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(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. }u 

Die Spirochaete pallida bei der progressiven 
Paralyse. 

Vofi 

Dr. F. Sioli.  

(tIierzu Tafeln III--VII.) 

Einleituug. 
Zwar war das Vorkommen der Spirochiiten bei Paralyse seit 

N o g u c h i ' s  erster Mitteilung im Jahre 1913 mehrfach best~ttigt. Der 
Nachweis beschrfmkte sich aber mit ganz wenigen Ausnahmen auf Be- 
funde mit Hilfe der Dunkelfelduntersuehungen oder anderer $chnell- 
methoden. Deren Bedeutung ist auch in der Bearbeitung der P, aralyse 
unbestritten und mit ihrer Hilfe erzielte Ergebnisse sind von grosser 
Wiohtigkeit, wie insbesondere der yon F o r s t e r  und T o m a s e z e w s k i  
erbraehte Spirochlitenbefund an einer grossen Zahl yon lebenden Para- 
lytiken b denen Hirnrinde mittels der Hirnpunktion entnommen war 7 
und die Arbeiten v o n L e v a d i t i ,  A:Marie~ B a n k o w s k i ,  die in Ge- 
hirnen von nach paralytisohen Anffdlen Verstorbenen bei Durchsuchung 
einer grossen Anzahl yon Hirnstellen fast regelmiissig Spirochaten 
fanden. 

Ffir den Syphilidologen haben die Schnellmethoden ihre grosse 
Bedeutung bei der Diagnostik des einzelnen Falles in der Praxis, ffir 
den Psyehiater liegt bei der Paralyse kein entsprecheades Bediirfnis vor. 
Die Diagnose der Paralyse wird kaum jemals an Lebenden der Itirn- 
punktion und des Spiroch.5.tennachweises bediirfen und am toten Gehirn 
wird die histologische Untersuchung mit den bew~ihrten Methoden der 
Nissl-Alzheimer'schen Schule in der Prflfung oder Berichtigung der 
klinischen Diagnose vor dem Spiroch~.tennachweis stets den gorzug haben. 

Die Sehnellmethoden der Darstellung sind bei der Paralysebearbei- 
tung notwendig zur Untersuehung einer grSsseren Anzahl yon Hirnstellen 
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in kurzer Zeit und sie waren und sind no.twendig zur Bearbeitung der 
vitalen Morphologie der bei der Paralyse gefundenen Spirochiite, sie 
werden besonders gebraucht werden bei den bevorstehenden experimen- 
tellen Arbeiten. 

Die nachstliegenden Fragen der Paralysebearbeitung verlangtea 
gebieterischer als in der Syphilidologie nicht, nut den Nachweis der 
Spiroch~.t e mittels der Schnellmethoden, sondern die Darstellung im Ge- 
websschnitt. Diese Darste]lung im Gewebe aber war seit b~oguchi 
und Moore uur in ganz vereinzelten Fallen gelungen und wurde yon 
keiner Methode, auch nicht yon der durch _Noguchi angegebenen, 
gewg.hrleistet. 

J ahne l ' s  Verdienst ist es~ Methoden einer zaverl~issigen und fiber- 
sichtlichen Darstelhmg der Spirochg.ten im Gewebe ausgearbeitet zu haben. 

J a h n e l  selbst hat in zahlreichen Arbeiten Ergebnisse seiner .~le- 
rhode bekannt gegeben und damit den Bau einer Grundlage fiir die 
weitere Erkenntnis der Paralyse begonnen. Seine Methoden ermSglichen 
durch eine grosse Zahl yon Befunden diese Grundlage Zu einem trag- 
f~.higen Gebiiude zu verbreitern. 

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

Von April 1917 bis zum Abschluss der Arbeit habe ich 32 Gehirne 
yea Paralytikern untersucht, ohne dass eine Auswah[ unter dem Ge- 
sichtspankt klinischer Besonderheiten getroffeu wurde; yon jedem Fall 
wurde je ein Stfick aus der ersten Frontalwindung und der vorderen 
und hinteren Zentralwindung nach der Methode II yon Jahne l  (Pyridin- 
Uranmethode) zur Darstellung der SpiroehfLten im Gewebeschnitt behandelt. 

Bei einem Tell tier Falle wurde eine grosse Menge yon Gehirn- 
stiicken untersucht. Mitgeteilt werden die positiven Falle. 

Eigene Befunde. 

Fa~l 1. Robert N., geb. 23.4. 1869, Buchhalter. Lues 1898, 12 Sprit- 
zen Hg. Jod. Wassermann im Blut positivl911~ daraufl911 Kur in Oeynhausen, 
6 Spritzen Salvarsan intramuskul~r, 1912 nochmal 4 Spritzen intramuskul~r. 
Seit Oktober 1912 Vorfolgungsideen, Unruhe, Angst, Ged~chtnisabnahme, geiz- 
barkeit~ Zittern der Hand beim Schreiben. 25. I. 1913 Selbstmordversuch durch 
Erschiessen, keine Bewusstlosigkeit~ kam ins Krankenhaus und am 6.2. in die 
Prey.- Heil- und Pfiegeanstalt Bonn. 

Befund: 2 Einschiisse an linker Schl~fe, Zunge weicht nach links ab~ 
linker Fazialis schw~cher~ Pupillen eng~ lichtstarr~ verzogen~ Sehnenreflexe 

�9 fehlen, Sensibilit~tsstSrungen an den Beinen~ paralytische SprachstSrung. 
Tremor. Stimmung weinerlich~ hypochondrische und depressive Wahnideen. 
Orientierung und Merkf'~higkeit gut. 
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g e r l a u f :  iingstlich depressiv. Isst sohleeht. Am I1.2. 1913 plftzliches 
Umfallon, naoh 5 Minuten tot. 

Sekt ion 7Stunden nach dem Tode: Leptomeningitis fiber der Konvexitiit. 
Versohmiilorung der frontalen Hirnwindungen, Erweiterung der Seitenventrikel, 
Granulation ihrer Wand~ Hydrocephalus internus, kolossale Granulation der 
Wand des 4. Ventrikels. [Ierz sohlaff, linker Ventrikel hypertrophisch, Embolie 
in der linken Pulm0nalarterie. Aortitis luetica. In der linken Hypogastrika und 
Femoralis der Wand anhaftender Thrombus. 

H i s to log i sche  Untersu 'chung:  Alkoholmaterial. F~irbung mit Tolui- 
dinblaunach Nissl: I. F r o n t a l w i n d u n g r e c h t s :  Pia abgezogen~ Rinden- 
architektonik stark gest5rt, diffus m~issige Gef's stellenweise 
starker, ziemlich reichliche G6f~ssaussprossungen. Ylittelstarko Infiltration der 
grfsseren und kleinen Gef~.sse, moist a~s Plasmazellen bestehend. Ziemlich 
zahlreiche St~.behenzellen. Ganglienzellen diffus stark veriindert~ im Sinne der 
wabigen Verf~nderung. Gliakerne moist ruhend, einzelne progressiv odor 
regressiv ver~ndert; geringe Proliferation des Gliazellprotoprasmas. Keine 
Vermohrung der Trabantzellen, keine Neuronophagie. Vordere und h in t e r e  
Z e n t r a l w i n d u n g  reoh t s :  Fia stark verdiekt, bindegewebig, stellenweise 
reichliche Infiltration mit zahlreichen Plasmazellen. kindenoberfliiehe m~ssig 
wollig, verschieden starker, stellenweise sehr starker kernfreier Rindensaum, 
R.indenarehitektonik gut erhalten. Mit schwaoher Vergrfsserung f'allt Gef'~ss- 
scheideninfiltration kaum ins Auge. Bei Immersionsvergrfsserung diffuse gleich- 
m~issige Infiltration der kleinen GetEsse meist mit Plasmazellen. Stiibchenzellen, 
Geffssvermehrung, Ganglienzellen, Glia wie in der ersten Fror~talwindung 
ve6indert, nut weniger hocbgradig. 

F o r m o l m a t e r i a l :  Spirochti.tendarstellungnach J a h n e l :  I. F r o n t a l -  
w i n d u n g  rechts .  In der starkverdickten Pia, inder 1. Rindenschicht und 
dem Mark keine Spiroch~ton, in der fibrigen Rinde m~issig reichlich Spiroch~ten~ 
am moisten in der Tiefe der 3. Schicht, Formen die typisohen der Spirochaete 
'pallida, einzelne, nicht sehr hochgradige Einrollungsformen. Lagerung diffus 
im Gewebe, nicht gleichmEssig, sondern an verschiedenen Stellen wesentlich 
zahlreioher. Beziehungen zu Gewebselementen :im allgemeinen ohne Beziehungen 
zu den Gewebselementen im Gewebe, an einzelnen Ganglienzellen sind mehrero 
Spiroch~ten angelagert. Yordere und hintere Zentralwindung rechts: Sohr sp~ir- 
fiche vereinzelt liegende SpiroohS.ten in der Hirnrinde o hne Beziehunge n zu Ge- 
webselementen. An einer 5rtlich begrenzten Stelle findet sich eine iiberwiegende 
Zahl von Exemplaren~ die auffii,llig d finn und sehw~cher imprSgniert~ zum Toil 
nicht schwarz, sondern braun erseheinen. Die 5rtliche Begrenzung der Ver~nde- 
rung kSnnte als mangelhafto Imprtignierung erscheinen. Da aber an oinerAnzahl 
dieser Exemplare an mehr oder weniger grossen Stellen verktumptes Peribiast 
zu sehen ist und einige Exemplare dick und verkfirzt erseheine% muss man 
annehmen, dasses sich um Skelettierungsvorg~nge h andelt~ die durch ihre 
5rtliohe Begrenzung besonders bemerkenswert sind (Tafel IiI~ Fig. 1 i). 

Fa l l  2. Franz Z.~ gob. 1.9. 1872, Fabrikarbeiter. Seit Dezember 1910 
nervensobwach~ Schlaflosigkeit, Ged~chtnisschwiiehe: Depression, leiehte Er- 
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regbarkeit. 6. 3. 191I ins Krankenhaus, dort unruhig 9. 3. in Prov.-Heil- und 
Pflegeanstalt Bonn. 

B e fun d: Pupillenreaktion ungestSrt, Reflex% Sensibilit~it~ Motilitfit un- 
gestSrt, paralytische SprachstSrung~ Merkf~.higkeit herabgesetzt~ keine wesent- 
liche Demenz~ gibt an~ er habe Anfiille yon Zuckungen im linken Arm ohne 
BewusstseinsstSrung~ einmal sei er bewusstlos gewesen. Wassermann im 
Blur positiv. 

u  Naeb einigen Tagen Euphorie und blfihende GrSssenideen~ zeit- 
weilig gereizt. Bleibt so bis 5. 5..1911, dann [~lStzlich revoziert er die Gr~ssen- 
ideen~ es seien Illusionen gewesen, bleibt urteilsschwach, kritiklo% euphorisch. 
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 ungestSrt~ linker Fazialis sohw[icher~ Sehnenrefiexe lebhaft~ 
"negativistisoh~ im Februar 1912 zug[inglicher 7 ~stum-pf apathisch, dement. [m 
Mai 1913 Pupillenreaktion spurweise, Patollarrefiexe gesteigert. August 
Wassermann im Blute stark posit!v~ im Liquor yon 0~2 aufw~irts stark positir. 
20. 8. 0,3 Altsalvarsan intravenSs. 4. 9. 0~5 Altsalvarsan intraveniis. 10. 9. 
0~6 Altsalvarsan intraveniis~ am Naohmittag einmal Erbreehen. 20. 9. begin- 
nender Ikterus~ Temperatur 37,1--37,4~ Puls64. 21.9. Temperatur 37,3--37,6. 
22.9. Dreimal Erbrechen galligerMassen~ Temperatur37,4--38,2. Urin : Eiweiss 
positiv. Bilirubin p ositiv. Zuoker negativ. Mikroskopisoh: zahlreiche Leuko- 
zyten, vereinzelte hyaline und granulierte Zylinder, keine reten BlutkSrperchen. 
Ted 2"2. 9. 1913 111/o h.p.m. 

Sek t ion  nach 12 Stunden: Sch~deldach ikterisoh~ sonst o. B. DuL'a 
ziemlioh stark gespannt, helm Einschneiden entleert sioh sehr viol ikterisoher 
Liquor. Frische Pachymeningitis hoemorrhagica. Pia sulzig getriibt an der Kon- 
vexits Pia der Basis diinn, ungetriibt. Gefiisse der Basis diinnwandig. Hirn- 
gewicht1185. Erwachsene m[innliohe Leiohe, Totenstarre deutlioh~ Totenfieoke, 
keino Oedeme. Hautfarbe ikterisch. Muskulatur schwaeh, kein Fettpolster. 
In der Bauchhiihle bedeokt das Netz die D~irme, kein Aszites; Darmserosa glatt 
und spiegelnd. Leber reioht his zum Rippenbogen. Zw&chfell 1.4. ICR, r. 4 K. 
Fett und Muskulatur ikterisoh verf[irbt, tterzbeutel liegt frei, r. Lunge kolla- 
biei:t, 1. Lunge in ganzer Ausdehnung mit der Pleura costalis verwaohsen. 
Herz sehr sehlaff. Im r. Vorhof Speckhaut, Ostien geschlossen. Trikuspidalis 
o.B. Muskulatur ~um Tell fettdurchwaohsen. Koronararterien etwas erweitert, 
enthalten Speekhaut. Muskulatur, Klappen der Aorta und Pulmonalis ikteriseh. 
L. Vorhof Speekhaut, normale Welt% Mitralis o. B.~ nioht verdickt~ Conus ar- 
teriosus entsprechend. Aorta: herdfSrmig weisslioh gelbliche Plaques, die an 
den Klappen beginnen; ikterische Fiirbung. Verwaohsungen tier 1. Lunge'leicht 
zu liisen. Anthrakotische Hilusdriisen~ Pleura verdickt. M~ssiges ikterisohes 
LungenSdem. Im Unterlappen einzelno Horde. Halsorgane ikterisch, sonst 
o.B. Ms luetische Aortitis. Milz doppelt vergrSssert. Serosa glatt spie- 
gelnd, sehr welch. Pulpa leicht abzustreifen. Trabekel deutlich. Follikol o.B. 
17 : 9 : 2t/a cm. L. Nierenkapsel leicht abziehbar. Auf der Oberfi~che his 
Ta!ergrSsse prominierende Herde~ die zum Tell nur a us weisslichen KnStchen 
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und hyperiimischom Rand bestehen. Auf der Schnittfl~.cho entsprochon di~ 
Horde don Markkegoln. Stark ~kterisoh. Im Nioronbecken loichte zum Toil 
blutige Auflagerungon. Kapsel yon r. bliero leieht abziohbar. Auf  dot Ober- 
flii.che zahlreicho KnStchen~ an Einzelstellon geringo Blutungen. Auf dot 
Schnittfiiiche einzelne KnStchen der Rindo. Nierenbecken loight injiziort, weicho 
huflagerungen. In l~lagen und Duodenun~ etwas Spoisebroi. Schleimhaut des 
Duodenums leicht hiimorrhagisch injiziert. Ductus choloaXoohus ansohoinend 
nicht durchgiingig auf Druck auf die Gallenblase. lgach Sondiemng entleert 
sich reichlicho Galle. Lebor 25 : 9 : 20 cm. Gew. 1855, Schnittfiiiche miissig 
stark ikterisch. Gallengiinge nicht orweitert, deutliche ikt,rische Zeichnung 
nieht vorhanden. ]n der Gallenblase reichlich dunkelbraune Galle. Im Darm 
:weisslioh gelblicher Inhalt. Im Dickdarm harter galliger Kot. Dtin~darm 
Schleimhaut leicht iniiziert , iktorisch, enthS.lt viol Schleim. In der NS.ho der 
IleozSkalklappe kloines linsengrosses Goschwiir. Im Douglas leichte schw~irz~ 
licho punktfSrmig~ Pigmentiorungen. Blase stark kontrahiort, onthii.lt wonig 
triibon Harn. Im Rektum schleimiger Kot. Schleimhaut leicht injiziort. Im 
Trigonum dor Blase leichte tibrinSse Auflagerungen. Fundus mii, ssig injiziort. 

I t i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u c h u n g :  Alkoholmaterial 3 Fiirbung mit Tolui- 
dinblau nachNissl: I. F r o n t a l w [ n d u n g :  Pia miissig stark verdickt und 
infiitriort, Hirnrinde stellenweise verschmiilert~ Rindenarchitektonik deut|ich, 
abor nicht sehr stark gestSrt, Oberfitiche der-Rinde leioht wollig, sGhmalor 
l~ernfreier Rindensaum. Reichliche diffuse Vermehrung kleiner Gef'~sse mit 
Sprossbildung und sehr vielon geschwollenen Gefiissw~tnd- und Endotholkernon. 
Diffuse Infiltration mit grossen offenbar moist frischcn Plasmazellen. Koine 
massivon lnfiltrationszollmongen. In don adventitiellen Scheiden und den Ge- 
fiisswandzollen grSsserer Venon viel gelbes Pigment. Seltene Stiibchonzellon. 
Ganglienzollen diffus~ moist wabig veriindol't~ stellenweise porizelluliire Inkru- 
stationen. Keine Neuronophagie. Gliakorno in der Rinde und Mark moist 
ruhend. Keino betriichtlichen Wucherungserscheinungen am Gliazellprotoplas- 
ma. Die Veriinderung ist diffus, aber nicht ganz gloichmiissig. Es bestehen 
Bezirke stSrkorer Gef.:issvermehrung. Vordero und hintere  Z e n t r a l w i n -  
dung:  Die gleiche Verii, nderung der Ganglienzellen wie in I. Prontalwindung i 
Infiltratio% Endarteriitis, Gefiissvermehrung yon gleicher Art, abet woniger 
stark ausgepriigt wie in I. Frontalwindung. Rindenarchitoktonik gut orhalten. 
Medulla oblongata und Kleinhirn: Infiltration veroinzelter Gof'~.sse, keine 
Gefiissvermehrung. 

F o r m o l m a t o r i a l :  Spirochiitendarsteliung nach Jahnol .  Von I. Fron: 
talwindung, vorderer und hinteref Zentralwindung~ Kloinhirn und yon oinom 
Block aus dora Boden des 4. gentrikels. In den Schnitten der Frontal- und 
vorderen Zentralwindung ganz vereinzelt hie und da eine SpirochKto; in den 
Schnitten yen Kleinhirn und Boden des 4. gentrikels keine Spirochiiten. 

Fa l l  3. Heinrich P., gob. 7. 2. 1864~ Kutscher. Exzesso in venoro et 
baoch% wiederholt Delirium tremens. Am1.5. 1912 ins Krankenhaus Miilheim 
wegen Delirium tremens, nach dessen Ablauf dauern Halluzinationen an~ vet- 
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waschene Sprache, Reflexsteigerung, deshalb am 4. 6. in die Pron.-Hell- und 
Pflegeanstalt Bonn aufgenommen. 

Befund :  Starker Tremor, Pupillenreaktion links tr~.ge und wenig aus- 
giebig, reohts ungest.Srt. Sehnenreflexe lebhaft, paralytische SpraohstSrung. 
Stimmung euphorisch~ humoristisch, geringe Aufmerksamkeit, sehr starke Merk- 
f~higkeitsstSrung, delirante motorische Unruhe 7 verwirrter Rededrang, will das 
Auge herausgenourmen haben, halluziniert. Liepmann negativ. 

Verlauf:  Euphorie, chronisch deliranto Unruhe, verlangt dauernd Ent- 
fernung seines Auges. November 1912 ein Anfall, in dem er f~.llt und den 
Oberarm bricht~ danach ruhiger 7 stumpf~ ganzdement. Geht kSrperlich zurfick 
und stirbt am 27. 2. 1913. 5 h. p. m. 

S e k t i o n  l l /s  Stunde nach dem Tode: Hydrocephalus externus uud in- 
ternus~ starke Leptomeningitis chronica fiber tier vorderen Konvexitiit~ Epen- 
dymitis granularis des Seitenventrikels und des 4. Ventrikels, Verscbmiilerung 
der frontalen Hirnwindungen. Aortitis luetica i 'Y. erdickung der Mitralklappen, 
bronchopneumonisehe Iterde~ hiimorrhagischer [nfarkt im Unterlappen der 
reohten Lunge. 

H i s t o l o g i s e h e r  Befund:  Alkolmaterial, Toluidinblauf~rbung nach 
Niss l :  I. F r o n t a l w i n d u n g  rech ts i  Pin wenig verdiokt, stark infiltriert mit 
P!asmazellen~' Lymphozyten und Abr~iumzellen, yon der llirnoberfl~.che gut 
abgesetzt, an einzelnen Stellen mit ihr verlStet. Gehirnoberfliiche ziemlich 
glatt, kein kernfreier Ri~densaum, Rindenarchitektonik gut erhalten, Gefiisso 
nicht sehr vermehrt, zahlreiche Gef~isse aber yon dicken Infiltrationsm~.nteln 
umgeben, die racist aus Plasmazellen bestehen. Auch im Mark dicbt unter der 
Rinde noeh starke Infiltrationen der Gef~ssscheiden. Endothelkerne nicht 
wesentlich geschwollen. Die lnfiltra~tion hiilt sich in den adventitiellen Seheiden 
und durchsetzt nicht die Gef~,sswand bis zum Endothel. St~.bchenzellen und 
Neubildungen yon Gef~,ssen. Ganglienzellen diffus stark ver~.ndert, Zustand 
des kSrnigen Zerfalls in Verbindung mit der chroniscben Erkrankung. Tra~ 
bantzellen nicht vermehrt, keine Neuronophagie. Gliakerne allge/nein und sehr 
stark geschwolle% deutlich am st~rksten in der 3. Schicht. Starke Prolifera- 
tion eines lockeren Gliazellprotoplasmas um die Kerne. Die Ver~.aderung ist 
diffus, stellenweise sind St~.bchenzellen und Giiakernschwellung st~irker aus- 
gepr~-gt. Vordere und h in te re  Z e n t r a l w i n d u n g  r eeh t s :  Die Ganglien- 
zellver~.nderung ist weniger stark, alle anderen Veriinderungen an Art und 
St~.rke wie in der L Frontalwindung. 

F o r m o l m a t e r i a l :  Sp i rocb~ . t enda r s t e l l ung  n a o h J a h n e l :  I. F ron-  
t a l w i n d u n g  l inks:  In Pia, I. Rindenschlcht und MaI:k keine Spiroch~ten. in 
einem Tell des bearbe[teten Stiickes, eider Seite der betreffendenHirnwindung , 
einzeln liegende sp~rliche Spiroch~iten yon typischer sehr langer Form mit ein- 
zelnen knospenartigen Formver~,nderuuge h im oberen Teil tier 3. Schicht. Sic 
liegen im Gewebe ohne erkennbare Beziehungen zu zelligen Gewebselementen. 
Gyrus  rec tus  l inks:  Etwas weniger reichliche Exemplare, abet diffus regel- 
m~ssiger verteilt in allen Schichten ausser der I.Rindensehicht. Form typiscb, 
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Lage im Gewebo. Hintero  Z e n t r a l w i n d u n g :  Ganz veroinzelto Spirooh~teh 
in der 3. Sohicht. Vordore Zontra lwind-ung:  Keino Spirooh~ton. 

Es ist hervorzuheben 7 dass in den sohr massigen Infiltraten dieses Falles 
keine Spiroch~iten liegen. 

Fal l  4. Peter H.~ gob. 30. 1. 1881~ Sohmied. 23. 10. 1916 in der 
Prov..Hoil. und Pflegeanstalt Bonn aufgeno.mmen. Ein halbes Jahr vorher eino 
Art Anfall (starko Kopfschmerzen, es gingo ihm alles rund)~ danach Ged~icht- 
nisschwS.cho, unsicheros Sprechen, in lotzterer Zeit nachD.ssig. 

Be fund :  P~ipillen liohtstarr, starker Tremor, lebhafte Sehnenreflexe, 
links Andeutung yon Babinski, starke SpraGhstSrung. Stumpf 7 euphorisch, 
hochgradigo Demenz. 

Verlauf:  Stumpf, euphorisoh~ finder sich nicht zurecht~ wird hin~ilig 
und stirbt am 21. 12. 1916. 21/o h. p. m. 

Sekt ion 20 Stunden nach dem Tode. Gef'~sso der Basis und Fossa 
Sylvii zartwandig~ Pia veto Frontalpol bis zur Zentralfurche etwas getr/ibt~ 
nicht wesentlich verdiekt~ Windungen nioht doutlich verschm~ilert. Soiten- 
ventrikel night erweitert. Ependym derselben und des 4. Ventrikels nicht 
granuliert. - 

His to log i scho  U n t e r s u c h u n g :  A lkoho lma te r i a l ,  T o l u i d i a -  
b l a u f i i r b u n g n a c h  Nissl. F r o n t a l p o l r o c h t s :  Piawenigverdickt dutch 
lnfiltrationszellen, dieso sind vorwiegend Lymphozyten~ eine gewisse Anzahl 
AbrSumzellen, nur vereinzelt Plasmazellen. Die Infiltration durchsetzt nir- 
gends die Wand der pialen GefSsse. 'Die Pia ist yon der GehirnoberflS.che gut 
abgesetzt. Die GehirnoberllS.che ist im grossen ganzen glatt, ein bemerkens- 
werter kernfreier Rindensaum besteht nicht; die Rindenarchitektonik ist im 
allgemeinen gut erhalten~ lleckweiso st~.rker gestSrt, mehr durch l~.e[chtum iu- 
filtrierter Gef~.sse als durch Zollausfall. Die Rindengef'~sse sind ziemlich all- 
gemein mit Plasmazellen locker infiltriert, diese Plasmazellen sind yon auf- 
fallend verschiedener Form und GrSsse, starke Vermehrung kleiner Gef'~.sse~ 
zahlreicho St~bohenzellen. Endothelkerne stellenweise vergrSssert. [m Rinden- 
bilde f~.llt besonders in die Augen die allgemeine Ganglienzellerkrankung des 
,Zellsehwundes" (Vakuolisierung des KernkSrperehens 7 GrSsse und Bl~isse des 
Kerns 7 ohno odor mit ganz d/inner Kernmembranfalte, perinukle;,ire Unfirbbar-_ 
keit 7 f~.rbbare Substanzen als BasalkSrper7 Kernk.appen 7 Verzweigungskegel in 
blasser~ kr/imeliger~ schlecht umschriebener Form erhalten~ Dendriten und 
Achsenzylinder gleichmiissig blass ziemlich welt gef~.rbt, nicht aber die feinereh 
Verzweigungen). Von dieser Erkrankung bestehen die verschiedensten Stadien 
bis zur AuflSsung der Zellen. Gila der I. Schicht und der ganzen Rinde sehr 
stark progrossiv veriindert und gewuchert~ Kerne meist gross und blass~ zum 
Toil yon langer Form~ mit mehrereu PolkSrperche% reichlich Protoplasmabil- 
dung, zum Tell Rasenbildung. Einige homogeno Gliakern% umgebon yon 
einem hauchartigen Leib vonGestalt der amSboiden Gliazollen, in donon oinige 
metachromatischo KSrnohen eingelagert sind. Die Trabantzellen liegen in 
etwas vermehrter Menge den Ganglienzellen sehr eng an und haben meist 
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grossc helle, zum Tell gestreckte Kerne und zum Tell Protoplasmastippchom 
Bilder schwercr Neuronophagie fehlen. Die gauze Rinde sieht schmutzig aus 
durch eine Menge yon KSrnern~ Kringeln und Resten~ deren ZugehSrigkeit zu 
Zellen oft nieht mehr genau zu bestimmen ist. Im Mark ganz allgemeiu grosse 
Gliakerne und eine ziemliche Menge yon Gliazellen mit grossem formver~nder- 
tern blassem Kern~ mehreren metachromatischen PolkSrperchen und einem 
grossen massiven Protoplasmaleib~ der sich am Rande in feine Forts~,tze auflSst 
gemiistetQ Gliazellen). Fleckweise im Mark freie KSrnch'en, Kringelchen usw: 
1. F r o n t a l w i n d u n g  rech ts  gleicht dem Frontalpol. Vor.dere und h i n t e r e  
Z e n t r a l w i n d u n g  reohts  gleicht dem Frontalpol 7 Oef~.ssvermehrung und 
Infiltration ist flookwe~se st~.rker. - 

Fo rmo lma te r i a l :  Spirochw nach J a h n e l  (die Priiparate 
sind nach der Methode I - -  ohne Pyridinvorbehandlung - -  dargest011t, s i e  
sind nur stellenweise brauchbar 7 da sic stellenweise Fibrillendarstellung und 
Niederschltige zeigen). 1. F r o n t a l w i n d u n g  l inks :  keine Spiroch~ten. Vor -  
dere und h i n t e r e Z e n t r a l w i n d u n g  l inks :  an eider sich iiber mehrore 
Immersionsgesichtsfelder erstreckenden Stelle der hinteren Zentralwindung 
zahlreiche (etwa 20 im Gesichtsfeld) SpiroehRten in typischer Form 7 viele mit 
Versehlingungen des Leibes~ diffus einzeln im Gewebe 7 ohne crkennbare Be- 
ziehungen zu zelligen Gewebselementen~ nur um Ganglienzellen st~,rker an- 
geh~,uft. 

Fa l l  5. Uustav K., geb. 24. 12. 18791 Chauffeur. Am 8. 6. 1914 in 
Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommen 7 nachdem er 2 Wochen vor- 
her erkrankt mit Kopfschmerz~ Schwindel~ Aufgeregtheit 7 sohwerer Spraohe: 
Gr~ssenideen. 

Befund:  Pupillen fast lichtstarr~ Sehnenreflexe gesteigelt~ Romberg 7 
paralytische SpraehstSrung~ Euphorie, unsinnige GrSssenideen, St~rung tier 
Merkf'~,higkeit. 

Ver lauf :  13.6. 1914 0,3 Altsalvarsau intravenSs, 23.6. 0,6 Altsalvarsan 
intravonSs. Er ist ruhig 7 beseheiden 7 geistig leicht gesehw~icht~ wird am 19. 8. 
entlassen~ am 15. 10. wieder aufgenommen~ ruhig, affektlos. Oktober 1915 
nochmals 3real Altsalvarsan, Wassermann bleibt positiv, Patient bleibt unver. 
~ndert. Juli 1916 mehrere paralytische Anf'~,lle~ nach denen er geistig zuriick- 
geht. 1917 kSrperlicher Rfickgang, Ted 28. 2. 63/4 h. p. m. 

. Sek t ion  nach 15 Stundeu: Sehr starke Verdickung und Trfibung der 
Pia vom Stirnpol bis zum Partiallappen beiderseits, m~ssige Versehm~.lerung 
der Windungen im Stirnhirn, starke Granulation der erweiterten Seitenventrikel 
und des 4. Ventrikels. 

Histologische Uute~suehung: Alkoholmaterial. F~rbung mit To- 
luidinblau bach Nissl. 1. Frontalwindung links: Pia stark verdickt~ 
moist bindowebig fibrSs, mit vielen Abr~.umzollen~ stellenweise mit Anh~ufung 
zahlreieher Infiltrationszellen~ in denen Plasmazellen iiberwiegen. Keine die 
Gef'~isswand durehsetz~nde Infltration. Pia iiberall veto Gohirn gut abgesetzt. 
RindonoberflRche grobwellig, versehioden dicker kernfreier Rindensaum, an 
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einer kleinen Stello dicht unter tier Oborfi~iche um ein Gof~ss Infiltrationszollen 
frei im Gewebe, moist Lymphozyten~ vereinzolt Plasmazellen. Hirnrinden- 
arehitektonik stark gestGrt, an verschiodenen Stellen in verschiedener St~rke, 
an einzelnen Stelien sehr betr~chtlichbr Nervenzellausfall. Gef/~ssvermehrung 
in der ganzen P~inde deutlich~ an verschiedenen Steilen verschieden stark. Die 

\ . �9 
Gef'~ssscheiden sind zum Teil sehr stark ~- infiltnert 7 moist mit Plasmazellen, 
teilweise mit Lymphozyten, an einzelnen Stelleu durchsetzt die Infiltration die 
Get~sswand bis zur Intima, deren Kerne zum Toil stark geschwollen sind. Die 
kleinsten Geffi.sse und Kapillaren zeigen fast reine Plasmazelleninfiltration~ die 
Plasmazellen sind yon kleiner his ,grosset Form, die Intimawucherung ist an 
den kleinen Gef~ssen sehr deutlicli. Gefs und St~bchenzellen 
m~issig reichlich. Die danglienze|len zeigen durchgehend d~s Biid der ehro- 
nischen Ver:~inderung, an verschiedenen Stellen verschieden stark; einzelne 
Ganglienze|len sind im Schwund. Giiazellen: ~;iele pyknotische Kerne, viele 
Schwellungsformen der Kerne mit reiehlicher Protoplasmabildung massiver 
Art. In den verschiedenen Schiohten ist die Vers an QualitLit gleich, 
an QuantitSt bestehen die st'Xrksten Ausf/ilie in der 3. Rindenschicht, die 
stiirkste Gefs in der 5. und 6. Kindenschicht. Aucll im Mark 
finden sich stark infiltrierte Gef~isse in ziemlicher Zahl. Die Ver~nderung is~ 
an verschiedenen Stellen sei~t" verschieden stark, Fig. 1 und 2 der Tafei V 
zeigen 2 dicht z|ebeneinanderliegende Stellen aus d e m  gleichen Schnitt. 
I. T e m p o r a l w i n d u n g  l inks :  Pin VeL'Snderung gleioher Art, lnliltz'atiou 
s~irker wie bei 1. Frontalwindtlng. Rinde: Ver~inderung gleicher Art wie in 
1. Frontalwindung, fieckweise ~ber viol stih'ker als dort, sowohl in Infiltration, 
wie GefSssvermehrung~ wie Zollausf/~llon und StGrung der Architektonik. Die 
Zellausf5lle 'sind am stSrksten in der 3. Kindenschieht, yon der an einzelnen 
Stelien keine Nervenzellen mehr vorhanden sind, sondern nut ein GeiSssgeriist: 
zwischen dem St~ibchenzellon, Gliazellen (progressiv und regressiv ver~ndert), 
zuna Teii rasenartig und einige Ganglienzellreste iiegen. Keino fi'eien Infll- 
trationszelien. Die Gef'~.sse dieser Stellon sind goring infiltriert. An der Ober- 
ll~iehe eine kleine Stelle mit vielen freien Infiltrationszellen frei im Gewebo 
um ein Gef[iss. Die Gangiienzellon sind im allgemeinen weniger stark chro- 
nisch ver~indert als in 1. Frontalwindung. Vorde re  und h i n t e r e  z e n t r a l -  
w i n d u n g  l i n k s :  Pin stark bindegewebig verdickt, fast ohne Infiltrations- 
zellen. Rinde Zeigt sehr gut erhalteno Arehi~ektonik und nur geringe kl:ank- 
hafte Ver~nderungen. 1Nur vereinzelt finden sich GefSssscheideninfiltration mit 
Plasmazellen, Sohwellung der Intimakerne~ St~bchenzollen. Ganglienzellen 
und Gliazelien zeigen nut goringfiigige Veri~nderungen. 

F o r m o l m a t e r i a ] :  Spiroch~tendarstellungnach J a h n e l .  1. F r o n t a l -  
w i n d u n g r e o h t s :  [m Markund derstark verdickten Piakeine Spiroch~iten. 
In der ganzen Hinrinde reichlich Spirochiiten~ bei weitem am zahlreichsten in 
der 3. Rindenschicht (on. 20 im Gesichtsfeld, Tar. IiI: Fig. 4)~ aber auch in 
der 1. Kindenschicht. Formen typische moist sehr lange Exomplare, vereinzelt 
Einrollungsformen. Verteilung diffus, einzeln 1legend, ileckweise st~rkere An- 
h~nfungen. Die moisten liegen ohne orkonnbare Beziehungen zu Gewebsele- 
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menten diffus im Gewebe) eino grfssero Anzahl liegt oinzeln odor in mohreron 
Exemplaren an Ganglienzollon und auoh anderen Zellen an. Unverkonnbar 
sind die Beziehungen einiger Exemplaro zu Gef~ssen~ in denen einigo l~ngs 
odor schr~ig gestellt in tier Gefiisswand liegon (Taf. III, Fig. 8 und 9), verein- 
zelto auch in don adventitiellen Scheiden zwisehen Infiltrationszollon liegen 
(Tar. III~ Fig. 5), ganz vereinzelt sieht man eino stark eingerollte Spiroch~ite 
zwischen Infiltrationszellen so um einen Kern gerollt liegen, dass anzunehmen 
ist, sio liegt in einer InfiItrationszollo. Stfiok aus  der  NIan te lkan to  
veto h i n t e r e n  Ende  der linkonFrontalwindung mitungoheuer stark ver. 
diokter Pin rechts: In der Pin keino Spirooh~ten, in dor Hirnrinde Spiroeh'~.ton 
wio in vorigem Stfiok, aber erheblieh woniger. Vordere  und h i n t e r e  Zen -  
t r a l w i n d u n g  r eoh t s :  Keine Spirocb~ten. 

Fa l l  6. Arnold H., gob. 7. 5. 1864, Anstreichergesello. Juli lfl0fl 
im Krankenhaus wegen Rheumatismus, 6. 8. in Prov.-Heilo und Pflegeanstalt 
Bonn. 

Befund :  Pupillenreaktion ungestSrt. Patellarreflexe sehwaoh, links 
schwii.oher als rechts, allgemeino m~issige Hypalgesie, paralytische Sprach- 
stiirung, euphorisch~ stumpf, guto Merkf~higkeit. 

Ver l au f :  Jeden Monat 3--5 paralytisehe Anf~llo, danach oft verwirrt 
odor erregt, zeitweilig plStzlicho Wahnideen (glaubt Gold versehluckt zu haben 
odor bestohlen zu sein), wird plStzlioh aggressiv. Wochsel yon Euphorio und 
Gereiztheit~ kommandiert die Umgebung. Zeitwoilig zeigt er gute geistige 
F~higkoiten, geht abet seit 1911 unter regelm~issigen Anfi~llen zuriick, 
schliosslieh monatelange starke Erregung 7 wird elend und stirbt am 22. 7. 1912 
2 h. p. m. 

Sek t ion  21 Stunden nach dem Tode: M~ssigo Verdiekung und Trfibung 
der Pin veto Front~lpol bis zur hinteren Zentralwindung. Sehr starke Atrophie 
der Hirnwindungen in gleioher Ausdehnung, stark orweiterto Soitenventrikel, 
Granulation dos 4. Ventrikols. 0edem bolder Lungen~ schlaffe beginnende 
Fneumonio 1.~ sonst kein Befund. 

H i s t o l o g i s c h o  U n t e r s u c h u n g :  Nur Formolmaterial vorhanden. 
Fi~rbung mit Kresylviolett. Yorde re  und h in t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g  l i n k s :  
Pia m~ssig verdiGkt, toils dutch Bindegewebe, toils duroh Infiltrationszellen~ 
diese moist Plasmazellen, viol Pigment. Gehirnoberfliicho otwas wellig, starke 
kornarmo Deckschicht. Hirnrinde allgemein zellarm, besonders auff~llig fast 
vSlliges Fehlen der oberon und tiefon KSrnerschieht~ an Stelle der tiefen 
KSrnorschicht eino besonders zellarme Zone. M~ssige Gef~issvermehrung, all- 
gemeine Infiltration grosser und kleinster Gefiisso, meist mit Plasmazellen, viol 
Pigment in don adventitiellen Scheiden. Endotholschwellung und Stiibchen- 
zellen nicht erkennbar. Ganglienzollen zum Tell ehronisch ver~ndert. 1. Fro u- 
t a l w i n d u n g l i n k s :  WieZentralwindung. 1. T e m p o r a l - u n d  O k z i p i t a l -  
win d u n g: Nur goringe Ver~inderungon erkennbar, KSrnerschiohten erhalteu. 
SpiroGh~tendarstellung naoh J ahne l :  1. F r o n t a l w i n d u n g  l inks :  In Pin, 
1. Rindenschieht keine Spiroch~ten. In der tieferen Rinde iiberall einze[ne 
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Spirooh~iten~ in einigen fl~ichenhaften Bezirken der tieferen Rinde ganz unge- 
heuer viel Spiroch~ten (weit fiber 100 im Gesichtsfeld)~ sehr lunge auffiillig 
dfinne Exemplare 7 gleichm~ssig einzeln liegend, Beziehungen zu Gefi~ssen oder 
zelligen Gewebsbestanclteilen nicht erkennbar. Auch bei den Pr~paraten dieser 
Ft~rbung sieht die Hirnrinde auff~llig aus~ ihr oberer Teil wie ein scholliges 
ineinandergesehobenes Gerfistwerk 7 die sonst bei dieser F~rbung gut abgrenz- 
baren Gliazellen der 1. Rindenschicht sind sehlecht zu erkennen~ ein Tell ist 
deutlich amSboid verEndert. Yordere  und h in te re  Z e n t r a l w i n d u n g  
l i n k s :  In dot tiefen Rincle fleokweise m~ssig reiehliche Spirooh~ten, einzeln 
liegend. Die Rinde wie in 1. Frontalwindung. 

Fa l l  7. Helene T. 7 geb. 11. 10. 1869~ Arztfrau. Vater lift an Angst- 
neurose 7 Mutter sehr bigott 7 zerfahrene Erziehung. Patientin stets sehr 
exzentrisch, ethisohe Defekte~ krankhaft eifersiichtig 7 in letzten Jahren Alkohol- 
missbrauoh. 189"2 verheiratet mit Arzt 7 dieser hatte 189"27 als Frau mit erstem 
Kind im 4. Monat schwanger 7 sohwerheilende Wunde an der Hand~ die naoh 
SachverstSndigenurteil nicht spezifisch war. Kind kam richtig zur Welt~ naoh 
14 Tagen Hautausschlag 7 nach einigen Wochen tot. Ehemann l~atte hie 
Erscheinungen yon Lues bemerkt ebenso nioht Patientin. Mai 1915 liess Ehe- 
mann Blur untersuchen: Wassermann positiv~ hat seit 1914/15 Rekurrens- 
15,hmung~ naoh faoh~,rztliohem UrteiI infolge Erweiterung tier Aorta. 4 Kinder 
leben gesund. Patientin seit 1913 wortkarg~ vernachl~issigt slob, lebte zuletzt 
nut yon Wasser und Brot. War veto _92. 9.--1. 12. in psyohiatrischer Klinik 
KSln. Dort Fupillen verzogen, kaum wahrnehmbare Liehtreaktion~ aussor- 
ordentliebe Steigerung der Sehnenreflexe7 unregelm~,ssige unkoordinierte cho- 
reatische Bewegungen tier Arme, zwei AnfSlle epileptischer Form, Zuckungen 
rechts mehr als links, lung dauernde Bewusstseinstrfibung. Wassermann in 
Blur und Liquor negativ 7 mittelstarke Polyzytose, Nonne positiv. Apathisch, 
grimassiert~ zeitweilig unrein 7 nach 4 Wochen freier~ maniriert, affektlos~ zeit- 
weilig verstimmt. Am 12. 5. 1915 wieder zur psyohiatrisohen Klinik KSln, 
seit kurzem erregt 7 verwirrt, halluziniert. Wassermann erneut negativ. Am 
22. 5. zur Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn. 

B e fun d : Links Fazialissohw~,ohe~ Pupillenreaktion tr~ge. Sprache lung- 
sam, hSsitierend, Sehnenreflexe vorhanden. Choreatische Bewegungen der 
H~nde, Gang taumelig. 

Y e r l a u f :  Weohselnder Zustand, manohmal heifer orientiert 7 manohmal 
verwirrt, 5,ngstlieh, benommen, Sprache oft kaum verstiindlich, zeitweilig un- 
rein. Geht yon Oktober an kSrperlich und geistig progressiv zur~ick~ Pupillen 
lichtstarr, Sehnenreflexe lebhaft. 20. 10. wiederholte ailgemeine Konvulsionen 
mit Bewusstlosigkeit, seitdem ohne Besinnung~ stirbt 24. 10. 6 1/2 h p. m. 

Sek t ion  151/2 Stunden nach dem Tode: Gef'~,sse tier Basis und der 
Fossa Sylvii fleckweise verdiokt und verh~rtet. Pia fiber dem Frontalhirn sul- 
zig verdiokt, nicht wesentlieh getrfibt, Gehirnwindungen nieht wesentlich ver- 
schm~ilert. Seitenventrikel erweitert 7 Ependym glatt. Ependym des 4. Ven- 
trikels granuliert. 

27" 
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H i s t o l o g i s c h e  U n t o r s u c h u n g :  Alkoholmaterial~ das nach Alkohol- 
fixiorung in Formol aufbewahrt war; Kresylviolettf~rbung. 1. F r o n t a l -  
win d u n g  l i nks :  Pin m~ssig verdickt 7 Infiltrationszellanh~,iufangeu in lockerem 
Bindegowebe~ mehrero Gofiisse stark hyalin entartot. Rindonoberfl~cho grob- 
wollig, orheblichor allgemoiner, kemfreier Rindensaum, Rindenarehitektonik 
flockweiso stark gestSrt, verschioden starko Vermehrung und Infiltration yon 
Rindengef~ssen 7 die [nfiltrationszellon sind moist Plasmazellen. Keino wesent- 
lithe Endothelkernschwellung. Wenige St~bohenzellen. Ganglienzellzustand 
nieht klar erkennbar~ infolge Konservierung. Gliakerne toils ruhend, tells pro- 
grossivver~ndert. u  und h i n t e r e Z o n t r a l w i n d u n g l i n k s :  Infil- 
tration dot Pia geringor~ der Kinde wie in Frontalwindung. Architektonik 
besser erhalten~ Gef~ssvermehrung geringer~ kernfreier Rindensaum wie in 
Frontalwiudung. O k z i p i t a l w i n d u n g  ( C a l c a r i n a ) l i n k s :  Wie Zentrai- 
windung. Formolmaterial. Spiror nach J ahnel .  1. F r o n -  
t a l w i n d u u g  r e c h t s :  In mehreren fieokfSrmig verteilten Stellon der 2. bis 
6. Rindonsehicht findeu sich sp~.rliehe (1--3 im Gesichtsfeld) SpirochSton~ 
moist yon typisehor Form~ einigo auch yon sehr stark eingerollter Form (bis za 
knotenartiger Form) diffus einzeln liegond im Gewobe ohne erkennbaro Be- 
ziehungen zu zelligen Gewebselementen. Keine Spiroch~ten in Pin, Mark und 
1. Rindenschieht. u  Ganz 
sp~irlich einzeln liegendo Spiroch~ten in der l~inde ohne Beziohung zu zolligen 
Gowebselementen. O k z i p i t a l w i n d u n g  rech ts  (Ca ica r ina ) :  Sp~.rliehe 
veroinzelt liegende SpiroehEten ohne Beziehung zu zelligen Gwoebselementen 
in dor 1. und den anderen Kindensehichten. 

Fa l l  8. Fritz K., gob. 1.2.  1865, Kaufmann. Am 10. 6. 1913 in die 
Frov.-goil- und Pflegoanstait Bonn aufgenommen nachdem or vSllig verwirrt 
in Bonn auf tier Strasse aufgegriffen war. 

B e fund:  Beben der Mundmuskulatur, Pupillen rechts waiter als l!nks, 
liohtstarr~ Patellarrefloxo reehts sehwaeh, links nieht auslSsbar, Romberg an- 
gedeutet~ paralytiseho Sl~rachstSrung , affektlos~ stumpf, Gr5ssenideonpekuniiirer 
Art 7 verwirrto Angaben, Benohmen geordnet. Gibt Syphilis zu. 

Ver lau f :  Sehr stumpf, 3. 9. 1913 paralytischer Anfall 7 danaoh rapider 
kSrperlioher Verfall und Ted am 8. 9., 81[~ h. p. m. 

Sokt ion naeh 141/2 Stunden: .Leptomonigitis chronica, Athropia, 
gyrorum eerebri~Epoudymitis granularis, sehlaffes Herz~ Nephritis intorstitialis. 

H is t o l o g i s c h o U n t o r s u c h u n g: Alkoholmat erial, Toluidinblauf,5.rbung 
nachNis s l :  l. F r o n t a l w i n d u n g  roch t s :  Pia starkverdiekt, halbbinde- 
gowobig, halb infiltrativ, die Infiltration ist gleiohm~ssig, der Hirnoberfl~che bo- 
naohbart, moist yon dor Hirnoberfl~.ohe gut abgesetzt 7 an einigen kleinen Stellen 
mit ihr vorlStot. Die Infiltration enth~lt violo Plasmazellen, es bestoht keine In- 
filtration, weleho die Gofiisswiindo durohsetzt. Gehirnoberfl~.ehe stellenweise sehr 
starkwellig; deutlioherm~ssigdiekerkernfreierRindonsaum. Rindenarchitoktonik 
wenig gestSrt, eine Verringerung der Zahl der Ganglienzellen ist vorgot~.useht 
dutch akuto Zellerkrankuug. In Hirnrinde ausgedehnte diffuse Infiltration dor 
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Gef~ssscheidon mit z. T. dicken Zollm~ntoln; die Infiltration besteht griissten- 
toils aus grossen Plasmazellen. An oinzelnen Stellen der Gef'~sse findon sioh 
dieke Polster yon gewueherten Intimazellen und Gef'~ssaussprossungen. An 
einigen kleinen Stellen i~rtlich begrenzter Austritt yon Plasmazollen und 
Lymphozy'ten ins Gehirngewebe. Stiibchenzellen stellenweise vorhanden, an 
anderen Stollen fehlend. Ganglienzellen im Sinno der akuten Zellvor~nderung 
Nis s l ' s  erkrankt. Gliakerno in ziemlicher Zahl hochgradig progressiv ver- 
~indert 7 ohne siehtbarenProtoplasmaleib:eine gewisseZahl Gliakerne pyknotisoh 
odor homogen voriindert umgebon yon einem schwachsiohtbaren: wolkenartigen 
Protoplasmaleib yon dot Form dot amiiboiden Zellen~ der einige roegof~rbto 
Granula enthiilt. Die Ganglienzellveriinderung ist diffus, abet nioht gleioh- 
miissig~ sondern fieokweise mehr odor weniger stark. Vordere  und h in t e ro  
Z e n t r a l w i n d u n g r e c h t s :  Gleichtin Art derVer~nderungund darin, dass 
die Ver~nderung fleckweise versohieden stark ausgepr~gt ist, der 1. Frontal- 
windung. Die Quantit~it der Veriinderung is~ stiirker als an dot 1. Frontal- 
windung in Bozug auf Piainfiltration, Verl6tung tier Pia mit der Hirnoberfi~.che 
auf weite Strecken, Gefiissvermehrung und Dicke der Infiltration. Intima- 
wucherung. An einzelnen Gefiissen yon Pia und Rinde durohsetzt die In- 
filtration die Gof'Ksswand ileckwoise in ganzer Dicke, 

F o r m o h n a t e r i a l :  Spiroeh'~tendarstellung nach Jahne l .  L .F ron ta l -  
w i n d u n g r e c h t s :  In tier Pi% der 1. Rindensohicht und dem Mark keine 
Spirochiiten. In den tieferon Zweidritteln der 3. Schicht und don 
tieferon Schichten his zur Mark~enze roiohlioh Spirochiiten (fiber 10 cm 
Immersionsgesichtsfeld)~ am meisten in der 3. Sohicht. Form der SpirochKten: 
Neben einzelnen typischen Exemplaren iiberwiegend Einrollungsformen yon 
teilweisen Einrollungen his zu sehr stark eingerollten Formen (Taf.III, Fig. 1 b 
bis f). Verteilung einzeln liegend~ diffus verteilt~ aber ungleichmiissig~ 
indem der eine Bogen dor gesehnittenen Hirnwindung die Spirochiiten onthiilt~ 
der andere Bogen fast frei ist. Beziehung zu Gewobselementen: Moist ohne 
erkennbare Beziehung zu zelligen Gowebselementen im Gehirngewebe ~ einigo 
liegen in der Gef~isswand yon Kapillaren und deren n~heron Umgebung~ keino 
in der Wand oder Umgebung gr6sserer GefKsse. Vordere  Z e n t r a l w i n d u n g :  
Sp~rlicho Spirochiiten (1 in 3--4 Gesichtsfeldern) in der 3. Rindenschicht 
ohno erkennbare Beziehungen zu Gewebselemonten~ gleichm~ssig verteilt. 
H in t e re  Z e n t r a l w i n d u n g :  In Pia~ 1. Rindensohicht und Mark keine Spiro- 
chS, ten~ m~ssig reiehliche (2--4 im Gesiohtsfo!d ) Exemplaro in den tieferen 
Zweidrittoln der 3. Schicht, einzoln liegend: diffus gleichmiissig verteilt, ohne 
erkennbare Beziehungen zu Gowebselementen. Unter den Formen neben einigen 
typischen sehr langen Exemplaren fiberwiegend eingerollte usw. vor~nderto 
Formen his zu sehr stark eingerollten. 

Fal l  9. Peter B.: gob. 1890: Laufbursche. Eltern'gesund~ Lues negiert, 
7 Geschwister gesund, 2 Geschwister tot mit 2 und 4 Monaten, 1 Zwillings- 
geschwistorpaar tot geboren. Patient selbst hatte Raehitis und lernto erst mit 
4 Jahren laufen~ lernto in der Schule gut~ dann Fortbildungssohulo~ erhielt ein 
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Diplom. War immer sehw~ichlich. 22. 2. 1908 in psychiatrische Klinik C~ln 
aufgenommen 1 nachdem er 3 Monate allm~hlich veriindert war~ teilnahmslos, 
weinte grundlos~ unbeholfener Gang. 11.3. in Prov.-Heil- und Pflegeanstalt 
Bonn aufgenommen. 

Befund :  KSrperlich zurfiokgeblioben~ Habitus eines 14--15j~hrigen 
Jungen. PupiUen different~ lichtstarr~ grebe Wellcnbewegungen der unbehilf- 
lichen Zunge~ Hypa'lgesie der Beine~ ataktischer Gang~ Steigerung der Patellar- 
refloxe, starko Sp~aohstSrung, Mitbewegung dor Gesichtsmuskulatur. Sehr 
starke Demenz, blSde Euphorie. 

Ver l au f :  Lebt blSde~ abweohselnd weinerlich und reizbar. August 1908 
Blindheit (Optikusatrophie), Spracho wir d unverst~indlicher, aus vereinzelton 
vorstEndlichen Worten gehen GrSssenideen horror (grosso Reisen auf Motorrad) 
oderAngst (sieht wildeFiichse). 1909 ganz verb!Sdet, hilfsbediirftig, unverst~nd- 
lich~ lalleud. 1911 rapider kSrperlicher Verfall und Ted. Am 10.1.21/~ h. a. m. 

Sekt ion:  71[2 Stunden naoh den Tode. Hirngewicht 1027 g. Gof~sse 
der Basis und ~'ossa Sylvii zartwandig 70ptikusatrophie beiderseits. Pia fast 
fiber don ganzen Gehirn getrfibt, iibor den Froutalhirn stark sutzig verdickt 
und stark getriibt 1 im Zusammenhang ohne Rindensch~digung abziehbar. 
Hirnwindungon iiberaI1 schmal 7 im Frontalhirn sehr schmal. Seitenventrikel 
stark orweitort 1 Ependym glatt. Ependym des 4. Yentrikeis granuliert. 

H i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u o h u n g :  Alkoholmaterial; Toluidinblaufs 
nach Nissl.  Vorhanden sind 4 unbezeichnete Rindenteile, yon denen Nr. 1 als 
ausder Froutalgegend, Nr. 2 aus der Zentralgegond, Nr. 3 aus der Parietal- odor 
Okzipitalgegend~ Nr. 4 aus dot Okzipitalgegend (Calcarina) stammond erkonn- 
bar sind. Nr. 1: Sehr starke Verdickung der Pia~ moist aus lookerem Biude- 
gewebe nit  Abriiumzellen und Pigment bestehend; an den der Hirnoberflii.che 
zugekehrten Blatt der Pia eine vorschieden dieke Sohicht yon Infiltrationszellen~ 
tells Plasmazollon~ tells Lymphozyten. Pin veto Gehirn gut abgesetzt. Gehirn- 
oberfl~iche glatt~ sehr starker kernfreier Rindensaum~ starke StSrung dot Rinden- 
architektonik durch Gef~ssvermehrung und Zeilausf~.lle 1 die fieckweise sehr 
verschieden stark sind. Die Gef'~sso sind z.T.mit massivenZoIihaufen infiltriert; 
in denen Plasmazellen fiberwiegen~ dabei viol Pigment. Stellenweise starke 
Wueherung dot Endothelzellen ~ Noubildung yon Gef~ssen~ zahlreiche $t~ibchen- 
zellen. Die Ganglienzellen zeigen allgemein des Bild der wabigen and chro- 
nischon Zellerkrankung in hohem Grade. Gliakerne moist ruhend~ vielo yon 
feinen PigmentkSrnehen umgeben 1 eiuzelno stark vergrSssert~ yon Stippohon 
odor einem m~ssig dichten Protoplasmaleib umgeben. Keine Neuronophagie~ 
keine Trabantzellenvermehrung. Auch im Mark viele Gefiisse nit  Plasmazellen 
infiltriert uud nit  viol Pigment. Nr. 2: Pia: Wie bei Nr. 1. Gehirn: Kern- 
freier Rindensaum 1 Gefs Infiltration~ Endothelwuoherung~ Gang- 
lienzellerkrankung gleicher Art wie bei Nr. 11 aber wesentIioh st~irker 7 flock- 
weise sehr verschieden stark. Au einzelnen Rindengef~ssen durchsetzt die 
Infltration die ganze Gefiisswand. Einzelne submiliare Gunmen. Nr. 3: 
Pin sehr wenig verdickt~ Ver~nderungen an Art wie bei Nr. 11 an St~irke 
geringer. Nr. 4: Wie bei Nr. 3~ nut ist die Ganglienzellerkrankung gering. 
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F o r m o l m a t e r i a l :  Spiroch~,tendarstellung nach J a h n e l .  1. F r o n t a l -  
w i n d u n g  r eeh t s :  In Pia~ 1. Rindensehnitt und Mark keine Spiroeh~ten, in 
der fibrigen Rinde an einigen Stellen mehrere einzeln liegende Spiroeh~.ten 
ohne erkennbare Beziohungen zu zolligen Gewebselementen~ you sehr ver- 
sehiedenen, meist stark eingerollton, teilweise gestreckten Formen (Taf. III, 
Fig. 1 g~ h). Gyrus  r ec tu s  r e e h t s :  Bei sehr langem Suehen findet sieh 
hie und da eine ganz vereinzolto Spirochete in der Hirnrinde. Vordere  und 
h in t e r e  Z e n t r a l w i n d u u g  reeh t s :  In Pia~ 1. Rindenschicht und Mark keine 
Spirooh~ten; in der fibrigen l~.inde ~:ahlroiehe Spiroehgten~ in dor Tiefe der 
3. und in der 5. Schieht stellenweise ungeheuer zahlreiche (100 im Gesichts- 

feld).  Die Formen sind meist typisch, sehr lange Exemplare, einzelne zeigen 
teilweise Streckungen~ Versohlingungen, Einrollungen des Leibes. Sic sind 
diffus verteilt, moist einzeln, hie und da in kleinen ZSpfen yon 3--8 Exem- 
platen zusammen liegend. Ihre Menge zeigt, ausser der erwShnten fliiehen- 
hafteu Vermehrung in den tiefon Ganglienzellsehiehten, noch deutliche fleek- 
woise Untorschiede in der ganzen Rinde. Beziehungen zu den zelligen Ge- 
webselementen sind boi den moisten SpirochSten nicht festzustellen. Um 
GanglienzolJen ist eine st arkvermehrte Anhiiufung deutlich (Taf. III~ Fig.6u. 7); 
Eindringen in Ganglienzellen fehlt. Ganz vereinzelte Spiroeh~iten liegen in 
der Wand oder den Infiltrationen yon GofSssen, ohno dass Beziehungen zu den 
Zellen erkennbar sind; noch vereinzeltore siud als in Gliazellen liegeud er- 
kennbar. K l e i n h i r n r i n d e :  An einer sich fiber mehrere Immersionsgesichts- 
felder erstreekenden Stelle sp~irliche SpirochSteu in der Molekularschieht 
(Tar. IV, Fig. 8). Medul la  o b l o n g a t a :  (Stiiek mit Boden des 4. Ventrikels 
gnd Olive). Keine Spiroch~ten. S p i n a l g a n g l i o n  aus Lendengegend: Keine 
SpiroohSten. 

F a l l  10. Max G.~ gob. 10. 6. 1880~ Buchdrucker. 1907 Sehanker, 
mehrfaeh energische Hg-und Salvarsanbehandlung. September 1915 plStzlich 
Spt'acbverlust, 3Tage bewusstlos~ dann Verst~ndigung dutch Zeichen, langsam 
Wiederkehr der Spraehe, danach wieder BehandIuug mit Hg und Salvarsan. 
Oktober 1916 Sehlaganfall und Kr~impfe, Dezember 1916 und spSter Kramf- 
anf~illo. 27.2.  17 Aufnahme in psychiatrische Klinik CSln, 23. 3. in Prey.- 
Hell- und Pflegeanstalt Bonn. 

Befund :  Pupillen lichtstarr, eng, verzogen, Patellar-Achillessehnen- 
reflexe fehlen, Seusibilit~tsstSrungon an den Beineu, Romberg, paralytischo 
SprachstSrung. Wassermann in Blut und Liquor positiv, Nonne positiv, Zoll- 
vermehrung. Deprimiert, Wahnideen(erwerde geblendet), Merkf~higkeit gestSrt. 

Ver lauf :  Nahrungsverweigerung iufolge Vergiftungsideen, Negativismus. 
Veto Mai 1917 an paralytische Anf~.lle. Veto 9. 7. 17 an tiiglich Anfiille, zum 
Teil stundenlange KSrperzuekungen. 16. 7: I. h. a. m. Ted. 

Sek t ion :  9 Stunden naeh dem Tode. Pachymen':ngitis haemorrhagica 
interna beiderseits an Konvexitiit und Basis. Leptomeningitis ehronica der 
Kouvexit~t goringen Grades, geringe Erweiterung des Seitenventrikels, Epea- 
dymitis granularis dos 4. Veutrikels. Hirngewicht 1560 g. 
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His to logische  Untersuchung:  Alkoholmaterial, Tohlidinblauf~rbung 
nach Nissl. 1. F ron ta lw indung  l inks:  Pin miissig verdickt duroh Infil- 
trationszellen~ yon Gehirnoberfliiche gut abgesetzt. Gehirnoberfl~che sehr stark 
grobwellig, .sehr geringe kernarme Deckschicht. Starke StSrung der'Rindon- 
architektonik durch NervenzellausfMle und starke G~fiissvermehrung. Gefi~sse 
diffus mit Plasmazellen infiltriert, koine dicken ][nfiltrationshaufen. Verbreitete 
Wucherungserscheinungen an Endothelzellen und GeF~ssaussprossungen. Wenige 
Sti~bchenzellen. Ganglienzellen durehgehend stark ver~ndert: KernkSrperchen 
~oss~ oft randst~ndig~ Kern klein 7 o[t eckig/dunkelhemogen goF~.rbt, Kern- 
membran wird moist vermisst~ um Kern oft Lichtung~ f~irbbare Sabstanz als 
dicht aneinanderliegende diffas verteilte KSrnchen verSndort 7 Rand der.Zello 
wie angenagt, oft nicht abgrenzbar, Forts~tze welt gef~rbt, z. T. gesohllingolt. 
Verschwinden yon Zellon~ um einige Zellon perizollul~ro Inkrustationen. (Zell- 
erkrankung des kiirnigen Zerfalls.) Keino Trabantzellvermehrung~ keine Neuro- 
nophagie. Glia vermehrt~ moist regrossiv odor amSboid veriindert. Vordere 
u n d h i n t e r o  Zen t ra lwindung ,  Gyrus rec tus ,  1. T o m p o r a l w i n d u n g  
und Okz ip i t a lh i rn  (Calcar ina  und Umgebung) links zeigen gloiche 
Veriindorungen wi0 die 1. Frontalwindung. 

"Formolmater ia l :  Spiroch~itendarsteliung nach Jahnel .  Gyrus  
rec tus ,  h i n t e r e Z e n t r a l w i n d u n g ,  1. F ron ta lwindung ,  l. T e m p o r a l -  
w i n d u n g l i n k s :  Keine Spirochiiton. Vordo reZen t r a lw indung  l inks :  
Einzelne Spiroch~iten in der Tiofe der Rinde. 0 k z i p i t a l h i r n  (Calcar ina)  
l inks:  Ganz voreinzolte Spirochiiten. 

Fal l  l l .  Jakob D.~ gob. 8. 6. 1864, Fabrikarbeiter. Seit Juli 1916 Ge- 
dgchtnisschwiiehe, damals mehrfach nach Sehlaganfiillen rechtsseitigoLiihmung, 
Spraehvorlust. 27. 12. in die psychiatrisohe Klinik KSln, 5. 1. 1917 in die 
Prov.-Heil- und Pilegeanstalt Bonn aufgenommen. 

Befund: Pupilien links qaeroval verzogen, beide lichtstar U Patellar- 
Achillessehnenrefiexe fehle% Romberg, ataktisober Gang~ Sensibilit~itsstSrung, 
sehr starke paralytische Sprachst6rung, fibrill~re Zuckungen der Gesichtsmus- 
kulatur. Grosse geistige Stumpfhoit und Demenz. 

Yerlauf:  3Iai 1917 pliitzlicho Veriinderung, sieht verfailen aus~ ist hin- 
fgllig~ sorgt nicht mehr ffir slob: Ischuria paradoxa: nach3--4Tagen Erholung 7 
ist aber geistig und kSrporlich mehr zuriickgegangen. Wird immor hilfloser, 
die Sprache fast unvorstiindlieh~ dauernde fibrilli~re Zuckungen der Gesichts- 
muskulatur. Tageweiso auffSlliger Wechsel im Zustand. 30. 10. 1917. 41/~ h. 
p. m. Ted. 

Sektion: 2 Stunden naoh dem Tode. Gef'asse der Basis und Fossa 
Sylvii zeigen an einzelnen Stellen woissliche VerhKrtungen un4 Verdiokungen 
tier Wand. Pia fiber der ganzen Konvexitiit etwas verdickt und getriibt. Gra- 
nulation des 4. Vontrikels. Koino wesentliche Verschm~lerung der Hirnwin- 
dungen. Graue Degeneration der Hinterstriimge des Riickenmarks. 

His to log ische  Unte r suehung:  Alkoholmater ia l .  T o l u i d i n -  
b lau f~rbung  nach Nissl :  1. F r o n t a l w i n d u n g r e c h t s :  Geringe Ver- 
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dickung der Pi% meist aus Abr~iumzellen bestehen~ nut wenige Lymphozyten 
und Plasmazellen. Pia yon Rinde gut, abgesetzt. Gehirnoberfl~iche stellenweise 
grobwellig. Erheblieher~ s,tellenweise sehr erheblicher kernarmer Rindensaum. 
l~.indenarehltektomk im allgememen sehr gut erhalten~ nut an einzelnenFlecken 
gestSrt. Keine wesentliehe Gof's diffuse Infiltration der Gef'~ss~ 
meist mit Plasmazellen, keine wesentliche Endothelwucherung. M~issig zahl- 
reicho StEbehenzelleu. Ganglienzellen diffus im Sinne der chronisohen Erkrau- 
kung ver~ndert in versehieden vorgesehrittenen Stadien. u der Tra- 
bantzellen, m~issige Stadien der Neuronophagie. Gliakerne in /iberwiegender 
Zahl klein und pykn0tisch, yon kleinen PigmentkSrnehen und kleinen hell- 
metaehromatischen KSrnchen umgeben; eine gewisse Zahl Gliakerne gross, hell 7 
yon Stippchen oder einem deutliehen massiven Protoplasmaleib umgeben, ver- 
einzelt kleine Rasengebilde. Die progressiven Gliaverfinderungen sind fieckweise 
st~irker. Gyrus  r ec tus  r e c h t s :  Die Infiltration yon Pin und t~indengef~isseu 
und die progressiven Gliaver5nderungen sind st~rker~ der fibrige Befund ebenso 
wie in der 1. Frontalwindung. Vordere und h in te re  Z e n t r a l w i n d u n g ,  

�9 1. T e m p o r a l w i n d u n g ,  O k z i p i t a l w i n d u n g  (Calcarina) wie Gyms rectus. 

F b r m o l m a t o r i a l :  Spiroch~tendarst'ellung nach Jahne l .  1. F r o n t a l -  
w i n d u n g  r e c h t s :  in Pia, Mark und 1. tl.indenschicht keine Spirochiiten. In 
der Tiefe der 3. Rindenschieht und den tieferen Sehiehten ziemlich zahlroiche 
Spirochiiten (5--15 im Gesichtsfeld), moist sehr lange typische Exemplare, ein- 
zelneEinrollungsformen, diffus verteilt, nicht gleiehm~issig~ sondern in grSsseren 
Bezirken versehieden viol; einzeln liegend, ohne erkennbaro Beziehungen zu 
zelligen Gewebselementen. Gyrus  rec tus  rech ts :  Im Bulbus olfaetorius, 
Pin, Mark und I. I'~indensehieht keine Spiroch~ten. Auf einer Seito der Hirn- 
windung yon der 2. Kindenschicht bis zum Mark ungeheuer zahlreiche Spiro- 
chEten (weir fiber 100 im Gesichsfeld), meist yon typischer langer Form~ diffus 
gleiehmS~ssig im Gewebe verteilt, einzeln liegend~ ohne erkennbareBeziehungen 
zu GefS.ssen odor zelligen Gewebselementen. In der anderen Seite der Hirn- 
windung keine SpiroehS.ten. Vordere und h in te re  Z e n t r a l w i n d u n g  
r ech ts :  tleckweise reichliehe Spirochiiten, die iu der hinteren Zentralwindung 
um Ganglienzellen bfisehelartig angehEuft sind~ andere Stellen sind spirochE- 
tenfrei. 1. T e m p o r a l w i n d u n g  wie 1. Frontalwindung. O k z i p i t a l h i r n  
(Calcarina und Umgebung): in der ginde sp~rliche Spiroeh~,ten, toils einzeln 
liegend, toils in kleinen Bfisehelu Gef~issen anliegend. L e n d e n m a r k  und ein 
S p i nal  g a n gl i o n aus der Lendongegend: keine SpirochEten. 

Fa l l  12. Peter Q., gob. ?,7. 2. 1863~ Packer. Vor 20 Jahren im An- 
schluss an Bewusstlosigkeit mit Kr~impfon Verwirrtheitszustand. Seit 4 Jahren 
kri~nklich, 5fret Schwindel und geistiger Verfall. Seit 1/o Jahr SpraehstSrung, 
Reizbarkeit, erregte Stimmung~ in letzter Zeit GrSssenideen. Am 3. 9. 1910 in 
die psyehiatrischo Klinik KSln aufgenommen. Pupillen ungleich, lichtstarr, 
Patellarreflexe sehwer auslSsbar, SpraehstSrung. Wassermann positiv. Zuerst 
vSllig verwirrt~ schwaehbesinnlich, zuweilen erregt, aggressiv, zuweilen klar 
geordnet. Am 21. 11. in Prov.-Heil- und Pfiegeanstalt Bonn fiborgefiihrt. 
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Bofund:  Pupillon rund~ gleich weit~ prompte l~,eaktion auf Licht und 
Konvergenz. PateUar-Achillessehnenrefiexe gut ausliisbar, kein Romberg. Koino 
htaxio~ keine Sensibilitii.tsstiirungen~ koino Sprachstiirungen. Aortenklappen- 
fehler. Merkfiihigkeit gut, keineDemenz~ gibt Gediichtnisschwiieho z% in Kiilner 
Klinik babe er phantasiert und Wahnideen gehaht 7 er habe wohl eino Gehirn- 
ersehiitterung durchgemaeht. 

Ver lauf :  Geistig geordnet~ attent, keine Urteilssehwiiehe. Beeintrgch- 
tigung der Lichtreaktion uad Sprachstiirung tritt zeitweilig in Beobachtung 
und wird zeitweilig vermisst. Wassermann im Blur und Liquor positiv. Nonno 
positiv, starke Lymphozytose. 2. 5. 1911 entlasse% 15. 1. 1912 wieder aufge- 
nommen. Starko Gewichtszunahme. Pupillen ungleich, beeintrS.chtigte Lioht- 
reaktion~ stiirkere Sprachstiirung~ Andeutung yon Strabismus~ will vor kurzem 
doppelt gesehen haben. 

Wei terer  Verlauf:  Unzufrieden~ Griissenidee% halluziniert~ ablehnend. 
Jahrelang ablehnend unter dem Einiluss der Halluzinatione% geht yon Herbst 
1914 an k~irperl~ch und geistig zuriick~ verbliidet im Verlauf yon 1915 und 
stirbt ohne besondere Erscheinungen am 22. 12. 1915. 

Sekt ion :  22. 12. 1915. Get~sse tier Basis und Fossa Sy[vii zartwandig. 
Pin fiber dem Frontal- und Zentralhirn etwas getrfibt~ nicht wesentlich ver- 
dickt. Hirnwindungen nicht deutiich verschmMert. Seitenventrikel erwei- 
ters. Ependym glatt. Epondym des vierten Ventrikels stark granuliert. In 
der linken Lunge hronchopneumonische Herde und Hepatisation des Lungengo- 
webes. Reohte Pleurahiihle: eitrig fibriniises Exsudat. Das Herz ist otwas 
vergriJssert, Aortenkiappen stark verdickt. 

H i s t o l o g i s c h e  U u t e r s u c h u n g :  Nur Formolmaterial vorhanden. F~ir- 
bung mitKresyiviolett: 1. F r o n t a l w i n d u n g  r ech t s :  Pin kaum verdickt, 
nut veroinzelte Infiltrationszellen~ viol Pigment. Rindenoberfiiiche grobwellig~ 
erhebliche kernarmoDeckschicht~ Rindeuarchitektonik gut erhalten~ mit schwa- 
chef Vergdisserung keine Infiltration und koine Gef~,ssvermehrung zu sohen~ 
mit Immersionsvergriisserung finder sich spii, rlichePlasmazelleninfiltration ~ keine 
Endothelschwellung; fieckweise viele St~bchenzollen~ Gliakernvermehrung und 
Neubildung feinor Gefiisse. u  und h in t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g  
r e c h t s :  Pin stiirker verdickt, Rindengef~isse stiirker infil~riert als in 1. Fron- 
talwindung. Fleckweise Ganglienzellausf~.lle, einige dieser Flecko sind zeli- 
reich dutch grosse Mengen Gliazellen. Spiroch~itendarstellung nach J a h n  el: 
1. F r o n t a l w i n d u n g  rech t s :  In dot Hirnrinde diffus verbreitet sp~rlich ein- 
zelne, fleckweiso zahlreiehe Spiroch~ten: yon denen die Mehrzahl ohne erkenn- 
bare Beziehungen zu zeIligen Gewebselementen 7 ein Tell den Ganglienzelleu 
angeiagert~ einige in Gef~,sswandungen und einige offenbar in Gliazellen liegen. 
Vordero  Z e n t r a l w i n d u n g  r ech t s :  an einer kleinon Stelle des Blocks (ca. 
4--6 Gesichtsfelder) $piroch~ten in der Tiefe dot 3. Schieht~ mit ausgespro- 
ehener Anh~ufung um Ganglienzellen. Die fibrige Rinde ohne Spiroch~iten. 
H i n t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g  r ech t s :  ,bienenschwarmartige" Anhgufungen 
you Spiroch~iton in einem begrenzten Tell des Blockes. Diese Schw~rmo sind 
sehon bei sehwachorVergriisserung als feinmaschige schwarzeFleeke erkennbar 
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(Tafel IV, Fig. 10). Sic bestehen aus zahllosen~ ong zusammenliegendenSpiro- 
oh~ten im oberon Toil der 3. Schicht; ein Tell der Spiroch~ten ist auff'~llig 
gestre~kt. Beziehuugen zu Gef'~ssen sind nioht fostzustellen, Ganglienzellen, 
Gliazellen~ kleino Gef'~isse sind yen dem Sehwarmhaufeu umsohlossen, insbe- 
sondere die Ganglienzellen (TafeliV~Fig.12u.13). In der N~iho der Sohw~irme 
einzeluo Spiroohgten im Gewebe mit Bevorzugung der Anlagerung anGanglien- 
zellen und mit einor zur Oberfliiehe der Rinde senkreehten Stellun'g~ offenbar 
Nervonfasern folgend. Sohwiirme haben eine Gr~sse vomUmfang einos Immer- 
sionsgesiohtsfeldes his zu ganz kleinen~ die den Uebergang zur einzelnen Lage- 
rung darstellen. Die Rinde ausserhalb des kleinen Gebietes, in dem die 
Sohw$rme liegen, ist spirochiitenfrei. 

Fal l  13. Joseph T., geb. 17. 4. 188t~ Maschinist. Ein Bruder des 
Voters g.oisteskrank, ein Kind Idiot gestorben. Er selbst Iobt immer fiir sioh. 
Im No~'ember 1915 ring er an viol zu schimp~en~ versetzte alles, zersehlug 
Sachen~ starke Unroh% dumme Streiche, gohobene odor weinerliche Stimmung. 
17. 12. 1915 zur Prov.-Hoil- uud Pflegeanstalt Bonn. 

Bofund:  Pupillen links welter ais reohts, linke reagiert prompt, rechte 
schr langsam und wenig auf Licht, Konvergenz und Akkommodation. Patellar- 
Achillessehnonreflexe sehr sohwach. Zungentremor. Analgesio an der unteren 
Extremitiit. SpraohstSrung bei Paradigmaten. Geordnet~ orieutiert. 

Ver lauf :  l~.uhig~ fieissig, freundlich~ keiue SpraohstSrung mehr nach- 
weisbar. Am 6. 2. 1916 entlassen, gobessert (Dementia praecox?). Am 21. 3. 
wieder aufgenommen, versetzte und verkaufte alles. Deutliche SprachstSrung, 
geht zur s geordnot. Wird im Laufe des Jahres stumpfer. 1917 geht or 
kSrperlich zur(ick, wird woinerlich, starkeSpraehstSrung, wird ganz stumpf und 
kSrperlich elend uud stirbt am 24. 6. 81]4 h. p. m. 

Sekt ion  3/4 Stunden naoh dam Tode: ttirngewicht 1100 g. Hydroce- 
phalus externus und intornus. Leptomeniugitis mgssigen Grades iiber der 
ganzen KonvexitS.t ausser fiber dem Okzipitalhirn, ganz geringe Atrophic tier 
frontalen Hirnwindungen. Ependymitis granularis des 4. Ventrikels. Keino 
Yer~inderung der basalen Gef~sse. 

H i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u c h u n g :  Alkoholmaterial, Fiirbung mit Tolui- 
dinblau nachNiss l :  1. F r o n t a l w i n d u n g  r eeh t s :  Pia ziemlioh verdiokt 
dutch sehr grosse Mengen yon Infiltrationszellen 7 besonders Plasmazellen, yon 
der Hirnrinde gut abgesetzt. Hirnoberfl~che sehr stark grobwellig; allgemeine 
starke~ stellenweise sehr starke: kernarme Decksohieht. B.indenarohitektonik 
stark gestSrt, fleckweise sehr stark gestSrt durch reiohliche Yermehrung 
und sehr starke Infiltration yon Gefgssen und durch Nervenzellausf'alle, Die 
Ganglienzellen fallen schon bei schwacher VergrSsserung als blass auf mit 
sehr deutlichem KernkSrperchen~ besonders in dot Tiefe der dritten und in 
den tieferen Rindensohiehten. GrSssere und kleinste l~indengef'~sse sind diffus 
mit Plasmazellen infiltriert, einige mit dioken Infiltrationszellhaufen und Pig- 
ment. Sehr verbreitete und starke Endothelwueherung, zum Tell polsterartig, 
starke Gef~,ssvermehrung dutch Sprdssbildung 7 wenige St~,bohenzellen. Gan- 
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glienzellen allgemoin in einer dora Norvenzellschwund ~.hnlichon Form in ver- 
schiodenon Stadien ver~ndert; KernkSrperchen sehr gross~ zum Toil vakuolig, 
Kern sohr gross~ sehr hell ohne Goriist mit nut einzolnon Piinktchon, sehr dtinne 
Kornmembran~ koino Mombranfalto. F~rbbaro Substanzon des Zellleibos nut 
im Basaltoil der Zelle Ms krfimeligo Masse und in don weitgel~rbten Dendriton 
des basalen Zelltoils und im Achsenzylinder his wabige Struktur; Form der 
Zelle basal wonig ver~ndort~ spitzenw~rts veto Kern allgemoine Aufhellung 
und u der Zollo bis zur vSlligen Unabgrenzbarkeit. Keino Tra- 
bantonzollenvormohrung~ hie und da Eindringen oines Gliakernes in die Zel!e. 
aber keine allgemeineNeuronophagio. Gila stark gewuchert~ iiberall iiborwiegen 
untor don Gliakernen grosse hello Exemplaro mit mohreren dichtderMembran an- 
golegten basischen KSrperehen: um fastallo diese l{ornoStippchen oderholleProto- 
plasmaleibor: zum Toil Rasenbildung. Die Veriinderung ist llockwoiso ver- 
sehioden stark. V o r d o r e u n d  h in te re  Z o n t r a l w i n d u n g  roch t s  gleicht 
tier I. Frontalwindung. Kle inhi rn  roch t s :  ganz geringo Infiltration der 
Pin, keine Vor~nderung im Kleinbirn. 

Fo rmo l m a t e r i a l .  Spirochiitondarstellung nach Jahne l .  1. F r o n t a l -  
w i n d u n g r e c h t s :  in Pia~ Mark und erstorRindonschicht koinoSpiroch~ten. 
In der iibrigen R.indo ganz ungeheure Mengen yon Spiroch~ten (welt fiber .tO0 
im Gesichtsfeld), ziemlich gleichm~ssig verteilt~ nur geringe fleckweise Unter- 
schiede. Noben vielon langen typischen Exemplaren finden sich sehr viele, 
ganz kurze und teilwoiso eingerollte. Violo Spirochiiten liegen in den Geffiss- 
w~nden toils einzeln~ tells in Bfiseheln (Tafol llI~ Fig. 10~ Tafel IV~ Fig. 1 
bis 5), keino Spiroeh~ten in den Infiltrationszellhaufen. Boi weitem die Mehr- 
zahl der Spirochiiton liegt diffas im Gehirngewebe fern yon denGef~ssen~ keino 
stgrkoro Anhliufung um Gef'~,sse. Beziohungen zu zelligen Gewebsolementen 
nicht erkennbar. Vordero und hintoro Zentralwindung reehts: spgrlicher als 
in Frontalwindung, aber immer noch sehr reichliche Spiroch~.ten in dor ganzen 
Rinde~ vereinzelt auch in derl. Kindenschicht. Einige Enemplaro scheinon bier 
in einer Gliazelle zuliegen. Sonst wie Frontalwindung. Kle inhirn  r e c h t s :  
keine Spirochgten. 

Fa l l  14. Hormann S., gob. 7, 12.1S67, Viebh~,ndler. Am 29. 6. 1911 
in psych. Klinik KSln~ am 29. 7. in Prov.-Heil- und Pllegsanstalt Bonn auf- 
gonommen, nachdem or seit l~ngerer Zeit sohr erregt und streitsiichtig~ un- 
sinnige Eink~ufe machte~ seinem Gosch~ft nicht nachgehen konnte. Pupillen 
lichtstarr, SprachstSrung, Zungo weicht nach links ab~ Patellarrefle~:o gesteigert, 
allgemeino Hypalgesie~ expansive gehobene Stimmung. Redodrang~ verkenn~ 
Umgebung~ idoenfliichtiges Geschw~itz~ Gr~ssonideon kaufm~nnisehor F~rbung 
und soxueller Art, bloibt dauornd manisch errogt~ verwirrt. Februar 1912 vier 
paralydscho Anf'~,lle~ danach linksseitigo Abduzensparese. Juni 5 paralytische 
Anf'~.lle~ ohne Folgon~ soitdem hie und da paralytische Anf'~llo. Soft Januar 
1913 hgufigo Anfii, lle. Im Januar 8~ im Februar 2, dabei dauernd erregt und. 
volt verwirrter Wahnideen. Veto 9. April an fast tiiglich An~llo. Am 20. 4. 
76 Anfiille. Am 21. 4. 254 An~]lo. Am 2.?,. 4. 104 An~llo. Am 23. 4. 
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44 Anfiille. Ist seit 20. 4. benommen, sohlaffe L~ihmung der ganzon linken 
Ki~rperseito~ die Augen weichsn zusammon nach rechts ab. Dis Anf~lle bo- 
ginnen in der linken KSrperseite und erstrecken .oich hauptsiichlich auf die 
links, gshen nut versinzelt nach rechts fiber; Arm~ Bein und Gesishtsmuskulatur 
zucken, die Augen werden beim Anfall nach links gedreht. Babinski bei und 
nach nanchen Anf'~lien vorhauden~ Mendel~ Oppenheim dauernd negativ. Seit 
22. 4. schhtckt der Patient nicht mehr. Stirbt am 24. 4. 9 h. a. m. 

Sek t i nu  1/2 Stunde nach den Tode. Pia fiber der ganzen Konvexit~t 
you Fissura parietooccipitalis nach vorn stark getriibt~ etwas vordickt~ rechts 
erheblich dicker als links. Gef~isse der Basis enthalten nur einige verdickts 
verhSrtete Wandstellen. Pin nur n i t  Substanzveriust abziehbar. Seitenven- 
trikel reohts etwas wei~er ais links; Wand nicht granuliert, ebenso nicht 
3. Ventrikel. 4. Ventrikel deudich granulisrt. Nach Abzug der Pia frontale 
Gyri mSssig verschnSlsrt. Pin und Rinde der Zeutraiwindungen zeigen rechts 
keine Unterschiede gegen links. Stammganglien und innero Kapsel reohts 
gleich links, hn Durcllschnitt der Briicke und ~,[edulla unterhalb der Oiiven- 
gegeud kein Unterschied yon rechts und links. Der  r e c h t e  G y r u s  r e c t u s  
und die b e i d e n  b e n a e h b a r t e u  H i r n w i n d a n g e u  s ind  1/2 b is  1[3 
schm~iler  a l s  d ie  der  l inken  Sei te .  Hirngewieht 1250 g. 

l t i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u c l l u n g :  Alkoholmaterial, Toluidinblau- 
fi~.rbung nach Niss l .  1. F r o n t a l w i n d u n g r e c h t s :  Die Pia ist stark ver- 
dickt und stark nfiltriert; an einigen Ge~issen durchsetzt die Infiltration nacll 
innen zu die Gefiisswand ; an einigen Stellen ist die Pin mit tier Hirnoberfl~che 
verlStet. HirnoberflS.che stark wellig. Stelienweise kernfreie: stellenweise sohr 
kernreiclle Deckschioht. Die Hirm'indenarchitektsnik ist stark gestSrt, d i e  
Rinde zellreieh. Starke Infiltration der Gef~ss% meist mit Plasmazellen~ deren 
Kerne znm Teil gross, wie gequollen sind. M[issige Gefgssvsrmehrung, keine 
wesentlichen Wueherungserscheinungen an  Endothel; viel gelbes Pigment in 
den Gefiisswiinden; wenig Stgbohenzeilen sehr langer Form. Ganglienze|Ien 
zum Tell wenig vergndert7 einige wabig veriindsrt, zum grSsseren Tell aber im 
Zustand des ,Zelischwundes ~: in verschiedenen Stadien: Der Kern erseheint 
vergrSssert~ die gefgrbten Teile des l(erniunern sind unscharf gezeiehnet. 
krfimetig. KernkSrperohen weist Vakuolen auf, Kernnembran diinn, nut' selten 
3Iembranfalmng zu sehen~ im Zelleib krfimelig kSrnige zun Tel[ netzartige 
Anordnung intensiv gefSrbter Substanz; teils dicht am Kern~ teils yon diesem 
duroh sehwaeh geff, rbte Substanz abgesetzt~ kaum ungefS.rbte Bahnen im Zell- 
leih. Zellforts~tze nut auf kurze Streeken blass gef~rbt. Keine Trabanten- 
zellenvermehrung r vereinzelte Bilder mEssiger Neuronophagie. Gila sehr stark 
progressiv verEndert: Sehr grosss Kerne verschiedener zum Tell gelappter 
Form, einige mit mehreren basiseh gef~rbten PolkSrperchen: sehr reichliohes 
Gliaprotoplastna~ zum Tell als-Stippchen~ zum Tell als massiv verzweigtes 
Protoplasma der gemiisteteu Gliazellen~ l:etztere besonders zahlreich in der 
1. Rindenschicht und im subkortikalen Mark 7 das eine so starks Vermehrung 
der Gliazellen aufweist~ dass das subkortikale Mark bei schwacher VergrSsseruug 
dunkler erscheint als der innere Tell des Marks der Windungen. Dis Ver- 
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~,nderung ist allgemoin und gleichm~ssig. V orde re  und h i n t o r e  Z e n t r a l -  
w i n d u n g  r e c h t s :  Die Veriinderung am Gof~.ssapparat und dem nervSsen 
Gewebe gleioht in der Art der Vor~,nderung der in der Frontalwindung, ist aber 
yon betrii, chtlich geringerom Grad. Gyrus  r e c t u s  r e c h t s  und bona c h -  
b a r t e  W i n d u n g e n :  Pia verschieden stark verdickt und infiltriert~ an einzelnen 
Stellon mit tier Hirnrinde verlStet. Die VerschmElerung tier Winduugen er- 
weist sich als vorzugsweise dutch eino starko Vorschm~,lerung des Marklagers 
verursacht. Im Marklager sieht boi schwacher YergrSsserung das subkortikale 
Mark wesentlich dunkler aus als das tiefe Marklager (durch Reichtum an Glia- 
zellen). Auch die Rinde ist stark, stellenweise verschieden stark verschmElert. 
Die Oberfl~iche des Gehirns ist grobwellig mit tiefen Einziehungen. Die kern- 
freie Deekschicht ist versohieden stark, gerade fiber den atrophischen Stellen 
oft nicht verdickt. Die tIinriude ist ira ganzen sehr arm an Nervenzellen, aber 
reich an Gef~ssen und Gliazellon (Taft V, Fig. 3 u. 4). Die Gef~isse sind nut 
m~issig infiltriert, moist Lymphozyten, weniger Plasmazellen, voreinzelt ]~last- 
zollen, keine Abr~umzelle% yon den Plasmazollen zeigen einige regressive Ver- 
~nderungen. Die Gef~sswandkerne sind an einigen Gef~.sson vermehrt, sic sind 
teils klein und dunkol, toils etwas geschwellt; keine allgemeinere Endothelpro- 
liferation, kein Pigment in den GefEsswEnden. Starke Vermehrung kleiner Ge- 
fEsse, viele Sgibchenzollen. Die Ganglienzellen zoigon toils VerSnderungen im 
Sinne der chronischen und wabigen VerEnderung~ teils Bilder des Nervenzell- 
schwundes, wie in dot 1. )~rontalwindung, moist aber das Bild der ,,schweren 
Zellerkrankung": Kern klei% dunkel gleichartig metachromatisch gefiirbt, 
Kornmembran sehr deutlich, KornkSrperchen klein, wandwiirts gerfickt~ Zerfall 
der Zelleibsubstanz in K5rnchen, die FortsS, tze verschwinden, die Zelle wird 
klein, ein homogener abgerundeter Haufen (Taft V, Fig. 5), sic verschwindes, 
allerlei Zellreste goben dora Gewobsgrund ein verunreinigtes Aussehen. Einige 
Ganglienzellon zeigen an tier Basis ballonartige homogene Anh~inge. Die Glia- 
zellen sind an Zahl stark vermehrt, nut wenigo sind progressiv ver~indert im 
Sinne der g'em~steten Gliazellen, die Mehrzahl zeigt kleinen, pyknotischen oder 
homogenen blassen Kern und Spuren yon dicht anliegenden nicht verzwoigtea 
Protoplasmateilen odor einigen hellen Pigmentk~l~nehen. Keine Neuronophagie, 
keine Trabantzellvermehrung. Im subkortikalen Mark starke Vermehrung von 
Gliazollen, tells als gem~stete, toils als regressiv vefiinderte. Die Gef~sse des 
Marks sind nicht vermehrt, ihr Endothel nirgends in Proliferatio% in ihren 
Scheiden viele Abr~,umzellen, wenig Pigment~ einzelne Infiltrationszellen. 

F o r m o l m a t e r i a l :  Fettf'~rbung mit Scharlaohrot. 1. F r o n t a l w i n d u n g  
r e c h t s :  In tier 1. I~,indenschicht dicht unter der l~,indenoberfl~che enthalton 
ein e grosse Anzahl yon Gliazellen ganz ausserordentliche Mengen mittelgrosser 
Fetttropfen. In dot ganzen Rinde enthalten sehr viele Ganglien- und Gliazellen-- 
ungef'5,hr dora Vorkommen tier wabigen VerS, nderung im Zellbild entsprechend-- 
grosse Haufen moist einseitig gelagerter feinster FetttrSpfchen. Im ganzen 
Mark finden sich ausserordentlich viol mittel~csse bis sehr grosse Fetttropfen~ 
die tells um Kerne gelagert als zu Zellen gehSrig orkennbar sind~ toils frei im 
Gewebe zu liegen soheinen; um manche Gefiisse ist die Menge des Forts ausser- 
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ordentlich vermehrt. In den Gefiissscheiden der Rinde finder sich kein Fett, 
in deuen des Marks verschiedentlich viel. Die Gef~isswaudzelleu sind fettfrei. 
Gyrus  rec tus  rech t s :  Die Ganglienzellen enthalten allgemein etwas mehr 
FettkSrner als die der Frontalwindung~ die Gliazellen der t~,inde sozusagen 
gar kein Fett~ ebenso nicht die Gef'~ssscheiden und GeF~isswandzellen der Rinde. 
Im subkortikalen Mark finden sich miissige Mengen Fetttropfen in Gliazellen~ 
mehr als in der Rinde aber wesentlieh weniger als in der entsprechenden 
Schicht der 1. Froutalwinduug~ in einigen Gef~ssscheiden des subkortikalen 
Marks mehr Fett. [m tiefen ,~fark reicbliche Mengeu Fetttropfe% aber erheblich 
weniger alsin der Frontalwindung. 1. Tempo~ra lw indungrech t s :  l~inde 
wie 1. Frontalwindung, Mark sehr wenig Fett. 

S p i r o c h ~ , t e n d a r s t e l l u n g  nach J a h n e l :  1. F r o n t a l w i n d u n g  
l inks :  Vereinzelte SpirocbSten. Vordere  u n d h i n t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g  
l inks (mehrere BlScke): Keine Spirochfi, ten. I. F r o n t a l w i n d u n g  r e c h t s :  
Vereiuzelte Spirochiiten, mehr alslinks. Vordere und h in tere  Z e n t r a l -  
w indung  (mehrere Bl5cke) und 1. T e m p o r a l w i n d u n g  rech ts :  Keine 
SpirochSten. Gyrus  rec tus  rech ts  und b e n a c h b a r t e  \V indungen :  
Ganz vereinzelte SpirochSten in der atrophischen und nichtatrophischen Rinde. 

Fal l  15. Friedrich B., gab. 17.11. 1860~ Kaufmann. Am 25. l l .  1912 
in Prov.-Iteil- und Pflegeanstalt Bonn aufgenommcn, nachdem er sich seit 21.5. 
wegen Paralyse in Privatanstalt befand. 

Befund:  Pnpillen sehr eng, paradoxe Lichtreaktion (Erweiterung auf 
Belichtung) Beben der Mundmuskulatur, Patellarreflexe lebhaft, rechts stErker 
als links, Sprachst5rung, grobssch[Sgiger Tremor, SensibilitS.tsstSrungen an 
den Beineu, Komberg. Aortenklappenfehler. Stimmung wechselnd yon Gereizt- 
heit und Euphorie, unsinnige GrSssenideen, konfuser Rededrang, StSrung der 
Auffassung und Merkfii.higkeit. Im Verlau6 stumpf und euphorisch, manchmal 
gereizt, ab und zu unrein, dauernd affektlose GrSssenideen. Pupillenreaktion 
manchmal paradox, manchmal fehlend. 15. 4. 1913 SchwSchezustand. 17. 4. 
dauernde Zuckungon in der Gesichtsmuskulatur und liuken tland. Be'~usst- 
losigkeit. Ted 17. 4. 1913, 9 h. p. m. 

Sekt ion eino Stunde nach dem Tode: Gef'isse an der Basis und der 
Fossa Sylvii stellenweiso stark verdickt ohne Kalkeinlagerung. Leptomeningitis 
chronica fiber der Konvexit~t. Keine Erweiterung der Ventrikel, kein Hydro- 
cephalus externus oder internus. Kolossale Granulation aller Ventrikelw~nde. 

Der l inke Gyrus  rec tus  ist  auf  die Hglfto des reohten  ver-  
schmiilert .  Hirngewicht 1230 g. 

H i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u o h u n g :  Alkoholmaterial 7 F~irbung mit Tolui- 
dinblau nach Niss l :  1. F r o n t a l w i n d u n g l i n k s :  Pin stark verdickt, meist 
bindegewebig mit Einlagerung einzeln liegender Flasmazellen und Abriium- 
zellen~ dem Gehirn zugekehrt eine dichte Reihe yon Plasmazellen. Gehirnober- 
fl~.che grobwellig, keine kernfreie Deckschieht. Hirnrindenarehitektonik stark 

gestSrt d arch Zellreichtum~ der verursacht wird durch ausserordentliche GefSss- 
vermehrung und Gliavermehrung. Dicke Infiltrationsm~ntel an etwas grSsseren 
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Rindengef~ssen, diffuse Infiltration derKapillaren mit Plasmazellon, nur geringo 
Wucherungserscheinung am Endothel, sohr starke Gefiissvermehrung, zahlroiche 
Stgbchenzellen. Gan glienzellen allgemein ver/indert im Siune der wabigen Ver- 
/indorung inVerbindungmitNervenzellsehwund~ keineTrabantzellenvermehrung~ 
keine Neuronophagio. Glia der Rinde ganz allgemein stark pregressiv ver/i.ndort : 
Sehr grosse Kerne, zum Toil mit mehreren basischen Kiirperchen 7 Stippchen 
um die Kerno, Rasonbildung, nur wenige gem~stete Gliazellen. Die Rinden- 
vorgnderung ist diffus gleichm/issig. Im Mark Infiltration vieler Gof:,isscheiden 
mit Intiltrationszellen und vielen Abr/iumzellen mi~ grfinem Pigment. Starke 
Gliavermehrung im Mark besonders im subkortikalen Marklager mit zahlreiohon 
gomSsteten Gliazollen. Vordero und h in te re  Z e n t r a l w i n d u n g  l i n k s :  
Die VerKnderung gleicht in ihrer Art der in der 1. Frontalwindung, ist aber 
in ihrem Grad ganz erheblich geringer, sic ist fieckweise verschieden hor 
gradig. G y r u s r e c t u s r e c h t s :  Die Ver~inderunggleichtin Art and Grad im 
allgemeinen der in der I. Frontalwindung, ist aber hochgradiger; fiber weite 
&recken finder sich ,,schworo Nervcnzellerkrankung". im subkortikalen Mark 
nooh stSrkere Gliavormehrung als in I. Frontalwindung. Stellenweise ist die 
Verii, nderung anderer Art: Es finder sich be~r~chtliche Endothelproliferation 
und einzelneStellen yon llockweiso abgegrenzter Ern~hrungsstSrung im Gewebe: 
Verschwinden der Gliazellen, neben stark progressiven Gliakernen blassen die 
meisten Gliakerne ab~ zahlreiche Abr~umzelIen frei im Gewebe (Taf.Vl~ Fig. 3). 
Gyrus rec tus  l inks:  Rinde und Mark verschmiilert~ in der Rinde gleich- 
mSssige Verschmiilerung aller Schichten, bei schwacher VergrSsserung sieht 
man keine bemerkenswerte Infiltration oder Gef:,issvermehrung (Taf. VI, Fig. 2). 
Bei starker VergrSsserung erscheint m/issige Infiltration vieler kleinster Gef:,i.sse 
mit Plasmazellen, yon dcnen einige degeneriert sind, keine allgemeine, an eia- 
zelnen S~,elien abet" betrachtlicheProliferationserseheinungcn am Endothel, keine 
Gef~ssvermehrung. Wenige St~bchenzollen. Allgemeine Ganglienzellver- 
5nderung: Grosse blasse strukturlose Kerne. racist mi~ wandwiirts gerficktem 
kleinen KernkSrperche% mit sehr deutlicher Membran und sehr deutlichen 
Faltungserscheinungen , tells wabige, tells feinkSrnige F~rbung des Zelloibs, 
ohne ungefis Bahnen, Leib der Zelle unscharf begrenzt, nicht vorgl'Sssert, 
Forts/itze nicht welt gefiirbt, unscharf, bei einem Tell der Zellen blasst I(ern 
und Leib ab bis zum Yerschwinden (Taft V, Fig. 6). Keine Neuronophagie. 
l(eine Trabantzellvermehrung. Gliazellen der Rinde racist regressiv ver/i, ndert: 
Kleine homogene blasse Kern% viel pigmonthaltige. Im ganzen Mark sehr starke 
Gliavermehrung, wesentiich hochgradiger als im rechten Gyi'us rectus, tells 
gemtistete Giiazellen, tells regressiv veri/nderte. 

Die Fig. 1 und 2 der Tar. VI zeigen im Uebersiohtsbild den Vergleich 
tier nicht verschmSlertcn aber stark infiltrierten Rinde des Gyrus r~ctus rechts 
mit der entspreehenden Stelle verschmSlerter nicht wesentlich infiltrierten 
Rinde links. 

F o r m o l m a t e r i a l :  Markscheidenf~rbungnach We 1 t er s: 1 .gron t a l w i n -  
dung  l inks :  allgemeiner hochgradiger Schwund der tangentialen und supra- 
radi~ren Fasern, starke Liehtung der intraradiSren Fasern und dorRadii, ausser- 
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dem starker fleckwoiser Fasernsohwund in dor Rinde. Vordere und hintore Zon- 
tralwindung und 1. Temporalwindung links: Kein bemerkenswertor'allgemeiner~ 
sohr geringer fleokweiser Fasernschwund. Spiroch~tendarstellung naoh Jahne l .  
1. F r o n t a l w i n d u n g  l inks :  Koino Spiroo~ten in Pia~ ersten Rinden- 
schicht und Mark. In der (ibrigon Rinde zahlreicho Spiroch~ten(Taf.[II~ Fig. 2) 
in der 3. Rindenschicht sehr zahlreich%, stollenwoiso ausserordentlich zahl* 
roicho (Taf. III~ Fig. 3). Sic sind diffus vorteilt 7 stellenweiso mehr odor weniger 
zahlreich. Dio Formon sind typisch, zahlreicho ausserordentlich lange Exom- 
plare~ einzelno Verschlingungen zu knospenartigen Formen. Beziehungen zu 
zelligen Gof'~ssolomonton sind im allgemeinen nicht vorhanden. Einige Spiro- 
chiton aber liegen in der Gef~sswand oder der adventitiellen Scheide kloiner 
Gof~ss% zum Toil doutlich in Zellen zusammengerollt, oh in Plasmazellen ist 
nicht zu ontscheiden (Tar. III~ Fig. 2 boi iz). Voreinzelto Spiroch~ten liegen in 
Gliazollen zum Toil lang ausgestrookt 7 yon zelligon Fortsiitzen der Gliazollon 
umgoben; um oinige kleino Gofiisso und einige Ganglienzellon bestoht in der 
Umgobung eino roichlioho Anh~iufung yon Spiroch~ton. Keine Spiroch~ten 
findon sich in den massigon Infiltrationon yon Gef'5.ssschoiden, wo pigment- 
fiihrondo AbrSumzollen orkennbar sind. Vordoro und  h in to re  Z e n t r a l -  
w i n d u n g  l inks :  Fleckweiso spiirlioho und fieckweiso keino Spiroohiiton in 
tier 3. Rindenschicht, diffus vortoilt, typischo Formen ,nit vereinzelten Ver- 
schlingungen und einzelnen Einrollungen, dio wio in der 1. Frontalwindung 
zum Toil in zelligen Elemonten liegen. Die grosso Mohrzahl ohno Beziehung 
zu zelligen Gewobselemonton. In dor hinteren Zentralwindung mehr Spiro- 
r als in der vorderen. Gyrus  rec tus  l inks  (makroskopisch verschmiilort) 
und Nachbarwindung (nicht verschm~lert): Ganz vereinzelto Spiroch~ton diffus 
im Gewebo ohno Beziehung zu Gowebselementen, kein Unterschied im Vor- 
kommon bei den vorschmiilerten und nieht vorschmiilerten Rindentoilen. 

Fal l  16. Jakob  H., geh. 1879. Koine Heredit~it~ Lues 19047 Quecksilbor- 
kur. Krankheitsbeginn 1911: Aufgeregt, vergesslich, dahor 11. 6. 1912 in die 
Prov.-Heil- und Pfiogeanstalt Bedburg aufgenommen. Pupillen liehtstarr, 
Silbenstolporn, Kniesohnonrefloxo gostoigort; dement, erregt, schneller Verfall. 
Gostorben 8. 10. 1912. ' 

S ck t ion :  Leptomeningitis chrouioa. Atrophia cerebri, Hydrocephalus 
internus~ in Grosshirnrindo verstreut sehr zahlreiche kleine silborweisso Horde. 

Mikroskop i soh :  Ueberall in Hirn und Rriekenmark typ~scher Para- 
lysebefuud~ am st~irksten in Stirnhirnrinde. Horde: Hyalin-amyloide Vor- 
~nderung. 

Den Fall verdanke ich Herrn Dr. Witte in.Bedburg~ der ihn mir zum 
Studium der Spiroch~tenlagorung ~iberlassen hat. Witte wird ihn anderwoitig 
verSffentliehen. 

Zur Spirooh~tenuntersuohung lagon mir 3 Gohirnstiickchon vor. Der 
Befund ist in allen drei Stricken der gleicho. 

Sehr starke Gef~ssvermehrung in der Hirnrind% besonders yon der 
3. Rindenschicht nach der Tie fe. Die Gef~isse sind toils zellig infiltriert~ toils 
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sind ihre W~indo dutch eino homogene Substanz in dicke starre Rohre ver- 
wandelt, diese Substanz liegt an einzelnen Stellen auch ausserhalb der Gefiiss- 
scheiden im Hirngewebe, toils sind die Gef'~sse bereits bei schwaoher Ver- 
grSsserung eigentiimlich schwarz verfiirbt. Starke VergrSsserung zeigt, dass. 
diese schwarze F~rbung you der Anh~ufung ungeheurer Spiroch~tenmengen 
herriihrt. 

Spiroch~ten liegen in der tlirnrinde diffus verteilt, fleckweise verschieden 
reichlich im Gewebe und finden sich auch da, we an den Gefiissen weder 
grosse Spirochiitenanh~ufungen noch Ablagerungen der fremden Substanz be- 
stehen. 

Die grosse Menge der Spirochi~ten steht in Beziehung zu Gef~ssen; sie 
liegen in allen Sel~iohten der Gef~sswand veto Endothel bis in die Umgebung 
des Gefiisses hinein, einzelne Exemplare auch frei im Lumen yon Gefiissen 
(Taf. VII 7 Fig. 5). 

Die Abiagerung der fremden Substanz ist tells mit Spiroeh~ten vereinigt 
und zeigt dann besonders Biider, wie die fremde Substanz in konzentrisohen 
Ringen die Gefiisswand durchsetzt, w~ihrend zwischen diesen Ringen Sehichten 
oder Inseln yon Spiroch~ten liegen, tells findet sieh die Ablagerung in Gefiiss- 
w~nden, ohne dass Spiroch[iten vorhanden sind. 

Auch in den infiltriertenZellmiinteln der Gef~sse ohneSubstanzablageruug 
finden sich Spiroch~iten. 

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

SpirochSten diffus im Gewebe, 
.. in der GefSsswand (Tar. VII, Fig. 2), 

und in ungeheurer Menge in der Um- 
gebung ~er Gefiisse" (Taf. VII, Fig. 1), 

Ablagerung der fl'emden Substanz mit Spiroch~ten (Tar. VII, Fig.3 u.4)r 
. . . .  , ,, ohne ,, (Taf. VlI~ Fig. 6), 

Uebersichtsbilder mit sehwacher VergrSsserung (Taf. VI, Fig..4--6). 

Zusammenstellung der Befunde anderer Untersucher mit 
meinen Befunden. 

Wie e~ngangs  e r w i t h n t  s ind  die  16 m i t g e t e i l t e n  F ~ l l e  d i e  
p o s i t i v e  A u s b e u t e  de r  U n t e r s u c h u n g  yon  32 P a r a l y t i k e r g e -  
h i r n e n .  N o g u c h i  (69) hatte bei 24 yon 200 F~llen, also in 25 pCt. 
positive Befunde, Moore  (62) in 12 yon 70 also 17pC~., F o r s t e r  and 
T o m a s c z e w s k i ( 2 8 )  in 27 von 6 1 a l s o  44pCt. ,  L e v a d i t i ~  A. M a r i e  
und B a n k o w s k i  (56) bei systematischer Absuchung yon Hirnwindung 
imAnfall gestorbener Paralytiker 8 yon 9 Fi~llen also 90 pCt. M a r i n e s c o  
(60) erwahnt den fast konstanten positiven Befund bei Dunkelfeldunter- 
suchung. J a h n e l ( 5 1 )  schlieslich gibt an, dass er Spirochaten i a  
Schnittpr:,iparat~.a in ungefahr einem Viertel seiner Falle, bei Uater-  
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suchung des frischen Gehirns im Dunkelfelde in tiber 50 pot. gefunden 
habe~ er halt hSheren Prozentsatz positiver Befande ffir durchaus mSg- 
lich, warnt aber vor der Sucht in allen Fallen positive Befunde erheben 
zu wollen und wfirde derartigen Angaben kritisch gegentiber stehen: 

Wenn ich in 50 pot. meiner Falle positiven Befund in den Schnitt- 
pr~paraten hatte, so ist dieses ein hoher Prozentsatz~ wenn man bedenkt~ 
dass die Ftille nicht nach klinisehen Gesiehtspunkten ausgesucht waren 
und im allgemeinen yon jedem Gehirn nur 2 Hirnstellen der Unter- 
suchung zu Grunde gelegt waren. Mein Prozentsatz geht tiber die bis- 
her vorliegenden .in Gewebsschnitten-hinaus. Man kann nach a[lge- 
meinen Erfahrungen in der Wissensehaft annehmen, dass spStere 
Untersucher bei Voraussetzung gleichen Eifers und gleicher Bef~thigung 
stets hShere Prozentstitze positiver Befunde haben werden~ da ihnen ein 
Teil der $chwieriF~keiten der Technik und Beobachtung durch die ersten 
Untersucher aus dem Wege gerSumt ist~ und dass erst nach einet" 
gr5sseren Reihe yon Az'beiten die Grenzen klar .werden~ in denen sich 
die positiven Befunde halten. Dass das Optimum der 'Befunde noch 
nicht erreicht ist, und (lass der positive Nachweis yon Spirochi~.ten auch 
in den nicht ausgesuchten F~llen in mehr als 50pOt. gelingen wird, halte 
ich fiir sicher, und zwar glaube ich, dass dazu nieht einmal die Durch- 
untersuehung fast aller Windungen nhtig sein wird, sondern (lass schon 
mit einer Untersuehung vorl einigen Hirnstellen jedes Falles ei~m hhhere 
Prozentzahl erreicht wird, nachdem durch weitere Erfahrtmg ein ge- 
schhrfter Blick fiir die Beurteiiung erworben ist. Ffir solche Unter- 
suehungen wird wahrscheinlich die Untersuchung yon Gewebsschnitten 
vor der Dunkelfeldmethode den Vorzug haben, da sie die Durehmuste- 
rung flachenhafter Gebiete ermhglicht. 

Dass es sich bei  den in den P a r a l y t i k e r g e h i r n e n  d a r - '  
g e s t e l l t e n O r g a n i s m e n  a m E x e m p l a r e  d e r S p i r o c h a e t e  p a l l i d a  
hande l t ,  ist seit den Noguchi 'schen Arbeiten unbestritten. Zahl- 
reiche Autorit:,tten haben die Gebilde in Originalpriiparaten und Photo- 
graphien anerkannt und die eharakteristische Form sch/itzt sowohl bei 
der Dunkelfelduntersuchung, wie den Farbemethoden im Ausstrich und 
tier Darstellung in Gewebsschnitten, unter der Voraussetzung kritischer 
Beobachtang vor Verwechslung. Dass es sich um den lebenden Erreger 
der Syphilis im Gehirn h-mdelt, geht aus den Befunden mittels Hirn- 
punktion yon F o r s t e r  und T o m a s e z e w s k i  (28) und B~riel  (8) hervor, 
sowie aus den Impferfolgea mit paralytischem Hirngewebe. Dass die 
Auffindung in Gewebssehnitten bisher im allgemeinen nicht gelang, ist 
darauf zurfiekzuf/ihren, dass stets die versehiedenen Fibrillen des Ge- 
hirns mit impritgniert wurden und mit ihrem ungeheuren Reiehtum die 

28* 
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Spiroch'~teu verdeckten. Woran es lag~ dass Noguch i  mit seiner 
Methode Erfolge hatte, die fast allen seinen Nacharbeitern versagt 
blieben, ist noch unklar. Levad i t i ,  A. Marie,  Bankowsk i  (56) 
geben an, dass sich auch mit der alten Levaditimethode besonders an 
altem Formolmaterial gelegentlieh Erfolge erzielen lassen. 

Dem bisherigen Mangel ist durch die Jahnel ' schen M e t h o d e n  
abgeholfen. Soweit es bis jetzt zu iibersehen ist, hindern diese Metho- 
den die Mitimpragnierung der Fibrillen und gewShrleisten dabei die 
Darstellung der Spiroehiiten, wenn sie sorgfiiltig geiibt werden. Weiteres 
grSsseres Untersuchungtmaterial wird zeigen, ob ihnen noch irgend 
welche bei Silbermethoden jR bekannte Launenhaftigkeit anhaftet. Es 
kann sich einerseits datum handeln, dass doch vereinzelte Fibrillen 
dargestellt werden und zu Verwechslungen fiihren kSnnen, davor wird 
kritische Beurteilung schfitzen, andererseits darum, ob vorhandene 
Spiroch-:tten der Darstellung entgehen, das wird Vergleich yon Dunkel- 
felduntersuehung mit Darstellung im Gewebe lehrea. 

J a h n e l  hat es unternommen alle Beobachtungen mit mikrophoto- 
graphische,1 Abbildungca zu belegen, eine Art des Vorgehens, die sich 
ausserordentlich empfiehtt und Missverst~indnisse verhindert und die 
allgemein nachgeahmt werden sollte. J ahnel  hat in sorgfhltiger Weise 
die iiblichen t y p i s c h e n  Formen  der S p i r o c h a e t e  p a l l i d a  be ide r  
Paralyse beschrieben und hat besonders ausfiihrlich d i e v e r s c hi e d e n e n 
yon dem Typus  a b w e i c h e n d e n  Formen  beschrieben, abgebildet und 
erkl:.'trt. Mit den Formabweichungen bei Paralyse hatten sich die friiheren 
Beschreiber nicht besch:Mtigt, abgesehen davon, dass L e v a d i t i ,  A. Marie  
und Bankowsk i  Formes en boucle erwi~hnen. 

Die Spirochaete pallida b e i d e r  Paralyse bat im allgemeinen die 
typisch schraubenartig gewundene Form mit gleichm~ssigen Windungen, 
gelegenttieh kommen Endfiiden vor (Taf. III, Fig. l f) .  

Die Formabweichungen bestehen in Biegung der Achse bis zur 
Verschlingung, Einrollungserscheinungen an einem oder beiden Enden 
oder des ganzen Exemplars, Ungleichmassigkeit der Windungen, Streckung 
von kleinen odor grOsseren Toilen des Leibes, Verkiirzungserscheinungen. 

So entstehen EndknSpfe odor Ringe an einem oder beiden Enden 
(Hantelform, E. Hoffmann) ,  mehrfache Ringe am Ende (Srillenform), 
Yformen, seitliche scheinbar knospenartige AnhSng% spiralige Yer- 
schlingungen, ringfSrmig% stecknadelknopfartige und vielerlei anders- 
artige Gebilde, Abflachungen der Windungen bis zu fast gradlinigen 
Exemplaren (Formes rectilignes yon Fouquet) .  Alle diese Formen 
sind als zu den typischeu Exemplaren geh(irig erkenntlich dadureh, dass 
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bei einem Teil von ihnen noch typische Schraubenwindungen abgehen~ 
und dass alle in technisch einwandfreien Praparaten gewebsfremd er- 
scheinen. 

Neben den durch Streckung: Verschlingung und Einrollung entstan- 
denea Formabweichungen ist noch die Erscheinung der Skelettierung 
su beobachten: man sieht auff~illig dtinne abet typisch gewundene Exem- 
plare: die ganz oder zum Teil nicht so schwarz impr~igniert sind: wie 
sonst, sondern einen schw~cheren mehr braunen Farbton haben; an 
einem Teil dieser Exemplare sieht man klumpige Aalagerungen auf mehr 
oder weniger grossen Strecken. Bei einigen Exemplaren ragt aus einem 
dickeren verkiirzt erscheinenden Tell ein feines Ende heraus. Es 
handelt sich zweifellos um den Vorgang der Skelettierung, das Periblast 
streift sich yon dem Achsenfaden a.b: welcher alsdann in mehr oder 
weniger grosser Ausdehnung nackt vorliegt. 

Alle diese Formen sind bei Syphilis bekannt. 
Sowohl die typischen Exemplare wie die Formab~,eichungen der 

Spirochaete pallida bei Paralyse unterscheiden sich morphologisch in 
nichts yon den Formen der Spirochaete pallida: wie sie in den ver- 
schiedenen Perioden der Syphilis gefunden werden und wie sie in Eia- 
zclarbeiten und Zusammenfassungen yon Syphilidologen und SpirochStea- 
forschera ausfiihrlich beschrieben sind. (u. A. von E. H o f f m a n n  im 
Handbuch der Geschlechtskrankheiten 7 M tihlens im Prowazeks Hand- 
buch der pathogenen Protozoen: S o b e r n h e i m  in Kolle-W-~ssermam b 
Handbuch der pathog. Mikroorganismen, Maye r -Neumann) .  

Die B e d e u t u n g  tier a t y p i s c h e n  F o r m e n  kann noch nicht als 
geklSrt betracbtet werden. Der Neigung zur Streckung mit Eiarollung: 
Verknotung und Schlingenbildung wird yon P r o w a z e k  als Depressions- 
formen eine Rolle im Entwicklungszyklus der Spirochate zugeschrieben, 
~hnlich fassen sie K r z y s z t a l o w i c z  und S i e d e l e c k i  auf, welche die 
Ringformen als definitives Ruhestadium betrachten und davon unter- 
scheiden die ,formes entortill~es et ~paissies": die verschlungenen und 
plumpen dieken Formen 7 die aus den geknitterten SpirochSten (formes 
ramollies) entstehen und zu Keulen und kltrzen Formen und zur Dege- 
neration der Spirochaten fiihren. Sie betrachtea die ,formations com- 
pacts ou en baguette" (St~bchen) als Depressionsstadien, die ,indivi- 
dus oblongs et granuleux" als DegenerationsauflSsungsform (zit. nach 
Miihlens). Andere Forscher (Levad i t i :  R o c h ~  Mtihlens) kSnnen 
die Auslegung der aufgerollten Formen als Ruheformen noch nicht an- 
erkennen und glauben an wesentlichen Einfluss der Degeneration: event. 
uuter dem Einfluss der Pr~iparation. 



430 Dr. F. Sioli, 

Die Streckung wird als Absterbeerscheinung gedeutet durch M iih- 
]ens aus der progressiven Zunahme atypischer Formen bei Untersuchung 
des gleichen, verschieden lunge aufbewahrten Materials. 

Zu all den Auffassungen fiber die atypischeu Formen muss man 
wohl auf die Aeusserung yon Schaud inn  verweisen, gelegentlich der 
Beobachtung yon Streekung auf Glyzerinzusatz, dass die Frage der 
Rchestadieu nur ein langdauerndes vergleichendes Studium der Ent- 
wickelungsgeschiohte der verschiedenen Spiroch'~tenarten entscheiden 
kSnne. 

Bisher dauert das Stadium noeh nicht lunge genug. u 
wird gerade die Bearbeitung des Paralysematerials eine FSrderung bringen 
kOnnen. 

Es verdient Beachtung, dass diese Formabweichungen in keinem 
meiner Paralysefalte ganz fehlten, in einigen reeht zahlreich waren, 
in einem meiner Falle (No. 8) iiberwogen. Wie aus der Beschreibung 
der F~illo and ihrem Befunde he,'vorgeht~ ist es nicht m0glich einen 
Zusammenhang von klinischem Verlauf, Todesei,tritt, Zeit der Sektion 
mit dem Auftreten der Fo,'mabweichungen festzastellen. Die Erschei- 
hung der Skelettierung fund sich sehr selten, aber fast allgemein an 
einer 5rtlich umschriebenen Stelle eines meiner Fitlle (No. 1). Unter 
den Formen der Spiroch~ite in den spater zu erwShnenden bienenschwarm- 
artigen Iterden sind viele typische abcr much viele auff:,illig gestreckte 
Exemplare. (Taf. 1u Fig. 11--13). Jedenfalls kann man sagen, dass 
sieh die Spirochaete pallida bei der Paralyse morphologisch nicht yon 
der bei den anderen Erscheinungen der Syphilis unterscheidet. 

Da alle typischen and atypischen Formen der SpirochSten yon 
Jahne l  in ersehOpfender Weise beschrieben und abgebildet sind, habe 
ich mich darauf bescl~r~inkt, nur einzelne atypische Formen als Beispiel 
auf Taf. III, Fig. 1 abzubilden, vieles yon den typiscl~en und atypischen 
Formen sieht man aus den Uebersiehtsbildern. 

~Neben den Formabweichungen der G e w e b s s p i r o e h ~ t e n  muss 
man einige Eigenarten der Sp i roch~ ten  in Kulture,J  erw~ihnen, die 
vorzugsweise Noguehi  beschrieben hat. Nogach i  beschrieb eigentiim- 
liehe runde liehtbrechende KOrperehen yon ca. 0,75,u GrSsse, die meist 
in Einzahl dem Periblast der Spiroch'ate angeheftet seien und aueh frei 
vorkSmen, sie seheinen mit dem Wachstum der Spiroch~ite in irgend 
einer Beziehung zu stehen. Er beschrieb weiterhin in Kulturen eine 
Granularbildung, indem zahlreiohe runde und ovale KSrner mit aktiver 
Molekularbewegung und 0,2--0,3p GrSsse aus der Spiroch'~te austreten, 
was his zur Freilegung eines ,mckten Achsenfadens ffihren kSnne, diese 
KOrner stellten Fragmente des Periblasts dar, im Verlauf eines Degene- 
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rationsprozessesy bei Uebertragung in ein frisehes Medium tr'~ten wieder 
typis~he Spirochliten auf. 

Wie Noguehi  und J a h n e l  bemerken~ ist die Darstellung mit 
Silberimprlignatioa im Gewebesehnitt nicht geeignet zur Feststellung 
solcher Veriinderung. Die Darstellung mit Impragnierungsmethoden er- 
laubt aueh keine Stellungnahme zur Frage der Unterscheidung ver- 
sehiedener Typen yon Spiroehaten naeh ihrer Dicke - -  Noguch i  ~ unter- 
scheidet 3 Typen yon 0~2, 0~25 und 0~3;~ - - u n d  keine Stellungnahme 
zur Frage des Teilungsmodus der Spirochaten. 

Yon F o r s t e r  und Tomasczewsk i  (28) ist angegeben, dass sie in 
ihren Fallen yon Paralyse die im Hirnpunktionsmaterial durch Dankel- 
felduntersuchung gefundenen Spirochliten nieht naeh Giemsa  fi~rben 
konnten. 

J a h n e l  (50) gibt an 7 dass er mit GiemsalSsung sehr schSne Bilder 
yon Paralysespiroch5ten erhielt und dass nach dem Titel einer amerika- 
nischen Arbeit yon Brock zu schliessen auch diesem die Giemsa-  
f~trbung gelungen sei. 

Ieh selbst habe von dem Fall 10 ebenfalls im Ausstrich mit Giemsa-  
15sung Spirochaten f'~rben k0nnen. 

Es ist also wohl J a h n e l  beizupflichten~ dass das Ergebnis yon 
F o r s t e r  lu~d Tomasczewsk i  auf einem gelegentlich vorkommenden 
Versagen der FSrbuug beruht. Die Niehtfiirbbarkeit der Spirochiiten 
nach Giemsa bei Paralyse besteht nicht und auf diesem Wege ist ein 
ver~mdertes biologisches Verhalten der Paralysespiroch~ite nicht zu be- 
gi'finden. 

Die V e r t e i l u n g  der Pa l l ida  auf die v e r s c h i e d e n e n  Gegen-  
den des Geh i rns  warden yon 1Noguehi (59) nur in soweit erwahnt~ 
als er im allgemeinen sagt, dass Gyrus frontalis, Gyrus rectus and Regio 
Rolandi hauptsiichlich zur Untersuchung ausgewi~hlt wurden und die 
Befunde zeigten~ in einigen Fallen wurde auch der Gyrus Hippocampi~ 
das Ammonshorn und andere Regionen untersucht, in einem Fall fanden 
sich die Spiroehaten in allen Teilen, aber in weit geringerer Anzahl 
als im motorischen Zentrum. Moore (62) sagt~ dass Lokalisierung und 
Verbreiteruug des Organismus genfigend fibereinstimmend mit der Ver- 
teilung des paralytischen Prozesses sei. Levadi t i~  A. Marie und 
Bankowski  (56) fanden die Verteilung weehselnd inden verschiedenen 
Fallen, im ganzen aber hiiufiger in den vorderen Gebieten des Gehirns, 
sie vermissten sie im Bulbus~ Riickenmark und Spinalganglien, fanden 
sie aber in einem Fall in der Fliissigkeit des Seitenventrikels. J ahne]  
(49) gibt an~ dass sieh die Spiroch~ten am h'~afigsten und zahlreiehsten 
im Stirnhirn fanden~ besonders am Stirnpol~ aber auch in den anderen 
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Rindenregionen bis zum Hinterhaupt, nach dort an HRufigkeit abnehmend. 
Ausser in der Hirnrinde land Jahnel SpirochRten in den subkorti- 
kalen Ganglien und im Kleinhirn (48, 48). 

Meine eigenen F~ille zeigen, dass sich die Spiroch~ten am zahl- 
reichsten und regelmSssigsten in der ersten Frontalwindung finden~ 
nliehst dem in den Zentralwindungen, dass sie aber aueh in deu anderen 
Teilen des Hirnmantels gefunden werden, gelegentlich z.B. in den 
Okzipitalwindungen, w~thrend sie in den frontalen Tei[en vermisst wurden~ 
und dass ich sie in einem Falle aueh im Kleinhirn gefunden habe. 

Nach all dem ist anzunehmen~ dass fiberall in der grauen Substanz 
des Gehirns Spiroch'~ten gefunden werden kSnnen, am regelm~tssigsten 
und zahlreichsten im Stirnhirn; diese Verteilung entspricht im allge- 
meinea der Art und dem Grade der Verteilung der histologischen Ge- 
websver~inderungen. 

S p i r o c h a t e a  in der  P ia  wurden yon Mc. I n t o s h  und F i l d e s  
(44) und yon J a h n e l  gefunden i Noguch i  (69) erw~ihnt ausdrficklich, 
dass er sie in der Pia vermisst babe7 ebenso M a r inesco  (54). Unter 
meinen F~,~llen zeigte keiner Spir0ch~itea in der Pia. Ihr Vorkommen 
in der Pia scheint zu den grSssten Seltenheitea zu gehOren. In de r  
we i s sen  S u b s t a n z  des Gehirns hat Noguchi(69)Spiroch~iten ge- 
funden 7 aber weniger zahlreich und hRufig als in der Rinde. Mar i -  
nesco (51) land sie ausnahmsweise in der weissen Substanz. L e v a -  
d i t i ,  A. Marie  (56) und J a h u e l  (51) betonen ausdrficklich~ dass sie 
in der weissen Substanz keine $piroch~iten gefunden haben. Auch 
meine FMle waren in der weissen Substanz spirochatenfrei. Alle Unter- 
sucher sind darin einig 7 dass der eigentliche Sitz der Spiroch'~te die 
Hirnrinde ist. Noguch i  land sie nicht in der 1. R i n d e n s c h i c h t ~  
J a h n e l  (51) land sie auch dort ausnahmsweise aber meist vereinzelt, 
aber auch kleine Ansammlungen. 

Drei meiner F'~lle (5, 77 13) weisen in der 1. Rindensehicht einzelne 
Spiroehliten auf. 

Die grosse Menge der Spiroch~ten finder sich in der tieferen Hirn- 
rinde und zwar im allgemeinen am regelm~issigsten und bei weitem am 
zahlreichsten in der Tiefe der 3. Brodmannschen Rindeaschieht (oder 
Pyramidensehicht). Im Kleinhirn fand J a h n e l  die SpiroehRten in der 
Molekularschieht, der Nachbarschaft der Purkinjezellen und der KOrner- 
sehicht. Mein eiaer Fall 9, der sie im Kleinhirn bot~ zeigte sie in der 
M olekularschicht. 

Ueber die Art  der  L a g e r ~ n g  der Spirochi~ten z u e i n a n d e r  ist 
yon Nogueh i  die Bemerkung zu erw~ihnen 7 dass die Spiroch~ten ver- 
einzeIt oder so zahlreich sein k6nnen, wie in der Leber syphiIitischer 
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Die Betrachtung des k l in i schen  Verlaufs  der Fgtlle zeigt, dass 7 
yon den 16 F~llen im Zusammenhang mit paralytischen Anf'~llen moto- 
rischer Art starben (6, 7~ 8, I0~ 14, 15). Die Mehrzahl der iibrigen 
F~lle (1~ 3, 4~ 5, 9~ 11~ 12, 16) zeigte in der Zeit vor dem Tode einen 
geistigen oder kSrperlichen progredienten Verfall~ der als akuter Krank- 
heitsschub der Paralyse aufgefasst werden muss. ]Nut 1 Fall (No. 2) kana 
als stump[ apathiseher Zustand aufgefasst werden, bei dem, die Krank- 
heit zur Zeit des Todes nieht im Fortsehreiten war, dieser Fall zeigt 
nut ganz vereinzelte Spiroch-~ten. 

Meine F~lle mit negativem Spirochi~tenbefund enthalten 2 Falle 
mit Tod naoh paralytischen Anf~llen~ ~'on denen einer nach schnell 
progressivem Verlauf ira unmittelbaren Ansehtuss an mehrere schwere 
paralytisehe Anfi~lle starb. Die Spiroehi~tenuntersuchung war in zahl- 
reichen Hirnwindungen negativ. Von den anderen negativen waren 6 
stump[ dement, die anderen 8 in einem Zustand teils langsaraen tells 
schnellen Verfalls. 

Es spricht also der Vergleich des klinisehen Ver]aufs rait dem 
Spiroch:~itenbefund durchaus dafiir, dass bei in oder nach Anf~llen ver- 
storbenen Paralytikern eine~rSssere ~/ahrseheinlichkeit des Spiroeh-~ten- 
nachweises vorhanden ist, uud dass ein schneller progredierender Krank- 
heitsverlauf~ der als akute Krankheitsverschlimmerang zu betrachten 
und in seiner akLltesten Phase als psyehischer An[all den epileptiformen 
und apot)lektiformen an die Seite zu stellen ist~ ebenfalls eine h(ihere 
Wahrscheinlichkeit des Spiroeh~tennachweises gibt, als sie den FSllen 
mit langsamem progredienten Verlauf oder in stumpfderaenten Endzu- 
stand zukomrat. Levadit i~ A. Marie und Bankowsk i  (56) hielten 
es auf Grund ihrer Befunde fiir wahrscheinlich, dass die Anfhlle der 
Paralytiker entspriichen akuten Sehtiben der Spiroch~tenvermehrung~ 
besonders in den motorischen Zonen. F o r s t e r  und Tomasczewsk i  
(28) ~'iderspraehen dieser Annahme~ da sie am Material ihrer Hirn- 
punktionen in einfaeh deraenten Fiillen manchmal zahlreich Spiroch'~ten 
fanden~ sie in F~tlleu mit expansiven GrSssenideen and AnfSllen ver- 
missten; J a h n e l  (51), der den Begriff An[all im weitesten Sinne fasst~ 
sagt~ dass man bei im An[all verstorbenen Paralytikern in der Re~el 
zahlreiehe Spirochi~ten und zwar gleichzeitig an vielen Stellen des Ge- 
hirns iinde. 

Wenn in entspreehenden F~llen yon kSrperlichen und psychischen 
Anf~llen mit progredientem Krankheitsverlauf die Spiroch'~ten leichter 
und in-grSsserer Zahl nachgewiesen werden~ so legt das die Annahme 
nah% dass sie in solchen F'~Iien in einem Zustand akuter Vermehrung 
sind, und dass ze i t l i che  Schwankung en  der Spiroch'~tenzahl dutch 
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solche Befunde erwiesen werden. Aus meinen Fallen miichte ich diese 
Folgerung van Levadi t i~  A. Mar l% B a n k o w s k i  und J a h n e l  im all- 
gemeinen annehmen. Noch abet scheint es mir nicht erlaubt, ffir die 
genannten Krankheitsphasen stets das Vorhandensein einer akuten 
Spirochatenausbreitung anzunehmen oder die Krankheitserscheinungen 
dadurch unmittelbar erkli~ren zu wollen. Dagegen sprieht, dass ich in 
einem akut progredienten Falle mit motoHsehen Anffilleu bei Unter- 
suchung zah!reieher Hirnwindungen die Spirochaten vermisst habe, ut:d 
spricht weiterhin besonders der Fall 14~ ein Fall, der klinisch das 
Musterbeispiel yon motorisehen Anf~tllen war~ die auf Entstehung in der 
rechten Hirnhltlfte hinwiesen; fiber dieser rechten Hirnh~tlfte zeigte sieh 
bei der Sektion eine erheblich st~trkere Leptomeningitis als links~ der 
rechte Seitenventrikel war welter als der linke, die Spirochatenzahl 
aber war eine geringe und iu den Zentralwindungea wurden trotz Unter- 
suchung mehrerer BlScke keine Spiroch'~!en gefunden. Die Beziehungen 
des Spirochi~tenbefundes zu kSrperlichen und psychischen Anf~illen und 
den akuten Schiiben des paralytischen Krankheitsprozesses werden erst 
endgiiltig zu beurteilen sein, wenn ein sehr grosses Untersuchungs- 
material vorliegt. Da die Kranken versehieden ]ange Zeit nach dem 
Anfall sterben, ist im Auge zu behaiten, dass der mikroskopische Be- 
fund bereits eine Verschiebnng der Verh~iltnisse zur Zeit des Anfalles 
darstellen kann und dass das Zugrundegehen der Spiroch~tten sehr 
schnell geschehen kann, darauf weist der Fall 8 hin, in dem sieh fiber- 
wiegend Einrollungsformen fanden. 

Der Fall 14 weist ebenso wie der Fall 15 einen w i c h t i g e u  S o n d e r -  
befund auf. Beide sind anatomische Fiille L i ssauer ' scher  Paralys% 

d. h. mit herdartiger Ver:.inderung in bestimmten Windungsgebieten. 
Die herdartige u findet sich bei beiden F'~llen einseitig im 
Gyrus rectus, bzw. seiner Umgebung und war kliniseh nicht erkennbar 
gewesen. Art und Grad der Ver~nderung ist im Befnnd der FMle aus- 
ffihrlich beschrieben und wird dutch die Bilder Tar. V~ Fig. 3--6~ 
Taft VI, Fig. 1--3 erliiutert. 

Es handelt sieh um eine abgegrenzte Verschm~lerung yon Windun- 
ge% an der Rinde und subkortikales Mark beteiligt ist. Dutch die 
Ausbreitung und den histologisehen Befund ist auszusehliessen~ dass 
eine durch einen lokalisierten vaskul'~reu Prozess (Verlegung eines Ge- 
fi~sslumens) bedingte ErniihrungsstBl'ung die Ursache des Prozesses ist. 
Dutch den Befund ist weiterhin auszuschliessen~ dass eine lokalisierte 
tertii[r-luetische meningitische oder enzephalitische Veriinderung den 
Prozess verursacht oder eingeleitet hat. Es besteht im befallenen Ge- 
bier ein diffuser ~ervenzeilschwund der Hirnriud% a n  dem sich die 
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Gewebselemente gleichm~ssig beteiligen. Zustand der Nervenzellen, der 
Markscheiden, und besonders der Gila und der Abbauprodukte zeigen, 
dass es sich um einen nicht mehr akuten Prozess handelt, ~ondern ein 
Zustand relativer Ruhe in dem befallenen 'debiete eingetreten ist. D i e  
charakteristischen histologischen Merkmale der paralytischen Hirnrinden- 
erkrankung sind vorhanden. Die herdfSrmige VerRnderung ist in beiden 
F~illen als eia besonders welt vorgeschrittener Endzustand derselben 
Erkrankung anzusehen, die in der fibrigen Hirnrinde der beiden F~lle 
besteht, uud muss auf die gleichen Ulsaehen zurfickgeffihrt werden. 

Spiroch~iten finden sieh in beiden F~llen in den herdf6rmig hoch- 
grad'ig atrophischell Gebieten~ an Zahl wesentllch geringer als an anderen 
Stellen der gIeichen Gehirne. DR die herdf0rmige Ver~nderung auf  die 
gleiche Ursache zurfiekzuf(ihren seiu muss, wie die Ver~nderung der 
iibrigen Hirnrind% so muss angenommen werden, dass in den betreffen- 
den Gebieten eine bedeutend hOhere Zahl yon Spiroch-~ten zu irgend 
einer Zeit der Kraukheit vorhanden war und sich das Gewebe yon ihnen 
fast gereinigt hat. Insofern bedeuteu diese beiden F,%lle einen sieheren 
Beweis ffir die hochgradigen zeitlichen Schwankungen des Spirochs 
vorkommens. Diese Annahme wird unterstt'Ltzt dadurch, class im Falle 15 
im Frontalhirn ein histologisch ganz akuter Prozess in der ersten Hirn- 
windang besteht, in dessen Bereich eiue ungeheure Spiroch','~tenmenge 
naehweisbar ist. Aus diesen F~il[en geht weiterhin hervor, dass eine 
regiou~re Ausbreitung des Erregers in der Hirnrinde stattfinden kann~ 
denn anders ist das Bild dieser herdf0rmigen Rindenver','tnderung nich~ 
zu erkl:,'Lren. 

Ein F a l l  b e s o n d e r e r  Ar t  ist der Fall 16. Es handelt sich um 
eine klinisch und bistologiseh einw,~mdfrei festgestellte Paralys% bei der 
sich lokal begrenzt an mehreren Stellen eine besondere Gef~issver~nde- 
rung zeigt~ n~mlich die Abl.lgeru~lg einer homogenen Substanz in der 
Gefs Witte~ dem ich den Fall verdanke~ hat einen anderen 
derartigen F-ill beschrieben (95), er glaub~ ,dass  es sieh um ein Exsa- 
dationsprodukt aus den Gefassen haudelt; an der Hand eines anderen, 
etwas anders gearteten Falles hatte ich die bekannten F~lle yon Ab- 
lagerung homogener Substanz im Gehirn zusammengestellt und es often 
gelassen, ob der Prozess yon Einsehmelzung und Verwendung des 
Grundgewebes zum Aufbau der amyloidi~hnliehen Substanz mit einer 
Exsudation aus den Gefassen beginnt (83). Eineu weiteren Fall hat 
inzwischen F a n k h a u s e r  besehrieben (25). Der vorliegende Fall reiht 
sich dem frtiheren Wit te 'schen Fall an und wird~von Wit te  selbst 
besehrieben werden. Es handelt sieh wohl nicht oder noeh nicht um 
Einschmelzung des nervSsen Gewebes, sondern um eine Ablageruug 
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eines Exsudations~)roduktes aus den Gef~swanden. Hier interessiert der 
Fall nur durch die Spiroeh'~tenverteilung. 

Der Fall wird dutch die Beschreibung im Befund und die Bilder 
veransehaulicht. (Tar. VI, Fig. 4--6, Tar. VII, Fig. 1--6.) Der Fall zeigt 
neben der diffusen, fleckweise verschieden reichlichen yon Geflissen un- 
abhiingigen Spiroehatenverteilung in der Hirnrinde, wie sie die anderen 
Fiille yon Paralyse bieten, eine gauz besondere Erkrankung der Gefasse, 
die teils mit Ablagerung der homogenen Substanz vergesellschaftet, 
tells yon ihr unabhangig ist. Dass die Spiroeh~tteniavasion der Gefliss- 
wlinde das Primiire, die Ablagerung der homogenen Substanz das Sekun- 
dare ist, seheint mir aus Bildern wie Taf. VII, Fig. 3 ~nd 4 hervorzugehen, 
in denen sichtlieh auf dem Riickgang befindliche Spiroehatenzfige und 
Inseln yon der Ablagerung wie erdriiekt erscheinen. Sieher zeigt der 
Fall, dass bei der Paralyse neben der iibliehen diffasen Verteilung im 
Gewebe auch ausgebreitete Spirochatenwucherung in den Gef~issw~nden 
und deren Umgebung vorkommt. Bedeutungsvoll ist der I~aehweis yon 
Spiroeh~ten im Lumen yon Gefassen, also in der Blutbahn (Tar. VII, Fig. 5). 

Erw~ihnenswert ist, dass im Fall 7, bei dem 2malige Untersuehung 
der Wassermann 'schen Reaktion im Blut und Liquor negativ gewesen 
war, sich Spirochaten fanden. 

Ueber das Wesen der Paralyse.  

iNoguehi hatte die Para]yse als eine diffuse Spirochatese des 
ganzen Gehirns mit vorztiglichem Befallensein der Rindenzone bezeichnet 
und nahm an, dass die L~sionen unmittelbar auf die Gegenwart der 
Pallida bezogen wel'den miissten (69, 70). 

Allgemeine Zustimmung land er fiir diese Auffassung der Paralyse 
damals noeh nieht; Moore (62), der an Noguchi ' s  ersten Spiroch~iten- 
befunden beteiligt war, meinte, dass die Frage, ob die Paralyse wahre 
Syphilis sei oder nicht, noch often bleibe, wenn auch der wiehtigste 
Punkt, der damit im Widerspruch stehe, beseitigt sei, und H o eh e  (39) 
erkannte naeh ~Noguchi's Befundea zwar an, dass Paralyse und Tabes 
nieht als spate }{achkrankheiten der Lues, sondern als ein Stfick der 
Syphilispathologie selbst gelten miissen, die Verteilung der Mikroorganis- 
men liesse es aber als ausgeschlossen erscheinen, dass sie in',direkter 
Kontaktwirkung die pathologisehen Verlinderungen hervorriefen, da 
sieh in den entziindlich veranderten Partien (Pin und Gefasse) keine 
Spirochaten fanden und die Verteilung so regellos sei, dass aus ihr die 
M6glichkeit einer systematischen Erkrankung yon Zellgruppen oder 
Fasersystemen nicht abzuleiten sei; es best~nde die MSglichkeit, dass 
die Spirochaten im Gehirn bei Paralyse nur ein Nebenbefund seien, wie 
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Spiroch~ten in der Nebenniere yon Paralytikern, und dass der chronisch 
degenerative Prozess der Paralyse nicht einer lokalen, sondern einer 
allgemeinen toxischen Wirkung der Spir.oeh~ten zuzusehreiben sei; un- 
gekl~rt sei auch durch die Spiroeh~itenbefunde, warum Hirnsyphilis im 
Prinzip heilbar, Paralyse im Prinzip und tatsitchlich unheilbar sei und 
warum nur 4--5 pCt. der  Syphilitiker paralytisch wfirden. 

Inzwischen haben sich die Spiroeh~tenbefunde in Paralytikergehir- 
nen vermehrt. Die Forscher, welche selbst fiber eine gr~ssere Zahl 
yon positiven Befunden verfiigen, betrachten die Spirochiite im Gehirn 
als Ursache der Paralyse. L e v a d i t i ,  A. Marie  und Bankowsk i  (56) 
meinen, dass die Paralyse hervorgerufen ist dureh Ausbreitung der Spi- 
roch'~ten und die dadurch gesetzten Seh~digungen. 

Naeh F o r s t e r  und Tomasczewsk i (28)  kann es als sehr wahr- 
scheinlieh gehen, dass die Paralyse verursacht ist durch eine (biologisch 
ver~nderte - -  siehe unten - - )  Syphilisspiroeh'~te, Marineseo (59) nennt 
die Paralyse eiae diffuse Syphilose der Hirnrinde ohne Hautsymptome. 
E h r l i c h  (15) sagt: ,Nachdem Noguch i  der Nachweis yon Spirochiiten 
im Gehirn yon Paralytikern gelungen ist, hat die Ansohauung, welche 
die Paralyse als eine metasyphilitische Erkrankung betrachtet, ihre Be- 
rechtigung verloren. Wir werden anzunehmen haben, dass es sich nicht 
um eine Folgeerscheinung einer aktiven syphilitisehen Infektion handelt, 
vielmehr noch um einen syphilitischen Infektionsprozess", und weiter, 
,,dass die Paralyse als eiae atiologisch gekli~rte Krankheit erscheint". 

Es fragt sich, ob wir aus den bis jetzt vorliegenden Befuaden 
schliessen diirfen, dass in jedem paralytischen 6ehirn Spiroch~'Lten vor- 
handen sind, oder gefordert werden muss, dass in allen Fifllen yon 
Paralyse Spirochiiten nachweisb:.r sind. Diese Forderungen nennt J ah -  
_nel(51) unberechtigt und unerfiillbar, da die MSglichkeit, die Spiro- 
ch~tten im Gehirn yon Paralyse aufzufinden, eine beschrankte ist, denn 
abgesehen davon, dass auch die grfindlichste Untersuchung sich nur auf 
einen winzig kleinen Bruchteil des Zentralnervensystems erstreekt, engen 
die zeitlichea und 5rtlichea Schwankungen des Spiroch~tenvorkommens 
die MSglichkeit der Auffindung der Spirochiiten noch mehr ein. 

Die Annahme der 5rtlichen Schwankungen des Spiroch'~tenvorkom- 
mens wird durch (~ie Beobachtung der wechselnden Verteilung "in den 
verschiedenen Hirngegenden (bevadit i~ A. Marie ,  Bankowski )  und 
dutch das u yon einzelnen bienenschwarmartigen Kolonien, 
deren Auffinden ein Glficksfall ist, begriindet (Jahnel).  

Die Annahme der zeitlichen Schwankungen wird begriindet durch 
die natfirliche Ueberlegung, dass die Vermehrung nicht schrankenlos: 
sondera in verschiedenen Sehfiben entsprechend den Hautsyphiliden und 
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durch den regelmassigen Befund in Anfallen (Levadi t i~A.  Marie und 
B a n k o w s k i ,  E h r l i c h  und Jahnel) .  

Ein weiterer anatomischer Beweis fiir die zeitlichen Schwankunger~ 
ist erbracht durch die geringe Spirochatenzahl in den atrophisehen Rin- 
denteilen meiner beiden FMIe yon Lissaner ' seher  Paralys% in denea 
sie an Ort uad Stelle der Veranderung in reicher Zahl vorhanden ge- 
wesen sein miissen und griissstenteils verschwunden sind~ wie ich das 
oben begfindet habe. 

Dabei ist zu erwahnen~ dass bei terti~rer Lues der Spiroehatea- 
nachweis, der erst split in wenigen Fiillen yon D o u t r e l e p o n t  und 
Grouven  und T o m a s c z e w s k i  besonders in den Randpartien gelang~ 
ein sehr seltener Befund ist und doch ,tiber ihre Anwesenheit in terti'~r- 
luetischen Produkten kein Zweifel besteht" [Sobernhe im (86)]. 

Man daft auf 6rund der vorliegenden Befunde wohl mit J a h n e l  
schliessen~ dass in jedem paralytischen Gehirn Spirochaten vorhanden 
sind~ aueh wean der Naehweis nieht in alien Fallen gelingt. 

Dieser Meinung ist inzwisehen aueh Hoehe(40)beigetreten un& 
sagt jetzt~ dass ,wir annehmen dtirfen~ dass wohl in allen Paralyse- 
fallen das ganze Gehirn reichlich Spiroeh~ten beherbergt". Es mag 
jetzt sehon F'~lle yon Paralyse geben, die heilen oder zum Stillstand 
des Krankheitsprozesses fiihren~ der auf endgfiltigem Verschwinden der 
Spiroehaten beruhen miisst% unter Umstanden~ ohne dass das k|inisch 
in Erscheinung tritt~ da die Kranken mit ihren erworbenen Kraukheits- 
erseheinungen unter dem klinisehea Bild der Paralyse fortleben kSnnen. 
Fiir die Erkenntnis dieser MOgliehkeit ist durch die J ahnel ' schen M e- 
thoden der Spiroch'~tendarstellung im Verein mit klinischer Beobach- 
tung und der histologischea Untersuehung die Grundlage gesehaffen. 

u grosser Bedeutung ist die Frag% ob bei der Paralyse das Ge-  
h i rn  a l l e in  der Sitz yon S p i r o e h a t e n  ist, oder ob auch andere 

Organe yon Spirochaten durchseucht sind. Jah n el (51) hat seine Unter- 
suchungen auf die inaeren Organe von Paralytikern ausgedehnt und 
dabei Lungen~ Herz, Milz, Leber, ~Nebennieren, Pankreas. Sehilddriise, 
Lymphdriise% Hoden, Knochenmark u. a. beriicksichtigt, mit dem Er- 
gebnis, dass er einmal im Dunkelfeld eine Spirochate in der Verreibung 
eines Herzmuskels und einmal im Levaditiprliparat eine einzige Spirocll.~to, 
ia der Lunge fand. Er halt Einschleppung auf dem Blutwege ffir mSglich 
und halt es aus dem fast regelmiissigen Fehlen yon SpirocMten ia 
den inneren 0rganen yon Paralytikern fiir hSchst unwahrscheinlieh, dass 
daselbst Herde st'~rkerer Proliferation des syphilitischen Virus existieren. 

Andere eiuwandfreie Befunde yon Spirochliten in inneren 0rganen 
yon Paralytikern, bzw. Tabikern existierea nieht; bei einem yon S c h m o rl  
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mitgeteilten Fall S c h l i m p e r t ' s  yon Spiroeh~ten in der Milz erSrtert 
Schmor l  selbst die MSglichkeit, dass es sich um verschleppte Spiro- 
ch~ten aus ulzeriertem Magenkarzinom gehandelt habe. H i r sch l  und 
Marburg  bezweifeln aueh die Tabesdiagnose dieses Falles [zitiert naeh 
Jahnel(51)]~ eine Arbeit yon Krasser(53)~ deren Referat im Neurol. 
Zentralbh auf Durehsetzung der Nebennieren mlt Spiroch~ten schliessen 
l~sst, zeigt sich im Original als eine reine Spekulation fiber diese MSg- 
lichkeit. 

Die Hiiufigkeit der Aortitis bei Paralytikern verdient Beachtung, 
da bei Aortitis Spirochliten gefunden sind~ allerdings noch nicht bei 
Paralytikern. Ueber entzfindliche Ver~aderungen, diffuses Vorkommen 
yon Lymphozyten und Plasmazellen in Leber und Niere yon Paraly- 
tikern berichtet Cato la  (9). Abgesehlossen ist die Frage des Zustandes 
der inneren Organ bei Paralyse noch nicht. Weitere histo]ogische und 
Spiroehittenuntersuchungen in dieser Richtung sind notwendig, um die 
metaluetisehen Erkrankungen (ira Sinne Erb ' s )  zu klaren. 

Jetzt schon kann man abet fiber die Paralyse sagen~ dass diese 
Form der Metalues keine Nachkrankheit der Lues~ sondern ein aktiver 
Infektionsprozesses (Ehr l ich)  und weiter, dass das Gehirn der Haupt- 
sitz dieses aktiven Infektionsprozesses ist und die paralytischen Veri~n- 
derungen durch Wirkung der Spiroeh~ten am Ort ihres Hauptsitzes im 
Gehirn erzeugt sind. ,Die huffassung, dass die Paralyse eine Allge- 
meinerkrankung des K6rpers darstellt~ bei welcher die Erscheinungen 
von Seiten des Zentralnervensystems im Vordergrunde stehen 7 hat nur 
dann und auch nur vom klinischen Standpunkt aus Bereehtigung~ wenn 
man die Kachexie usw. als Folgeerscheinung der paralytischen Erkran- 
kung im Nervensystem ansieht" [Jahnel(51)] .  

D i e l P a r a l y s e  ist  in i h r e r A e t i o l o g i e  gek l i i r t  als e ine  Spi- 
r o c h i i t e n e r k r a n k u n g  des Geh i rns ,  ungekl';~rt aber  i s t  ih re  
E n t s t e h u n g  und En twick lung .  

Die ffir diese Fragen wichtigsten Eigenarten der Paralyse sind, dass 
nur eine gerfi~ge Anzahl der Luetiker paralyiisch wird, dass die Para- 
lyse klinisch im al]gemeinen erst lange Jahre naeh der Infektion in 
Erseheinung tritt, und dass im Prinzip die sogenannte Hirnlues durch 
die gebr'auchlichen antiluetischen Mittel beeinflusst wird 7 die Paralyse 
nieht. Zwar war schon vor der Salvarsan~ira bekannt~ dass vorsichtige 
antiluetische Kuren bei manchen Para]ytikern niitzlich sind und seit 
der Verwendung des Salvarsans haben sich solche Mitteilungen gemehrt. 
Wie aber auch das Salvarsan verwendet wurd% ob intraven6s in kleinen 
oder grossea Mengen yon Raecke  und Runge,  ob intralumbal nach 
G e n n e r ich,  ob als intralumbale Einverleibung salvarsanisierten Serums 

29* 
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naeh Swif t  und El l i s ,  immer kann man naeh den bisher vorliegenden 
VerSffentlichungen nur sagen~ dass eine gewisse Anzahl yon Paralytikern 
gtinstig beeinflusst wurd% im Sinne yon Remissionen und Station~r- 
werden~ die Paralyse aber nicht als ge~ndert anerkannt werden kann, 
denn Remissionen und station~re Zeiten gibt es bei unendlich vielen 
Paralytikern. 

Sehon Nogueh i (69  ) sah den Grund' d e  therapeutisehen Unbeein- 
flussbarkeit der Paralyse darin, dass die Mikroorganismen in der Tiefe 
des Organparenehyms liegen und gegen den Angriff der Medikamente 
gesehfitzt seien~ w~thrend sis bei der gewiihnliehen Form der Syphilis 
des Zentralnervensystems in der N~he yon Blutgefiissen therapeutischer 
Einwirkun$ besser zug'~nglich seien. Moore (62) sah in der Hirnsyphilis 
eine lokalisierte syphilitisehe Erkrankung der Hirnhaut mit Erhaltung 
einer schiitzenden Barriere gegen das Eindringen der Spiroch:,'tten in die 
Gehirnsubstanz~ in der Paralyse eine allgemeine Verbreitung des Orga- 
nismus infolge versehiedener Umsti~nde, Alkohol 7 Erbliehkeit, Pr-~dilek- 
tion einer gewissen Art des Organismus fClr ~ervengewebe. Ieh (84) 
babe bei der Demonstration eines Noguehi 'schen Originalpr'~parates 
durch E. Hof fmann  darauf verwiesen, dass die Widerstandsf~ihi~keit 
der Paralyse gegen antiluetisehe Behandluu?', begriindet seiu kSnnte in 
den besonderen anatomischen Verhiiltnissen des Gehirns. Die Meningen 
und adventitiellen Scheiden der Gefiisse seieu im allgemeinen bei Para- 
lyse eine Grenzmauer ffir Infiltrationszellen, die fiber die besehr~nkte 
Permeabilit~it der Meningen bekannteu Befunde liessen vermuten, dass 
hier aueh fiir Arzneimittel eine Sperre besteht; fiir Spiroch~ten bestehe 
diese Sperre offenbar nieht. 

In letzter Zeit hat Behr  (5) diese Gedankeng~tnge am Beispiel des 
Sehnerven ausgebaut auf Grund yon [njektionsversuchen~ die ihn zur 
Annahme eines an das Gliafasersystem gebundenea parenehymatSsen 
Lymphstroms und zu dem Schluss fiihrten, dass ,,die luetisehe Sehnerven- 
atrophie dureh Infektion des Bindegewebes des Blutgeflisssystems~ die 
metaluetisehe dagegen durch eine Infektion des ner~'Ss gli~isen Gewebes 
zustande kommt", die gliSsen Grenzmembranen stellten eine biologische 
Scheide zwischen dem Uebertritt der in Blutplasma gel6sten Arznei- 
mittel und dem parenchymatSsen Saftstrom dar. 

Diese Ansehauungen sind Annahmen, sie stiitzen sich einerseits 
auf Beobaehtung histologiseher Gewebsveri~nderungen, andererseits auf 
den Typus  der  Sp i roch~ i t enve r t e i l u n g  im p a r a l y t i s e h e n  Ge- 
h i rn .  Dieser Typus der Spiroehlitenverteiiung im Gehirn ist dureh 
die bisher vorliegenden Befunde sieher begriindet und besteht darin~ 
dass die Spiroch~tea ohne Beziehung zum Gefiisssystem im Gehirnge- 
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webe  liegen. Es fehlt zur Sicherung dieser Annahmen noch eine ge- 
nauere Kenntnis der S p i r o e h ~ t e n v e r t e i l u n g  bei der  Sogenann-  
ten H i rn lues .  

Der S t r a s m a n n ' s c h e  Fall (89) ist der allgemein bekannte Fall 
von Him- bezw. Rtickenmarkslues mit Spirochi~tenbefund. 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- 
chlitenverteilung allerdings die Lagerung in den Geflisswanden und den 
Infiltrationen ihrer Scheiden und yon den Gef~issen aus ins umliegende 
Gewebe ausgebreitet~ doch finden sich einzelne Exemplare aueh im Ge- 
webe zwisehen Ganglienzellen und in der weissen Substanz~ ohne dass 
Beziehungen zu den Gefiissen sicherzustellen sind. 

Ein weiterer Fall ist yon Vers6 (92) ver5ffentlicht, es handelt sich 
um eine akute und s'ubakute Phlebitis im Sekundgrstadium der Lues 
mit frischer Myelomeningitis~ ausgebreiteter Wurzelneuritis und herd- 
fSrmigen Degenerationen .in den Hinter- und Seitenstr~ingen bei einem 
10 Monate naeb Infektion gestorbenen Kranken. Es fanden sich Spiro- 
chiiten am 3Nervensystem des Gehirns, besonders zahh'eich in einer 
stark ver'~nderten und vSllig thrombosierten Vene des Stirnlappens, wo 
auch die infiltrierten weichen HSute von ihnen durchsetzt sind; gelegent- 
lich Spiroeh~tten im Lumen yon Venen. In den peripheren Rinden- 
sehichten der Gehirnsubstanz nicht selten spirochStenartige Gebilde~ 
die sieh wegen der Aehnlichkeit mit gewundenen Nervenfasern doch 
nicht mit der wiinsehenswerten Sicherheit differenzieren lassen. Im 
Rfickenmark Spiroch5ten sehr reichlich im Lumen yon Venen, dem 
Endothel angeschmiegt 7 die Wand durchsetzend: auf die weichen H~iute 
ausgebreitet ohne st~irkere Zelliufiltrat% in der L i s saue r ' s chen  Rand- 
zone und welter in der weissen Substanz, wobei sie in dem gliSsen 
Balkenwerk zwisehen den erweiterten Maschen vordringen; Nervenbfindel 
der hinteren Wurzel sind hie und da yon den Yenen aus voa Spiro- 
chiiten durchsetzt; sp~trliche Spirochaten im Zwischengewebe des Hodens 
und in den venSsen Gef~issen des Nebenhodens~ keine Spiroch-Xten in 
Milz~ Leber: Nebennier% Leisten- und Halsdriisen. F a h r  (23, 24) hat 
einen Fall demonstriert, der 9 Woehen naeh dem Prim~iraffekt im 
Sekundarstadium der Syphilis plStzlieh zusammenbraeh~ und inner- 
halb kurzer Zeit im Korea starb. Die Sektion ergab etwas sulzige 
Verdiekung der Meningen am Stirnhirn~ die bei der histologischen 
Untersuehung sieh als aus massigen Infiltraten bestehend erwies~ die 
auch die intrazerebralen Gefasse als Mantel umscheideten; in dieser 
Infiltration sowohl wie innerhalb der Gef~isse land man massenhaft 
Spiroch~ten. Ein Pr'~parat dieses Falles babe ieh bei J a h n e l  gesehen: 
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die Fibrillendarstellung in dem Pr~iparat verhindert die Erkennung, ob 
in n'2herer oder weiterer Entfernung yon den Gefiissen Spiroehliten im 
tIirngewebe liegen. Sehliesslieh ist noeh ein Fall yon V e r h o e f f ( 9 1 )  
z u  erw~thnen, bei dem 7 Monate naeh der Infektion ein doppelseitiges 
Augenleiden begann mit Stauungspapille, GlaskSrpertrfibung, Iritis, 
Exophthalmus und LidSdem, 20 Moaate naeh der Infektion wurde ein 
Auge enukleiert; es fand sieh ein Syphilom des 0ptikus und der Pa- 
pille, fiberall" im 0ptikus fanden sieh Spiroeh'2ten sehr zahlreieh, be- 
senders in den zentralen Teilen, aueh in den thrombosierten Zentral- 
gef~tssen in  betr~iehtlieher Menge, sic fehlten nur im subvaginalen Granu- 
lationsgewebe; die bistologisehe Untersuehung liess nicht erkennen, ob 
es sieh um ein sekund~res oder terti~ires Luesstadium handelte, wahr- 
seheinlieh kann man den Fall zu den b~eurorezidiven rechnen. 

Um die an sich naheliegende Unterseheidung der Hirnlues als meso- 
dermaler yon der Paralyse als ektodermaler Spiroch'~tenerkrankung ge- 
nfigend sieher zu begrfinden: fehlen also noch ausreichende Spiroch~tten- 
untersuchungen bei der Hirnlues, eine unverkennbare Sehwierigkeit ffir 
die Bearbeituhg dieser Frage ist, dass nieht wenige FMIe yon Hirnlues~ 
besonders unter den Insassea unserer I{'renanstalten~ sieh schliesslich 
zu atypischen oder typisehen Paralysen entwickeln; auf solche Aus- 
g~inge der Hirnlues haben ~onne  (72) und Jakob  und Kafka  (45) 
hingewiesen, auch das Material unserer Anstalt zeigt diese Erseheinung, 
so dass es nieht leieht ist, in den Besitz eines Falles yon Hirnlaes zu 
kommen 7 der auch naeh der histologischen Untersuehung als solcher be- 
zeielmet werden kann. 

Dem Rahmen dieser Art Annahmen fiber die Unbeeiaflussbarkeit 
der Paralyse ffigen sich die Beobaehtungen fiber gfinstige Beeinflussung 
maneher Paralytiker ein, wenn man die Abweiehungen vom Typus.der 
Spiroch~tenverteilung berfieksichtigt. Der Typus ist die Yerteilung der 
Spiroch~ten im Gehirn ohne Beziehungen zu Gefassen. Durch J a h n e l ' s  
und meine Untersuehungen ist genfigend erwiesen, dass bei manchen 
Fallen yon Paralyse neben der typischen Yerteilung im Gewebe fern 
vom Gefasssystem auch Beziehungen tier Spiroch~ten zu den Gefassen 
bestehen, bei einigen Fallen in bemerkenswertem Umfang, bei ganz 
vereinzelten in ausserordentlicher Ueppigkeit. Wenn Spiroch~ten im 
mesodormalen Gewebe beeinflussbar sind, im ektodermalen nieht, so 
erkl~ren diese Befunde vollanf die Beeinflussbarkeit mancher Paralytiker, 
indem der mesodermale Anteil der Spiroeh'2ten verniehtet und dadureh 
eine Entlastung des Paralytikers erzielt werden kann, der ektodermale 
Spiroeh~ttenanteil abet', der ffir die Paralyse typiseh ist, ungestSrt 
weiterwirkt. 
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J a h n e l  hat die Beobachtungen von Dorchwachsung der Gef'~ss- 
wand dareh Spirochiiten und ihr Entlangwuchern in der Gef~s- 
wand so gedeutet, dass aus dem nerviisen Gewebe die Spiroehitten 
in die Geflisse eindringen und zur hamatogenen Aussaat kommen 
kSnnen. 

Nut im nervSsen Gewebe und zwar ia der grauen Substanz fiinden 
die Spirochiiten beim Paralytiker gfinstige Bedingungen zur Nieder- 
lassung und Vermehrung, die in versehiedenen Hirnstellen region~ir fort- 
schreite und gelegentlich zu neuem Einbruch in die Blutbahn fiihre 7 
er sagt: ,Wir h$itten demnach bei der Paralyse einerseits eine Aus- 
breitung der Parasiten dutch Wanderung im Nervengev~ebe, mitunter 
nach erfolgter Rezidivbildung an Ort und Stelle in einem friiheren 
Zeitraum liegen gebliebenen Virus 7 andererseits eine yore Gehirn aus- 
gehende und in dasselbe zuriickgehende Aussaat auf dem Blutwege 
anzunehmen. Demnach ist bei der Paralyse das nervSse Parenchym 
des Zentralnervensystems der hie erl6sehende und stets sich erneuernde 
Infektionsherd, yon dem aus wohl Parasiten ins Blur gelangen, aber 
wieder aus diesem ins Nervengewebe zurfiekkehren". J a h n e l  meint, 
dass die bei dieser Art yon Reinfektion ins Blut ausges~tten Spiro- 
chaten bei der Paralyse ill den anderen Organen zu Grunde gehen, in 
der Hirnrinde aber giiestige Ern:.~hrungsbedingungea finden und nur 
dort die zuf~llig dorthin gelangten Keime sich entwickeln kSnnen; das 
k6nne man allerdings eine Art Neurotropismus oder streng genommen 
Polioencephalotropismus nennen, wobei nicht daran zu denken sei, dass 
die Spirochaten yon der Hirnrinde angezogen wiirden oder sie willkiir- 
lich aufsuchten. R a e e k e  (78) sieht in der Annahme der Reinfektion 
aus dem Gehirn in die Blutbahn eine Ermutigung zur nicht resignieren- 
den, haufigen Zufuhr kleiner Salvarsanmengen in den Blutkreislauf auch 
gerade zur Zeit paralytischer Anfiilte in der Hoffnung, die Reinfektiou 
und ihre Ursach% offeue Spiroch'~tenherde, zu bekiimpfen. 

Ffir die Frag% ob fiberhaupt eine hi~matogene Aussaat der Spiro- 
ch~ite vorkommt, ist der Nachweis der Spirochaten in der Blutbahn yon 
grundlegender Bedeutung. Impferfolge mit Paralytikerblut hatten G r a ves 
und L e v a d i t i ,  J a h n e l  macht darauf aufmerkam, dass in der Arbei~ 
yon L e v a d i t i ,  A. Marie ,  B a n k o w s k i  Spiroehaten im Lumen you 
Gef/issen gezeichnet seien, die aber yore Zeiehner aus einer anderen 
Ebene eines Schragschnittes versehentlich in das Gefiiss gezeiehnet seiu 
kSnnten, zumal die Autoren diesen auffallenden und wichtigen Befund 
nicht ausdriicklich betonen; einwandfrei seien also Spiroeh/iten in der 
Blutbahn yon Paralytikern auf histologischem Wege noeh nicht festge- 
stellt. Die Liicke wird durch meinen Befund im Falle 16 ausgefiillt. 
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Die Figur 5 auf Tar. u  zeigt eine deutliche Spir0eh'~te im Lumen eines 
quergeschnittenen Gef~sses, also in der Blutbahn.  

Die bei der Frage der Unbeeinflussbarkeit der Paralyse bisher er- 
w~ihnten Befunde und auf sie gestfitzten Annahmen werden durch weitere 
histologische und Spiroch'~tenuntersuchungen der Paralyse und Hirnlues 
gefSrdert werden m/issea. MSglieherweise findet sieh die Begrfindung 
der Unterschiede und Beziehungen yon Hirnlues und Paralyse in einer 
sinngem~ssen Zusammenordnung der histologischen und Spiroch~tenbe- 
tunde zu gewissen Zeiten und unter Umst~nden in einem schubweisen 
Wechsel. Mein Fall 13~ bei dem neben der Spiroeh~tenverteilung fern 
yon Gef~ssen aueh reichliche Spiroch'~tenlagernng in Gef~ssw~nden be- 
stand, ist durch seine endarteriitisehen Wueherungserscheinungen jeden- 
falls bemerkenswert. 

Neben den bisher genannten, auf histologisehen Be[unden aufge- 
bauten Annahmen fiber wiehtige Merkmale des paralytisehen Krank- 
heitsprozesses stehen die der Immunit~tslehre entaommenen Ueberlegan- 
gem E h r l i e h  (14) hat die Lehre yon den hohen Rezidivst~mmea der 
chronisch rekurrierenden Erkrankungen, als deren Typus man die Try- 
panosomenkrankheiten bezeichnen kann~ auf die Paralyse angewendet 
und damit Weehsel von Krankheitsschiiben und Remissionen erkl'~rt~ 
er sagt: ,So kann man sieh leicht vorstellen~ dass die im Gehirn vor- 
handeaen Spiroch~ten~ wean sie eine gewisse Wucherungsintensit~t er- 
reicht haben~ sehliesslieh einen potenten AntikSrper auszulSsen, der 
mehr oder weniger die im Gehira vorhandenen ~piroch~.ten abtStet und 
so sine seheinbare Heilung~ die Remission, einleitet. Eine Neuerkran- 
kung folgt dann~ wean die verein~elten zurfiekbleibenden Spiroch~tten 
sich dem AntikSrper angepasst haben und so eine neue Propagation 
gewinnen. Auf diese Weise kann man sieh das Wesen der Remissionen 
klar maehen und wird auch verstehen~ warum man in einem grossen 
Tell der F'~lle yon Paralyse keine Spiroeh~ten findet~ man hat eben 
dann die Untersuehung in dem spirillolytischen Intervall ausgeffihrt." 
,Es ist anzunehmen~ dass sieh bei der Paralyse, die ja solange nach der 
Infektion aufzutreten pflegt~ offenbar ein Rezidivstamm vorfinden muss, 
der in seinen biologischen Eigenschaften yon der die frischen Infektionen 
bedingenden Spiroch~ten weitgehend verschieden sein kann, und ieh 
vermut% dass diese Yerschiedenheit auch in einer Resistenz gegen die 
therapeutischen Agentien zutage tritt." Diese Annahmen des Biologen 
sind die notwendige Erg'~nzung fiir die anatomisch begrfindeten fiber 
alas Wesen des paralytischea Krankheitsprozesses, nut das Problem der 
Beeinflussbarkeit der Paralyse beleuchten sie yon einer anderen Seite 
und sehen es begriindet in der Eigenschaft des Syphiliserregers~ nicht 
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in seiner Lagerung. Wie sieh beide Ansichten vereinigen lassen, wird 
weitere Forschunglehren~ keine schliesst bisher die andere aus. 

Die  Eigenart der Paralyse, erst lange Zeit nach der syphilitischen 
Infektion klinisch in Erscheinung zu treten, hat eine Reihe yon Ge- 
dankengangen und Forsehungen aufgerollt. Aus der ErSrterung der 
langen Inkubationszeit wurde dabei die Frage nach dem Beginn des 
paralytisehen Prozesses. Anatomiseh ist die Frage berechtigt, da auch 
die klinisch frisehen Paralysen histologiseh einen erstaunlich ausge- 
breiteten und vorgeschritteneren Grad yon Hirnrindeuverwfistung zeigen, 
der die Miiglichkeit nahelegt~ dass beim Inerscheinungtreten der Para- 
lyse der paralytisehe Prozess schon lange bestand. Die klinische Be- 
obachrung rudimenthrer Symptome am Zentralnervensystem yon Lueti- 
kern (isolierte Pupillenstarre, Refiexanomalien), die Hiiufigkeit der lue- 
tisehen Aortitis bei Paralytikern und Tabikern verwiesen darauf, die 
Klfirung dieser Fragen auf die Forschung am Luetiker, nicht am Para- 
lytiker zu stiitzen und den Luetiker yon der Infektion all zu verfolgen. 
A l z h e i m e r ( 3 )  hat erw~hnt, dass sich in nicht seltenen FMlen bei 
friiheren Luetikern eine manchmal gar nicht unerhebliche Anhaufung 
"~on Lymphozyten und Plasmazellen in den Meningen findet, wenn aueh 
gar ]~eine Erscheiuungeu einer nervi)sen oder kortikalen Erkrankung 
vorlagen. 

W o hl will  (96) besch~ftigt sich mit den pathologiseh-anatomischen 
Yer:,'tnderungen am Zentralnervensystem yon klinisch nervengesunden 
Syphilitikerni er fand bei einer Syphilitischefi, die ein Yierteljahr nach 
der Infektion an Tuberkulose starb, keine Ver~nderung am Zentral- 
nervensystem, bei 42 F~tllen yon Spiitformen erworbener Syphilis zeigten 
20 keine auf Syphilis zu beziehende Yeranderungen an Gehirn und 
Rfickenmark, 6 perivaskul'Sre Infiltrate, die miiglicherweise durch 
Syphilis bedingt waren, 3 kleine Zerfallsherde im Gehirn anseheinend 
im Zusammenhaug mit Kapillarveriinderungen, die ins Gebiet der End- 
arteriitis der kleinen Hirngefasse gehSren, 3 infiltrativ meningitische 
Prozesse an Him- und Riickenmarkspia, 1 ein kleines Granulom an der 
Pia, 8 Paralyse, Tubes oder Hirnsyphilis (bei diesen 8 Fallen war die 
neurologisehe Untersuchung intra vitam nicht mSglich gewesen, da sie 
moribund oder wegen schwerer anderer Leiden in extremen Stadien zur 
Anfnahme gekommen waren, sie kSnnen also eigentlich nicht als klinisch 
nervengesunde Luetiker bezeichnet werden), 1 ungew{ihnlich friihes 
Stadium der Tubes. 

Die vorliegenden sp~r l i chen  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s e h e n  
Befunde  am Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  yon L u e t i k e r n  zeigen also 
bisher, dass Veriinderungen bei einer ziemlich betriiehtliehen Zahl 
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klinisch Nervengesunder vorkommen, vermitteln aber noch keine Ansicht 
fiber Umfang und Bedeutung dieser Ver~inderungen und ihre Beziehung 
zur paralytischeu Erkrankung. 

Die Anwesenheit yon Spirochliten. im L iq u o r  c e r e b r o s p i n a l i s  
im frf ihen S t a d i u m  der  Syph i l i s  ist nachgewiesen durch einen 
positiven Impferfolg yon E. Hof fmann  (41) mit Lumbalfliissigkeit ~'on 
einem Patienten [nit sehr dichten papulSsen Exanthemen, yon S t e i n e r  
(81) gemeinsam mit Mulzer  durch I.mpferfolg mit Liquor bei 3 yon 
20 Lues II-Kranken~ deren Liquor weder Zell- noch Eiweissvermehrung, 
noeh Wassermann'sehe Reaktion hatte (Inkubation 3--4 Monate), yon 
Arz t  und Kerl  (4) in 2 Fallen yon Lues II, yon F r i ihwa ld  und 
Z a l o z i e c k i  (31) in 1 Fall von 4 mit Lues I I m i t  frischen, 2 Fi~lien 
yon 7 yon Lues I[ mit Mtereu Eraptionen (Inkubation 7 und 12 Wochen). 
Nichols  und Hough (65) batten Impferfolg mit Liquor bei eiaem 
Fall yon zerebrospinaler Lues 8 Monate nach der Infektion. N i c h o l s  
(66) legt diesem Stature folgende Charakteristika bei: dicke Formen, 
sie erzeugen harte demarkierte Verlinderungen mit nekrotischem Zentrum~ 
charakteristisch lokalisiert~ es bestand nur kurze Inkubationszeit; da- 
gegen neigte die erzeugte Veranderung dazu~ nach lokaler Inokulation 
im Testikel und Skrotum zu generalisieren~ insbesondere mit Haut-und 
Augenerscheinmlgen. Spiroehlitennachweis im Liquor mittels des 
Mikroskops ist erbracht yea Dohi und Tan ak a  (10) mit Giemsa- 
fiirbung bei Lues II, yon Sezary  und P a i l l a r d  (81) mit Ultra- 
mikroskop bei einer Frau mit papulo-ulzerSsem Syphilid und totaler 
linksseitiger Hemiplegi% yon Gauche r  und Merle (32) mit Ultra- 
mikroskop bei einem Fall yon Hirnherden 7 Monate nach der Infektion. 

~esentlich grfindlicher erforscht ist das Schicksal der Luetiker yon 
der Infektion an mittels der Z e r e b r o s p i n a l f l i i s s i g k e i t s u a t e r -  
suchung.  Krankhafte Veranderungen der Zerebrospinalfliissigkeit 
frfiherer Luetiker wurden zuerst yon den Franzosen~ dana yon anderen 
Untersuchern festgestellt. Zusammenfassende Bearbeitung grSsseren 
Materials dutch Untersuchung yon Wassermann'scher Reaktion, Eiweiss- 
gehalt, bTonne's Phase I, Zellzahl; Druekmessung yon Dreyfus  und Al t -  
mann  (17 11, 12, 13) kamen zu dem Schluss~ dass bei der unbehandelten 
Lues im Friihstadium eine fiberwiegende Zahl (80 pCt.) einen k+rank - 
haften Zustand des Liquors zeigte~ dass zuweilen diese krankhafte Ver- 
anderung des Liquors, die vorher nieht nachweisbar war, durch Be- 
handlungsbeginn provoziert werden kSnne2 aber im allgemeinen unter 
Fortfiihrung systematiseher Behandlung verschwinde, dass bei Lues I[I 
und in der Latenzzeit aber nut bei etwa 23 pCt. krankhafte Verande- 
rungen des Liquors gefunden ~vurden. Aus der grossen Prozentzahl der 
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krankhaft veri~nderten Liquores in der Friihperiode ist auf eine frfih- 
zei~ige und fiberrasehend h~ufige Mitbeteiligung des Zentralnerven- 
systems in diesex" Zeit der allgemeinen Durchseuchung des K~rpers zu 
schliessen~ aus dem Zuriiekgehen dieser Prozentzahl bei der Sp'at- uad 
Latenzperiode aueh bei unzuliinglicher Behandlung auf eine therapeutisehe 
und spontane l]eeinflussbarkeit dieser Mitbeteiligung. Auffi~llig ist~ dass 
die Zahl der schweren Liquorveranderungen bei Lues I[ (33 pCt.) der 
Prozentzahl der Liquorveri~nderungen in Sp~t- und Latenzstadium 
(23 pCt.) gen~hert ist. Genne r i eh  (33) kam auf Grund eines grossen 
Materials zu ~hnlichen Ergebnissen~ ebenso W ech se lm an n  und 
D i n k e l a c k e r  (94). 

Diese Untersuchung fiihren zur Ueberzeugung~ dass in friihem 
Stadium der Lues eine Liquorver'~nderung mindestens sehr hSufig ist, 
und sich im weiteren Yerlauf auch spontan bei einer Anzahl yon F'~llen 
zurfickbiiden kann~ bei einer $,nzahl abet persistiert. Die eben an- 
gefiihrten Liquoruntersuchungen waren inauguriert dureh die Forderung 
einer zu Beginn der Salvarsan'~r,'t gehauft auftretenden und die Auf- 
merksamkeit auf sieh ziehenden besonderen Gruppe yon Krankheits- 
ersehei~mngen~ der Neurorezidive. Diese Neurorezidive, die ia Beziehung 
zu setzen sind mit anderen Monorezidiven~ ~verden yon E h r l i c h  und 
seinen Schfilern~ insbesondere Benar io  (6)7 sowie yon G e n n e r i e h  u.a. 
aufgefasst als hirnsyphilitische Herdsymptome, die fast aussehliesslieh 
an die frfihe Sekund~rperiode der Lues gebuaden sind~ im a[lgemeinen 
als eilm Folge iasuffizienter Behandlung mit antisyphilitischen Mitteln 
entstehen und zwar nut d% wo schon vor der Behandlung Spirocbi~ten 
im Gehirn vorhanden waren. Sic stellen eine besonders frfihe Form 
der herdfSrmigen meningoenzephalitischen Hirnlues dar. 

Vorzugsweise auf den auf sie beziiglieheu Beobachtungen ist eine 
systematische Erkl:,'trung des Verlaufs der luetisehen Infektio% die auch 
fiir das Wesen des metaluetischen Prozesses yon grSsster Bedeutung ist~ 
aufgebaut: Bei frischen Luesfi~llen erstreekt sich die Durehseuchung 
des KSrpers auch auf die Meningen. Bei Rezidiven nimmt die Zahl 
der Herde und die Zah] der Spiroch~ten im allgemeinen ab, so dass 
sehliesslich im sp~ten Stadium nur ganz vereinzelte Herde mit spar- 
lichen Spiroehaten vorhanden sind. Das beruht auf den yore KSrper �9 
mitbewirktea Immunisierungsvorgi~ngen, der Antik5rperbildung~ die naeh 
jedem Rezidiv sich progredient steigert~ einer Anzahl yon Spirochiiten 
die Entwicklungs- und Expansionsfi~higkeit nimmt und nur den hohen 
Rezidivsti~mmen eine lokalere Wirkungsf~higkeit erlaubt. AbtStung 
eines Teiles der Spirochliten durch Behandlung verursacht eine Hinde- 
rung der Immunvorgi~nge~ der AntikSrperbildung, so dass die sp'~rlich 
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~m Organismus gebliebenen Spiroehaten aueh eines niedrigen Rezidiv- 
stammes am Ort ihrer Lage zu tippiger Tatigkeit ge]angen kSnnen. So 
wird die Entstehung des Neurorezidivs gerade durch insuffiziente Be- 
handtung erkl~rr~ die Monorezidive entstehen durch Eiaschrankung der 
Allgemeininfektion, diese Einwirkung entsteht durch Immunvorgango 
oder therapeutische Beeinfiussung, die insuffiziente therapeutisehe Beein- 
flussung begfinstigt die Eatwieklung der lokalisiertea Monorezidive. 

Es muss erw~ihnt werden, dass nicht alle Autoren ia Neurorezidiven 
lokalisierte Frfiherkrankungen an lediglich dutch die Spirochiiten be- 
dingter Hirnlues sehen, sondern die Arsensch~idigung im Auge behalten, 
sei es, dass sie nur eine unmittelbare toxische Salvarsaneinwirkung auf 
das Nervengewebe annehmen, oder die MSgliehkeit, dass die Arsen- 
sch~idigung des Nervengewebes die Entwicklung lokaler Syphiliswirkung 
als in einem kiinstlich geschaffenen locus minoris resistentiae begfinstigt 
[siehe Stern (88), Mentberger  (61)]. 

Zur endgfiltigen Stellungnahme zur Frage der Neurorezidive fehlen 
bisher Befunde yon genauen histologischen und .Spiroch~teaunter- 
suchungen bci denselben. 

Derartige Untersuchungen sind fiir die Paralysefrage vou grund- 
legender Bedeutung. Vielleicht werdeu sie im Verein mit weiteren 
Untersuchungen der Hirnlues die Brficke zum Verstlindnis der Paralyse 
schlagen. 

Eine solche Brficke glaubt Genuer ich (34, 35) jetzt schon 
schlagen zu k0nnen mit folgenden Annahmen: Die Liquorinfektion ist 
im frfihen SekundSrstadium der Lues al]gemein und kann spontan durch 
allgemeine Immunvorgange oder therapeutisch beeinflusst heilen oder 
kann persistieren. Ihr Hafteu erzeugt eine chronische Entztindung der 
Pia, die schliess]ich zur FunktionsstSrung der Pia dureh ErschSpfung 
fiihrt. Tritt infolge des Rfickgangs der Allgemeindurchseuchung des 
KSrpers der Anlass zur Rezidivbildung der meningealen Infektionsherde 
in Wirkung, so entsteht die Hirnlues, solange noch keine Funktioas- 
stSrung der Pia eingetreten ist. Die Funktiou der Pia ist: das Nerven- 
gewebe vom Liquor abzusehliessen. Die ,FunktionsstSrung" oder ,rUm- 
sfimmung" oder ,,funktionelle DurchlScherung" oder ,,Permeabilitiit" der 
Pia schliesst Genner ich  aus der Abwanderun'g der syphilitisehen 
Reaktionsprodukte in den Liquor, und dem Ergebnis der Weil-  
Kafka'schen Reaktion~ Uebertritt der menschlichen Normalhg.molysine 
ffir HammelblatkSrperehen bei Paralyse. Die FanktionsstSrung der 
Pia bewirkt Einbruch des Liquors in das nervSse Parenchym, ,die auf 
di.ese Weise zustande gekommene Liquordiffusion, deren Wirkung uns 
bereits makroskopisch durch die sulzige Beschaffenheit der Rinde eines 
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Paralytikers eben die nicht gummSse Erweichung entgegentritt, macht 
uns den Abstand der histologischen Befunde und der therapeutischen 
Zugi~nglichkeit der syphilitischen Meningoenzephalitis und der Para- 
lyse verstandlich." Die Spirochi~ten brechen mit dem Liquoreinbruch 
ins Parenchym ein, alle Abwehrvorglinge, die dieses gegen die Spiro- 
ch-~ten bildet~ wandern durch Auslaugung (Diffusion) in den Liquor ab. 
,,Wir finden daher bei Metalues wohl noch die Lymphscheideninfiltrate 
- -  tibrigens ein schSner Beleg fiir die Herkunft der Plasmazellen --~ 
aber im Gewebe vSllige Auslaugung aller lymphozytitren Elemente, eben 
die sogenannte prim'~re Degeneration", aile anatomischen Befunde ffihrt 
G e n n e r i ch auf auslaugende Liquordiffusion zuriick, selbst die St~bchen- 
zellen und FettkSrnchenzellen, indem die Zeilen zum Teil erheblich 
schrumpfen~ zum Tell die in ihnen enthaltene Fettsubstanz nieht mehr 
festzuhalten vermSgen. Genne r i ch  baut seine Annahme auf auf Be- 
funden der Liquoruntersuchungen~ der Immunforschung, der histologischen 
Untersuchung, iadem er Befunde, Deutung und Schlfisse in buntem 
Wechsel ineinander greifen l'~sst. S te rn  (88) bezeichnet "(lie Liquor- 
befunde Gennerieh 's ,  die ihn zur Annahme der allgemeinen Liquor- 
infektion im fi'fihereu SekundSrstadium der Lues fiihrteu 7 als einer 
kritischen Nachprfifung bediirftig, indem er auf Unstimmigkeiten in 
Genner ieh ' s  Tabellen hinweist~ er warnt weiterhin davor 7 krankhafte 
Ver-~nderung des Liquors als bindenden Beweis wirklich dauernder 
spezifischer anatomischer Gewebsver:,inderungen ohne weiteres an- 
zunehmen, sie beweisen nur~ dass Reaktionserscheinungen an den serSseu 
Hi'mteu des Rfiekenmarks vor sich gehen. Die Funktion, welche 
Genne r i ch  der Pia zusehreibt (Abschluss des Nervengewebes veto 
Liquor), ist uuerwiesen. Dass die Pin bei der Paralyse gestSrt ist, ist 
naeh dem anatomischen Befunde klar~ eine FunktionsstSrung im Sinne 
Genner i ch ' s  aber ist dureh die anerkannte verlinderte Permeabilit~t 
ftir h~imolytisehe Normalambozeptoren und einiges andere noch nicht 
erwiesen. Die Verwendung~ die Genner i eh  yon anatomischen Befunden 
macht, muss abgelehnt werden: 

Die Annahme, dass die Spiroeh~ten mit dem Eintritt der Funktions- 
stSrung der Pin, dem Beginn der Paralyse naeh Genner ieh~ in das 
Nervengewebe einbrechen~ ist eine bisher aprioristisehe unerwiesene 
Annahme, die oben angeffihrten allerdings noch spi~rlichen Befunde 
fiber die Spiroeh~ttenlagerung bei der Hirnlues spreehen dagegen. Die 
,bereits makroskopisch sulzige Beschaffenheit der Rinde des Paralytikers ~' 
ist eine falsche Beobaehtung oder eine falsehe Verallgemeinerung einer 
selteneu Beobaehtung. Die Auslaugung v0n zelligen Bestandteilen aus 
dem Nervengewebe und die Veri~nderung anderer zelliger Elemente 
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dutch Liquordiffusion (z. B. die S~bchenze]len) erseheint bisher un- 
glaubhaft; dass auf diese einfache Weise die sogenannte primare De- 
generation entsteht, die also gar keine primate ware, sondern ein un- 
endlich vorgeschrittener Endzustand, ist eine ganz unbegrfindete LSsung 
der Streitfrage der Prioritat und der Beziehungen entzfindlicher und 
degenerativer Veranderungen bei der Paralyse, einer Streitfrage, die ge- 
rade ill letzter Zeit in der Riistung der Hirnhistologie wieder lebhaft 
erSrtert worden ist und in der man die LSsung der gegenwartigen Ver- 
stricknng wohl nur dutch die Stellungnahme ~issl's erhoffen kann. 
Die Annahmen G ennerich's fiber Entstehung und Wesen der Paralyse 
mfissen also bisher abgelehnt werden. 

Die in den Eigenarten der Para]yse ]iegenden Schwierigkeiten, aus 
der Syphilis allein die Entstehung der Paralyse zu erklaren, haben zur 
Lues nervosa-Frage geffihrt, der Annahme, dass es eine besondere 
Varietat des syphilitisehen Virus gabe mit ausgesprochener Fahigkeit~ 
das Zentralnervensystem zu schS.digen (Syphilis a virus nervemx), lhre 
Hauptstiitzen sind: 1. Die Beobachtung paralytischer und tabischer 
Gruppenerkrm~kungen bei Personen, die sich an der gleiehen Quelle 
mit Lnes infiziert batten [Morel und F o u r n i e r ,  Bab insk i ,  Marie  
und B e a u s s a r t ,  Mort, Bros ius ,  E rb ,  Nonne,  MSrchen (63)]. 
Diesen Beobachtungen ka,m man aber nur die Bedeutung yon Anregung, 
nicht Beweiskraft fib" die Lues nervosa zuerkennen, zumal eine Beob- 
achtung E i c h e l b e r g ' s  (19) vorliegt, dass aus einer Gruppeninfektion 
yon 13 Personen mit im wesentlichen gleicher Behandlung nur je I an 
Paralyse bzw. Tubes erkrankte. 2. Das haufige Vorkommen der kon- 
jugalen und familiaren Metalues [0. F i s c h e r  (27) u, A.]; auch dieseu 
Beobachtungen kann man bei den komplizierten MSglichkeiten, die sieh 
aus statistischen Feststellungen ergeben, nut die Bedeutung yon An- 
regungen, nicht yon Beweiskraft zuerkennen [siehe S e e l e r t  (80), yon 
Rohden  (79)]; 3. Die besonders yon Erb und F o u r n i e r  (30) einwand- 
frei nachgewiesene Tatsache, dass nach leiehtem Verlauf der Lues sehr 
oft, nach schwerem Verlauf der Lues relativ seiten Metalues beobaehtet 
wird [0. F i s c h e r  (27)]; diese Erscheinung wird yon F o u r n i e r  dutch 
nachl~sige Behandlung der leiehten Verlaufsformen der Lues erklart, sie 
wird yon P l au t  (74) unterstrichen durch die Erwahnung, dass die bei den 
Eingeborenen der tropischen und subtropischen Lander sehr verbreitete 
und mangelhaft behandelte Lues meist einen sehweren Verlauf nehme 
und doch sehr selten zur Metalues fiihre. Dass bei den Eingeborenea 
der tropischen und subtropisehen Lander die Metalues so ausserordent- 
lich selten sei, kann noch nicht als Lehrsa~z neurologiseh-psychiatrischer 
Wissensehaft und als sicbere Grundlage von weiteren. Hypothesen an- 
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erkannt werden; nach Zusammenstellung yon E. Siol i  (82) geben ver- 
schiedene Beobachter sehr verschiedene H/iuflgkeitszahlen all, es liegt 
daher die MSglichkeit nahe, das~ dem nicht eingeborenen, besonders 
dem reisenden, Beohachter die Diagnose vieler F-;ille. entgeht. P l a u t  
denkt aber zur ErklRrung daran, dass d i e  an Metalues erkrankenden 
Personen mSglicherweise yon vornherein gegeniiber der Lues eine ein- 
heitliche und besondere Reaktionsweise darbieten, schiebt also die Er- 
scheinung ins Gebiet der endogenen Ursachen. Inzwischen steht ffir 
die H}iufigkeit der Metalues nach mildem, ihre Seltenheit nach sehwerem 
Verlauf der Lues eine ansprechende Erkliirung aus dem Gebiet der 
Immunit~tslehre zur Verffigung: dass der milde Verlauf der Lues eine 
nm" geringe Aatikikperbildung verursacht und so die sehleichende Ent- 
wicklung chronischer [okaler Spiroch~tenwucherung begiinstigen kann; 
aus der Lues nervosa-Frage diirfte die Erscheinung ausgeschieden sein. 

Naclldem die Spirochaete pallida als Erreger der Lues anerkanut 
war, hat sich die Lues nervosa-Fr~ge vom syphilitisehen Virus auf die 
Spiroch~tte umgestellt. Die Fragestelhmg hat jetzt verschiedene MSg- 
liehkeiten 7 deren haupts~chliche Formulierungen folgende sind: 1. gibt 
es eine Abart der SpirochRte, die yon vornherein infolge einer besonderen 
Affinitat zum Nervengewebe die Neigung hat~ sich im Zentralnerven- 
sys tem zu lokalisiereu oder in diesem vorzugsweise zu gedeihen? 
[O. F i s c h e r  (27), Nonne(72)~ Levadi t i (58)] .  DiesenZustand kSnnte 
man als echte oder primiire Neurotropie bezeichnen; 2. kSnnen Spiro- 
chaten durch den Aufenthalt im menschlichen KSrper eine biologische 
Ver~inderung erleiden (z. B. Bildung hoher Rezidivstiimme dutch Im- 
munisierungsvorgiinge u. a. m.), die sie zur Lokalisation im Gehirn und 
dadurch zur Erzeugung der Paralyse bef'~higt und ihre Unbeeinfiussbar- 
keit erkliirt? [Erb (20--22), Eh r l i ch  (14)~ F o r s t e r  (29)]. Diesen Zu- 
stand kSnnte man als erworbene oder sekund~ire Neurotropie bezeichnen; 
3. wird die Spirochiite~ nachdem sie im Sekundi'trstadium zufallig ins 
Gehirn gelangt ist, deft so veriindert~ dass sie gegen antiluetischeMittel 
widerstandsf~hig wird und nut dort ihre weitere Entwickluug nimmt 
[ H a u p t m a n n  (38)]. Diese MSglichkeit sieht yon irgend einer neuro- 
tropen Eigenschaft ab und kleidet die Lues nervosa-Frage in ein gauz 
neues Gewand. 

Beret ich weiter auf die Lues nervosa-Frage eingehe, muss ich an 
dieser Stelle die B e z e i c h n u n g  Meta lues  erSrtern 7 die ieh bisher 
meist fiir die paralytischen und tabischen Erkrankungen, aber aueh 
bereits im weiteren Sinne Erb ' s  angewandt habe; Erb  (21) sagt: 
,Metasyphilis ist eine besondere Form des yon den LuesspirochRten 
ausgel6sten lnfektionsprozesses; sie tritt nur im sp~iteren u der 
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syphilitischen Infektion in die Erseheinung and beruht wohl auf bio- 
logischea Vorg'~ngen, die zu einer weitgehenden Aenderung der bio- 
logischen Eigensehaften der Spirochatenst~mme (bezw. ihrer Antigene 
and AntikSrper) geffihrt haben. Metasyphilis befallt mit Vorliebe das 
Zentralnervensystem in allen seinen Absehnitten - -  ohne deshalb den 
iibrigen KSrper und seine Organe zu verschonen". Erb erSrtert die 
M6glichkeit, Tabes und Paralyse als metasyphilitisehe Lokalisation im 
Nervensystem~ einen Tell der sogenannten tabischen Symptome aber 
nicht als eigentlich tabische, sondera lediglich als metasyphilitische 
aufzufassen (krthropathie~ Osteopathic, Malperforant~ Optikusatrophie), 
statt sie ohne weiteres be[ den neurogen bedingten, t rophischen Sym- 
ptomen zu verbrauchen. Diese Auffassung des Altmeisters Erb er~ffaet 
weitreiehende Erkenntnis-und ForsehungsmSgliehkeiten~ die zun~ehst 
eine breitere Grundlage yon Spirochatenbefanden verlangen. 

In der weiteren ErSrterung der Lues nervosa-Frage ist zun~ehst zu 
erw~hnen, dass E h r m a n n  (16--18) auf Grand yon Spiroeh5tenbefunden 
obne Reaktionserscheiaungen in Nerven und Nervenscheiden aus Primli, r- 
affekteu and in Nerven, die aus grossmakulSsen Syphiliden abgingen~ 
eine Propagation der Spiroeh:,'lten in den Nerven und ihre Fortleitung 
zum Nerveusystem als Entstehungsursache der Metalues fi'tr wahrsehein- 
lich betrachtete; Hof fmann  (43) betonte demgegenfiber, dass man die 
Spiroeh~tea auch ganz frisch in vSllig reaktionslosem Gewebe findet; 
daher ist bei dem grossen Spiroehatenreichtum in der ganzen Umgebung 
yon Syphiliden die Ehrmannsche Annahme ungenfigend begrfindet 
[Levad i t i ,  P l au t  (74)]. Die anderen Begriindungen eines Neurotropis- 
mus der Spiroehate verlangen den Naehweis, dass sich die SpirochSte 
der Paralyse bezw. der Metalues vonder  der Lues noch durch andere 
Eigensehaften unterseheidet als die Tatsache der Paralyseerzeugung. 
Dass die Gewebsspiroehate der Paralyse sich morphologiseh yon der 
der Lues nicht unterscheidet~ ist durch die bisherigen Befunde erwiesen; 
die Kulturspiroeh~,ite der Paralyse ist noch nicht gentigend erforscht. 
Der fl'iiher diskutierten MSglichkeit eines Entwicklungszyklus mit Form- 
wechsel der Spirochgte ist dutch den Naehweis bei der Pal'al]~se die 
Wahrscheinliehkeit entzogen [N e u m an n- May e r (67)]. Eine fi~rberische 
Eigenart der Paralysespirochate war dadureh in ErSrterung gezogen~ 
dass F o r s t e r  und Tomasczewsk i  (28) sie nieht nach Giemsa hatten 
farben kSnnen~ dieser Befund ist inzwischen widerlegt. 

Ein weites Feld zur Feststellung biologischer Eigenart ist aber 
dutch die experimentelle Tierimpfung erSffnet. Die Impfung kann mit 
Liquor 7 Blur oder Hirngewebe yon Paralytikern erfo]gen. 
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I m p f e r f o l g  mit L iquor  am Kaninchenhoden hatten Volk und 
P a p p e n h e i m ( 9 3 )  bei 1 yon 5 Paralytikern (Inkubation 4 Monate), 
M a t t a u s c h e k  mit Arz t  und Ker l  (4) bei 2 yon 6 Paralytikern und 
2 yon 3 Tabikern, yon dem einen Impferfolg erzielten sie Fortffihrung 
auf die zweite Generation, F r i ihwald  und Za loz i eek i  (31) bei 1 Fall 
(Inkubation 3 Monate), b lar inesco  und Minea (60) bei 1 Fall juveniler 
Para]yse; dagegen hatte S te ine r  (87) mit U h len h u th  und Mulzer  bei 
19 Fallen keinen Erfolg. 

I m p f e r f o l g  mit  Blu t  am Kaninchenhoden hatte Graves  (367 37) 
yon 2 Paralytikern (Inkubation 48 bezw. 66 Tage), Ma t t au sch ek  mit 
Arzt  und Kerl  (4) bei 1 yon 3 Paralytikern und 1 Tabiker, A. Marie 
und Le vad i t i  (58). Letztere haben mit Paralytikerbluteinspritzung 
unter die Skrotalhaut beim Kaninchen Hautveranderungen mit zahlreichen 
Spirochaten erzeugt und diesen Stature PG weiterverimpft und mit dem 
Truffi'schen Stature verglichen; der PG-Stamm hat als Eigenschaften: 
lange Inkubation (127 Tage bei Ansteckung~ 94, 46, 49 Tage bei 
folgenden Ueberimpfungen), die erzeugten Ver-~nderungen. sind ober- 
flachliche Erosionen, die mit Schuppen bedeckt und yon einer In- 
filtrationszone in der Haut umgeben sind, es-fehlen Geschwiirsbildung, 
Induration, in die Tiefe gehende Schadigungen, die Haut und Schleim- 
haut der Scheide in Mitleidenschaft ziehen, wie sie der Truffi-Stamm 
erzeugt. Mikroskopisch zeigen die Spirochi~ten des PG-Stammes auf- 
fallende Wucherung in der Epithelschicht; die Veranderungen des PG- 
Stammes heilen aufl'Sllig langsam (in 169 und 195 Tagen), der PG-Stamm 
war nicht auf niedere Affen und Schimpansen fibertragbar, er schien 
nut fiir Kaninchen pathogen im Gegensatz zum Truffi-Stamm, er erzeugte 
keine Immunitiit gegen den Truffi-Stamm uud umgekehrt. Marie und 
Levad i t i  haltea daher die Spirochlite bei Paralyse fiir eine besonders 
neurotrope Abaft, deren Verwandtschaft zum Nervengewebe die langsame 
Ausbreitung der Gehirnsymptome erklare. 

Mit G e h i r n g e w e b e  vom P a r a l y t i k e r  haben L a n d s t e i n e r  und 
PStzl  1908 wohl den ersten Impferfolg beim Affen erzielt. F o r s t e r  
und Tomasczewsk i  (281 29) haben mit dem Gehirnpunktionsmaterial 
lebender Para]ytiker yon 53 Fallen an 60 Kaninchen keinen Impferfolg 
gehabt, Berge r  (7) aber mit gleichem Material bei 3 yon 20 F~llea 
(Inkubation 81, 110, 69 Tage). Mit Gehirn toter Paralytiker hatten 
Impferfolg am Kaninchenhoden: Noguehi  (701 71) in 2 Fallen (Inku- 
bation 87 und 102 Tage), U h l e n h u t h  und Mulzer  (90) in 1 Fall (In- 
kubation 50 Tage) und Wile. 

An eine geringe Infektiositiit der Paralysespiroch'~te und an eine 
lange Inkubationszeit muss man auch nach diesen Befunden denken, 
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man muss abet beriicksichtigen~ dass auch mit Luesmaterial die Impf- 
erfolge anfangs selten waren und dass die Inkubationszeit auch beim 
Ausgang yon diesem Material schwankend /st., 

Am bedeutungsvollsten sind die Befunde yon A. Marie und 
L e v a d i t i  fiber die Unterschiede ihres PG-Stammes gegen den Truffi- 
Stamm, besonders die Verschiedenheit der erzeugten Ver~inderungen und 
das Ausbleiben der Immanisierung ftir den einen Stature nach tiber- 
standener Impfung mit dem andern. Noch ist aber die Zahl der Impf- 
erfolge zu klein~ um irgendwelehe allgemeine A.nnahmen sieher begriinden 
zu k~nnen. 

So ist die, F rage  der Lues ne rvosa  noch nioht  e n t s c h i e d e n ;  
das vorliegende Material erlaubt es~ an sie in irgend einer ihrer Ge- 
stalten zu denken, bis weitere Untersuchungen sie verneinen 0der be- 
jahen werden; die notwendigsten Untersuchungen sind Impf- und Kultur- 
ergebnisse und sorgf~ltige Familienforschung. 

Bisher muss man aber auch betonen, dass die Annahme einer neu- 
rotropen Eigeuschaft odei" biolog[schen Aenderung der Spirochate ffir 
die Erklarung des paralytischen tiberhaupt metaluetischen Krankheits- 
vorgangs nicht unbedingt notwendig ist. Die Eigenarten der Metalues 
k~nnen auch lediglich aus der , V e r s c h i e d e n h e i t  des T e r r a i n s "  
verstanden werden [Hoffmann (43), F inger  (26)]. Diese Verschieden- 
heir des Terrains kanu vielleicht nut in der anatomiscben Sonderstellung 
des Gehirus und seiner Art der Gef~issversorgung (bzw, bei der Aortitis 
im Aufbau der Gef~isswaad usw.) liegen, sie kann auch der Ausdruck 
anderer individueller Eigenschaften sein. Welche MSglichkeiten solcheu 
endogenen Faktoren zugeschriebeu werden kSnnen und welche exogenen 
Momente als Mitursachen in Frage kommen, ist noch ktirzlich yon 
Nonne (72)~ H a u p t m a n n  (38)~ Kafka  (52) erertert. An dieser Stelle 
gehe ich auf die endogenen und exogenen Ursaeheu nicht ein~ sondern 
beschranke reich auf die Spiroch'~te und die mit ihr in Beziehung 
stehenden Fragen. 

Die Forschung hat das Zie] 7 das Wesen des paralytischen Krank- 
heitsvorgangs zu enthtillen, u m a u s  dessen Verst~ndnis einen Weg zur 
therapeutischen Beeinfiussung zu finden. Die Darstelhmg der Spir~ 
ehRte bei der Paralyse hat maaeherlei Wege angeschnitten~ die dem 
Ziel naher  zu ffihren scheinen~ auf keinem ist bisher das Ziel er- 
reioht und das Wesen des paralytischen Krankheitsvorganges eindeutig 
siehtbar. 
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E rk l i i r ung  der  Abbildungen auf Tafe ln  l I I - - V l I .  

T a f e l  IlL 
Fig. 1. Atypischo Formen yon Spiroch~,ten. Vergr. 1000--1200. a = E n d -  

knopf~ Streckung in der Mitte des Leibes. b ~-- Hantelform. c und d ~ -  seit- 
liche Knoten durch Verschlingung. g = Einrollung zu Doppelring. h ~--- Yp- 
silonform, i = Skelettierung. 

Fig. 2. Zahlreiche Spirochiiten, diffus verteilt~ bei iz Spiroch~ito in Infil- 
trationszelle (Fall 15). Vergr. 800. 

Fig. 3. Ausserordentlich zahlreiohe Spiroch~ten 7 diffus verteilt (Fall 15). 
Yergr. 800. 

Fig. 4. Zahlreiche Spiroch~iten, diffus verteilt (Fall 5). Vergr. 800. 
Fig. 5. Spirochete in Beziohung zum Infiltrat der adventitiellen Soheido 

(Fall 5). Vergr. 800. 
Fig. 6 und 7. Spiroch~tenanh~ufung um eine kleino and eine grosse Gang- 

lienzelle (Fall 9). Vergr. 800. 
Fig. 8 und 9. Spiroch~ten in der Gef~,sswand (Fall 5). Vergr. 800. 
Fig. 10. Spirooh~iten in der Gef~,sswand (Fall 13). u 800. 
Fig. 11. Sehr zahlreiche Spirooh~iten in der Umgebung eines Gef~sses~ 

diffus verteilt (Fall 9). Vergr. 800. 
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T a f e l  IV. 
Fig. 1--6. Diffuse Spirochatenverteilung~ viele Einrollungsformen~ Bezie- 

hungen zur Gefl~sswand (Fall 13). Vergr: 800. 
Fig. 7. Beziehung der Spiroch~ten zur Gliazelle~ bei gl. 2 Gliakerne~ bei 

a eine abgeknickte, bei b eine eingerollte Spirochete im Protoplasma der Glia- 
zellen (Fall 12). Verge. 800. 

Fig. 8. Spiroch~iten in der Molekularschicht des Kleinhirns (Fall 9). Ver- 
grSsserung 800. 

Fig. 9--13. Bienenschwarmartige Spirochatenkolonien. (Fig. 10. Ueber- 
sichtsbild 7 bei k Spirochiitenkolonien. Vergr. 80. Fig. 9. Vergr. 800. Fig. 11 
his 13. Vergr. 1200.) 

T a f e l  V. 
A[koholmaterial~ Toluidinblauf~rbung. 
Fig. 1 und 2. Unterschiod der Veriinderungen yon benachbarten Stellen 

aus dem gleichen Schnitt des Falles 5. Vergr. 60. 
Fig. 3 und 4. Rindenatrophie aus dem rechten Gyrus rectus dos Falles 14. 

(L i s s a u e r '  sche Paralyse). u 60. 
Fig. 5. Endstadium der Nervenzellver~nderung aus der atrophischen Rinde 

des Falles 14 (L i s s a u e r '  sche Paralyse). Vergr. 800. 
Fig. 6. Nervenzellverii~nderung aus der atrophischen l~inde des Falles 15 

(L i s sauer ' sche  Paralyse). Vergr. 800. 

T a f e l  u 

Fig. 1--3. &lkoholmaterial, Toluidinblaufarbung. 
Fig. 1. Nicht atrophische Rinde aus dem rechten Gyrus rectus des Falles 15. 

Vergr. 60. 
Fig. 2. Atrophische Rinde aus der entsprechenden Stelle des linken Gyrus 

reotus des gleiohen Falles. Vergr. 60. 
Fig. 3. Nicht atrophische Rinde aus dem rechten Gyms reotus mit lokalor 

Ern~ihrungsstSruug. u 60. 
Fig. 4--6. Spiroch~itenf~rbung~ Uebersiohtsbilder der Rinde yon Fall 16. 

Vergr. 60. 
Fig. 4. Uebersicht der ungeheuren 8pirochatenanhi~ufung an Gefiissen. 
Fig. 5. Dasselbe mit Ablagerung yon homogener Substanz. 
Fig. 6. Ablagerung der homogenen Substanz ohne Spirochiitenl 

T a f e l  VII. 
Fall 16. Vergr. 800. 
Fig. 1. Ungeheure Spirochatenmenge in Gefiisswand uad Umgebung. 
Fig. 2. Spiroohii.ten in der Gef~sswand. 
Fig. 3 und 4. Ablagerung yon homogener Substanz in dee Gef~sswan4 

und der adventitiellen Scheide mit Spirochi~ten. 
Fig. 5. Spiroch~ten in Gef'~isswand~ dem Infiltratioaszellmantel und im 

Gefs (bei sp). 
Fig. 6. Ablagerung yon homogener Substanz ohno Spiroch~ten 


