intima, deren Kerne zum Teil stark geschwollen sind. Die
kleinsten Gefdsse und Kapillaren zeigen fast reine Plasmazelleninfiltration, die
Plasmazellen sind von kleiner bis grosser Form, die Intimawucherung ist an
den kleinen Gefdissen sehr deutlich. Geliissaussprossungen und Stiibchenzellen
miissig reichlich. Die Ganglienzellen zeigen durchgehend das Bild der chro-
nischen Veriinderung, an verschiedenen Stellen verschieden stark; einzelne
Ganglienzellen sind im Schwund. Gliazellen: viele pyknotische Kerne, viele
Schwellungsformen der Kerne mit reichlicher Protoplasmabildung massiver
Art. In den verschiedenen Schichten ist die Verdnderung an Qualitiit gleich,
an Quantitiit bestehen die stirksten Ausfille in der 3. Rindenschicht, die
stirkste Gefdssinfiltration in der 5. und 6. Rindenschicht. Auch im Mark
finden sich stark infiltrierte Gefiisse in ziemlicher Zahl. Die Veriinderung ist
an verschiedenen Stellen sehr verschieden stark, Fig. 1 und 2 der Tafel V
zeigen 2 dicht nebeneinanderliegende Stellen aus - dem - gleichen Schnitt.
I. Temporalwindung links: Pia Veuinderung gleicher Art, Infiliration
stirker wie bei 1. Frontalwindung. Rinde: Verinderung gleicher Art wie in
1. Frontalwindung,. fleckweise aber viel stiirker als dort, sowohl in Infiltration,
wie Gefissvermehrung, wie Zellausfillen und Stérung der Architektonik. Die
Zellaustille ‘sind am stirksten in der 3. Rindenschicht, von der an einzelnen
Stellen keine Nervenzellen mehr vorhanden sind, sondern nur ein Gefiissgerist,
zwischen dem Stdbchenzellen, Gliazellen (progressiv und regressiv verindert),
zum Teil rasenartig und einige Ganglienzellreste liegen. Keine (reien Infil-
trationszellen. Die Gefdsse dieser Stellen sind gering infiltriert, An der Ober-
fliche eine kleine Stelle mit vielen f{reien Infiltrationszellen frei im Gewebe
um ein Gefiiss. Die Ganglienzellen sind im allgemeinen weniger stark chro-
nisch veriindert als in 1. Frontalwindung. Vordere und hintere Zentral-
windung links: Pia stark bindegewebig verdickt, fast ohne Infiltrations-
zellen. Rinde zeigt sehr gut erhaltene Architekionik und nur geringe krank-
hafte Veriinderungen. Nur vereinzelt finden sich Gefissscheideninfiltration mit
Plasmazellen, Schwellung der - Intimakerne, Stibchenzellen. Ganglienzellen
und Gliazellen zeigen nur geringtiigige Verinderungen.

Formolmaterial: Spirochitendarstellung nach Jahnel. 1.Frontal-
windung rechts: Im Mark und der stark verdickien Pia keine Spirochiten.
In der ganzen Hinrinde reichlich Spirochiten, bei weitem am zahlreichsten in
der 3. Rindenschicht (ca. 20 im Gesichtsfeld, Taf. III, Fig. 4), aber auch in
der 1. Rindenschicht. Formen typische meist sehr lange Exemplare, vereinzelt
Binrollungsformen. Verteilang diffus, einzeln liegend, fleckweise stirkere An-
hinfungen. Die meisten liegen ohne erkennbare Beziehungen zu Gewebsele-
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menten diffus im Gewebe, eine grissere Anzahl liegt einzeln oder in mehreren
Exemplaren an Ganglienzellen und auch anderen Zellen an. Unverkennbar
sind die Beziehungen einiger Exemplare zu Gefissen, in denen einige lings
oder schrig gestellt in der Gefisswand liegen (Taf. IlI, Fig. 8 und 9), verein-
zelte auch in den adventitiellen Scheiden zwischen Infiltrationszellen liegen
(Taf. III, Fig. 5), ganz vereinzelt sieht man eine stark eingerollte Spirochite
zwischen Infiltrationszellen so um einen Kern gerollt liegen, dass anzunehmen
ist, sie liegt in einer Infiltrationszelle. Stick aus der Mantelkante
vom hinteren Ende der linken Frontalwindung wit ungeheuer stark ver-
dickter Pia rechts: In der Pia keine Spirochiten, in der Hirnrinde Spirochiiten
wie in vorigem Stiick, aber erheblich weniger. Vordere und hintere Zen-
tralwindung rechts: Keine Spirochaten.

Fall 6. Arnold H., geb. 7. 5. 1864, Anstreichergeselle. Juli 1909
im Krankenhaus wegen Rheumatismus, 6. 8. in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt
Boan. v
Befund: Pupillenreaktion ungestort. Patellarreflexe schwach, links
schwicher als rechts, allgemeine missige Hypalgesie, paralytische Sprach-
storung, euphorisch, stumpf, gute Merkfihigkeit.

Verlauf: Jeden Monat 3—5 paralytische Anfille, danach oft verwirrt
oder erregt, zeitweilig plétzliche Wahnideen (glaubt Geld versehluckt zu haben
oder bestohlen zu sein), wird plotzlich aggressiv. Wechsel von Euphorie und
Gereiztheit, kommandiert die Umgebung. Zeitweilig zeigt er gute geistige
Fahigkeiten, geht aber seit 1911 unter regelmissigen Anfillen zuriick,
schliesslich monatelange starke Errégung, wird elend und stirbt am 22. 7. 1912
2 h. p. m. .

Sektion 21 Stunden nach dem Tode: Missige Verdickung und Tribung
der Pia vom Frontalpol bis zur hinteren Zentralwindung. Sehr starke Atrophie
der Hirnwindungen in gleicher Ausdehnung, stark erwsiterte Seitenventrikel,
Granulation des 4. Ventrikels. Oedem beider Lungen, schlaffe beginnende
Pneumonie 1., sonst kein Befund.

Histologische Untersuchung: Nur Formolmaterial vorhanden.
Firbung mit Kresylviolett. Vordere und hintere Zentralwindunglinks:
Pia missig verdickt, teils durch Bindegewebe, teils durch Infiltrationszellen,
diese meist Plasmazellen, viel Pigment. Gehirnoberfliche etwas wellig, starke
kernarme Deckschicht. Hirnrinde allgemein zellarm, besonders auffillig fast
volliges Fehlen der oberen und tiefen Kornerschicht, an Stelle der tiefen
Kérnerschicht eine besonders zellarme Zone. Missige Gefissvermehrung, all-
gemeine Infiltration grosser und kleinster Gefiisse, meist mit Plasmazellen, viel
Pigment in den adventitiellen Scheiden. Endothelschwellung und Stébchen-
zellen nicht erkennbar. Ganglienzellen zum Teil chronisch verindert, 1. Fron-
talwindung links: Wie Zentralwindung. 1. Temporal- und Okzipital-
windung: Nur geringe Verinderungen erkennbar, Kornerschichten erhalten.
Spirochitendarstellung nach Jahnel: 1. Frontalwindung links: In Pia,
1. Rindenschicht keine Spirochiten. In der tieferen Rinde iiberall einzelne
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Spirochiten, in einigen flichenhaften Bezirken der tieferen Rinde ganz unge-
heuer viel Spirochiten (weit iiber 100 im Gesichtsfeld), sehr lange auffillig
diinne Exemplare, gleichméssig einzeln liegend, Beziehungen zu Gefiissen oder
zelligon Gewebsbestandteilen nichi erkennbar. Auch bei den Préparaten dieser
Farbung sieht die Hirnrinde auffillig aus, ihr oberer Teil wie ein scholliges
ineinandergeschobenes Geriistwerk, die sonst bei dieser Firbung gut abgrenz-
baren Gliazellen der 1. Rindenschicht sind schlecht zu erkennen, ein Teil ist
deutlich amgboid verdndert. Vordere und hintere Zentralwindung
links: In der tiefen Rinde fleckweise missig reichliche Spirochiten, einzeln
liegend. Die Rinde wie in 1. Frontalwindung.

Fall 7. Helene T., geb. 11. 10. 1869, Arzifrau. Vater litt an Angst-
neurose, Mutter sehr bigott, zerfahrene FErziehung. Patientin stets sehr
exzentrisch, ethische Defekte, krankhaft eifersiichtig, in letzten Jahren Alkohol-
missbrauch. 1892 verheiratet mit Arzt, dieser hatte 1892, als Frau mit erstem
Kind im 4. Monat schwanger, schwerheilende Wunde an der Hand, die nach
Sachverstiindigenurteil nicht spezifisch war. Kind kam richtig zur Welt, nach
14 Tagen Hautausschlag, nach einigen Wochen tot. Ehemann hatte nie
Erscheinungen von Lues bemerkt obenso nicht Patientin. Mai 1915 liess Ehe-
wmann Blut untersuchen, Wassermann positiv, hat seit 1914/15 Rekurrens-
lahmung, nach fachirztlichem Urteil infolge Erweiterung der Aorta. 4 Kinder
leben gesund. Patientin seit 1913 wortkarg, vernachldssigt sich, lebte zuletzt
nur von Wasser und Brot. War vom 22, 9.—1. 12. in psychiatrischer Klinik
Kéln. Dort Pupillen verzogen, kaum wahrnehmbare Lichtreaktion, ausser-
ordentliche Steigerung der Sehnenreflexe, unregelméssige unkoordinierte cho-
reatische Bewegungen der Arme, zwei Anfille epileptischer Form, Zuckungen
rechts mehr als links, lang dauernde Bewusstseinstriibung. Wassermann in
Blut und Liquor negativ, mittelstarke Polyzytose, Nonne positiv. Apathisch,
grimassiert, zeitweilig unrein, nach 4 Wochen freier, maniriert, affektlos, zeit-
weilig verstimmt. Am 12. 5. 1915 wieder zur psychiatrischen Klinik Koln,
seit kurzem erregt, verwirrt, halluziniert. Wassermann erneut negativ. Am
22. 5. zur Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn.

Befund: Links Fazialisschwiche, Pupillenreaktion trige. Sprache lang-
sam, hisitierend, Sehnenteflexe vorhanden. Choreatische Bewegungen der
Hinde, Gang taumelig.

Verlauf: Wechselnder Zustand, manchmal heiter orientiert, manchmal
verwirrt, dngstlich, benommen, Sprache oft kaum verstindlich, zeitweilig un-
rein, Geht von Oktober an kérperlich und geistig progressiv zuriick, Pupillen
lichtstarr, Sehnenreflexe lebhaft. 20. 10. wiederholie allgemeine Konvulsionen
mit Bewusstlosigkeit, seitdem ohne Besinnung, stirbt 24. 10. 61/, h p. m.

Sektion 15!/, Stunden nach dem Tode: Gefisse der Basis und der
Fossa Sylvii fleckweise verdickt und verhiirfet. Pia iber dem Frontalhirn sul-
zig verdickt, nicht wesentlich getriibt, Gehirnwindungen nicht wesentlich ver-
schmilert. Seitenventrikel erweitert, Ependym glatt. Ependym des 4. Ven-
trikels granuliert,

27*
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Histologische Untersuchung: Alkcholmaterial, das nach Alkohol-
fixierung in Formeol aufbewahrt war; Kresylviolettfirbung. 1. Frontal-
windung links: Pia missig verdickt, Infilirationszellanhiufungen in lockerem
Bindegewebe, mehrere Gefisse stark hyalin entartet. Rindenoberfliche grob-
wellig, erheblicher allgemeiner. kernfreier Rindensaum, Rindenarchitektonik
fleckweise stark gestort, verschieden starke Vermehrung und Infiliration von
Rindengefassen, die Infiltrationszellen sind meist Plasmazellen. Keine wesent-
liche Endothelkernschwellung. Wenige Stibchenzellen. Ganglienzelizustand
nicht klar erkennbar, infolge Konservierung. Gliakerne teils ruhend, teils pro-
gressiv verindert. Vordere und hintere Zentiralwindung links: Infil-
tration der Pia geringer, der Rinde wie in Frontalwindung. Architektonik
besser erhalten, Gefissvermehrung geringer, kernfreier Rindensaum wie in
Frontalwindung. Okzipitalwindung (Calcarina)links: Wie Zentral-
windung. Formolmaterial. Spirochédtendarstellung nach Jahnel. 1. Fron-
talwindung rechts: In mehreren fleckformig verteilten Stellen der 2. bis
6. Rindenschicht finden sich sparliche {1—3 im Gesichtsfeld) Spirochiten,
meist von typischer Form, einige auch von sehr stark eingerollter Form (bis zu
knotenartiger Form) diffus einzeln liegend im Gewebe ohne erkennbare Be-
ziehungen zu zelligen Gewebselementen. Keine Spirochiten in Pia, Mark und
1. Rindenschicht. Vordere und hintere Zentralwindung rechts: Ganz
sparlich einzeln liegende Spirochiten in der Rinde ohne Bezishung zu zelligen
Gewebselementen. Okzipitalwindung rechts (Calecarina): Spirliche
vereinzelt liegende Spirochiten ohne Bezichung zu Lelhrren Gweebselementen
in der 1. und den anderen Rindenschichten.

Fall 8. Fritz K., geb. 1. 2. 1865, Kaufmann. Am 10. 6. 1913 in die
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen nachdem er vollig verwirrt
in Bonn auf der Strasse aufgegriffen war.

Befund: Beben der Mundmuskulatur, Pupillen rechts weiter als links,
lichtstarr, Patellarreflexe rechts schwach, links nicht auslésbar, Romberg an-
gedeutet, paralytische Sprachstdrung, allektlos, stumpf, Gréssenideen pekuniéirer
Art, verwirrte Angaben, Benshmen geordnet. Gibt Syphilis zu.

' Verlauf: Sehr stumpf, 3. 9, 1913 paralytischer Anfall, danach rapider
korperlicher Verfall und Tod am 8. 9., 8!/, h. p. m.

Sektion nach 14!/, Stunden: .Leptomenigitis chronica, Athropia,
gyrorum cerebri, Ependymitis granularis, schlaffes Herz, Nephritis interstitialis.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Toluidinblaufirbung
nach Nissl: 1. Frontalwindung vechts: Pia stark verdickt, halb binde-
gewebig, halb infiltrativ, die Infiltration ist gleichméssig, der Hirnoberfliche be-
nachbart, meist von der Hirnoberfliche gut abgesetzt, an einigen kleinen Stellen
mit ihr verlotet. Die Infiltration enthilt viele Plasmazellen, es besteht keine In-
filtration, welche die Gefisswinde durchsetzt. Gehirnoberfliche stellenweise sehr
stark wellig; deutlicher massig dicker kernfreier Rindensaum. Rindenarchitektonik
wenig gestort, eine Verringerung der Zah! der Ganglienzellen ist vorgetduscht
durch akute Zellerkrankurg. In Hirnrinde ausgedehnte diffuse Infiltration der
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Gefissscheiden mit z, T'. dicken Zellmanteln, die Infiltration besteht grissten-
teils aus grossen Plasmazellen. An einzelnen Stellen der Gefisse finden sich
dicke Polster von gewucherten Intimazellen und Gefissaussprossungen. An
einigen kleinen Stellen ortlich begrenzter Austritt von Plasmazellen und
Lymphozyten ins Gehirngewebe. Stibchenzellen stellenweise vorhanden, an
anderen Stellen fehlend. Ganglienzellen im Sinne der akuten Zellverinderung
Nissl’s erkrankt. Gliakerne in ziemlicher Zahl hochgradig progressiv ver-
indert, ohne sichtbaren Protoplasmaleib,eine gewisseZahl Gliakerne pyknotisch
oder homogen verindert umgeben von einem schwachsichtbaren, wolkenartigen
Protoplasmaleib von der Form der amdboiden Zellen, der einige rotgefirbte
Granula enthilt. Die Ganglienzellverinderung ist diffus, aber nioht gleich-
missig, sondern fleckweise mehr oder weniger stark. Vordere und hintere
Zentralwindung rechts: Gleicht in Art der Verinderung und darin, dass
die Verdnderung fleckweise verschieden stark ausgepriigt ist, der 1. Fronial-
windung. Die Quantitit der Verinderung ist stirker als an der 1. Frontal-
windung in Bezug auf Piainfiltration, Verlotung der Pia mit der Hirnoberfliche
auf weite Strecken, Gefiissvermehrung und Dicke der Infiltration. Intima-
wucherung. An einzelnen Gefissen von Pia und Rinde durchsetzt die In-
filtration die Gefdsswand fleckweise in ganzer Dicke.

Formolmaterial: Spirochitendarstellung nach Jahnel. L.Frontal-
windung rechts: In der Pia, der 1. Rindenschicht und dem Mark keine
Spirochdten. In den tieferen Zweidritteln der 3. Schicht und den
tieferen Schichten bis zur Markgrenze reichlich Spirochdten (iiber 10 cm
Immersionsgesichtsfeld), am meisten in der 3. Schicht. Form der Spirochiten:
Neben einzelnen typischen Exemplaren tberwiegend Einrollungsformen von
teilweisen Einrollungen bis zu sehr stark eingerollten Formen (Taf.HI, Fig.1b
bis f). Verteilung einzeln liegend, diffus verteilt, aber ungleichmissig,
indem der eine Bogen der geschnittenen Hirnwindung die Spirochiten enthilt,
der andere Bogen fast frei ist. Beziehung zu Gewebselementen: Meist ohne
erkennbare Bezishung zu zelligen Gewebselementen im Gehirngewebe, oinige
liegen in der Gefisswand von Kapillaren und deren ndheren Umgebung, keine
in der Wand oder Umgebung griosserer Gefdsse. Vordere Zentralwindung:
Spirliche Spirochiten (1 in 3—4 Gesichtsfeldern) in der 3. Rindenschicht
ohne erkennbare Beziehungen zu Gewebselementen, gleichmissig verteilt.
Hintere Zentralwindung: In Pia, 1. Rindenschkicht und Mark keine Spiro-
chiten, missig reichliche (2—4 im Gesichtsfeld) Exemplare in den tieferen
Zweidritteln der 3. Schicht, einzeln liegend, diffus gleichmissig verteilt, ohne
erkennbare Beziehungen zu Gewebselementen. Unter den Formen neben einigen
typischen sehr langen Exemplaren fiberwiegend eingerollte usw. veridnderto
Formen bis zu sehr stark eingerollten.

Fall 9. Peter B., geb. 1890, Laufbursche. Eltern gesund, Lues negiert,
7 Geschwister gesund, 2 Geschwister tot mit 2 und 4 Monaten, 1 Zwillings-
geschwisterpaar tot geboren. Patient selbst hatte Rachitis und lernte erst mit
4 Jahren laufen, lernte in der Schule gut, dann Fortbildungsschule, erhielt ein
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Diplom. War immer schwichlich. 22. 2. 1908 in psychiatrische Klinik C&lin
aufgenommen, nachdem er 3 Monate allmahlich verindert war, teilnahmslos,
weinte grundlos, unbeholfener Gang. 11. 3. in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt
Bonn aufgenommen.

Befund: Korperlich zuriickgeblieben, Habitus eines 14-—15jahrigen
Jungen. Pupillen different, lichtstarr, grobe Wellenbewegungen der unbehilf-
lichen Zunge, Hypalgesie der Beine, atakiischer Gang, Steigerung der Patellar-
reflexe, starke Sprachstérung, Mitbewegung der Gesichtsmuskulatur. Sehr
starke Demenz, bléde Euphorie. . '

Verlauf: Lebt bldde, abwechselnd weinerlich und reizbar. August 1908
Blindheit (Optikusatrophie), Sprache wird unverstindlicher, aus versinzelten
verstindlichen Worten gehen Grossenideen hervor (grosse Reisen auf Motorrad)
oder Angst (siebt wilde Fiichse). 1909 ganz verblodet, hilfsbediirftig, unverstind-
lich, lallend. 1911 rapider kérperlicher Verfall und Tod. Am 10.1.21/,h. a. m.

Sektion: T1[, Stunden nach dem Tode. Hirngewicht 1027 g. Gefiisse
der Basis und Fossa Sylvii zartwandig, Optikusatrophie beiderseits. Pia fast
iiber dem ganzen Gehirn getriibt, tiber dem Frontalhirn stark sulzig verdickt
und stark getriibt, im Zusammenhang ohne Rindenschidigung abziehbar.
Hirnwindungen iberall schmal, im Frontalhirn sehr schmal. Seitenventrikel
stark erweitert, Ependym glatt. Ependym des 4. Ventrikels granuliert.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial; Toluidinblaufirbung
nach Nissl. Vorhanden sind 4 unbezeichnete Rindenteile, von denen Nr. 1 als
ausder Frontalgegend, Nr. 2 aus der Zentralgegend, Nr. 3 aus der Paristal- oder
Okzipitalgegend, Nr. 4 aus der Okzipitalgegend (Calcarina) stammend erkenn-
bar sind. Nr. 1: Sehr starke Verdickung der Pia, meist aus lockerem Binde-
gewebe mit Abriumzellen und Pigment bestehend; an dem der Hirnoberfliche
zugekehrten Blatt der Pia eine verschieden dicke Schicbt von Infiltrationszellen,
teils Plasmazellen, teils Lymphozyten. Pia vom Gehirn gut abgesetzt, Gehirn-
oberfliche glatt, sehr starker kernfreier Rindensaum, starke Storung der Rinden-
architektonik durch Gefissvermehrung und Zellausfille, die fleckweise sehr
verschieden stark sind. Die Gefisse sind z.T.mit massiven Zellhaufen infiltriert,
in denen Plasmazellen iberwiegen, dabei viel Pigment. Stellenweise starke
Wucherung der Endotkelzellen, Neubildung von Gefassen, zahlreiche Stibchen-
zellen. Die Ganglienzellen zeigen allgemein das Bild der wabigen und chro-
nischen Zellerkrankung in hohem Grade. Gliakerne meist rubend, viele von
feinen Pigmentkérnchen umgeben, einzelne stark vergrdssert, von Stippchen
oder einem missig dichten Protoplasmaleib umgeben. Keine Neuronophagie,
keine Trabantzellenvermehrung. Auch im Mark viele Gefiisse mit Plasmazellen
infiltriert und mit viel Pigment. Nr.Z2: Pia: Wie bei Nr. 1. Gehirn: Kern-
- freier Rindensaum, Gefissvermehrung, Infiltration, Endothelwucherang, Gang-
lienzellerkrankung gleicher Art wie bei Nr. 1, aber wesentlich stirker, fleck-
weise sehr verschieden stark. An einzelnen Rindengefdssen durchsetzt die
Infiliration die ganze Gefisswand., Einzelne submiliare Gummen. Nr, 3:
Pia sehr wenig verdickt, Verinderungen an Art wie bei Nr. 1, an Stiirke
geringer. Nr.4: Wie bei Nr. 3, nur ist die Ganglienzellerkrankung gering.
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Formolmaterial: Spirochitendarstellung nach Jahnel. 1. Frontal-
windung rechts: In Pia, 1. Rindenschnitt und Mark keine Spirochiten, in
der tbrigen Rinde an einigen Stellen mehrere einzeln liegende Spirochéten
ohne erkennbare Beziehungen zu zelligen Gewebselementen, von sehr ver-
schiedenen, meist stark eingerollten, teilweise gestreckten Formen (Taf. III,
Fig. 1 g, h). Gyrusrectus rechts: Bei sehr langem Suchen findet sioh
hie und da eine ganz vereinzelte Spirochéte in der Hirnrinde. Vordere und
hintere Zentralwindung rechts: In Pia, 1, Rindenschicht und Mark keine
Spirochaten; in der dibrigen Rinde zahlreiche Spirochiten, in der Tiefe der
3. und in der 5. Schicht stellenweise ungeheuer zahlreiche (100 im Gesichts-

-feld). Die Formen sind meist typisch, sehr lange Exemplare, einzelne zeigen
teilweise Streckungen, Verschlingungen, Einrollungen des Leibes. Sie sind
diffus verteilt, meist einzeln, hie und da in kleinen Zépfen von 3—8 Exem-
plaren zusammen liegend. Ihre Menge zeigt, ausser der erwihnten flichen-
haften Vermehrung in den tiefen Ganglienzellschichten, noch deutliche fleck-
weise Unterschiede in der ganzen Rinde. Beziehungen zu den zelligen Ge-
webselementen sind bei den meisten Spirochiten nicht festzustellen. Um
Ganglienzellen ist eine starkvermehrte Anhiufung deutlich (Taf. III, Fig.6u.7);
Eindringen in Ganglienzellen fehlt. Ganz vereinzelte Spirochiiten liegen in
der Wand oder den Infiltrationen von Gefdssen, ohne dass Beziehungen zu den
Zellon erkennbar sind; noch vereinzeltere sind als in Gliazellen liegend er-
kennbar. Kleinhirnrinde: An einer sich iiber mehrere Immersionsgesichts-
folder erstreckenden Stelle spirliche Spirochdten in der Molekularschicht
(Taf. 1V, Fig. 8). Medulla oblongata: (Stlick mit Boden des 4. Ventrikels
und Olive). Keine Spirochiten. Spinalganglion aus Lendengegend: Keine
Spirochéten.

Fall 10. Max G., geb. 10. 6. 1880, Buchdrucker. 1907 Schanker,
mehrfach energische Hg- und Salvarsanbehandlung. September 1915 plotzlich
Sprachverlust, 3 Tage bewusstlos, dann Verstindigung durch Zeichen, langsam
Wiederkehr der Sprache, danach wieder Behandlung mit Hg und Salvarsan.
Oktober 1916 Schlaganfall und Krimpfe, Dezember 1916 und spiter Kramf-
anfille. 27. 2. 17 Aufnahme in psychiatrische Klinik Céln, 23. 3. in Prov.-
Heil- und Pflegeanstalt Boun.

Befund: Pupillen lichtstarr, eng, verzogen, Patellar-Achillessehnen-
reflexe felilen, Sensibilititsstorungen an den Beinen, Romberg, paralytische
Sprachstérung. Wassermann in Blut und Liquor positiv, Nonne positiv, Zell-
vermehrung. Deprimiert, Wahnideen (er werde geblendet), Merkfihigkeit gestort.

Verlauf: Nahrungsverweigerung infolge Vergiftungsideen, Negativismus.
Vom Mai 1917 an paralytische Anfille. Vom 9. 7. 17 an tiglich Anfille, zum
Teil stundenlange Korperzuckungen. 16. 7. I h. a. m. Tod.

Sektion: 9 Stunden nach dem Tode. Pachymeningitis haemorrhagica
interna beiderseits an Konvexitit und Basis, Leptomeningitis chronica der
Konvexitit geringen Grades, geringe Erweiterung des Seitenventrikels, Epen-
dymitis granularis des 4. Ventrikels. Hirngewicht 1560 g.
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Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Toluidinblaufirbung
nach Nissl. 1. Frontalwindung links: Pia missig verdickt durch Infil-
trationszellen, von Gehirnoberfliche gut abgesetzt. Gehirnoberfliche sehr stark
grobwellig, .sehr geringe kernarme Deckschicht. Starke Storung der Rinden-
architektonik durch Nervenzellausfille und starke Gefissvermehrung. Gefisse
diffus mit Plasmazellen infiltriert, keine dicken Infiltrationshaufen. Verbreitete
Wucherungserscheinungen an Endothelzellen und Gefissaussprossungen. Wenige
Stibchenzellen. Ganglienzellen durchgehend stark verdndert: Kernkérperchen
gross, oft randsténdig, Kern klein, oft eckig, dunkelhomogen gefirbt, Kern-
membran wird meist vermisst, um Kern oft Lichtung, firbbare Substanz als
dicht aneinanderliegende diffus verteilte Kornchen veriindert, Rand der.Zelle
wie angenagt, oft nicht abgrenzbar, Fortsitze weit gefiirbt, z. 1. geschlingelt.
Verschwinden von Zellen, um einige Zellen perizellulire Inkrustationen. (Zell-
erkrankung des kornigen Zerfalls.) Keine Trabantzellvermehrung, keine Neuro-
nophagie. Glia vermehrt, meist regressiv oder amgboid verindert. Vordere
und hintere Zentralwindung, Gyrus rectus, 1, Temporalwindung
und Okzipitalhirn (Calcarina und Umgebung) links zeigen gleiche
Verinderungen wie die 1. Frontalwindang.

‘Formolmaterial: Spirochitendarstellung nach Jahnel. Gyrus
rectus, hintere Zentralwindung, 1. Frontalwindung, 1. Temporal-
windung links: Keine Spirochiten. Vordere Zentralwindung links:
Einzelne Spirochdten in der Tiefe der Rinde. Okzipitalhirn (Calcarina)
links: Ganz vereinzelte Spirochiten.

Fall 11. Jakob D., geb. 8. 6. 1864, Fabrikarbeiter. Seit Juli 1916 Ge-
dichtnisschwiche, damals mehrfach nach Schlaganfillen rechtsseitige Lihmung,
Sprachverlust. 27. 12. in die psychiatrische Klinik Koln, 5. 1. 1917 in die
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen.

Befund: Pupillen links queroval verzogen, beide lichistarr, Patellar-
Achiliessehnenreflexe fehlen, Romberg, ataktischer Gang, Sensibilititsstdrung,
sehr starke paralytische Sprachstérung, fibrilldre Zuckungen der Gesichtsmus-
kulatur. Grosse geistize Stumpfheit und Demenz.

Verlauf: Mai 1917 plétzliche Verinderung, sieht verfallen aus, ist hin-
fallig, sorgt nicht mehr fiir sich, Ischuria paradoxa, nach3—4Tagen Erholung,
ist aber geistig und korperlich wmehr zuriickgegangen. Wird immer hilfloser,
die Sprache fast unverstindlich, dauernde fibrillire Zuckungen der Gesichts-
muskulatur. Tageweise auffilliger Wechsel im Zustand. 30. 10, 1917, 41/, h.
p. m. Tod. .

Sektion: 2 Stunden nach dem Tode. Gefisse der Basis und Fossa
Sylvii zeigen an einzelnen Stellen weissliche Verhdrtungen und Verdickungen
der Wand. Pia iiber der ganzen Konvexitit etwas verdickt und getribt. Gra-
nulation des 4. Ventrikels. Keine wesentliche Verschmilerung der Hirnwin-
dangen. Graue Degeneration der Hinterstringe des Riickenmarks.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial. Toluidin-
blaufirbung nach Nissl: 1. Frontalwindung rechts: Geringe Ver-
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dickung der Pia, meist aus Abrumzellen bestehen, nur wenige Lymphozyten
und Plasmazellen. Pia von Rinde gut abgesetzt. Gehirnoberfliche stellenweise
grobwellig. Erheblicher, sellenweise sehr erheblicher kernarmer Rindensaum.
Rindenarchitektonik im allgemeinen sehr gut erhalten, nur an einzelnen Flecken
gestort. Keine wesentliche Gefissvermehrung, diffuse Infiltration der Gefisse
meist mit Plasmazellen, keine wesentliche Endothelwucherung. Missig zahl-
reiche Stibchenzellen. Ganglienzellen diffus im Sinne der chronischen Brkran-
kung verindert in verschieden vorgeschrittenen Stadien. Vermehrung der Tra-
bantzellen, missige Stadien der Neuronophagie. Gliakerne in f{iberwiegender
Zahl klein und pyknotisch, von kleinen Pigmentkérnchen und kleinen hell-
metachromatischen Kérnchen umgeben; eine gewisse Zahl Gliakerne gross, hell,
von Stippchen oder einem dentlichen massiven Protoplasmaleib umgeben, ver-
sinzelt kleine Rasengebilde. Die progressiven Gliaverinderungen sind fleckweise
stirker. Gyrus rectus rechts: Die Infiltration von Pia und Rindengefissen
und die progressiven Gliaverinderungen sind stirker, der iibrige Befund ebenso
wie in der 1. Frontalwindung. Vordere und hintere Zentralwindung,
‘1. Temporalwinduung, Okzipitalwindvng (Calcarina) wie Gyrus rectus.
Formolmaterial: Spirochitendarstellung nach Jahnel. 1. Frontal-
windung rechts: in Pia, Mark und 1. Rindenschicht keine Spirochiten. In
der Tiefe der 3. Rindenschicht und den tieferen Schiohten ziemlich zahlreiche
Spirochiiten (5—15 im Gesichtsfeld), meist sehr lange typische Exemplare, ein-
zelne Einrollungsformen, diffusverteilt, nicht gleichmissig, sondern in grésseren
Bezirken verschieden viel; einzeln liegend, ohne erkennbare Beziehungen zu
zelligen Gewebselementen. Gyrus rectus rechts: Im Balbus olfactorius,
Pia, Mark and 1. Rindenschicht keine Spirochiten. Auf einer Seite der Hirn-
windung von der 2. Rindenschicht bis zum Mark ungeheuer zahlreiche Spiro-
chiten (weit iiber 100 im Gesichsfeld), meist von typischer langer Form, diffus
gleichmissig im Gewebe verteilt, einzeln liegend, ohne erkennbareBeziehungen
zu Gefissen oder zelligen Gewebselementen. 1In der anderen Seite der Hirn-
windung keine Spirochiten, Vordere aund hintere Zentralwindung
rechts: fleckweise reichliche Spirochiten, die in der hinteren Zentralwindung
um Ganglienzellen biischelartig angehiiuft sind, andere Stellen sind spirocha-
tenfrei. 1. Temporalwindung wie 1. Frontalwindung. Okzipitalhirn
(Calcarina und Umgsbung): in der Rinde spéarliche Spirochiten, teils einzeln
liegend, teils in kleinen Biischeln Gefiissen anliegend. Lendenmark und ein
Spinalganglion aus der Lendengegend: keine Spivochiten.

Fall 12, Peter Q., geb. 27. 2. 1863, Packer. Vor 20 Jahren im An-
schluss an Bewusstlosigkeit mit Krimpfen Verwirrtheitszustand. Seit 4 Jahren
kriinklich, ofter Schwindel und geistiger Verfall, Seit 1/, Jahr Sprachstérung,
Reizbarkeit, erregte Stimmung, in letzter Zeit Gréssenideen. Am 3. 9. 1910 in
die psychiatrische Klinik Koln aufgenommen. Pupillen uungleich, lichtstarr,
Patellarreflexe schwer auslosbar, Sprachstorung. Wassermann positiv. Zuerst
villig verwirrt, schwachbesinnlich, zuweilen erregt, aggressiv, zuweilen klar
geordnet. Am 21. 11. in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn iibergefihrt.
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Befund: Pupillen rund, gleich weit, prompte Reaktion auf Licht und
Konvergenz. Patellar-Achillessehnenreflexe gut auslosbar, kein Romberg. Keina
Ataxie, keine Sensibilititsstorungen, keine Sprachstérungen. Aortenklappen-
fehler. Merkfahigkeit gut, keine Demenz, gibt Gediichtnisschwiiche zu, in Kolner
Klinik habe er phantasiert und Wahnideen gehabt, er habe wohl eine Gehirn-
erschiitterung durchgemacht.

Verlauf: Geistig geordnet, attent, keine Urteilsschwiche. Beeintrich-
tigung der Lichtreaktion und Sprachstorung tritt zeitweilig in Beobachtung
und wird zeitweilig vermisst. Wassermann im Blut und Liquor positiv. Nonne
positiv, starke Lymphozytose. 2. 5. 1911 entlassen, 15. 1. 1912 wieder aufge-
nommen. Starke Gewichtszunahme. Pupillen ungleich, beeintrichtigte Licht-
reaktion, stirkere Sprachstérung, Andeutung von Strabismus, will vor kurzem
doppelt gesehen haben. '

Weiterer Verlauf: Unzufrieden, Grossenideen, halluziniert, ablehnend.
Jahrelang ablehnend unter dem Einfluss der Halluzinationen, geht von Herbst
1914 an korperlich und geistig zuriick, verblddet im Verlauf von 1915 und
stirbt ohne besondere Erscheinungen am 22. 12. 1915,

Sektion: 22, 12. 1915. Gefisse der Basis und Fossa Sylvii zartwandig.
Pia iiber dem Frontal- und Zentralhirn etwas getribt, nicht wesentlich ver-
dickt. Hirnwindungen nicht deutlich verschmilert. Seitenventrikel erwei-
tert. Ependym glatt. Ependym des vierten Ventrikels stark granuliert. In
der linken Lunge bronchopneumonische Herde und Hepatisation desLungenge-
webes. Rechte Pleurahdhle: eitrig fibrindses Exsudat. Das Herz ist etwas
vergrossert, Aortenklappen stark verdickt.

Histologische Untersuchung: Nur Formolmaterial vorhanden. Fér-
bung mit Kresylviolett: 1. Frontalwindung rechts: Pia kaum verdickt,
nur vereinzelte Infiltrationszellen, viel Pigment. Rindenoberfliche grobwellig,
erhebliche kernarme Deckschicht, Rindenarchitektonik gut erhalten, mit schwa-
cher Vergrosserung keine Infiltration und keine Gefassvermehrung zu sehen,
mit Immersionsvergrgsserung findet sich sparliche Plasmazelleninfiltration, keine
Endothelschwellung; fleckweise viele Stibchenzellen, Gliakernvermehrung und
Neubildung feiner Gefiisse. Vorders und hintere Zentralwindung
rechts: Pia stirker verdickt, Rindengefisse stirker infiltriert als in 1. Fron-
talwindung. Fleckweise Ganglienzellausfille, einige dieser Flecke sind zell-
reich durch grosse Mengen Gliazellen. Spirochitendarstellung nach Jahnel:
1. Frontalwindung rechts: In der Hirnrinde diffus verbreitet sparlich ein-
zelne, fleckweise zahlreiche Spirochiten, von denen die Mehrzahl ohne erkenn-
bare Beziehungen zu zelligen Gewebselementen, ein Teil den Ganglienzellen
angelagert, einige in Gefdsswandungen und einige offenbar in Gliazellen liegen.
Vordere Zentralwindung rechts: an einer kleinen Stelle des Blocks (ca.
4—6 Gesichtsfelder) Spirochiten in der Tiefe der 3. Schicht, mit ausgespro-
chener Anhéufung um Ganglienzellen. Die dbrige Rinde ohme Spirochéten.
Hintere Zentralwindung rechts: ,bienenschwarmartige“ Anhdufungen
von Spirochiten in einem begrenzten Teil des Blockes. Diese Schwirme sind
schon bei schwacher Vergrosserung als feinmaschige schwarzeFlecke erkennbar



Die Spirochaete pallida bei der progressiven Paralyse. 419

(Tafel LV, Fig. 10). Sie bestehen aus zahllosen, eng zusammenliegenden Spiro-
chiten im oberen Teil der 3. Schicht; ein Teil der Spirochiten ist auffillig
gestrockt, Beziehungen zu Gefdssen sind nioht festzustellen, Ganglienzellen,
Gliazellen, kleine Gefiisse sind von dem Schwarmhaufen umschlossen, insbe-
sondere die Ganglienzellen (TafellV,Fig.12u.13). In der Nihe der Schwirme
einzelne Spirochiten im Gewebe mit Bevorzugung der Anlagerung an Ganglien-
zellen und mit einar zur Oberfliche der Rinde senkrechten Stellung, offenbar
Nervenfasern folgend. Schwirme haben eine Grisse vom Umfang eines Immer-
sionsgesichtsfeldes bis zu ganz kleinen, die den Usbergang zur einzelnen Lage-
rung darstellen. Die Rinde ausserhalb des kleinen Gebietes, in dem die
Schwirme liegen, ist spirochétenfrei.

Fall 13. Joseph T., geb. 17. 4, 1881, Maschinist. Ein Bruder des
Vaters geisteskrank, ein Kind Idiot gestorben. Er selbst lebt immer fiir sich.
Im November 1915 fing er an viel zu schimpfen, versetazte alles, zerschlug
Sachen, starke Untuhe, dumme Streiche, gehobene oder weinerliche Stimmung.
17. 12. 1915 zur Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn.

Befund: Papillen links weiter als rechts, linke reagiert prompt, rechte
schr langsam und wenig auf Licht, Konvergenz und Akkommodation. Patellar~
Achillessehnenreflexe sehr schwach. Zungentremor. Analgesie an der unteren
Extremitdt. Sprachstérung bei Paradigmaten. Geordnet, orientiert.

Verlauf: Ruhig, fleissig, freundlich, keine Sprachstdrung mehr nach-
weisbar. Am 6. 2. 1916 entlassen, gebessert (Dementia praecox?). Am 21. 3.
wieder aufgenommen, versetzte und verkaufte alles. Deutliche Sprachstérung,
geht zur Arbeit, geordnet. Wird im Laufe des Jahres stumpfer. 1317 geht er
korperlich zuriick, wird weinerlich, starkeSprachstérung, wird ganz stumpf und
korperlich elend und stirbt am 24. 6. 81/, h. p. m.

Sektion 3/, Stunden nach dem Tode: Hirngewicht 1100 g. Hydroce-
phalus externus und internus. Leptomeningitis méssigen Grades tber der
ganzen Konvexitit ausser iber dem Okzipitalhirn, ganz geringe Atrophie der
frontalen Hirnwindungen. Ependymitis granularis des 4. Ventrikels. Keine
Verinderung der basalen Gefdsse.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Farbung mit Tolui-
dinblau nach Nissl: 1. Frontalwindung rechts: Pia ziemlich verdickt
durch sehr grosse Mengen von Infiltrationszellen, besonders Plasmazellen, von
der Hirnrinde gut abgesetzt. Hirnoberfliche sehr stark grobwellig; allgemeine
starke, stellenweise sehr starke, kernarme Deckschicht. Rindenarchitektonik
stark gestort, fleckweise sehr stark gestort durch reichliche Vermehrung
und sehr starke Infiltration von Gefissen und durch Nervenzellausfille. Die
Ganglienzellen fallen schon bei schwacher Vergrisserung als blass auf mit
sehr deutlichem Kernkdrperchen, besonders in der Tiefe der dritten und in
den tieferen Rindenschichten. Guossere und kleinste Rindengefisse sind diffus
wit Plasmazellen infiltriert, einige mit dicken Infiltrationszellhaufen und Pig-
ment. Sehr verbreitete und starke Endothelwucherung, zum Teil polsterartig,
starke Gefdssvermehrung durch Sprossbildung, wenige Stibchenzellen. Gan-
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glienzellen allgemein in einer dem Nervenzellschwund hnlichen Form in ver-
schiedenen Stadien verindert; Kernkorperchen sehr gross, zum Teil vakuolig,
Kern sehr gross, sehr hell ohne Geriist mit nur einzelnen Piinktchen, sehr dtinne
Kernmembran, keine Membranfalte. Firbbare Substanzen des Zellleibes nur
im Basalteil der Zelle als kriimelige Masse und in den weitgefarbten Dendriten
des basalen Zellteils und im Achsenzylinder als wabige Struktur; Form der
Zelle basal wenig verindert, spitzenwirts vom Kern allgemeine Aufhellung
und Verschwinden der Zelle bis zur vélligen Unabgrenzbarkeit. Keine Tra-
bantenzellenvermehrang, hie und da Eindringen eines Gliakernes in die Zelle,
aber keine allgemeine Nouronophagie. Glia stark gewuchert, iiberall iberwiegen
unter den Gliakernen grosse helle Exemplare mit mebreren dichtder Membran an-
gelegten basischen Korperchen, umfastalle diese Kerne Stippchen oderhelle Proto-
plasmaleiber, zum Teil Rasenbildung. Die Verinderung ist fleckweise ver-
schieden stark. Vordere und hintere Zentralwindung rechts gleicht
der 1. Frontalwindung. Kleinhirn rechts: ganz geringe Infiltration der
Pia, keine Verinderung im Kleinhirn.

Formolmaterial.  Spirochitendarstellung nach Jahnel. 1. Frontal-
windung rechts: in Pia, Mark und erster Rindenschicht keine Spirochéten.
In der iibrigen Rinde ganz ungeheure Mengen von Spirochiten (weit iiber 100
im Gesichtsfeld), ziemlich gleichméssig verteilt, nur geringe fleckweise Unter-
schiede. Neben vielen langen typischen Exemplaren finden sich sehr viele,
ganz kurze und teilweise eingerollte. Viele Spirochiten liegen in den Gefiss-
winden teils einzeln, teils in Biischeln (Tafel lI, Fig. 10, Tafel IV, Fig. 1
bis 5), keine Spirochdten in den Infiltrationszellhaufen. Bei weitem die Mehr-
zahl der Spirochaten liegt diffus im Gehirngewebe fern von den Gefdssen, keine
stirkere Anhiufung um Gefdasse. Beziechungen zu zelligen Gewebselementen
nicht erkennbar. Vorderec und hintere Zentralwindung rechts: sparlicher als
in Frontalwindung, aber immer noch sehr reichliche Spirochiten in der ganzen
Rinde, vereinzelt auch in derl.Rindenschicht. Einige Exemplare scheinen hier
in einer Gliazelle zu liegen. Sonst wie Frontalwindung. Kleinhirn rechts:
keine Spirochiten.

Fall 14. Hermann S., geb. 7, 12. 1867, Viehbéndler. Am 29. 6. 1911
in psych. Klinik Kéle, am 29. 7. in Prov.-Heil- und Pllegeanstalt Bonn auf-
genommen, nachdem er seit lingerer Zeit sehr erregt und streitsichtig, un-
sinnige Einkiufe machte, seinem Geschift nicht nachgehen kennte. Pupillen
lichtstarr, Sprachstorung, Zunge weicht nach links ab, Patellarreflexe gesteigert,
aligemeine Hypalgesie, expansive gehobene Stimmung. Rededrang, verkennt
Umgebung, ideenfliichtiges Geschwitz, Grossenideen kaufminnischer Firbung
und sexueller Art, bleibt dauernd manisch erregt, verwirrt. Februar 1912 vier
paralytische Anfille, danach linksseitige Abduzensparese. Juni 5 paralytische
Anfille, ochne Folgen, seitdem hie und da paralytische Anfille. Seit Januar
1913 hiufige Anfille. Im Januar 8, im Februar 2, dabei dauwernd erregt und
voll verwirrter Wahnideen. Vom 9. April an fast tdglich Anfille. Am 20. 4.
76 Anfille. Am 21, 4. 254 Anfille. Am 22. 4. 104 Anfille. Am 23. 4.
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44 Anfslle. Ist seit 20. 4. benommen, schlaffe Lihmung der ganzen linken
Korperseite, die Augen weichen zusammen nach rechts ab. Die Anfille be-
ginnen in der linken Korperseite und erstrecken sich hauptsichlich auf die
linke, gehen nur vereinzelt nach rechis iiber; Arm, Bein und Gesichtsmuskulatur
zucken, die Augen werden beim Anfall nach links gedreht. Babinski bei und
nach manchen Anfillen vorhanden, Mendel, Oppenheim dauernd negativ. Seit
922, 4. schluckt der Patient nicht mehr. Stirbt am 24. 4. 9 h. a. m.

Sektion 1/, Stunde nach dem Tode. Pia iiber der ganzen Konvexitit
von Fissura parietooccipitalis nach vorn stark getriibt, etwas verdickt, rechts
erheblich dicker als links. Gefiisse der Basis enthalten nur einige verdickte
verhiirtete Wandstellen. Pia nar mit Substanzverfust abziehbar. Seitenven-
wrikel rechts etwas weiter als links; Wand picht granuliert, ebenso nicht
3. Ventrikel. 4. Ventrikel deutlich granulierf. Nach Abzug der Pia frontale
Gyri miissig verschmilert. Pia und Rinde der Zentralwindungen zeigen rechis
keine Unterschiede gegen links. Stammganglien und innere Kapsel rechts
gleich links. Im Durchschnaitt der Briicke und Medulla unterhalb der Oliven-
gegend kein Unterschied von rechis und links. Der rechte Gyrus rectus
und die beiden benachbarten Hirnwindungen sind 1/, bis 1f;
schmiiler als die der linken Seite. Hirngewicht 1250 g.

Mistologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Toluidinblau-
fiirbung wvach Nissl. 1. Frontalwindung rechts: Die Pia ist stark ver-
dickt und stark infiltriert; an einigen Gefiissen durchsetzt die Infiliration nach
innen zu die Gefasswand; an einigen Stellen ist die Pia mit der Hirnoberfliche
verlotet. Hirnoberfliche stark wellig. Stellenweise kernfreie, stellenweise sehr
kernreiche Deckschicht. Die Hirnrindenarchitektonik ist stark gestort, “die
Rinde zellreich. Starke Infiltration der Gefdsse, meist mit Plasmazellen, deren
Kerne zum Teil gross, wie gequollen sind. Missige Gefissvermehrung, keine
wesentlichen Wucherungserscheinungen am Eundothel: viel gelbes Pigment in
den Gefisswiinden; wenig Stibchenzellen sehr langer Form. Ganglienzellen
zum Teil wenig veriindert, einige wabig verindert, zum grosseren Teil aber im
Zustand des ,,Zellschwundes® in verschiedenen Stadien: Der Kern erscheint
vergrossert, die geliirbten Teile des Kerninnern sind unscharl gezeichnet,
kriimelig. Kevrnkirperchen weist Vakuolen auf, Kernmembyan diinn, nur selten
Membranfaltung zu sehen, im Zelleib kriimelig kornige zum Teil netzartige
Anordnung intensiv gefiirbter Substanz, teils dieht am Kern, teils von diesem
durch schwach gefirbte Sabstanz abgesetzt, kaum ungefirbte Bahnen im Zell-
leih. Zellfortsitze nur auf karze Strecken blass gefirbt, Keine Trabanten-
zellenvermehrung, vereinzelte Bilder m#ssiger Neuronophagie. Glia sehr stark
progressiv verindert: Sehr grosse Kerne verschicdener zum Teil gelappter
Form, einige mit mehreren basisch gefirbten Polkbrperchen, sehr reichliches
Gliaprotoplasma, zum Teil als~ Stippchen, zum Teil als massiv verzweigtes
Protoplasma der gemisteten Gliazellen, letztere besonders zahlreich in der
1. Rindenschicht und im subkortikalen Mark, das eine so starke Vermehrung
der Gliazellen aufweist, dass das subkortikale Mark bei schwacher Vergrosserung
dunkler erscheint als der innere Teil des Marks der Windungen. Die Ver-
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inderung ist allgemein und gleichmissig. Vordere und hintere Zentral-
windung rechts: Die Verinderung am Gefdssapparat and dem nervisen
Gewebe gleicht in der Art der Verinderung der in der Frontalwindung, ist aber
von betriichtlich geringerem Grad. Gyrus rectus rechts und benach-
barte Windungen: Pia verschieden stark verdickt und infiltriert, an einzelnen
Stellen mit der Hirnrinde verldtet. Die Verschmilerung der Windungen er-
weist sich als vorzugsweise durch eine starke Verschmélerung des Marklagers
verursacht. Im Marklager sieht bei schwacher Vergrdsserung das subkortikale
Mark wesentlich dunkler aus als das tiefe Marklager (durch Reichtum an Glia-
zellen). Auch die Rinde ist stark, stellenweise verschieden stark verschmiilert.
Die Oberfliche des Gehirns ist grobwellig mit tiefen Einziehungen. Die kern-
freie Deckschicht ist verschieden stark, gerade iiber den atrophischen Stellen
oft nicht verdickt. Die Hinrinde ist im ganzen sebr arm an Nervenzellen, aber
reich an Gefissen und Gliazellen (Taf. V, Fig. 3 u. 4). Die Gefisse sind nur
missig infiltriert, meist Lymphozyien, weniger Plasmazellen, vereinzelt Mast-
zellen, keine Abriumzellen, von den Plasmazellen zeigen einige regressive Ver-
inderungen. Die Gefisswandkerne sind an einigen Gefissen vermehrt, sie sind
teils klein und dunkel, teils etwas geschwellt; keine allgemeinere Endothelpro-
liferation, kein Pigment in den Gefisswinden. Starke Vermehrung kleiner Ge-
fiisse, viele Stibchenzellen. Die Ganglienzellen zeigen teils Verdnderungen im
Sinne der chronischen und wabigen Verinderung, teils Bilder des Nervenzell-
schwundes, wie in der 1. Frontalwindung, meist aber das Bild der ,,schweren
Zellerkrankung®: Kern klein, dunkel gleichartig metachromatisch gefirbt,
Kernmembran sehr deutlich, Kernkirperchen klein, wandwirts geriickt, Zerfall
der Zelleibsubstanz in Kornchen, die Fortsitze verschwinden, die Zelle wird
klein, ein homogener abgerundeter Haufen (Taf. V, Fig. 5), sie verschwindet,
allerlei Zellreste geben dem Gewebsgrund ein verunreinigtes Aussehen. Einige
Ganglienzellen zeigen an der Basis ballonartige homogene Anhénge. Die Glia-
zellen sind an Zahl stark vermehrt, nur wenige sind progressiv verdndert im
Sinne der gemasteten Gliazellen, die Mebrzahl zeigt kleinen, pyknotischen oder
homogenen blassen Kern und Spuren von dicht anliegenden nicht verzweigten
Protoplasmateilen oder einigen hellen Pigmentkérnchen. Keine Neuronophagie,
keine Trabantzellvermehrung. Im subkortikalen Mark starke Vermehrung von
Gliazellen, teils als gemistete, teils als regressiv verinderte. Die Gefiisse des
Marks sind nicht vermehrt, ihr Endothel nirgends in Proliferation, in ihren
Scheiden viele Abrdumzellen, wenig Pigment, einzelne Infiltrationszellen.
Formolmaterial: Fettfirbung mit Scharlachrot. 1. Frontalwindung
rechts: In der 1. Rindenschicht dicht unter der Rindenoberfliche enthalten
eine grosse Anzahl von Gliazellen ganz ausserordentliche Mengen mittelgrosser
Fettiropfen. In der ganzen Rinde enthalten sehr viele Ganglien- und Gliazellen —
ungefihr dem Vorkommen der wabigen Verdnderung im Zellbild entsprechend —
grosse Haufen meist einseitig gelagerter feinster Fettirdpfchen. Im ganzen
Mark finden sich ausserordentlich viel mittelgrosse bis sehr grosse Fetttropfen,
die teils um Kerne gelagert als zu Zellen gehorig erkennbar sind, teils frei im
Gewebe zu liegen scheinen, um manche Gefisse ist die Menge des Fetts ausser-
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ordentlich vermehrt. In den Gefissscheiden der Rinde findet sich kein Fett,
in denen des Marks verschiedentlich viel. Die Gefdsswandzellen sind fettfrei.
Gyrus rectus rechts: Die Ganglienzellen enthalten allgemein etwas mehr
Fettkorner als die der Frontalwindung, die Gliazellen der Rinde sozusagen
gar kein Fett, ebonso nicht die Gefissscheiden und Gefisswandzellen der Rinde.
lm subkortikalen Mark finden sich missige Mengen Fetttropfen in Gliazellen,
mehr als in der Rinde aber wesentlich weniger als in der entsprechenden
Schicht der 1. Frontalwindung, in ecinigen Gefissscheiden des subkortikalen
Marks mohr Fett. [m tiefen Mark reichliche Mengen Fetttropfen, aber erheblich
weniger als in der Frontalwindung. 1. Temporalwindungrechts: Rinde
wie 1. Frontalwindung, Mark sehr wenig Fett.
Spirochatendarstellung nach Jahnel: 1. Frontalwindung
links: Vereinzelte Spirochiten. Vordere und hintere Zentralwindung
links (mehrere Blocke): Keine Spirochiten. I. Frontalwindung rechts:
Vereinzelte Spirochiten, mehr als links. Vordere und hintere Zentral-
windung (mehrere Blocke) und 1. Temporalwindung rochts: Keine
Spirochiten. Gyrus rectus rechts und benachbarte Windungen:
Ganz vereinzelte Spirochiiten in der atrophischen und nichtatrophischen Rinde.

Fall 15. Friedrich B., geb. 17.11. 1860, Kaufmann. Am 25. 11.1912
in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen, nachdem er sich seit 21. 5.
wegen Paralyse in Privatanstalt befand.

Befund: Puapillen sehr eng, paradoxe Lichtreaktion (Erweiterung auf
Belichtung) Beben der Mundmuskulatur, Patellarreflexe lebhaft, rechts stirker
als links, Sprachstérung, grobsschligiger Tremor, Sensibilititsstérungen an
den Beinen, Romberg. Aortenklappenfehler. Stimmung wechselnd von Gereiat-
heit und Eaphorie, unsinnige Grossenideen, konfuser Rededrang, Stérung der
Auffassung und Merkfihigkeit. Im Verlauf stampf und euphorisch, manchmal
gereizt, ab und zu unrein, dauernd affektlose Grossenideen. Pupillenreaktion
manchmal paradox, manchmal fehlend. 15. 4, 1913 Schwichezustand. 17. 4.
dauernde Zuckungen in der Gesichtsmuskulalur und linken Hand. Bewusst-
losigkeit. Tod 17. 4. 1913, 9 h. p. m.

Sektion eine Stunde nach dem Tode: Gefisse an der Basis und der
Fossa Sylvii stellenweise stark verdickt ohne Kalkeinlagerung. Leptomeningitis
chronica iiber der Konvexitit. Keine Erweiterung der Ventrikel, kein Hydro-
cephalus externus oder internus. Kolossale Granulation aller Ventrikelwinde.

Der linke Gyrus rectus ist auf die Hilfte des rechten ver-
schmalert. Hirngewicht 1230 g.

Histologische Untersuchung: Alkoholmaterial, Firbung mit Tolui-
dinblau nach Nissl: 1. Frontalwindung links: Pia stark verdickt, meist
bindegewebig mit Einlagerung einzeln liegender Plasmazellen und Abrium-
zellen, dem Gehirn zugekehrt eine dichte Reihe von Plasmazellen. Gehirnober-
fliche grobwellig, keine kernfreie Deckschicht. Hirnrindenarchitektonik stark
‘gestort darch Zellreichtum, der verursacht wird durch ausserordentliche Gefiiss-
vermehrung und Gliavermehrung. Dicke Infiltrationsmintel an etwas grosseren
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Rindengefissen, diffuse Infiltration derKapillaren mit Plasmazellen, nur geringe
Wucherungserscheinung am Endothel, sehr starke Gefissvermehrung, zahlreiche
Stibchenzellen. Ganglienzellen allgemein verindert im Siune der wabigen Ver-
Znderung in Verbindung mit Nervenzellschwund, keine Trabantzellenvermehrung,
keine Neuronophagie. Glia der Rinde ganz aligemein stark progressiv verindert:
Sehr grosse Kerne, zum Teil mit mehreren basischen Kérperchen, Stippchen
um die Kerne, Rasenbildung, nur wenige gemiastete Gliazellen. Die Rinden-
verdnderung ist diffus gleichmissig. Im Mark Infiltration vieler Gefisscheiden
mit Infiltrationszellen und vielen Abriumzellen mit grinem Pigment. Starke
Gliavermehrung im Mark besonders im subkortikalen Marklager mit zahlreichen
gemiisteten Gliazellen. Vordere und hintere Zentralwindung links:
Die Veréinderung gleicht in ihver Art der in der 1. Frontalwindung, ist aber
in threm Grad ganz erheblich geringer, sie ist fleckweise verschieden hoch-
gradig. Gyrusrectusrechts: Die Verinderung gleicht in Art und Grad im
allgemeinen der in der 1. Frontalwinsdung, ist aber hochgradiger; iiber weite
Swrecken findet sich ,schwere Nervenzellerkrankung*. Im subkortikalen Mark
noch stirkere Gliavermehrung als in 1. Frontalwindung. Stellenweise ist die
Verinderang anderver Art: Es lindet sich betrichtliche Endothelproliferation
und einzelne Stellen von fleckweise abgegrenzter Erndhrungsstorung im Gewebe:
Verschwinden der Gliazellen, neben stark progressiven Gliakernen blassen die
meisten Gliakerne ab, zahlrsiche Abriumzellen frei im Gewebe (Taf.Vl, Fig. 3).
Gyrus rectus links: Rinde und Mark verschmilert, in der Rinde gleich-
missige Verschmiillerung aller Schichten, bei schwacher Vergrdsserung sieht
man keine bemerkenswerte Infiltration oder Gefissvermehrung (Taf. VI, Fig. 2).
Bei starker Vergrisserung erscheint missige Infiltration vieler kleinster Gefisse
mit Plasmazellen, von denen einige degeneriert sind, keine allgemeine, an ein-
zelnen Stellen aber betrichtliche Proliferationserscheinungen am Endothel, keine
Gefissvermehrung.  Wenige Stibchenzellen. Allgemeine Ganglienzellver-
inderung: Grosse blasse strukturlose Kerne, meist mit wandwirts geriicktem
kleinen Kernkérperchen, mit sehr deutlicher Membran und sehr deutlichen
Faltungserscheinungen, teils wabige, teils feinkornige Farbung des Zelleibs,
ohne ungefirbte Bahnen, Leib der Zelle unscharf begrenzt, nicht vergréssert,
Tortsitze nicht weit gefarbt, unscharf, bei einem Teil der Zellen blasst Kern
und Leib ab bis zum Verschwinden (Taf. V, Fig. 6). Keine Neuronophagie.
Keine Trabantzellvermehrung. Gliazellen der Rinde meist regressiv verindert:
Kleine homogene blasse Kerne, viel pigmenthaltige. Im ganzen Mark sehr starke
Gliavermehrung, wesentlich hochgradiger als im rechten Gyrus rectus, teils
gemistete Gliazellen, teils regressiv verinderte.

Die Fig. 1 und 2 der Taf. VI zeigen im Uebersichtsbild den Vergleich
der nicht verschmilerten aber stark infiltrierten Rinde des Gyrus rectus rechts
mit der entsprechenden Stelle verschmilerter nicht wesentlich infiltrierten
Rinde links.

Formolmaterial: Markscheidenfirbungnach Wolters:1.Frontalwin-
dung links: allgemeiner hochgradiger Schwund der tangentialen und supra-
radidren Fasern, starke Lichtung der intraradiiren Fasern und derRadii, ausser-
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dem starker fleckweiser Fasernschwund in der Rinde. Vordere und hintere Zen-
tralwindung und 1. Temporalwindung links: Kein bemerkenswerter allgemeiner,
sehr geringer fleckweiser Fasernschwund. Spirochitendarstellung nach Jahnel.
1. Frontalwindung links: Keine Spirochiten in Pia, ersten Rinden-
schicht und Mark. In der Gbrigen Rinde zahlreiche Spirochdten (Taf. II, Fig. 2)
in der 3. Rindenschicht sehr zahlreiche,. stellenweise ausserordentlich zahl-
reiche (Taf. III, Fig. 3). Sie sind diffus verteilt, stellenweise mehr oder weniger
zahlreich. Die Formen sind typisch, zahlreiche ausserordentlich lange Exem-
plare, einzelne Verschlingungen zu knospenartigen Formen. Beziehungen zn
zelligen Gefdsselementen sind im allgemeinen nicht vorhanden. Einige Spiro-
chiten aber liegen in der Gefisswand oder der adventitiellen Scheide kleiner
Gefisse, zum Teil doutlich in Zellen zusammengerollt, ob in Plasmazellen ist
nicht zu entscheiden (Taf. ITI, Fig. 2 bei iz). Vereinzelte Spirochiten liegen in
Gliazellen zum Teil lang ausgestreckt, von zelligen Fortsitzen der Gliazellen
umgeben; um einige kleine Gefisse und einige Ganglienzellen besteht in der
Umgebung eine reichliche Anhiufung von Spirochiten. Keine Spirochiten
finden sich in den massigen Infiltrationen von Gefissscheiden, wo pigment-
fiihrende Abriumzellen orkennbar sind. Vordere und hintere Zentral-
windung links: Fleckweise spirliche und fleckweise keine Spirochiten in
der 3. Rindenschicht, diffus verteilt, typische Formen mit vereinzelten Ver-
schlingungen und einzelnen Einrollungen, die wie in der 1. Frontalwindung
zum Teil in zelligen Elementen liegen. Die grosse Mehrzahl ohne Beziehung
zu zelligen Gewebselementen. In der hinteren Zentralwindung mekr Spiro-
chiten als in der vorderen. Gyrus rectus links (makroskopisch verschmilert)
und Nachbarwindung (nicht verschmélert): Ganz vereinzelte Spirochiten diffus
im Gewebe ohne Beziehung zu Gewebsslementen, kein Unterschied im Vor-
kommen bei den verschmilerten und nicht verschmaélerten Rindenteilen.

Fall 16. Jakob H., geb. 1879. Keine Hereditit, Lues 1904, Quecksilber-
kur. Krankheitsbeginn 1911: Aufgeregt, vergesslich, daher 11. 6. 1912 in die
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bedburg aufgenommen. Pupillen lichtstarr,
Silbenstolpern, Kniesehnenreflexe gesteigert; dement, erregt, schneller Verfall.
Gestorben 8. 10. 1912.

Sektion: Leptomeningitis chronica. Atrophia cerebri, Hydrocephalus
internus, in Grosshirnrinde verstrent sehr zahlreiche kleine silberweisse Herde..
] Mikroskopisch: Ueberall in Hirn und Rickenmark typischer Para-
Iysebefund, am stirksten in Stirnhirnrinde. Herde: Hyalin-amyloide Ver-
dnderung.

Den Fall verdanke ich Herrn Dr. Witte in Bedburg, der ihn mir zum
Studium der Spirochitenlagerung tiberlassen hat. Witte wird ihn anderweitig
verdffentlichen. . -

Zur Spirochitenuntersuchung lagen mir 3 Gehirnstickchen vor. Der
Befund ist in allen drei Stiicken der gleiche. :

Sehr starke Gefissvermehrung in der Hirnrinde, besonders von der
3. Rindenschicht nach der Tiefe. Die Gefdsse sind teils zellig infltriert, teils

Archiv {. Psychiatrie. Bd. 60. Heft 2/3. 28
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sind ihre Wande durch eine homogene Substanz in dicke starre Rohre ver-
wandelt, diese Substanz liegt an einzelnen Stellen auch ausserhalb der Gefiss-
scheiden im Hirngewebe, teils sind die Gefdisse bereits bei schwacher Ver-
grosserung eigentimlich schwarz verfirbt. Starke Vergrosserung zeigt, dass
diese schwarze Farbung von der Anhdufung ungeheurer Splrochatenmengen
herriihrt.

Spirochéten liegen in der Hirnrinde diffus verteilt, fleckweise velschleden
reichlich im Gewebe und finden sich auch da, wo an den Gefiissen weder
grosse Spirdchitenanhdufungen noch,Ablagerungen der fremden Substanz be-
stehen.

Die grosse Menge der Spirochéiten steht in Beziehung zu Gefdssen; sie
liegen in allen Schichten der Gefisswand vom Endothel bis in die Umgebung
des Gefdsses hinein, einzelne Exemplare auch frei im Lumen von Gefissen
(Taf. VII, Fig. 5).

Die Ablagerung der fremden Substanz ist teils mit Spirochiten vereinigt
und zeigt dann besonders Bilder, wie die fremde Substanz in konzentrischen
Ringen die Gefdsswand durchsetzt, withrend zwischen diesen Ringen Schichten
oder Inseln von Spirochiten liegen, teils findet sich die Ablagerung in Gefiiss~
winden, ohne dass Spirochiten vorhanden sind.

Auch in den infiltrierten Zellménteln der Gefasse ochneSubstanzablagerung
finden sich Spirochiten.

Alle genannten Befunde kommen nebeneinander im gleichen Gewebs-
schnitt vor, also:

Spirochiten diffus im Gewebe,

in der Gefisswand (Taf. VII, Fig. 2),
" » und in ungeheuler Menge in der Um-
0"ebunw der Gefisse (Taf. VII, Fig. 1),
Ablagerung der fremden Substanz mlt Spirochiten (Taf. V1I, Fig.3 u.4),
» ohne (Taf. VlI Fig. 6),
Uebers‘chtsbllder mlt schwacher Vergrésserung (Taf. VI, Flg 4—6).

Zusammenstellung der Befunde anderer Untersucher mit
meinen Befunden.

Wie efngangs erwshnt sind die 16 mitgeteilten Falle die
positive Ausbeute der Untersuchung von 32 Paralytikerge-
hirnen. Noguchi (69) hatte bei 24 von 200 Fillen, also in 25 pCt.
positive Befunde, Moore (62) in 12 von 70 also 17pCs., Forster und
Tomasczewski (28) in 27 von 61 also 44 pCt., Levaditi, A. Marie
und Bankowski (56) bei systematischer Absuchung von Hirnwindung
im Anfall gestorbener Paralytiker 8 von 9 Fillen also 90 pCt. Marinesco -
(60) erwabnt den fast konstanten positiven Befund bei Dunkelfeldunter-
suchung. Jahnel (51) schlieslich gibt an, dass er Spirochiten in
Schuittpriparaten in ungefihr einem Viertel seiner Fille, bei Unter-
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suchung des frischen Gehirns im Dunkelfelde in iber 50 pCt. gefunden
kabe, er hilt hoheren Prozentsatz positiver Befunde fir durchaus mog-
lich, warnt aber vor der Sucht in allen Fallen positive Befunde erheben
zu wollen und wiirde derartigen Angaben kritisch gegeniiber steheo,

Wenn ich in 50 pCt. meiner Fille positiven Befund in den Schnitt-
priparaten hatte, so ist dieses ein hoher Prozentsatz, wenn man bedenkt,
dass die [Fille nicht nach klinischen Gesichispunkten ausgesucht waren
und im allgemeinen von jedem Gehirn nur 2 Hirnstellen der Unter-
suchung zu Grunde gelegt waren. Mein Prozentsatz geht iiber die bis-
her vorliegenden -in Gewebsschnitten - hinaus. Man kann nach allge-
meinen Erfahrungen in der Wissenschaft annehmen, dass spiitere
Untersucher bei Vorauvssetzung gleichen Eifers und gleicher Befihigung
stets hihere Prozentsiitze positiver Befunde haben werden, da ihnen ein
Teil der Schwierigkeiten der Technik und Beobachtung durch die ersten
Untersucher aus dem Wege geriiumt ist, und dass erst nach einer
grosseren Reihe von Arbeiten die Grenzen klar werden, in denen sich
die positiven Befunde halten. Dass das Optimum der Befunde noch
nicht erreicht ist, und dass der positive Nachweis von Spirochiiten auch
in den nicht ausgesuchten Fillen in mehr als 50pCt. gelingen wird, halte
ich fiir sicher, und zwar glaube ich, dass dazu nicht einmal die Durch-
untersuchung fast aller Windungen nétig sein wird, sondern dass schon
mit einer Untersuchung von einigen Hirnstellen jedes Falles eine hobere
Prozentzahl erreicht wird, nachdem durch weitere Erfahrung ein ge-
schirfter Blick fir die Beurteilung erworben ist. Fir solche Unter-
suchungen wird wahrscheinlich die Untersachung von Gewebsschnitten
vor der Dunkelfeldmethode den Vorzug haben, da sie die Durchmuste-
rung flichenhafter Gebiete ermoglicht.

Dass es sich bei den in den Paralytikergehirnen dar-
gestellten Organismen um Exemplare der Spirochaete pallida
handelt, ist seit den Noguchi’schen Arbeiten unbestritten. Zahl-
reiche Autorititen haben die Gebilde in Originalpriiparaten und Photo-
graphien anerkannt und die charakteristisehe Form schiitzt sowoh! bei
der Dunkelfelduntersuchung, wie den Firbemethoden im Ausstrich und
der Darstellung in Gewebsschnitten, unter der Voraussetzung kritischer
Beobachtung vor Verwechslung. Dass es sich um den lebenden Erreger
der Syphilis im Gehirn handelt, geht aus den Befunden mittels Hirn-
punktion von Forster und Tomasczewski (28) und Bériel (8) hervor,
sowie aus den Impferfolgen mit paralytischem Hirngewebe. Dass die
Auffindung in Gewebsschnitten bisher im allgemeinen nicht gelang, ist
darauf zuriickzufilhren, dass stets die verschiedenen Fibrillen des Ge-
hirns mit imprigniert wurden und mit jhrem ungeheuren Reichtum die

28+
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Spirochiiten verdeckten. Woran es lag, dass Noguchi mit seiner
Methode Erfolge hatte, die fast allen seinen Nacharbeitern versagt
blieben, ist noch unklar. Levaditi, A. Marie, Bankowski (56)
geben an, dass sich auch mit der alten Levaditimethode besonders an
altem Formolmaterial gelegentlich Erfolge erzielen lassen.

Dem bisherigen Mangel ist durch die Jahnel’schen Methoden
abgeholfen. Soweit es bis jetzt zu ibersehen ist, hindern diese Metho-
den die Mitimprignierung der Fibrillen und gewihrleisten dabei die
Darstellung der Spirochiiten, wenn sie sorgfiltig geiibt werden. Weiteres
grosseres Untersuchungtmaterial wird zeigen, ob ihnen noch irgend
welche bei Silbermethoden ja bekannte Launenhaftigkeit anhaftet. Es
kann sich einerseits darum handeln, dass doch vereinzelte Fibrillen
dargestellt werden und zu Verwechslungen fithren kénnen, davor wird
kritische Beurteilung schiitzen, andererseits darum, ob vorhandene
Spirochiten der Darstellung entgehen, das wird Vergleich ven Dunkel-
felduntersuchung mit Darstellung im Gewebe lehren.

Jahnel hat es unternommen alle Beobachtungen mit mikrophoto-
graphischen Abbildungen zu belegen, eine Art des Vorgehens, die sich
ausserordentlich empfiehlt und Missverstindnisse verhindert und die
allgemein nachgeahmt werden sollte. Jahnel hat in sorgfiltiger Weise
die iiblichen typischen Formen der Spirochaete pallida bei der
Paralyse beschrieben und hat besonders ausfiibrlich die verschiedenen
von dem Typus abweichenden Formen beschrieben, abgebildet und
erklart. Mit den Formabweichungen bei Paralyse hatten sich die friitheren
Beschreiber nicht beschiiftigt, abgesehen davon, dass Levaditi, A. Marie
und Bankowski Formes en boucle erwihnen.

Die Spirochaete pallida bei der Paralyse hat im allgemeinen die
typisch schraubenartig gewundene Form mit gleichmiissigen Windungen,
gelegentlich kommen Endfiden vor (Taf. III, Fig. 1f).

Die Formabweichungen bestehen in Biegung der Achse bis zur
Verschlingung, Einrollungserscheinungen an einém oder beiden Enden
oder des ganzen Exemplars, Ungleichmissigkeit der Windungen, Streckung
von kleinen oder grosseren Teilen des Leibes, Verkiirzungserscheinungen.

So entstehen Endknopfe oder Ringe an einem oder beiden Enden
(Hantelform, E. Hoffmann), mehrfache Ringe am Ende (Brillenform),
Yformen, seitliche scheinbar knospenartige Anhinge, spiralige Ver-
schlingungen, ringférmige, stecknadeiknopfartige und vielerlei anders-
artige Gebilde, Abflachungen der Windungen bis zu fast gradlinigen
Exemplaren (Formes rectilignes von Fouquet). Alle diese Tormen
sind als zu den typischen Exemplaren gehorig erkenntlich dadurch, dass
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bei einem Teil von ihnen noch typische Schraubenwindungen abgehen,
und dass alle in technisch einwandfreien Priparaten gewebsfremd er-
scheinen. /

Neben den durch Streckung, Verschlingung und Einrollung entstan-
denen Formabweichungen ist noch die Erscheinung der Skelettierung
zu beobachten: man sieht auffallig diinne aber typisch gewundene Exem-
plare, die ganz oder zum Teil nicht so schwarz imprégniert sind, wie
sonst, sondern einen schwicheren mehr braunen Farbton haben; an
einem Teil dieser Exemplare sieht man klumpige Anlagerungen auf mehr
oder weniger grossen Strecken. Bei einigen Exemplaren ragt aus einem
dickeren verkiirazt erscheinenden Teil ein feines Ende herans. Es
handelt sich zweifellos um den Vorgang der Skelettierung, das Periblast
streift sich von dem Achsenfaden ab, welcher alsdann in mehr oder
weniger grosser Ausdehnung nackt vorliegt.

Alle diese Formen sind bei Syphilis bekannt.

Sowohl die typischen Exemplare wie die Formabweichungen der
Spirochaete pallida bei Paralyse unterscheiden sich morphologisch in
nichts von den Formen der Spirochaete pallida, wie sie in den ver-
schiedenen Perioden der Syphilis gefunden werden und wie sie in Ein-
zelarbeiten und Zusammenfassungen von Syphilidologen und Spirochiiten-
forschern ausfihrlich beschrieben sind. (u. A. von E. Hoffmann im
Handbuch der Geschlechtskrankbeiten, Mdhlens im Prowazeks Hand-
buch der pathogenen Protozoen, Sobernheim in Kolle-Wassermann,
Handbuch der pathog. Mikroorganismen, Mayer-Neumann).

Die Bedeutung der atypischen Formen kann noch nieht als
gekliirt betrachtet werden. Der Neigung zur Streckung mit Einrollung,
Verknotung und Schlingenbildung wird von Prowazek als Depressions-
formen eine Rolle im Entwicklungszyklus der Spirochiite zugeschrieben,
shnlich fassen sie Krzysztalowiez und Siedelecki auf, welche die
Ringformen als definitives Ruhestadium betrachten und davon unter-
scheiden die ,formes entortillées et épaissies*, die verschlungenen und
plumpen dicken Formen, die aus den geknitterten Spirochiiten (formes
ramollies) entstehen und zu Keulen und kurzen Formen und zur Dege-
peration der Spirochiiten fiihren. Sie betrachten die ,formations com-
pacts ou en baguette® (Stibchen) als Depressionsstadien, die ,indivi-
dus oblongs et granuleux“ als Degenerationsauflosungsform (zit. nach
Miihlens). Andere Forscher (Levaditi, Roché, Miihlens) konnen
die Auslegung der aufgeroliten Formen als Rubeformen noch nicht an-
erkennen und glauben an wesentlichen Einfluss der Degeneration, event.
unter dem Einfluss der Priparation.
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Die Streckung wird als Absterbeerscheinung gedeutet durch Miih-
lens aus der progressiven Zunahme atypischer Formen bei Untersuchung
des gleichen, verschieden lange aufbewahrten Materials.

Zu all den Auffassungen iiber die atypischen Formen muss man
wohl auf die Aeusserung von Schaudinn verweisen, gelegentlich der
Beobachtung von Streckung auf Glyzerinzusatz, dass die Frage der
Rohestadien nur ein langdauerndes vergleichendes Studium der Ent-
wickelungsgeschichte der verschiedenen Spirochitenarten entscheiden
kénne.

Bisher dauert das Studium noch nicht lange genug. Vielleicht
wird gerade die Bearbeitung des Paralysematerials eine Forderung bringen
kénnen. :

Es verdient Beachtung, dass diese Formabweichungen in keinem
meiner Paralysefille ganz fehlten, in einigen recht zahlreich waren,
in einem meiner Falle (No. 8) iiberwogen. Wie aus der Beschreibung
der Fille und ihrem Befunde hervorgeht, ist es nicht mdglich einen
Zusammenhang von klinischem Veriauf, Todeseintritt, Zeit der Sektion
mit dem Auftreten der Formabweichungen festzustellen. Die Erschei-
nung der Skelettierung fand sich sehr selten, aber fast allgemein an
einer oOrtlich umschriebenen Stelle eines meiner [ille (No. 1). Unter
den Formen der Spirochite in den spiter zu erwihnenden bienenschwarm-
artigen Herden sind viele typische aber anch viele auffiillig gestreckte
Exemplare. (Taf. 1V, Fig. 11-—13). Jedenfalls kann man sagen, dass
sich die Spirochaete pallida bei der Paralyse wmorphologisch nicht von
der bei den anderen Erscheinungen der Syphilis unterscheidet.

Da alle typischen und atypischen Formen der Spirochiiten von
Jahinel in erschipfender Weise beschrieben und abgebildet sind, habe
ich mich darauf beschriinkt, nur einzelne atypische Formen als Beispiel
auf Taf. IlI, Fig. 1 abzubilden, vieles von den typischen und atypischen
Formen sieht man aus den Uebersichtsbildern.

Neben den Formabweichungen der Gewebsspirochiiten muss
man einige Bigenarten der Spirochiten in Kulturen erwihnen, die
vorzugsweise Noguchi beschrieben hat. Noguchi beschrieb eigentiim-
liche runde lichtbrechende Kérperchen von ca. 0,75« Grosse, die meist
in Einzahl dem Periblast der Spirochite angeheftet seien und auch frei
vorkimen, sie scheinen mit dem Wachstum der Spirochiite in irgend
einer Beziechung zu stehen. Er beschrieb weiterhin in Kulturen eine
Granularbildung, indem zahlreiche runde und ovale Kérner mit aktiver
Molekularbewegung und 0,2—0,3 Grosse aus der Spirochite austreten,
was bis zur Freilegung eines nackten Achsenfadens fithren koune, diese
Kérner stellten Fragmente des Periblasts dar, im Verlauf eines Degene-
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rationsprozesses, bei Uebertragung in ein frisches Medium triten wieder
typische Spirochiten auf.

Wie Noguchi und Jahnel bemerken, ist die Darstellung mit
Silberimprégnation im Gewebeschnitt nicht geeignet zur Feststellung
solcher Verinderung. Die Darstellung mit Imprignierungsmethoden er-
laubt auch keine Stellungnahme zur Frage der Unterscheidung ver-
schiedener Typen von Spirochiten nach ihrer Dicke — Noguchi unter-
scheidet 3 Typen von 0,2, 0,25 und 0,83 — und keine Stellungnahme
zur Frage des Teilungsmodus der Spirochiten.

Von Forster und Tomasczewski (28) ist angegeben, dass sie in
ihren Fillen von Paralyse die im Hirnpunktionsmaterial durch Dunkel-
felduntersuchung gefundenen Spirochiten nicht nach Giemsa farben
konnten.

Jahnel (80) gibt an, dass er mit Giemsalgsung sehr schone Bilder
von Paralysespirochiiten erhielt und dass nach dem Tite! einer amerika-
nischen Arbeit von Brock zu schliessen auch diesem die Giemsa-
firbung gelungen sei.

Ich selbst habe von dem Fall 10 ebenfalls im Ausstrich mit Giemsa-
losung Spirochiten firben konnen.

Es ist also wohl Jahnel beizupflichten, dass das Ergebnis von
Forster und Tomasczewski auf einem gelegentlich vorkommenden
Versagen der Firbung berubt. Die Nichtfirbbarkeit der Spirochiten
nach Giemsa bei Paralyse besteht nicht und auf diesem Wege ist ein
veriindertes biologisches Verhalten der Paralysespirochite nicht zu be-
griinden. '

Die Verteilung der Pallida auf die verschiedenen Gegen-
den des Gehirns wurden von Noguchi (59) nur in soweit erwihnt,
als er im allgemeinen sagt, dass Gyrus frontalis, Gyrus rectus und Regio
Rolandi hauptsdcblich zur Untersuchung ausgewihlt wurden und die
Befunde zeigten, in einigen Fillen wurde auch der Gyrus Hippocampi,
das Ammonshorn und andere Regionen untersucht, in einem Fall fanden
sich die Spirochiiten in allen Teilen, aber in weit geringerer Anzahl
als im motorischen Zentrum. Moore (62) sagt, dass Lokalisierung und
Verbreiteruug des Organismus geniigend iibereinstimmend mit der Ver-
teilung des paralytischen Prozesses sei, Levaditi, A.Marie und
Bankowski (56) fanden die Verteilung wechselnd in den verschiedenen
Fillen, im ganzen aber hiufiger in den vorderen Gebieten des Gehirns,
sie vermissten sie im Bulbus, Riickenmark und Spinalganglien, fanden
sie aber in einem Fall in der Flissigkeit des Seitenventrikels. Jahnel
(49) gibt an, dass sich die Spirochiten am hiufigsten und zahlreichsten
im Stirnhirn fanden, besonders am Stirnpol, aber auch in den anderen
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Rindenregionen bis zum Hinterhaupt, nach dort an Hiufigkeit abnehmend.
Ausser in der Hirnrinde fand Jahnel Spirochiten in den subkorti-
kalen Ganglien und im Kleinhirn (48, 48).

Meine eigenen Fille zeigen, dass sich die Spirochiten am zahl-
reichsten und regelmissigsten in der ersten Frontalwindung finden,
nichst dem in den Zentralwindungen, dass sie aber auch in den anderen
Teilen des Hirnmaotels gefunden werden, gelegentlich z. B. in den
Okzipitalwindungen, wihrend sie in den frontalen Teilen vermisst wurden,
und dass ich sie in einem Falle auch im Kleinhirn gefunden habe.

Nach all dem ist anzunehmen, dass iiberall in der grauen Substanz
des Gehirns Spirochiten gefunden werden konnen, am regelmissigsten
und zahlreichsten im Stirnhirn; diese Verteilung entspricht im allge-
meinen der Art und dem Grade der Verteilung der histologischen Ge-
websverinderungen.

Spirochiten in der Pia wurden von Mec. Intosh und Fildes
(44) und von Jahnel gefunden, Noguchi (69) erwihnt ausdriicklich,
dass er sie in der Pia vermisst habe, ebenso Marinesco (54). Unter
meinen Fillen zeigte keiner Spirochiten in der Pia. Ihr Vorkommen
in der Pia ‘scheint zu den grossten Seltenheiten zu gehoren. In der
weissen Substanz des Gehirns hat Noguchi (69) Spirochiiten ge-
funden, aber weniger zahlreich und hiufig als in der Rinde. Mari-
nesco (51) fand sie ausnahmsweise in der weissen Substanz. Leva-
diti, A. Marie (56) und Jahnel (51) betonen ausdriicklich, dass sie
in der weissen Substanz keine Spirochiten gefunden haben. Auch
meine Fille waren in der weissen Substanz spirochitenfrei. Alle Unter-
sucher sind darin einig, dass der eigentliche Sitz der Spirochite die
Hirnrinde ist. Noguchi fand sie nicht in der 1. Rindenschicht,
Jahnel (51) fand sie auch dort ausnahmsweise aber meist vereinzelt,
aber auch kleine Ansammlungen.

Drei meiner Fille (5, 7, 13) weisen in der 1. Rindenschicht einzelne
Spirochiten auf.

Die grosse Menge der Spirochiten findet sich in der tieferen Hirn-
rinde und zwar im allgemeinen am regelmiissigsten und bei weitem am
zahlreichsten in der Tiefe der 3. Brodmannschen Rindenschicht (odex
Pyramidenschicht). Im Kleinhirn fand Jahnel die Spirochiten in der
Molekularschicht, der Nachbarschaft der Purkinjezellen und der Koérner-
schicht. Mein einer Fall 9, der sie im Kleinhirn bot, zeigte sie in der
Molekularschicht.

Ueber die Art der Lagerung der Spirochiten zueinander ist
von Noguchi die Bemerkung zu erwihnen, dass die Spirochiiten ver-
einzelt oder so zahlreich sein konnen, wie in der Leber syphilitischer
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Die Betrachtung des klinischen Verlaufs der Fille zeigt, dass 7
von den 16 Fillen im Zusammenhang mit paralytischen Anfillen moto-
rischer Art starben (6, 7, 8, 10, 14, 15). Die Mehrzahl der iibrigen
Fialle (1, 3, 4, 5, 9, 11, 12, 18) zeigte in der Zeit vor dem Tode einen
geistigen oder korperlichen progredienten Verfall, der als akuter Krank-
heitsschub der Paralyse aufgefasst werden muss. Nur 1 Fall (No. 2) kann
als stumpf apathischer Zustand aufgefasst werden, bei dem die Krank-
heit zur Zeit des Todes nicht im Fortschreiten war, dieser Fall zeigt
nur ganz vereinzelte Spirochiiten. ‘

Meine Fille mit negativem Spirochitenbefund enthalten 2 Fille
mit Tod nach paralytischen Anfillen, von denen einer nach schnell
progressivem Verlauf im unmittelbaren Anschluss an mehrere schwere
paralytische Anfille starb. Die Spirochitenuntersuchung war in zahl-
reichen Hirnwindungen negativ. Von den anderen negativen waren 6
stumpf dement, die anderen 8 in einem Zustand teils langsamen teils
schuellen Verfalls.

Es spricht also der Vergleich des klinischen Verlaufs mit dem
Spirochitenbefund durchaus dafiir, dass bei in oder nach Anfiillen ver-
storbenen Paralytikern einegrossere Wahrscheinlichkeit des Spirochiten-
nachweises vorhanden ist, und dass ein schneller progredierender Krank-
heitsverlauf, der als akute Krankheitsverschlimmerung zu betrachten
und in seiner akutesten Phase als psychischer Anfall ‘den epileptiformen
und apoplektiformen an die Seite zu stellen ist, ebenfalls eine hihere
Wahrscheinlichkeit des Spirochiitennachweises gibt, als sie den Fiillen
mit langsamem progredienten Verlauf oder in stumpfdementen Endzu-
stand zukommt. Levaditi, A. Marie und Bankowski (56) hielten
es auf Grund ihrer Befunde fiir wahrscheinlich, dass die Anfille der
Paralytiker entspriichen akuten Schiiben der Spirochitenvermehrung,
besonders in den motorischen Zonen. Forster und Tomasczewski
(28) widersprachen dieser Annahme, da sie am Material ihrer Hirn-
punktionen in einfach dementen Fallen manchmal zahlreich Spirochiten
fanden, sie in Fillen mit expansiven Grossenideen und Anfillen ver-
missten; Jahnel (51), der den Begriff Anfall im weitesten Sinne fasst,
sagt, dass man bei im Anfall verstorbenen Paralytikern in der Regel
zahlreiche Spirochiten und zwar gleichzeitig an vielen Stellen des Ge-
hirps finde. k

Wenn in entsprechenden Fillen von korperlichen und psychischen
Anfillen mit progredientem Krankheitsverlauf die Spirochiiten leichter
und in- grosserer Zahl nachgewiesen werden, so legt das die Annahme
nahe, dass sie in solchen Fillen in einem Zustand akuter Vermehrung
sind, und dass zeitliche Schwankungen der Spirochitenzahl durch
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solche Befunde erwiesen werden. Aus meinen Fillen mochte ich diese
Folgerung von Levaditi, A. Marie, Bankowski und Jahnel im all-
gemeinen annehmen. Noch aber scheint es mir nicht erlaubt, fiir die
genannten Krankheitsphasen stets das Vorhandensein einer akuten
Spirochitenausbreitung anzanehmen oder die Krankheitserscheinungen
dadurch unmittelbar erkliren zu wollen. Dagegen spricht, dass ich in
einem akut progredienten Falle mit motorischen Anfillen bei Unter-
suchung zahlreicher Hirnwindungen die Spirochiten vermisst habe, und
spricht weiterhin besonders der Fall 14, ein Fall, der klinisch das
Musterbeispiel von motorischen Anfillen war, die auf Entstehung in der
rechten Hirnhilfte hinwiesen; iiber dieser rechten Hirnhilfte zeigte sich
bei der Sektion eine erheblich stirkere Leptomeningitis als links, der
rechte Seitenventrikel war weiter als der linke, die Spirochiitenzahl
aber war eine geringe und in den Zentralwindungen wurden trotz Unter-
suchung mehrerer Blocke keine Spirochiiten gefunden. Die Beziehungen
des Spirochitenbefundes zu kérperlichen' und psychischen Anfillen und
den akuten Schiiben des paralytischen Krankheitsprozesses werden erst
endgiiltiz zu beurteilen sein, wenn ein sehr grosses Untersuchungs-
material vorliegt. Da die Kranken verschieden lange Zeit nach dem
Anfall sterben, ist im Auge zu behalten, dass der mikroskopische Be-
fund bereits eine Verschiebung der Verhiiltnisse zur Zeit des Anfalles
darstellen kann und dass das Zugrundegehen der Spirochiten sebr
schnell geschehen kann, darauf weist der Fall 8 hin, in dem sich iiber-
wiegend Einrollungsformen fanden.

Der Fall 14 weist ebenso wie der Fall 15 einen wichtigen Sonder-
befand auf. Beide sind anatomische Fille Lissauer’scher Paralyse,
d. h. mit herdartiger Verinderung in bestimmten Windungsgebieten.
Die herdartige Verinderung findet sich bei beiden Fillen einseitig im
Gyrus rectus, bzw. seiner Umgebung und war klinisch nicht erkennbar
gewesen. Art und Grad der Verinderung ist im Befund der Fille aus-
fithrlich  beschrieben und wird durch die Bilder Taf. V, Fig. 8—86,
Taf. VI, Fig. 1—3 erlautert.

Es bandelt sich um eine abgegrenzte Verschmilerung von Windun-
gen, an der Rinde und subkortikales Mark beteiligt ist. Durch die
Ausbreitung und den histologischen Befund ist auszuschliessen, dass
eine durch einen lokalisierten vaskuliren Prozess (Verlegung eines Ge-
fasslumens) bedingte Ernshrungsstorang die Ursache des Prozesses ist.
Dureh den Befund ist weiterhin auszuschliessen, dass eine lokalisierte
tertifir-luetische meningitische oder enzephalitische Verinderung den
Prozess verursacht oder eingeleitet hat. Es besteht im befallenen Ge-
biet ein diffuser Nervenzellschwund der Hirnrinde, an dem sich die
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Gewebselemente gleichmi;ssig beteiligen. Zustand der Nervenzellen, der
Markscheiden, und besonders der Glia und der Abbauprodukte zeigen,
dass es sich um einen nicht mebr akuten Prozess handelt, sondern ein
Zustand relativer Ruhe in dem befallenen Gebiete eingetreten ist. Die
charakteristischen histologischen Merkmale der paralytischen Hirnrinden-
erkrankang sind vorhanden. Die herdférmige Veriinderung ist in beiden
Fillen als ein besonders weit vorgeschrittener Endzustand derselben
Erkrankung anzusehen, die in der iibrigen Hirnrinde der beiden Fille
besteht, und muss auf die gleichen Ursachen zuriickgefiihrt werden.

Spirochiten finden sich in beiden Fillen in den herdférmig hoch-
gradig atrophischen Gebieten, an Zahl wesentlich geringer als an anderen
Stellen der gleichen Gehirne. Da die herdférmige Verinderung auf die
gleiche Ursache zuriickzufiihren sein muss, wie die Veriinderung der
librigen Hirnrinde, so muss angenommen werden, dass in den betreffen-
den Gebieten eine bedeutend hohere Zahl von Spirechiten zu irgend
einer Zeit der Krankheit vorhanden war und sich das Gewebe von ihnen
fast gereinigt hat. Insofern bedeuten diese beiden Fille einen sicheren
Beweis fiir die hochgradigen zeitlichen Schwankungen des Spirochiten-
vorkommens. Diese Annahme wird unterstiitzt dadurch, dass im Falle 15
im Frontalhirn ein histologisch ganz akuter Prozess in der ersten Hirn-
windung besteht, in dessen Bereich eine ungeheure Spirochitenmenge
nachweisbar ist. Aus diesen Fillen geht weiterhin hervor, dass eine
regiouiire Ausbreitung des Erregers in der Hirnrinde stattfinden kann,
denn anders ist das Bild dieser herdformigen Rindenverinderung nicht
zu erkliren. .

Ein Fall besonderer Art ist der Fall 16. Es handelt sich um
eine klinisch und bistologisch einwandfrei festgestelite Paralyse, bei der
sich lokal begrenzt an mehreren Stellen eine besondere Gefissveriinde-
rung zeigt, nimlich die Ablagerung einer homogenen Substanz in der
Gefisswand, Witte, dem ich den Fall verdanke, hat einen anderen
derartigen Fall beschrieben (95), er glaubt, dass es sich um ein Exsu-
dationsprodukt aus den Geféissen handelt; an der Hand eines anderen,
etwas anders gearteten Falles hatte ich die bekaunten Fille von Ab-
lagerung homogener Substanz im Gehirn zusammengestellt und es offen
gelassen, ob der Prozess von Einschmelzung und Verwendung des
Grundgewebes zam Aufbau der amyloidibnlichen Substanz mit einer
Exsudation aus den Gefiissen beginnt (83). Einen weiteren Fall hat
inzwischen Fankhauser beschriecben (25). Der vorliegende Fall reiht
sich dem fritheren Witte’schen Fall an und wird.von Witte selbst
beschrieben werden. Es handelt sich wohl nicht oder noch nicht um
Einschmelzung des nervosen Gewebes, sondern um eine Ablagerung
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eines Exsudationsproduktes aus-den Gefisswinden, Hier interessiert der
Fall nur durch die Spirochiitenverteilung.

Der Fall wird durch die Beschreibung im Befund und die Bilder
veranschaulicht. (Taf. VI, Fig. 4—8, Taf. VII, Fig. 1—86.) Der Fall zeigt
neben der diffusen, fleckweise verschieden reichlichen von Gefiissen un-
abhingigen Spirochitenverteilung in der Hirnrinde, wie sie die anderen
Fille von Paralyse bieten, eine gauz besondere Erkrankung der Gefisse,
die teils mit Ablagerung der homogenen Substanz vergesellschaftet,
teils von ihr unabhingig ist. Dass die Spirochiteninvasion der Gefiiss-
winde das Primire, die Ablagerung der homogenen Substanz das Sekun-
dire ist, scheint mir aus Bildern wie Taf. VII, Fig. 3 und 4 hervorzugehen,
in denen sichtlich auf dem Riickgang befindliche Spirochitenziige und
Inseln von der Ablagerung wie erdriickt erscheinen. Sicher zeigt der
Fall, dass bei der Paralyse neben der iiblichen diffusen Verteilung im
Gewebe auch ausgebreitete Spirochitenwucherung in den Gefisswinden
und deren Umgebung vorkommt. Bedeutungsvoll ist der Nachweis von
Spirochiten im Lumen von Gefissen, also in der Blutbahn (Taf. VII, Fig. 5).

Erwihnenswert ist, dass im Fall 7, bei dem 2malige Untersuchung
der Wassermann’schen Reaktion im Blut und Liquor negativ gewesen
war, sich Spirochiiten fanden. :

Ueber das Wesen der Paralyse.

Noguchi hatte die Paralyse als eine diffuse Spirochiitose des
ganzen Gehirns mit vorziiglichem Befallensein der Rindenzone bezeichnet
und nahm an, dass die Lisionen unmitielbar auf die Gegenwart der
Pallida bezogen werden miissten (69, 70). _

Allgemeine Zustimmung fand er fur diese Auffassung der Paralyse
damals noch nicht; Moore (62), der an Noguchi’s ersten Spirochiiten-
befunden beteiligt war, meinte, dass die Frage, ob die Paralyse wahre
Syphilis sei oder nicht, noch offen bleibe, wenn auch der wichtigste
Punkt, der damit im Widerspruch stehe, beseitigt sei, und Hoche (39)
erkannte nach Noguchi’s Befunden zwar an, dass Paralyse und Tabes
nicht als spate Nachkrankheiten der Lues, sondern als ein Stick der
Syphilispathologie selbst gelten miissen, die Verteilung der Mikroorganis-
men liesse es aber als ausgeschlossen erscheinen, dass sie inwdirekter
Kontaktwirkung die pathologischen Verinderungen hervorriefen, da
sich in den entziindlich verinderten Partien (Pia und Gefisse) keine
Spirochiten finden und die Verteilung so regellos sei, dass aus ihr die
Méglichkeit einer systematischen Erkrankung von Zellgruppen oder
Fasersystemen nicht abzuleiten sei; es bestinde die Moglichkeit, dass
die Spirochiiten im Gehirn bei Paralyse nur ein Nebenbefund seien, wie
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Spirochiten in der Nebenniere von Paralytikern, und dass der chronisch
degenerative Prozess der Paralyse nicht einer lokalen, sondern einer
allgemeinen toxischen Wirkung der Spirochiten zuzuschreiben sei; un-
geklirt sei auch durch die Spirochitenbefunde, warum Hirnsyphilis im
Prinzip heilbar, Paralyse im Prinzip und tatsichlich unheilbar sei und
waram nur 4—5 pCt. der Syphilitiker paralytisch wiirden.

Inzwischen haben sich die Spirochitenbefunde in Paralytikergehir-
nen vermehrt. Die Forscher, welche selbst iiber eine grossere Zahl
von positiven Befunden verfiigen, betrachten die Spirochite im Gehirn
als Ursache der Paralyse. Levaditi, A: Marie und Bankowski (56)
meinen, dass die Paralyse hervorgerufen ist durch Ausbreitung der Spi-
rochiiten und die dadurch gesetzten Schidigungen.

Nach Forster und Tomasczewski(28) kann es als sehr wahr-
scheinlich gelten, dass die Paralyse verursacht ist durch eine (biologisch
veriinderte — siehe unten —) Syphilisspirochite, Marinesco (59) nennt
die Paralyse eine diffuse Syphilose der Hirnrinde ohne Hautsymptome.
Ehrlich (15) sagt: ,Nachdem Noguchi der Nachweis von Spirochiten
im Gehirn von Paralytikern gelungen ist, hat die Apschauung, welche
die Paralyse als eine metasyphilitische Erkrankung betrachtet, ihre Be-
rechtigung verloren. Wir werden anzunehmen baben, dass es sich nicht
um eine Folgeerscheinung einer aktiven syphilitischen Infektion handelt,
vielmehr noch um einen syphilitischen Infektionsprozess®, und weiter,
ndass die Paralyse als eine dtiologisch geklirte Krankheit erscheint®.

Es fragt sich, ob wir aus den bis jetzt vorliegenden Befunden
schliessen diirfen, dass in jedem paralytischen Gehirn Spirochiiten vor-
handen sind, oder gefordert werden muss, dass in allen Fillen von
Paralyse Spirochiten nachweisbar sind. Diese Forderungen nennt Jah-
nel(51) unberechtigt und unerfiillbar, da die Mdglichkeit, die Spiro-
chiiten im Gehirn von Paralyse aufzufinden, eine beschrinkte ist, denn
abgesehen davon, dass auch die griindlichste Untersuchung sich nur auf
einen winzig kleinen Bruchteil des Zentralnervensystems erstreckt, engen
die zeitlichen und ortlichen Schwankungen des Spirochitenvorkommens
die Moglichkeit der Auffindung der Spirochiten noch mehr ein.

Die Annabme der ortlichen Schwankungen des Spirochitenvorkom-
mens wird durch die Beobachtung der wechselnden Verteilung in den
verschiedenen Hirngegenden (Levaditi, A. Marie, Bankowski) und
durch das Vorkommen von einzelnen bienenschwarmartigen Koloanien,
deren Auffinden ein Gliicksfall ist, begriindet (Jahnel).

Die Annahme der zeitlichen Schwankungen wird begriindet durch
die natiirliche Ueberlegung, dass die Vermehrung nicht schrankenlos,
sondern in verschiedenen Schiiben entsprechend den Hautsyphiliden und
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durch den regelmissigen Befund in Anfillen (Levaditi,A. Marie und
Bankowski, Ehrlich und Jahnel).

Ein weiterer anatomischer Beweis fiir die zeitlichen Schwankungen
ist erbracht durch die geringe Spirochitenzahl in den atrophischen Rin-
denteilen meiner beiden Fille von Lissauer’scher Paralyse, in denen
sie an Ort und Stelle der Verinderung in reicher Zahl vorhanden ge-
wesen sein miissen und grossstenteils verschwunden sind, wie ich das.
oben begiindet habe. .

Dabei ist zu erwiihnen, dass bei tertiirer Lues der Spirochiten-
nachweis, der erst spiit in wenigen Fillen von Doutrelepont und
Grouven und Tomasczewski besonders in den Randpartien gelang,
ein sehr seltener Befund ist und doch ,iiber ihre Anwesenheit in tertifir~
luetischen Produkten kein Zweifel besteht* [Sobernheim (86)].

Man darf auf Grund der vorliegenden Befunde wohl mit Jahnel
schliessen, dass in jedem paralytischen Gehirn Spirochsiten vorhanden
sind, auch wenn der Nachweis nicht in allen Fillen gelingt.

Dieser Meinung ist inzwischen auch Hoche (40) beigetreten und
sagt jetzt, dass ,,wir annehmen diirfen, dass wohl in allen Paralyse-
fallen das ganze Gehirn reichlich Spirochiten beherbergt. Es mag
jetzt schon Fille von Paralyse geben, die heilen oder zum Stillstand
des Krankheitsprozesses fithren, der auf endgiiltigzem Verschwinden der
Spirochiiten beruhen wiisste, unter Umstiinden, ohne dass das klinisch
in Erscheinung tritt, da die Kranken mit ihren erworbenen Krankheits-
erscheinungen unter dem klinischen Bild der Paralyse fortleben kénpen.
Fiir die Erkenntnis dieser Moglichkeit ist durch die Jahnel’schen Me-
thoden der Spirochitendarstellung im Verein mit klinischer Beobach-
tung und der histologischen Untersuchung die Grundlage geschaffen.

Von grosser Bedeutung ist die Frage, ob bei der Paralyse das Ge-
hirn allein der Sitz von Spirochiten ist, oder ob auch andere
"Organe von Spirochiten durchseucht sind. Jahnel (51) hat seine Unter-
suchungen auf die inneren Organe von Paralytikern ausgedehnt und
dabei Lungen, Herz, Milz, Leber, Nebennieren, Pankreas, Schilddriise,
Lymphdriisen, Hoden, Knochenmark u. a. beriicksichtigt, mit dem Er-
gebnis, dass er einmal im Dunkelfeld eine Spirochite in der Verreibung
eines Herzmuskels und einmal im Levaditipriparat eine einzige Spirochite
in der Lunge fand. Er hilt Einschleppung auf dem Blutwege fiir moglich
und bilt es aus dem fast regelmissigen Fehlen von Spirochiten in
den inneren Organen von Paralytikern fiir hdchst unwahrscheinlich, dass
daselbst Herde stirkerer Proliferation des syphilitischen Virus existieren.

Andere einwandfreie Befunde von Spirochiten in inneren Organen
von Paralytikern, bzw. Tabikern existieren nicht; bei einem von Schmorl
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mitgeteilten Fall Schlimpert’s von Spirochiten in der Milz erdrtert
Schmorl selbst die Moglichkeit, dass es sich um verschleppte Spiro-
chiten aus ulzeriertem Magenkarzinom gehandelt habe. Hirsehl und
Marburg bezweifeln auch die Tabesdiagnose dieses Falles [zitiert nach
Jahnel (51)], eine Arbeit von Krasser (53), deren Referat im Neurol.
Zeniralbl. auf Durchsetzung der Nebennieren mlt Spirochiten schliessen
lasst, zeigt sich im Original als eine reine Spekulation tber diese Mog-
Jichkeit.

Die Hiufigkeit der Aortitis bei Paralytikern verdient Beachtung,
da bei Aortitis Spirochiiten gefunden sind, allerdings noch  nicht bei
Paralytikern. Ueber entziindliche Verinderungen, diffuses Vorkommen
von Lymphozyten und Plasmazellen in Leber und Niere von Paraly-
tikern berichtet Catola (9). Abgeschlossen ist die Frage des Zustandes
der inneren Organ bei Paralyse noch nicht. Weitere histologische und
Spirochiitenuntersuchungen in dieser Richtung sind notwendig, um die
metaluetischen Erkrankungen (im Sinne Erb’s) zu kliren.

Jetzt schon kann man aber iiber die Paralyse sagen, dass diese
Form der Metalues keine Nachkrankheit der Lues, sondern ein aktiver
Infektionsprozesses (Ehrlich) und weiter, dass das Gehirn der Haupt-
sitz dieses aktiven Infektionsprozesses ist und die paralytischen Veriin-
derungen durch Wirkung der Spirochiten am Ort ihres Hauptsitzes im
Gehirn erzeugt sind. ,Die Auffassung, dass die Paralyse eine Allge-
meinerkrankung des Korpers darstellt, bei welcher die Erscheinungen
von Seiten des Zentralnervensystems im Vordergruode stehen, hat nur
dano und auch nur vom klinischen Standpunkt aus Berechtigung, wenn
man die Kachexie usw. als [olgeerscheinung der paralytischen Erkran-
kung im Nervensystem ansieht® [Jahnel (51)].

Die Paralyse ist in ihrer Aetiologie geklirt als eine Spi-
rochitenerkrankung des Gehirns, ungeklirt aber ist ihre
Entstehung und Entwicklung.

Die fiir diese Fragen wichtigsten Eigenarten der Paralyse sind, dass
nur eine geringe Anzahl der Luetiker paralytisch wird, dass die Para-
lyse klinisch im allgemeinen erst lange Jahre nach der Infektion in
Erscheinung tritt, und dass im Prinzip die sogenannte Hirnlues durch
die gebriuchlichen antiluetischen Mittel beeinflusst wird, die Paralyse
nicht. Zwar war schon vor der Salvarsanira bekannt, dass vorsichtige
antiluetische Kuren bei manchen Paralytikern niitzlich sind und seit
der Verwendung des Salvarsans haben sich solche Mitteilungen gemehrt.
Wie aber auch das Salvarsan verwendet wurde, ob intravends in kleinen
oder grossen Mengen von Raécke und Runge, ob intralumbal nach
Gennerich, ob als intralumbale Einverleibung salvarsanisierten Serums

29*
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nach Swift und Ellis, immer kann man nach den bisher vorliegenden
Verdffentlichungen nur sagen, dass eine gewisse Anzahl von Paralytikern
giinstig beeinflusst wurde, im  Sinne von Remissionen und Stationiir-
werden, die Paralyse aber nicht als geindert anerkannt werden kann,
denn Remissionen und stationdire Zeiten gibt es bei unendlich vielen
Paralytikern. '

Schon Noguchi(69) sah den Grund' de. therapeutischen Unbeein-
flussbarkeit der Paralyse darin, dass die Mikroorganismen in der Tiefe
des Organparenchyms liegen und gegen den Angriff der Medikamente
“geschiitzt seien, wihrend sie bei der gewohnlichen Form der Syphilis
des Zentralnervensystems in der Nzhe von Blutgefissen therapeutischer
Einwirkung besser zugiinglich seien. Moore (62) sak in der Hirnsyphilis
eine lokalisierte syphilitische Erkrankung der Hirnbaut mit Erhaltung
einer schiitzenden Barriere gegen das Eindringen der Spirochiten in die
Gehirnsubstanz, in der Paralyse eine allgemeine Verbreitung des Orga-
nismus infolge verschiedener Umstinde, Alkohol, Erblichkeit, Pradilek-
tion einer gewissen Art des Organismus fiir Nervengewebe. Ich (84)
habe bei der Demonstration eines Noguchi’schen Originalpriparates
durch E. Hoffmann darauf verwiesen, dass die Widerstandsfihigkeit
der Paralyse gegen antiluetische Behandlung begriindet sein konnte in
den besonderen anatomischen Verhiiltnissen des Gehirns. Die Meningen
und adventitiellen Scheiden der Gefdsse seien im allgemeinen bei Para-
lyse eine Grenzmauer fiir Infiltrationszeilen, die tber die beschrinkte
Permeabilitit der Meningen bekannten Befunde liessen vermuten, dass
hier auch fiir Arzneimittel eine Sperre besteht; fiir Spirochiten bestehe
diese Sperre offenbar nicht.

In letzter Zeit hat Behr (5) diese Gedankenginge am Beispiel des
Sehnerven ausgebaut auf Grund von Injektionsversuchen, die ihn zur
Annahme eines an das Gliafasersystem gebundenen parenchymatdsen
Lymphstroms und zu dem Schluss fiihrten, dass ,die luetische Sehnerven-
atrophie durch Infektion des Bindegewebes des Blutgefdsssystems, die
metaluetische dagegen durch eine Infektion des nervis glidsen Gewebes
zustande kommt“, die glidsen Grenzmembranen stellten eine biglogische
Scheide zwischen dem Uebertritt der in Blutplasma geldsten Arznei-
mittel und dem parenchymatosen Saftstrom dar.

Diese Anschauungen sind Annabmen, sie stiitzen sich einerseits
auf Beobachtung histologischer Gewebsverinderungen, andererseits auf
den Typus der Spirochitenverteilung im paralytischen Ge-
hirn. Dieser Typus der Spirochitenverteilung im Gehirn ist durch
die bisher vorliegenden Befunde sicher begriindet und besteht darin,
dass die Spirochiten ohne Beziehung zum Gefiisssystem im Gehirnge-
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"webe liegen. Es fehlt zur Sicherung dieser Annahmen noch eine ge-
nauere Kenntnis der Spirochitenverteilung bei der sogenann-
ten Hirnlues.

Der Strasmann’sche Fall (89) ist der allgemein bekannte Fall
von Hirn- bezw. Riickenmarkslues mit Spirochitenbefund. Der Fall
erkrankte ca. ein Jahr nach der Infektion an zerebrospinaler Lues und
starb 21 Monate nach der Infektion. Er zeigt als Typus der Spiro-
chiitenverteilung allerdings die Lagerung in den Gefisswinden und den
Infiltrationen ihrer Scheiden und von den Gefissen aus ins umliegende
Gewebe ausgebreitet, doch finden sich einzelne Exemplare auch im Ge-
webe zwischen Ganglienzellen und in der weissen Substanz, ohne dass
Beziehungen zu den Gefissen sicherzustellen sind.

Ein weiterer Fall ist von Versé (92) verdffentlicht, es handelt sich
um eine akute und subakute Phlebitis im Sekundirstadium der Lues
mit frischer Myelomeningitis, ausgebreiteter Wurzelneuritis und herd-
formigen Degenerationen in den Hinter- und Seitenstringen bei einem
10 Monate nach Infektion gestorbenen Kranken. Es fanden sich Spiro-
chiiten am Nérvensystem des Gehirns, besonders zahlreich in einer
stark veriinderten und vollig throrsbosierten Vene des Stirnlappens, wo
auch die infiltrierten weichen Hiute von ihnen durchsetzt sind; gelegent-
lich Spirochiiten im Lumeun von Venen. In den peripheren Rinden-
schichten der Gehirnsubstanz nicht selten spirochitenartige Gebilde,
die sich wegen der Aehnlichkeit mit gewundenen Nervenfasern doch
nicht mit der wiinschenswerten Sicherheit differenzieren lassen. Im
Riickenmark Spirochiiten sehr reichlich im Lumen von Venen, dem
Endothel angeschmiegt, die Wand durchsetzend, auf die weichen Hiute
aunsgebreitet ohne stirkere Zelliufiltrate, in der Lissauer’schen Rand-
zone und weiter in der weissen Substanz, wobei sie in dem glidsen
Balkenwerk zwischen den erweiterten Maschen vordringen; Nervenbiindel
der hinteren Wurzel sind hie und da von den Venen aus von Spiro-
chiten durchsetzt; spirliche Spirochiten im Zwischengewebe des Hodens
und in den vendsen Gefissen des Nebenhodens, keine Spirochiten in
Milz, Leber, Nebenniere, Leisten- und Halsdriisen. Fahr (23, 24) hat
einen Fall demonstriert, der 9 Wochen nach dem Prim#raffekt im
Sekundirstadium der Syphilis plotzlich zusammenbrach, und inner-
halb kurzer Zeit im Koma starb. Die Sektion ergab etwas sulzige
Verdickung der Meningen am Stirnhirn, die bei der histologischen
Untersuchung sich als ans massigen Infiltraten bestehend erwies, die
auch die intrazerebralen Gefasse als Mantel umscheideten; in dieser
Infiltration sowohl wie innerhalb der Gefisse fand man massenhaft
Spirochiten. Ein Priparat dieses Falles habe ich bei Jahnel gesehen,
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die Fibrillendarstellung in dem Priparat verhindert die Erkennung, ob
in niherer oder weiterer Entfernung von den Gefissen Spirochiten im
Hirngewebe liegen. Schliesslich ist noch ein Fall von Verhoeff (91)
zu erwihnen, bei dem 7 Monate nach der Infektion ein doppelseitiges
Augenleiden begann mit Stauungspapille, Glaskorpertriibung, Iritis,
Exophthalmus und-Lidddem, 20 Monate nach der Infektion wurde ein
Auge enukleiert; es fand sich ein Syphilom des Optikus und der Pa-
pille, iiberall im Optikus fanden sich Spirochiiten sehr zahlreich, be-
sonders in den zentralen Teilen, auch in den thrombosierten Zentral-
gefissen in betrichtlicher Menge, sie fehiten nur im subvaginalen Granu-
lationsgewebe; die histologisehe Untersuchung liess nicht erkennen, ob
es sich um ein sekundires oder tertiires Luesstadium handelte, wahr-
scheinlich ‘kann man den Fall zu den Neurorezidiven rechnen.

Um die an sich naheliegende Unterscheidung der Hirnlues als meso-
dermaler von der Paralyse als ektodermaler Spirochitenerkrankung ge-
niigend sicher zu begriinden, fehlen also noch ausreichende Spirochiten-
untersuchungen bei der Hirnlues, eine unverkennbare Schwierigkeit far
die Bearbeitung dieser Frage ist, dass nicht wenige Fille von Hirnlues,
besonders unter den Insassen unserer Irrenanstalten, sich schliesslich
zu atypischen oder typischen Paralysen entwickeln; auf solche Aus-
ginge der Hirnlues haben Nonane (72) und Jakob und Kafka (45)
hingewiesen, auch das Material unserer Anstalt zeigt diese Erscheinung,
so dass es nicht leicht ist, in den Besitz eines Falles von Hirnlues zu
kommen, der auch nach der histologischen Untersuchung als solcher be-
zeichnet werden kann.

Dem Rahmen dieser Art Annahmen iiber die Unbeeinflussharkeit
der Paralyse fiigen sich die Beobachtungen iiber giinstige Beeinflussung
mancher Paralytiker ein, wenn man die Abweichungen vom Typus der
Spiroctitenverteilung beriicksichtigt. Der Typus ist die Verteilung der
Spirochiten im Gehirn ohne Beziehungen zu Gefassen. Durch Jahnel’s
und meine Untersuchungen ist geniigend erwiesen, dass bei manchen
Fallen von Paralyse neben der typischen Verteilung im Gewebe fern
vom Gefisssystem auch Beziehungen der Spirochaten zu den Gefissen
bestehen, bei einigen Fillen in bemerkenswertem Umfang, bei ganz
vereinzelten in ausserordentlicher Ueppigkeit. Wenn Spirochéiten im
mesodormalen Gewebe beeinflussbar sind, im ektodermalen nicht, so
erkliren diese Befunde vollauf die Beeinflussbarkeit mancher Paralytiker,
indem der mesodermale Anteil der Spirochiten vernichtet und dadurch
eine Entlastung des Paralytikers erzielt werden kann, der ektodermale
Spirochitenanteil aber, der fiir die Paralyse typisch ist, ungestort
weiterwirkt. :
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Jahnel hat die Beobachtungen von Durchwachsung der Gefiss-
wand darch Spirochiten und ihr Entlangwuchern in” der Geféss-
wand so gedeutet, dass aus dem nervisen Gewebe die Spirochiten
in die Gefasse eindringen und zur himatogenen Aussaat kommen
kénnen.

Nur im nervisen Gewebe und zwar in der grauen Substanz finden
die Spirochiten beim Paralytiker giinstige Bedingungen zur Nieder-
lassung und Vermehrung, die in verschiedenen Hirnstellen regionir fort-
schreite und gelegentlich zu neuem Einbruch in die Blutbabn fiihre,
er sagt: ,Wir hiitten demnach bei der Paralyse einerseits eine Aus-
breitung der Parasiten durch Wanderung im Nervengewebe, mitunter
nach erfolgter Rezidivbildung an Ort und Stelle in einem friiheren
Zeitraum liegen gebliebenen Virus, andererseits eine vom Gehirn aus-
gehende und in dasselbe zuriickgehende Aussaat auf dem Blutwege
anzunehmen. Demnach ist bei der Paralyse das nervise Parenchym
des Zentralnervensystems der nie erloschende und stets sich erneuernde
Infektionsherd, von dem aus wohl Parasiten ins Blut gelangen, aber
wieder aus diesem ins Nervengewebe zuriickkehren“. Jahnel meint,
dass die bei dieser Art von Reinfektion ins Blut ausgesiiten Spiro-
chiiten bei der Paralyse in den anderen Organen zu Grunde gehen, in
der Hirnrinde aber giinstige Ernihrungsbedingungen finden und nur
dort die zufiillig dorthin gelangten Keime sich entwickeln konnen; das
kionne man allerdings eine Art Neuroiropismus oder streng genommen
Polioencephalotropismus nennen, wobei nicht daran zu denken sei, dass
die Spirochiten von der Hirnrinde angezogen wiirden oder sie willkiir-
lich aufsuchten. Raecke (78) sieht in der Annahme der Reinfektion
aus dem Gehirn in die Blutbahn eine Ermutigung zur nicht resignieren-
den, hiufigen Zufuhr kleiner Salvarsanmengen in den Blutkreisiauf auch
gerade zur Zeit paralytischer Anfille in der Hoffnung, die Reinfektion
und ihre Ursache, offene Spirochitenherde, zu bekimpfen.

Fir die Frage, ob iiberhaupt eine himatogene Aussaat der Spiro-
chite vorkommt, ist der Nachweis der Spirochaten in der Blutbahn ven
grundlegender Bedeutung. Impferfolge mit Paralytikerblut hatten Graves
und Levaditi, Jahnel macht darauf aufmerkam, dass in der Arbeit
von Levaditi, A.Marie, Bankowski Spirochiiten im Lumen von
Gefiissen gezeichoet seien, die aber vom Zeichner aus einer anderen
Ebene eines Schrigschnittes versehentlich in das Gefiiss gezeichnet sein
konnten, zumal die Autoren diesen auffallenden und wichtigen Befund
nicht ausdriicklich betonen; einwandfrei seien also Spirochiten in der
Bluthahn von Paralytikern auf histologischem Wege noch nicht festge-
stellt. Die Liicke wird durch meinen Befund im Falle 16 ausgefiillt.
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Die Figur 5 auf Taf. V1I zeigt eine deutliche Spirochite im Lumen eines
quergeschnittenen Gefisses, also in der Blutbahn.

Die bei der Frage der Unbeeinflussbarkeit der Paralyse ‘bisher er-
wibnten Befunde und auf sie gestiitzten Annahmen werden durch weitere
histologische und Spirochitenuntersucbungen der Paralyse und Hirnlues
gefordert werden miissen. Moglicherweise findet sich die Begriindung
der Unterschiede und Beziehungen von Hirnlues und Paralyse in einer
sinngemissen Zusammenordnung der histologischen und Spirochitenbe-
funde zu gewissen Zeiten und unter Umstinden in einem schubweisen
Wechsel. Mein Fall 13, bei dem neben der Spirochitenverteilung fern
von Gefissen auch reichliche Spirochitenlagerung in Gefisswinden be-
stand, ist durch seine endarteriitischen Wucherungserscheinungen jeden-
falls bemerkenswert.

Neben den bisher genannten, auf histologischen Befunden aufge-
bauten Annahmen iiber wichtige Merkmale des paralytischen Krank-
heitsprozesses stehen die der Immunititslehre entnommenen Ueberlegun-
gen. Ehrlich (14) hat die Lehre von den hohen Rezidivstimmen der
chronisch rekurrierenden Erkrankungen, als deren Typus man die Try-
panosomenkraunkheiten bezeichnen kann, auf die Paralyse angewendet
und damit Wechse! von Krankheitsschiiben und Remissionen erklirt,
er sagt: ,S0 kann man sich leicht vorstellen, dass die im Gehirn vor-
handenen Spirochiiten, wenn sie eine gewisse Wucherungsintensitat er-
reicht haben, schliesslich einen potenten Antikdrper auszuldsen, der
mehr oder weniger die im Gehirn vorhandenen Ppirochiten abtdtet und
so e¢ine scheinbare Heilung, die Remission, eiuleitet. Eine Neuerkran-
kung folgt dann, wenn die vereinzelten zuriickbleibenden Spirochiten
sich dem Antikérper angepasst haben und so eine neue Propagation
gewinnen. Auf diese Weise kann man sich das Wesen der Remissionen
klar machen und wird auch versteben, warum man in einem grossen
Teil der Fille von Paralyse keine Spirochiten findet, man hat eben
dann die Untersuchung in dem spirillolytischen Intervall ausgefiihrt.”
,E8 ist anzunehmen, dass sich bei der Paralyse, die ja solange nach der
Infektion aufzutreten pflegt, offenbar ein Rezidivstamm vorfinden muss,
der in seinen biologischen Eigenschaften von der die frischen Infektionen
bedingenden Spirochiten weitgehend verschieden sein kann, und ich
vermute, dass diese Verschiedenheit auch in einer Resistenz gegen die
therapeutischen Agentien zutage tritt.“ Diese Annahmen des Biologen
sind die notwendige Erginzung fiir die anatomisch begriindeten iber
das Wesen des paralytischen Krankheitsprozesses, nur das Problem der
Beeinflussbarkeit der Paralyse beleuchten sie von einer anderen Seite
und sehen es begriindet in der Eigenschaft des Syphiliserregers, nicht
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in seiner Lagerung. Wie sich beide Ansichten vereinigen lassen, wird
weitere Forschung lehren, keine schliesst bisher die andere aus.

Die Eigenart der Paralyse, erst lange Zeit nach der syphilitischen
Infektion klinisch in Erscheinung zu tretem, hat eine Reihe von Ge-
dankengingen und Forschungen aufgerollt. Aus der Erdrterung der
langen Inkubationszeit wurde dabei die Frage nach dem Beginn des
paralytischen Prozesses. Anatomisch ist die Frage berechtigt, da auch
die klinisch frischen Paralysen histologisch einen erstaunlich ausge-
breiteten und vorgeschritteneren Grad von Hirnrindenverwiistung zeigen,
der die Moglichkeit nahelegt, dass beim Inerscheinungtreten der Para-
lyse der paralytische Prozess schon Jange bestand. Die klinische Be-
obachtung rudimentiirer Symptome am Zentralnervensystem von Lueti-
kern (isolierte Pupillenstarre, Reflexanomalien), die Haufigkeit der lue-
tischen Aortitis bei Paralytikern und Tabikern verwiesen darauf, die
Klirung dieser Fragen auf die Forschung am Luetiker, nicht am Para-
lytiker zu stiitzen und den Luetiker von der Infektion an zu verfolgen.
Alzheimer (3) hat erwihnt, dass sich in nicht seltenen Fillen bei
friheren Luetikern eine manchmal gar nicht unerhebliche Anhsiufung
von Lymphozyten und Plasmazellen in den Meningen findet, wenn auch
gar keine Erscheinungen einer nervisen oder kortikalen Erkrankung
“vorlagen.

Wohlwill (96) beschiftigt sich mit den pathologisch-anatomischen
Verinderungen am Zentralnervensystem von klinisch nervengesunden
Syphilitikern; er fand bei einer Syphilitischen, die ein Vierteljahr nach
der Infektion an Tuberkulose starb, keine Verinderung am Zentral-
nervensystem, bei 42 Fiillen von Spitformen erworbener Syphilis zeigten
20 keine auf Syphilis zu beziehende Verinderungen an Gehirn und
Rickenmark, 6 perivaskulire Infiltrate, die mioglicherweise durch
Syphilis bedingt waren, 3 kleine Zerfallsherde im Gehirn anscheinend
im Zusammenhang mit Kapillarveriinderungen, die ins Gebiet der End-
arteriitis der kleinen Hirngefisse gehoren, 3 infiltrativ meningitische
Prozesse an Hirn- und Riickenmarkspia, 1 ein kleines Granulom an der
Pia, 8 Paralyse, Tabes oder Hirnsyphilis (bei diesen 8 Fallen war die
neurologische Untersuchung intra vitam nicht méglich gewesen, da sie
moribund oder wegen schwerer anderer Leiden in extremen Stadien zur
Anfnahme gekommen waren, sie kinnen also eigentlich nicht als klinisch
nervengesunde Luetiker bezeichnet werden), 1 ungewohnlich frithes
Stadium der Tabes.

Die vorliegenden sparlichen patholegisch-anatomischen
Befunde am Zentralnervensystem von Luetikern zeigen also
bisher, dass Verinderungen bei einer ziemlich betrichtlichen Zahl
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klinisch Nervengesuunder vorkommen, vermitteln aber noch keine Ansichs
tber Umfang und Bedeutung dieser Verinderungen und ihre Beziehung
gur paralytischen Erkrackung. ,

Die Anwesenheit von Spirochiten im Liquor cerebrospinalis
im frihen Stadium der Syphilis ist nachgewiesen durch einen
positiven Impferfolg von E. Hoffmann (41) mit Lumbalfliissigkeit von
einem Patienten mit sehr dichten papulosen Exanthemen, von Steiner
(81) gemeinsam mit Mulzer durch Impferfolg mit Liguor bei 3 von
20 Lues II-Kranken, deren Liquor weder Zell- noch Eiweissvermehrung,
noch Wassermann’sche Reaktion hatte (Inkubation 3—4 Monate), von
Arzt und Kerl (4) in 2 Fillen von Lues 1I, von Frihwald und
Zaloziecki (81) in 1 Fall von 4 mit Lues I mit frischen, 2 Fillen
von 7 von Lues II wit dlteren Eruptionen (Inkubation 7 und 12 Wochen).
Nichols und Hough (65) batten Impferfolg mit Liquor bei einem
Fall von zerebrospinaler Lues 8 Monate nach der Infektion. Nichols
(66) legt diesem Stamm folgende Charakteristika bei: dicke Formen,
sie erzeugen harte demarkierte Verinderungen mit nekrotischem Zentrum,
charakteristisch lokalisiert, es bestand nur kurze Inkubationszeit, da-
gegen neigte die erzeugte Verinderung dazu, nach lokaler Inokulation
im Testikel und Skrotum zu generalisieren, insbesondere mit Haut- und
Augenerscheinangen.  Spirochiitennachweis im Liquor mittels des
Mikroskops ist erbracht von Dohi und Tanaka (10) mit Giemsa-
firbung bei Lues II, von Sezary und Paillard (81) mit Ultra-
mikroskop bei einer Frau mit papulo-ulzerdsem Syphilid und totaler
linksseitiger Hemiplegie, von Gaucher und Merle (32) mit Ultra-
mikroskop bei einem Fall von Hirnherden 7 Monate nach der Infektion.

Wesentlich griindlicher erforscht ist das Schicksal der Luetiker von
der Infektion an mittels der Zerebrospinalfliissigkeitsunter-
suchung. Krankhafte Verinderungen - der Zerebrospinalfliissigkeit
friitherer Luetiker wurden zuerst von den Franzesen, dann von anderen
Untersuchern festgestellt. Zusammenfassende Bearbeitung grisseren
Materials durch Untersuchung von Wassermann’scher Reaktion, Eiweiss-
gehalt, Nonne’s Phase I, Zellzahl, Druckmessung von Dreyfus und Alt-
mann (1,11,12, 13) kamen zu dem Schluss, dass bei der unbehandelten
Lues im Friihstadium eine iiberwiegende Zahl (80 pCt.) einen krank-
haften Zustand des Liquors zeigte, dass zuweilen diese krankhafte Ver-
anderung des Liquors, die vorher nicht nachweisbar war, durch Be-
handlungsbeginn provoziert werden konne, aber im allgemeinen unter
Fortfithrung systematischer Behandlung verschwinde, dass bei Lues IlI
und in der Latenzzeit aber nur bei etwa 23 pCt. krankhafte Veriinde-
rungen des Liquors gefunden wurden. Aus der grossen Prozentzahl der
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krankbaft verdnderten Liquores in der Friihperiode ist auf eine friih-
zeitige und {berraschend haufige Mitbeteiligung des Zentralnerven-
systems in dieser Zeit der allgemeinen Durchseuchung des Korpers zu
schliessen, aus dem Zuriickgehen dieser Prozestzahl bei der Spiit- und
Latenzperiode auch bei unzulinglicher Behandlung auf eine therapeutische
und spontane Beeinflussharkeit dieser Mitbeteiligung. Auffallig ist, dass
die Zahl der schweren Liquorverinderungen bei Lues II (33 pCt.) der
Prozentzahl der Liquorverinderungen in Spit- und Lalenzstadium
(28 pCt.) genshert ist. Gennerich (33) kam auf Grund eines grossen
Materials zu &hnlichen Ergebnissen, ebenso Wechselmann und
Dinkelacker (94).

Diese Untersuchung fiihren zur Ueberzeugung, dass in frithem
Stadium der Lues eine Liquorveriinderung mindestens sehr hiiufig ist,
und sich im weiteren Verlanf auch spontan bei einer Anzahl von Fillen
zurickbilden kann, bei einer Anzahl aber persistiert. Die ében an-
gefiihrten Liquoruntersuchungen waren inauguriert durch die Forderung
einer zu Beginn der Salvarsanira gehiuft auftretenden und die Auf-
merksamkeit auf sich ziehenden besonderen Gruppe von Krankheits-
erscheinungen, der Neurorezidive. Diese Neurorezidive, die in Beziehung
zu setzen sind mit anderen Monorezidiven, werden von Ehrlich und
seinen Schiilern, inshesondere Benario (6), sowie von Gennerichu.a.
aufgefasst als hirnsyphilitische Herdsymptome, die fast ausschliesslich
an die frihe Sekundirperiode der Lues gebuaden sind, im allgemeinen
als eine Folge insuffizienter Behandlung mit antisyphilitischen Mitteln
entstehen und zwar nur da, wo schon vor der Behandlung Spirochiten
im Gehirn vorhanden waren. Sie stellen eine besonders frithe Form
der herdformigen meningoenzephalitischen Hirnlues dar.

Vorzugsweise auf den auf sie beziiglichen Beobachtungen ist eine
systematische Erkliirung des Verlaufs der luetischen Infektion, die auch
fiir das Wesen des metaluetischen Prozesses von grosster Bedeutung ist,
aufgebaut: Bei frischen Luesfillen erstreckt sich die Durchseuchung
des Korpers auch auf die Meningen. Bei Rezidiven nimmt die Zahl
der Herde und die Zahl der Spirochiten im allgemeinen ab, so dass
schliesslich im spiten Stadium nur ganz vereinzelte Herde mit spiir-
lichen Spirochiiten vorhanden sind. Das beruht auf den vom Korper -
mitbewirkten Immunisierungsvorgingen, der Antikérperbildung, die nach
jedem Rezidiv sich progredient steigert, einer Anzahl von Spirochiten
die Entwicklungs- und Expansionsfihigkeit nimmt und nur den hohen
Rezidivstimmen eine lokalere Wirkungsfihigkeit erlaubt. Abtdtung
eines Teiles der Spirochiten durch Behandlung verursacht eine Hinde-
rung der Immunvorginge, der Antikirperbildung, so dass die spirlich
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fm Organismus gebliebenen Spirochiten auch eines niedvigen Rezidiv-
stammes am Ort ihrer Lage zu iippiger Titigkeit gelangen konnen. So
wird die Entstehung des Neurorezidivs gerade durch insuffiziente Be-
handlung erklirt, die Monorezidive enistehen durch Einschrinkung der
Allgemeininfektion, diese Einwirkung entsteht. durch Immunvorginge
oder therapeutische Beeinflussung, die insuffiziente therapeutische Beein-
flussung begiinstigt die Entwicklung der lokalisierten Monorezidive.

Es muss erwihnt werden, dass nicht alle Autoren in Neurorezidiven
lokalisierte Fritherkrankungen an lediglich durch die Spirochiiten be-
dingter Hirnlues sehen, sondern die Arsenschidigung im Auge behalten,
sei es, dass sie nur eine unmittelbare toxische Salvarsaneinwirkung auf
das Nervengewebe annehmen, oder die Moglichkeit, dass die Arsen- .
schiidigung des Nervengewebes die Entwicklung lokaler Syphiliswirkung
als in einem kiinstlich geschaffenen locus minoris resistentiae begiinstigt
Isiche Stern (88), Mentberger (61)].

Zur endgiiltigen Stellungnabme zur Frage der Neurorezidive fehlen
bisher Befunde von genauen histologischen und ' Spirochiitenunter-
suchungen bei denselben.

Derartige Untersuchungen sind fiir die Paralysefrage von grund-
legender Bedeutung. Vielleicht werden sie im Verein mit weiteren
Untersuchungen der Hirnlues die Briicke zum Verstindnis der Paralyse
schlagen. ‘

line solche Briicke glaubt Gennerich (84, 85) jetzt schon
schlagen zu konnen mit folgenden Annahmen: Die Liquorinfektion ist
im frithen Sekundirstadium der Lues allgemein und kann spontan durch
allgemeine Immunvorginge oder therapeutisch beeinflusst heilen oder
kann persistieren. Ihr Haften erzeugt eine chronische Entziindung der
Pia, die schliesslich zur Funktionsstérung der Pia durch Erschépfung
fithrt. Tritt infolge des Riickgangs der Allgemeindurchseuchung des
Korpers der Anlass zur Rezidivbildung der meningealen Infektionsherde
in Wirkung, so entsteht die Hirnlues, solange noch keine Funktions-
storung der Pia eingetreten ist. Die Funktion der Pia ist: das Nerven-
gewebe vom Liquor abzuschliessen. Die ,Funktionsstérung® oder ,,Um-
stimmung“ oder ,funktionelle Durchlécherung oder ,Permeabilitat“ der
Pia schliesst Gennerich aus der Abwanderung der syphilitischen
Reaktionsprodukte in den Liquor, und dem Ergebnis der Weil-
Kafka’schen Reaktion, Uebertritt der menschlichen Normalhimolysine
fir Hammelblutkdrperchen bei Paralyse. Die Funktionsstérung der
Pia bewirkt Einbruch des Liquors in das nerviose Parenchym, ,die auf
diese Weise zustande gekommene Liquordiffusion, deren Wirkung uns
bereits makroskopisch durch die sulzige Beschaffenheit der Rinde eines
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Paralytikers eben die nicht gummdse Erweichung entgegentritt, macht
uns den Abstand der histologischen Befunde und der therapeutischen
Zuginglichkeit der syphilitischen Meningoenzephalitis und der Para-
lyse verstindlieh.“ Die Spirochiten brechen mit dem Liquoreinbruch
ins Parenchym ein, alle Abwehrvorginge, die dieses gegen die Spiro-
chiten bildet, wandern durch Auslaugung (Diffusion) in den Liquor ab.
»Wir finden daher bei Metalues wohl noch die Lymphscheideninfiltrate
— {ibrigens ein schoner Beleg fiir die Herkunft der Plasmazellen —,
aber im Gewebe vollige Auslaugung aller lymphozytiren Elemente, eben
die sogenannte primire Degeneration“, alle anatomischen Befunde fiihrt
Gennerich auf auslangende Liquordiffusion zuriick, selbst die Stibehen-
zellen und Fettkérnchenzellen, indem die Zellen zum Teil erheblich
schrumpfen, zum Teil die in ihnen enthaltene Fettsubstanz nicht mehr
festzuhalten vermdgen. Gennerich baut seine Annahme anf auf Be-
funden der Liquoruntersuchungen, der Immunforschung, der histologischen
Untersuchung, indem er Befunde, Deutung und Schliisse in buntem
Wechsel ineinander greifen lisst. Stern (88) bezeichnet die Liquor-
befunde Gennerich’s, die ihn zur Annahme der allgemeinen Liquor-
infektion im fritheren Sekundirstadium der Lues fiihrten, als einer
kritischen Nachpriifung bediirfiig, indem er auf Unstimmigkeiten in
Gennerich’s Tabellen hinweist, er warnt weiterhin davor, krankhafte
Veriinderung des Liquors als bindenden Beweis wirklich dauernder
spezifischer anatomischer Gewebsverinderungen ohne weiteres an-
zunchmen, sie beweisen nur, dass Reaktionserscheinungen an den serdsen
Hiiuten des Riickenmarks vor sich gehen. Die Funktion, welche
Gennerich der Pia zuschreibt (Abschluss des Nervengewcbes vom
Liquor), ist unerwiesen. Dass die Pia bei der Paralyse gestort ist, ist
nach dem anatomischen Befunde klar, eine Funktionsstérung im Sinue
Gennerich’s aber ist durch die anerkannte verinderte Permeabilitit
fiir hamolytische Normalambozeptoren und einiges andere noch nicht
erwiesen. Die Verwendung, die Gennerich von anatomischen Befunden
macht, muss abgelehnt werden:

Die Annahme, dass die Spirochiiten mit dem Eintritt der Funktions-
stérung der Pia, dem Beginn der Paralyse nach Gennerich, in das
Nervengewebe einbrechen, ist eine bisher aprioristische unerwiesene
Annahme, die oben angefiihrten: allerdings noch sparlichen Befunde
iber die Spirochitenlagerung bei der Hirnlues sprechen dagegen. Die
»bereits makroskopisch sulzige Beschaffenheit der Rinde des Paralytikers
ist eine falsche Beobachtung oder eine falsche Verallgemeinerung einer
seltenen Beobachtung. Die Auslaugung von zelligen Bestandteilen aus
dem Nervengewebe und die Verinderung anderer zelliger Elemente
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durch Liquordiffusion (z. B. die Stibchenzellen) erscheint bisher un-
glanbhaft; dass auf diese einfache Weise die sogenannte primire De-
generation entsteht, die also gar keine primire wire, sondern ein un-
endlich vorgeschrittener Endzustand, ist eine ganz unbegriindete Losung
der Streitfrage der Prioritit und der Beziehungen entziindlicher und
degenerativer Verinderungen bei der Paralyse, einer Streitfrage, die ge-
rade in letzter Zeit in der Riistung der Hirnhistologie wieder lebhaft
erdrtert worden ist und in der man die Losung der gegenwirtigen Ver-
strickang wohl nur durch die Stellungnahme Nissl’s erhoffen kann.
Die Annahmen Gennerich’s iiber Entstehung und Wesen der Paralyse
miissen also bisher abgelehnt werden.

Die in den Eigenarten der Paralyse liegenden Schwierigkeiten, aus
der Syphilis allein die Entstehung der Paralyse zu erkliren, haben zur
Lues nervosa-Frage gefiihrt, der Annahme, dass es eine besondere
Varietiit des syphilitischen Virus gibe mit ausgesprochener Fihigkeit,
das Zentralnervensystem zu schiidigen (Syphilis a virus nerveux). Ihre
Hauptstiitzen sind: 1. Die Beobachtung paralytischer und tabischer
Gruppenerkravkungen bei Personen, die sich- an der gleichen Quelle
mit Lues infiziert hatten [Morel und Fournier, Babinski, Marie
und Beaussart, Mott, Brosius, Erb, Nonne, Mérchen (63)].
Diesen Beobachtungen kaun man aber nur die Bedeutung von Anregung,
nicht Beweiskraft fiir die Lues nervosa zuerkennen, zumal eine Beob-
achtung Eichelberg’s (19) vorliegt, dass aus einer Gruppeninfektion
von 13 Personen mit im wesentlichen gleicher Behandlung nur je 1 an
Paralyse bzw. Tabes erkrankte. 2. Das hiufige Vorkommen der kon-
jugalen und familiiren Metalues [O0. Fischer (27) u. A.]; auch diesen
Beobachtungen kann man bei den komplizierten Moglichkeiten, die sich
aus statistischen Feststellungen ergeben, nur die Bedeutung von An-
regangen, nicht von Beweiskraft zuerkennen [siehe Seelert (80), von
Rohden (79)]; 8. Die besonders von Erb und Fournier (30) einwand-
frei nachgewiesene Tatsache, dass nach leichtem Verlauf der Lues sehr
oft, nach schwerem Verlauf der Lues relativ selten Metalues beobachtet
wird [0. Fischer (27)]; diese Erscheinung wird von Fournier durch
nachlissige Behandlung der leichten Verlaufsformen der Lues erklirt, sie
wird von Plaut (74) unterstrichen durch die Erwihnung, dass die bei den
Eingeborenen der tropischen und subtropischen Linder sehr verbreitete
und mangelhaft bebandelte Lues meist einen schweren Verlauf nehme
und doch sehr selten zur Metalues filhre. Dass bei den Eingeborenen
der tropischen und subtropischen Linder die Metalues so ausserordent-
lich selten sei, kann noch nicht als Lehrsatz neurologisch-psycbiatrischer
Wissenschaft und als sichere Grundlage von weiteren Hypothesen an-
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erkannt werden; nach Zusammenstellung von E. Sioli (82) geben ver-
schiedene Beobachter sehr verschiedene Hiaufigkeitszahlen an, es liegt
daher die Moglichkeit nahe, dass dem nicht eingeborenen, besonders
dem reisenden, Beohachter die Diagnose vieler Fille entgeht. Plaut
denkt aber zur Erklirung daran, dass die an Metalues erkrankenden
Personen moglicherweise von vornherein gegeniiber der Lues eine ein-
heitliche und besondere Reaktionsweise darbieten, schiebt also die Er-
scheinung ins Gebiet der endogenen Ursachen. Inzwischen steht fiir
die Haufigkeit der Metalues nach mildem, ihre Seltenheit nach schwerem
Verlauf der Lues eine ansprechende Erklirung aus dem Gebiet der
Immunititslehre zur Verfiigung: dass der milde Verlauf der Lues eine
nur geringe Antikorperbildung verursacht und so die schleichende Ent-
wicklung chronischer lokaler Spirochiitenwucherung begiinstigen kann;
aus der Lues nervosa-Frage diirfte die Erscheinung ausgeschieden sein.

Nachdem die Spirochaete pallida als Erreger der Lues anerkannt
war, hat sich die Lues nervosa-Frage vom syphilitischen Virus auf die
Spirochite umgestellt. Die Fragestellung hat jetzst verschiedene Mog-
lichkeiten, deren hauptsiichliche Formulierungen folgende sind: 1. gibt
es eine Abart der Spirochiite, die von vornherein infolge einer besonderen
Affinitit zum Nervengewcbe die Neigung hat, sich im Zentralnerven-
system zu lokalisieren oder in diesem vorzugsweise zu gedeihen?
[O. Fischer (27), Nonne (72), Levaditi (58)]. Diesen Zustand konnte
man als echte oder primire Neurotropie bezeichnen; 2. konnen Spiro-
chiiten durch den Aufenthalt im menschlichen Kérper eine biologische
Veriinderung erleiden (z. B. Bildung hoher Rezidivstimme durch Im-
munisierungsvorgiinge u. 2. m.), die sie zur Lokalisation im Gehirn und
dadurch zur Erzeugung der Paralyse befihigt und ihre Unbeeinflussbar-
keit erklirt? [Erb (20—22), Ehrlich (14), Forster (29)]. Diesen Zu-
stand konnte man als erworbene oder sekundire Neurotropie bezeichnen;
3.wird die Spirochiite, nachdem sie im Sekundirstadium zufillig ins
Gehirn gelangt ist, dort so verindert, dass sie gegen antiluetische Mittel
widerstandsfihig wird und nur dort ihre weitere Entwickluog nimmt
[Hauptmann (38)]. Diese Moglichkeit siebt von irgend einer neuro-
tropen Eigenschaft ab und kleidet die Lues nervosa-Frage in ein ganz
neues Gewand.

Bevor ich weiter auf die Lues nervosa-Frage eingehe, muss ich an
dieser Stelle die Bezeichnung Metalues erortern, die ich bisher
meist fiir die paralytischen und tabischen Erkrankungen, aber auch
bereits im weiteren Sinne Erb’s angewandt habe; Erb (21) sagt:
nMetasyphilis ist eine besondere Form des von den Luesspirochiten
ausgeldsten Infektionsprozesses; sie tritt nur im spiteren Verlauf der
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syphilitischen Infektion in die Erscheinung und beruht wohl auf bio-
logischen Vorgiingen, die zu einer weitgehenden Aenderung der bio-
‘logischen Eigenschaften der Spirochitenstimme (bezw. ihrer Antigene
und Antikdrper) gefiihrt haben. Metasyphilis befillt mit Vorliebe das
Zentralnervensystem in allen seinen Abschpitten — ohne deshalb den
iibrigen Korper und seine Organe zu verschonen“. Erb erortert die
Méglichkeit, Tabes und Paralyse als metasyphilitische Lokalisation im
Nervensystem, einen Teil der sogenannten tabischen Symptome aber
nicht als eigentlich tabische, sondern lediglich als metasyphilitische
aufzufassen (Arthropathie, Osteopathie, Malperforant, Optikusatrophie),
statt sie ohne weiteres bei den neurogen bedingten, trophischen Sym-
ptomen zu verbrauchen. Diese Auffassung des Altmeisters Erb erdfinet
weitreichende Erkenntnis- und Forschungsméglichkeiten, die zunichst
eine breitere Grundlage von Spirochitenbefunden verlangen.

In der weiteren Erorterung der Lues nervosa-Frage ist zunichst zu
erwihnen, dass Ehrmann (16—18) auf Grund von Spirochiitenbefunden
obne Reaktionserscheinungen in Nerven und Nervenscheiden aus Primir-
affekten und in Nerven, die aus grossmakultsen Syphiliden abgingen,
eine Propagation der Spirochiiten in den Nerven und ihre Fortleitung
zum Nervensystem als Entstehungsursache der Metalues fiir wahrschein-
lich betrachtete; Hoffmann (43) betonte demgegeniiber, dass man die
Spirochiten auch ganz frisch in vollig reaktionslosem Gewebe findet;
daher ist bei dem grossen Spirochitenreichtum in der ganzen Umgebung
von Syphiliden die Ehrmannsche Annahme ungeniigend begriindet
[Levaditi, Plaut (74)]. Die anderen Begriindungen eines Neurotropis-
mus der Spirochiite verlangen den Nachweis, dass sich die Spirochiite
der Paralyse bezw. der Metalues von der der Lues noch durch andere
Eigenschaften unterscheidet als die Tatsache der Paralyseerzeugung.
Dass die Gewebsspirochiite der Paralyse sich morphologisch von der
der Lues nicht unterscheidet, ist durch die bisherigen Befunde erwiesen;
die Kulturspirochiite der Paralyse ist noch nicht gentigend erforscht.
Der frither diskutierten Moglichkeit eines Entwicklungszyklus mit Form-
wechsel der Spirochite ist durch den Nachweis bei der Paralyse die
Wahrscheinlichkeit entzogen [Neumann-Mayer (67)]. Eine firberische
Eigenart der Paralysespirochite war dadurch in Erorterung gezogen,
dass Forster und Tomasczewski (28) sie nicht nach Giemsa hatten
farben kénnen, dieser Befund ist inzwischen widerlegt.

Ein weites Feld zur Feststellung biologischer Eigenart ist aber
durch die experimentelle Tierimpfung erdffnet. Die Impfung kann mit
Liquor, Blut oder Hirngewebe von Paralytikern erfolgen.
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Impferfolg mit Liquor am Kaninchenhoden hatten Volk und
Pappenheim (98) bei 1 von 5 Paralytikern (Inkubation 4 Monate),
Mattauschek mit Arzt und Kerl (4) bei 2 von 6 Paralytikern und
2 von 3 Tabikern, von dem einen Impferfolg erzielten sie Fortfilhrung
auf die zweite Generation, Frithwald und Zaloziecki (31) bei 1 Fall
(Inkubation 3 Monate), Marinesco und Minea (60) bei 1 Fall juveniler
Paralyse; dagegen hatte Steiner (87) mit Uhlenhuth und Mulzer bei
19 Fillen keinen Erfolg.

Impferfolg mit Blut am Kaninchenhoden hatte Graves (36, 37)
von 2 Paralytikern (Inkubation 48 bezw. 66 Tage), Mattauschek mit
Arzt und Kerl (4) bei 1 von 8 Paralytikern und 1 Tabiker, A. Marie
und Levaditi (58). Letztere haben mit Paralytikerbluteinspritzung
unter die Skrotalhaut beim Kaninchen Hautverinderungen mit zahlreichen
Spirochiten erzeugt und diesen Stamm PG weiterverimpft und mit dem
Truffi’schen Stamm verglichen; der PG-Stamm bat als Eigenschaften:
lange Inkubation (127 Tage bei Ansteckung, 94, 46, 49 Tage bei
folgenden Ueberimpfungen), die erzeugten Verinderungen- sind ober-
flichliche Erosionen, die mit Schuppen bedeckt und von einer In-
filtrationszone in der Haut umgeben sind, es-fehlen Geschwiirsbildung,
Induration, in die Tiefe gehende Schidigungen, die Haut und Schleim-
baut der Scheide in Mitleidenschaft ziehen, wie sie der Truffi-Stamm
erzeugt. Mikroskopisch zeigen die Spirochiten des PG-Stammes auf-
fallende Wucherung in der Epithelschicht; die Veriinderungen des PG-
Stammes heilen auffillig langsam (in 169 und 193 Tagen), der PG-Stamm
war nicht auf niedere Affen und Schimpansen iibertragbar, er schien
nur fiir Kaninchen pathogen im Gegensatz zum Truffi-Stamm, er erzeugte
keine Immunitit gegen den Truffi-Stamm und umgekebrt. Marie und
Levaditi halten daher die Spirochite bei Paralyse fiir eine besonders
neurotrope Abart, deren Verwandtschaft zum Nervengewebe die langsame
Ausbreitung der Gehirnsymptome erklire.

Mit Gehirngewebe vom Paralytiker baben Landsteiner und
Potzl 1908 wohl den ersten Impferfolg beim Affen erzielt. Forster
und Tomasczewski (28, 29) haben mit dem Gehirnpunktionsmaterial
lebender Paralytiker von 53 Fillen an 60 Kaninchen keinen Impferfolg
gehabt, Berger (7) aber mit gleichem Material bei 8 von 20 Fillen
(Inkubation 81, 110, 69 Tage). Mit Gehirn toter Paralytiker hatten
Impferfolg am Kaninchenhoden: Noguchi (70, 71) in 2 Fallen (Inku-
bation 87 und 102 Tage), Uhlenhuth und Mulzer (90) in 1 Fall (In-
kubatior 50 Tage) und Wile.

An eine geringe Infektiositit der Paralysespirochite und an eine
lange Inkubationszeit muss man auch nach diesen Befunden denken,
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man muss aber beriicksichtigen, dass auch mit Luesmaterial die Impf-
erfolge anfangs selten waren und dass die Inkubationszeit auch beim
Ausgang von diesem Material schwankend ist.

Am bedeutungsvollsten sind die Befunde von A. Marie und
Levaditi iber die Unterschiede ihres PG-Stammes gegen den Truffi-
Stamm, besonders die Verschiedenheit der erzeugten Verinderungen und
das Ausbleiben der Immunisierung fiir den einen Stamm nach dber-
standener Impfung mit dem andern. Noch ist aber die Zahl der Impf-
erfolge zu klein, um irgendwelche allgemeine Annahmen sicher begriinden
zu konnen.

So ist die.Frage der Lues nervosa noch nicht entschieden;
das vorliegende Material erlaubt es, an sie in irgend einer ihrer Ge-
stalten zu denken, bis weitere Untersuchungen sie verneinen oder be-
jaben werden; die notwendigsten Untersuchungen sind Impf- und Kultur-
ergebnisse und sorgfiltige Familienforschung.

Bisher muss man aber auch betonen, dass die Annahme einer neu-
rotropen Eigenschaft oder biologischen Aenderung der Spirochiite fiir
die Erklirung des paralytischen iiberhaupt metaluetischen Krankheits-
vorgangs nicht unbedingt notwendig ist. Die Eigenarten der Metalues
konnen auch lediglich aus der ,,Verschiedenheit des Terrains“
verstanden werden [Hoffmann (43), Finger (26)]. Diese Verschieden-
heit des Terrains kann vielleicht nur in der anatomischen Sonderstellung
des Gehirns und seiner Art der Gefiissversorgung (bzw. bei der Aortitis
im Aufbau der Gefisswand usw.) liegen, sie kann auch der Ausdruck
anderer individueller Eigenschaften sein. Welche Moglichkeiten solchen
endogenen Faktoren zugeschriebeu werden kénnen und welche exogenen
Momente als Mitursachen in Frage kommen, ist noch kirzlich von
Nonne (72), Hauptmann (38), Kafka (52) erdrtert. An dieser Stelle
gehe ich auf die endegenen und exogenen Ursachen nicht ein, sondern
beschriinke mich auf die Spirochite und die mit ihr in Beziehung
stehenden Fragen.

Die Forschung hat das Ziel, das Wesen des paralytischen Krank-
heitsvorgangs zu enthiillen, um aus dessen Verstindnis einen Weg zur
therapeutischen Beeinflussung zu finden. Die Darstellung der Spirot
chite bei der Paralyse hat mancherlei Wege angeschnitten, die dem
Ziel -niher zu fithren scheinen, auf keinem ist bisher das Ziel er-
reicht und das Wesen des paralytischen Krankheitsvorganges eindeutig
sichtbar.
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Erklirung der Abbildungen auf Tafeln JII—VII.

Tafel Il

Fig. 1. Atypische Formen von Spirochdten. Vergr, 1000—1200. a==End-
knopf, Streckung in der Mitte des Leibes. b = Hantelform. ¢ und d = seit-
liche Knoten durch Verschlingung. g = Einrollung zu Doppelring. h = Yp-
silonform. i = Skelettierung.

Fig. 2. Zahlreiche Spirochiten, diffus verteilt, bei iz Spirochite in Infil-
trationszelle (Fall 15). Vergr. 800.

Fig. 3. Ausserordentlich zahlreiche Spirochiten, diffus verteilt (Fall 15).
Vergr. 800.

Fig. 4. Zahlreiche Spirochdten, diffus verteilt (Fall 5). Vergr. 800.

Fig. 5. Spirochite in Beziehung zum Infiltrat der adventitiellen Scheide
(Fall 5). Vergr. 800.

Fig. 6 und 7. Spirochitenanhiufung um eine kleine und eine grosse Gang-
lienzelle (Fall 9). Vergr. 800. ,

Fig. 8 und 9. Spirochiten in der Gefisswand (Fall 5). Vergr. 800.

Fig. 10. Spirochiten in der Gefisswand (Fall 13). Vergr. 800.

Fig. 11. Sehr zahlreiche Spirochiten in der Umgebung eines Gefdsses,
diffus verteilt (Fall 9). Vergr. 800.
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Tafel IV.

Fig. 1—6. Diffuse Spirochétenverteilung, viele Einrollungsformen, Bezie-
hungen zur Gefisswand (Fall 13). Vergr. 800.

Fig. 7. Bezishung der Spirochéten zur Gliazelle, bei gl. 2 Gliakerne, bei
a eine abgeknickte, bei b eine eingerollte Spirochite im Protoplasma der Glia-
zellen (Fall 12). Vergr. 800.

Fig. 8. Spirochiten in der Molekularschicht des Kleinhirns (Fall 9). Ver-
grisserang 800.

Fig. 9—13. Bienenschwarmartige Spirochitenkolonien. (Fig. 10, Ueber-
sichtsbild, bei k Spirochdtenkolonien. Vergr. 80, Fig. 9. Vergr. 800. Fig. 11
bis 13. Vergr. 1200.)

Tafel V. -

Alkoholmaterial, Toluidinblaufirbung.

Fig. 1 und 2. Unterschied der Verinderungen von benachbarten Stellen
aus dem gleichen Schnitt des Falles 5. Vergr. 60.

Fig. 3 und 4. Rindenatrophie aus dem rechten Gyrus rectus des Falles 14.
(Lissauer’sche Paralyse). Vergr. 60.

PFig. 5. Endstadium der Nervenzellverinderung aus der atrophischen Rinde
des Falles 14 (Lissauer’sche Paralyse). Vergr. 800.

Fig. 6. Nervenzellverinderung aus der atrophischen Rinde des Falles 15
(Lissauer’sche Paralyse). Vergr. 800.

Tafel VI.

Fig. 1—3. Alkoholmaterial, Toluidinblaufirbung.

Pig. 1. Nicht atrophische Rinde ans dem rechten Gyyrus rectus des Falles 15.
Vergr. 60.

Fig. 2. Atrophische Rinde aus der entsprechenden Stelle des linken Gyrus
rectus des gleichen Falles, Vergr. 60.

Fig. 3. Nicht atrophische Rinde aus dem rechten Gyrus rectus mit lokaler
Erndhrungsstorung. Vergr. 60.

Fig. 4—6. Spirochitenfirbung, Uebersichisbilder der Rinde von Fall 16.
Vergr. 60.

Fig. 4. Uebersicht der ungeheuren Spirochitenanhiufung an Geféssen.

Fig. 5. Dasselbe mit Ablagerung von homogener Substanz.

Fig. 6. Ablagerung der homogenen Substanz ohne Spirochéten.

Tafel VIL
Fall 16. Vergr. 800.
Fig. 1. Ungeheure Spirochétenmenge in Gefisswand und Umgebung,
- Fig. 2. Spirochiten in der Gefisswand.
Fig. 3 und 4. Ablagerung von homogener Substanz in der Gefisswand
und der adventitiellen Scheide mit Spirochéten. »
Fig. 5. Spirochdten in Gefisswand, dem Infilirationszellmantel und im
Gefasslumen (bei sp).
Fig. 6. Ablagerung von homogener Substanz ohne Spirochiten,



