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Aus tier psychi~trisehen Universit~tsklinik in Frankfurt a. M. 
(leitender Arzt: Prof. Dr. Ruecke). 

Ueber einige Paralysefiille 
mit klinischen und anatomischen Besonderheiten 

und Spiroch tenbefunden. 
Von 

Max ChaskeL 
(Mit 5 Abbildungen im Text.) 

In grundlegenden Arbeiten aus dem Jahre 1904 haIJen Nissl  und b 

Alzhe imer  die histologischen Veranderungen des paralytischen Gehirns 
festgolegt. Ihre Befunde machten die schon vermutete einhoitliche Ur- 
sache der Paralyse noah wahrscheinlicher. Die alto Anschauung, dass 
die Paralyse die Folge yon Sch~dlichkeiten mannigfacher Art sein'l~Onne, 
verlor an Boden. 

Schon 1857 hatten Esmarch  und Jessen drei Falle beschrieben, 
bei denen sich nach einer ,,syphilitischen Infektion eine Paralyse *~ ge- 
zeigt hatte. 

Zu dieser Frage entstand eine umfangreiche Literatur~ teils zu- 
stimmenden, teils ablehnenden Inhalts. Aber die meisten Autoren 
konnten besti~tigen, dass in einer grossen Zahl ihrer Falle eine syphi- 
litische Erkrankung der Paralyse vorausgegangen war. So hatte bei 
Nachpriifung dieser Angaben u. a. Kj~l lberg  1868 festgestellt, dass 
bei keinem seiner Paralytiker Daten iiber syphilitische infektion in der 
Anamnese fehlten. Mendel  und Fourn ie r  batten auf Grund statisti- 
scher Erhebungen die Ansicht ausgesprochea, dass die Syphilis eine~ 
aber nicht die einzige Ursache der Paralyse sei. Fou rn i e r  fasste daher 
die Paralyse mit mehreren ,der Syphilis locker verkntipften Krankheits- 
zustanden" zum Begriff der , , Pa r a syph i l i s "  zusammen. Ebenfalls auf 
Grund statistischer Erhebungen kam MObius dazu~ Paralyse und Tabes 
als Nachkrankheiten der Syphilis zu betrachten, und prligte die Be- 
zeichnung , ,Metasyph i l i s " .  S t r f impel l  verglich die Paralyse den 
postdiphtherischen L~hmungen und wollte also die Paralyse als eil~ 

Archly f. Psyehiatrio. Bd. 63. Itef~ 2. 39  



602 Max Chaskel: 

Toxinspatwirkung des syphilitischen Krankheitserregers aufgefasst wissen. 
Und Krlipelin /~usserte sich zu dieser Frage in seinem Lehrbuch der 
Psychiatrie: ,Der so (dureh die anatomischen Befunde) gekennzeichnete, 
in der Hirnrinde sich abspielende Vorgang entsprieht in seinem Gesamt- 
bilde durehaus den Erfahrungen bei anderen Infektionskrankheiten. - -  
Hier ergibt sich demnach eine befriedigende Uebereinstimmung mit der 
Tatsache, dass aueh die Paralyse durch einen organisierten Krankheits- 
erreger erzeugt wird, den uns Sehaud inn  in der Spiroehaeta pallida 
kennen gelehrt hat." 

Aus der Erfahrung, dass die Wassermann'sche Reaktion beim u 
handensein yon Spirochaten positiv ausfalle, bei behandeiten spiroehaten- 
freien oder -armen Patienten aber negativ wurde, und aus seiner Er- 
fahrung~ dass die Wassermannsche Reaktion beim Paralytiker fast regal- 
massig positiv ausfiel, schloss beispielsweise P lan t ,  dass auch beim 
Paralytiker lebende Spiroehaten vorhanden seien, die die Krankheit 
auslSsten. Eine Annahme, die aueh auf Grund anderer Tatsaehen: deren 
ausftihrliehe Beschreibung hier zu welt ffihren wtirde, immer mehr an 
Wahrseheinliehkeit gewann. 

8 

Eine endgtiltige glarung des Saehverhalts brachte die Entdeekung 
der Spiroehaten im Gehirn durch Noguehi ,  die am Anfang des Jahres 
1913 verSffentlicht wurde.' Doch auch diese Entdeckung vermochte 
gewisse Unterschiede nicht zu erklaren, welche die beiden verschiedenen 
nun bekannten luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems, die 
Lues cerebri und die Paralysel), aufweisen. 

Einmal besteht zwisehen dem histologischen Bilde des tertiar- 
luetisehen Prozesses des Zentralnervensystems und dem der Paralyse 
ein grundsatzlicher Unterschied. Sodann war nicht einzusehen, warum 
der gleiche Krankheitserreger im eflien Falle~ meist innerhalb kurzer 
Zeit nach der Ansteekang~ zu den Erscheinungen der zerebralen Lues 
fiihrte, im anderen, nach meist ]angerer Inkubation~ zu den Ersehei- 
nungen der Paralyse. Man fragte sieh, weshalb bei den Fallen von 
Lues cerebri sieh im Prinzip dureh Behandlung eine Besserung er- 
zielen liesse, wahrend die ,spezifisehe Therapie" bei tier Paralyse ver- 
sagte. Auch gewisse Differenzen im serologisehen Verhalten liessen 
sich bisher nicht restlos erklaren. 

Naehdem Nissl  und Alzhe imer  uns gelehrt hatten, aus dem 
anatomisehen Bilde die Paralyse yon den ,,eeht" syphilitischenProzessen 
zu unterscheiden, trat diese Frage in ein neues Stadium, als S t rauss l  er 

1) und Tabes~ die in in dieser Hinsieht eng zut Paralys~ gehSrt~ auf dic 
abet im Rahmen der Arb~it nioht eingegangen w~rden kann. 
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in seiner Arbeit fiber ,die disseminierte Hirnlues and ihre K o m b i n a -  
t ion mit der Paralyse" den Naehweis ffihrte, dass die Kombination yon 
,eehter" Syphilis und Paralyse nicht gar zu selten (etwa in 5 pCt. der 
Falle) vorkommt. 

S t r ~ u s s l e r  verSffentlichte im Jahre 1906 zwei solcher F~lle. 

im erston Fall handelte es sieh um eine ,Anfalolsparalyse ~, die wodor 
somatiseh noeh psychisch Besonderes zeigto. Die AnfMle traten erst in don 
letzten 24 Stundon vor dora Exitus auf. Bei dot Sektion zoigto sieh makro- 
skopiseh ,eino m~ssige Triibung der inneren Meningon und eine geringe Ver- 
sohmiilerung de r Windungen und Vertiefang der Furohon des ~iheron Gohirns. 

hTirgends waren Zoiehen einer tuberkulSson Erkrankung vorhanden." 

Beidor mikroskopischen Untersuehung zeigto sieh zunKohst das typiseho 
Bild dot progressiven Paralyse. Darauf~aufgopfropft aber waren weitore Vor- 
Knderungen: es fanden sioh in grosset Zahl Infiltrationsherdo fiber die mitt- 
leron und unteron Rindensehiehten im Stirn- und Sebl~fonlappen verstreut. 
Ihro GrSsso ist sehwankend; die Begrenzung ist unregelm~issig. Moist steho~ 
sie in Beziohung zu don Gef~ssen. Einzolne liegen abet aueh frei im Gowebe. 
Die grSsseren Horde zoigon sehiohtenwoise Anordnung: im Zentrum finden. 
sich Lymphozyton und Dotritus~ zwisohon dora hie und da grosse~ zellige Ge- 
bilde mit bomogenem, blassgefiirbtem Zelleib und zahlreiehen dunkel ge- 
f/irbten~ in einem Haafen angeordneten langen Kernen~ Riesenzellen. Naeh 
aussen davon sieht man in zirkul~rer Anordnung Massen yon langgestreekton, 
blassen~ st~behenfSrmigen Kernen; selten sind Leukozyten; zuletzt im Um- 
kreiso grosse polygonale Zellen mit blassem Protoplasmaleib und blasigem 
Kern~ gewucherte Gliazellen. In der Umgebung sind die Gefiisse stark ver- 
mehrt und deren W/inde dicht infiltriert. Die Hauptmasse der Infiltrations- 
zellen bilden Lymphozyten, gegen woleho die Plasmazellen ganz zurfiektreten. 
Eine sehr ssarke Vormehrung erfahren in der Umgobung die Stiibchenzollen. 
Es l~sst sioh keine Abh~ngigkeit der Infiltrationen yon der moningealen Er- 
krankung erkennen. Am Kleinhirn ontstohen beim Abgang der Piasopten yon 
dor Kusseren moningealen Bokloidung in die Furchen dreieekige~ moist um Ge- 
fiisse massierte Infiltrationsherdo. Sind die Horde bis zu einer gewissen GrSsse 
angewachsen, so entstehen im Zentrum Degenerationsersoheinungen. 

Im zweiton Fall, einer Paralyse mit depressivem Verhalten ohno Alff/ille 
and ohne sonstige klinische Besonderheit, ergab die Sektion eine Pacbymenin- 
gitis haemorrhagica intorna fiber dor rechton Grosshirnhomisph~ire. Daza 
fanden sich das ffir Paralyse typisohe Bild und ausserdem in der Stirn- und 
Schl~fenregion, sowie in don Zentralwindungen dissominierte Herdohen ver- 
schiedenster GrSsse~ die im wesontlichen den im erston Fall besohriebenen 
gleiehen, bei denen aber die verschiedenen Komponenten verschieden be- 
teiligt sind. 

Dass es sieh n ieh tum Tuberkulose handelt, ist dureh das erfolg- 
lose Suchen naeh Tuberkelbazillen auch in diesem Falle erwiesen. 

39* 
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In beiden Fallen handelt es sich also um eine Kombination von 
Paralyse mit miliaren Gummen. Doch weisen die beiden Falle insofern 
einen Unterschied auf, als nut im ersten ein Zusammenhang zwischen 
den Gammon und den Gefassen besteht. Im zweiten Fall nimmt 
S t r a u s s l e r  als das Primitre eine Gewebsnekrose an. Erst im Stadium 
der AuflSsung und Resorption kommt es, seiner Meinung nach, zur In- 
filtration und Vermehrung der umgebenden Ge~asse. Dass es zu solchen 
Nekrosen kommt, daftir gibt S t r a u s s l e r  zwei MSgliehkeiten an. Ent- 
weder kSnnte der - -  damals noch nieht nachgewiesene - -  Erreger der 
Paralyse oder seine Toxine zu Nekrosen ftihren, odor .aber es handle 
sich um unspezifische Nekrosen, die in dam syphilitiseh durehseuehten 
ttirn erst sparer den Charakter luetischer Neubildung angenommen 
h~tten. 

Wesentlich aber erscheint S t r i i u s s l e r ,  dass im Zentralnerven- 
system gummSse Reubildungen ohne Beteiligung des mesodermalen Ge- 
webes entsteheu k6nnen, dass iedoeh in solchen Neubildungen keine 
R'iesenzel]en gefunden werden. 

S t r a u s s l e r  meint, dass die herdfSrmigen Erscheinungen nut zu 
einer Verstarknng des paralytischen Prozesses [iihrten. Nur die in der 
engsten Umgebung der Gummen gelegenen Gefitsse zeigen durch die 
starke Infiltration, in der Lymphozyten vorherrschen, als yon der Para- 
lyse abweichend, ein besonderes Bild. 

Im Jahre 1910 verSffentlichte Str~tussler  zwei weitere Falle. 
Beides sind Anfallsparalysen. 

Der erste Fall zeigt kliniseh niehts Besonderes. Beider 8ektion zeigte 
das Gehirn den fiir l~aralyse typischen Befund. Auch mikroskopisch zeigte 
sioh das oharakteristische Bild. Dazu fanden sioh in allen Lagen der Hirn- 
rind% yon der obersten Zellschicht bis zur Markgrenze verstreut, im Bereich 
des Stirn- und Sehlitfenlappens and der motorisehen Region bolder Hemi- 
sph~ren Infiltrationsherde. Sio haben runde odor mohr unregelm~ssige Be- 
grenzung und sind yon versehiedener GrSsse. Zum Tell sind sie im gefgrbten 
Pr~parat schon mit blossom Augo siehtbar. Die grosse Mehrzahl ist yon den 
Gef~ssen abhgngig. Es nimmt an irgend einor Stelle der Gefgsswand die An- 
sammlung der Infiltrations- und Wacherzellen derart iiberhand, dams eine 
buckelfSrmige Auflagertlng an die Gefgsswand zustando kommC An einzelnen 
8tellen kana man sehen, dass es sich um eine Einlagerung in die Adventitia 
der Gef~sswand handelt. Im iibrigen unterscheidet sieh der Bau dot Ge- 
schwfilste nieht yon dora in Fail 1 dot ersten Arbeit. Nur herrsehen hior unter 
dan Iufiltrationszellen .die Plasmazellen vet, wghrend in jenem FaUe besonders 
darauf aufmerksam gemacht wurde, dass Lymphozyten den Hauptteil der In- 
filtrationszellen stellten. Die Gummen der Gefiisswand sind viol reieher an 
bindegewebigen Elementen als die in der Hirnsubstanz eingelagerten. Der 
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Reichtum an Riesenzellen ersoheint St r~uss ler  noch besonders erw~hnens- 
wert. Irgendwelche Anhaltspunkte ffir Tub'erkulose waren nieht zu finden. 

Wesentlich komplizierter liegt der zweite Fall. 
Nach dor Krankengeschichte fanden sich L~hmungserscheinungen im Be- 

reich des linken 0kulomotorius~ Sohlu@beschwerden: rechtsseitige Parese, pro- 
grediente, teils paralytische, tells bulbitre, rait Paraphasie vergesellschaftete 
SpraohstSrungen. Bei der Sektion war die ttirnrinde atrophisch~ besonders im 
Gebiet des Stirnhirns. Gegeniiber einer m~issig starkon Yerdickung und Trii- 
bung der Meningen an der Konvexit~it f/illt die Intensitiit der meni~gealen Ver- 
~inderung an der Basis: besonders um das Chiasma opticorum~ auf. Der linke 
Okulomotorius etwas schw~eher als der rechte, transparent grau. 

Die Untersuehung des Gehirns naeh Formolh~rtung ergibt dasVorhanden- 
sein sebr ausgesproohener Ependymgranulationen im vierten Ventrikel. Die 
durch den Gehirnstamm gemachten Schnitte deeken aber noch eine sehr auf- 
fi~llige Yeriinderung auf. Makfoskopisch erscheinen die dorsalen Partien der 
ttaubenregion saint den Vierhfigeln am Quersehnitt stark asymmetrisch infolge 
einer bedeutenden Anschwellung der linken H~lfte. Die Gewebsstruktur ist 
verwiseht; die Konsistenz seheint nicht vergndert; - -  Formolh~rtung! 

Mikroskopiseh zeigt sieh das charakteristisehe Bild der Paralyse. Die 
Erkrankung der Moningen zeichnet sieh dutch eino starko Entwieklung einer 
ehronisch-hyperplastischen Entzfindung aus. Str~iussler schildert den Be- 
fund als: nInfiltrationen und Wucherungen der Wandzellen an cten grossen 
Gef/~ssen, Verengerung und schliosslioh Obliteration an den kleinen Gef~issen, 
Oebersehwemmung des ganzen Gebiets mit infiltrations- nnd Wueherungszellen, 
einorseits bindegewebiger und andererseits gliSser Natur 7 und zuletzt regressive 
Yer~nderungen am nerv5sen Geweb% Nekrose und erweichungsartige Prozesse 
bilden die Elemente der sieh bier abspielenden pathologischen Veriinderungen." 

Sehliesslieh finder sieh ein besonders hoher Grad yon lnfiltrationen in der 
Gegend des Chiasmas~ die herdweise A~ordnung zeigt. Was diese Infiltrationen 
besonders yon der Infiltration bei Pal"alyse unterscheidet, das ist einerseits das 
Auftreten yon epitheloiden Zellen innerhalb der!nfiltrationsmasse and anderer- 
seits nekrotische Vorg~nge. Der Fall zeigt ausserdem im Rfiekenmark eine 
vollentwiekelte Tabes. 

Der Fall bietet also ein Kombination yon Tabes~ Paralyse und 
einer ,,syphilitischen" Infektion. 

1911 veri)ffentlichte L a n d s b e r g e n  eine Beobachtung yon miliarea 
Gummen in der Hirnrinde und in den Stan~mganglien bei Paralyse. 

Aus der Krankengeschichte ist zu entnehmen, (lass die kSrperlichen Sym- 
ptome: so tier Ausfall der Pupillenreaktion und der Kniescheibenreflex, bei c[em 
Kranken weehselten. Das Sehwanken der Symptome liess den Verdaeht dot 
Komplikation yon Lues cerebri mit Paralyse aufkommen, so dass eino Therapio 
eingeleitet wurde: die jedoeh den Krankheitsverlauf nieht aufhalten konnte. 
Bei tier Sektion ergab sich das charakteristisehe Bild der Paralyse. Dariiber 



606 Max Chaskel, 

hinaus zeigten sich ,in allan Partien der ginde and in den Stammganglien an 
den kleinsten und mittelgrossen Gefiissen knoteniiirmige Yerdiekungen um die 
Gefs herum odor an ether Stelle der Gef~sswand. Die Anh~ufung tier Kerne 
nahm zu. Die Zellen schoben sich hinter- und nebeneinander diffus in die ttirn- 
substanz vet; vielfach konfiuierten yon dan Infiltrationen die Zeilen s% class 
zwisehen den Gefgsschen das Nervengewebe veto Infiltrat direkt fibersohwemmt 
sohien ~. Es fanden sieh auett Riesenzellen. Die gntersnchung auf Tuberkei- 
bazillen verlief negativ. 

Es handelt sich also auch bier um eine Kombination yon Paralyse 
mit disseminierten Gammon. 

In ether dritten Arbeit zu diesem Thema beschreibt S t r : a u s s l e r  
zwei weitere Fi~lle, beides Anfallsparalysen. 

Der ersto~ eine ju,venile Paraiyse, biote~ klinisch nichts huffiiiiiges. Bet 
tier mikroskopisehen Ontersuehung zeigt sich.ausser dam tfir Paralyse typi- 
schen Bride eine auffs Ver~inderung in dan Meningon. Die Meningen sind 
an versohiedenen Stollen verschieden stark verdickt. Diinnere Stellen mit ver- 
hi~ltnism~issig geringer Infiltration wechseln mit anderen~ an darien eine ans- 
giebigere Infiltration und starke Bindegewebswuehorung besteht. An diesen 
Stelien zeigon die Infiitrationszellen viol h~ufiger jugendlieho Formen. Es 
finden sieh rnnde: mehrkernige Zellen. Wieder ~ndert sieh das Bild dureh das 
haftreten violet Lymphozyten. Schliesslieh sind die sehr stark verdickten Me- 
ningen an einzelnen Stellen in ihrer ganzen Breite yon dieht angeordneten 
Lymphozyten durchsetzt; die zwei Sehiehten existieren nieht mehl". An manchen 
Stelien ist die dureh die Kerne der Lymphozyten bedingte dunkle Fiirbung des 
Gewebes dureh blassbl~ulieh tingierte Fieeken nnterbroehen~ and die Unter- 
suchang mit stiirkeren Linsen ergibt~ class bier nekrotisehe Prozesse Platz go- 
griffon haben; man sieht Detritusmassen and epitheloide Zellen. 

Die Gefgsswandungen~ and zwar besonders die Adventitia 7 sind yon In- 
filtrationszellen, tells Lymphozyten 7 tells Plasmazellen~ durehwachsen. Doeh 
aueh die Intima zeigt Proliferation. In den nekrotisehen Prozessen sind die 
Gefiisse obliteriert. 

An vieien Stellen findet eine so innigeVersehmelzung zwisehen Meningen 
und Hirnsubstanz statt~ dass die Grenzen kaum mehr sieherznstellen sind. 
hehnliehe Bilder zeigt das Kleinhirn. Eine tuberkulSse Erkranknng ist aueh 
in diesem Fall ausznsehliessen. 

Es besteht also auch bier eine Kombination yon Paralyse und 
luetischer Meningitis, die auf das Nervengewebe iibergreift: Meningo- 
enzephalitis (and Meningomyelitis). 

Oar zweite klinisch nichts Besonderes bietende Fall ze, igte aasser dem 
paralytischen Befund mehrere mehr oder weniger frisehe Erweichungsherd% 
eine Endarteriitis Art. foss. Sylvii sin. Ferner fanden slob fiber das Stirn- und 
Schl~ifenbirn beider t-lemisphi~ren verstreut miliare Gummen. 
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Der Fall unterseheidet sieh insofern yon den fibrigen, als hier 
Gummen nieht nur in der Hirnrinde, sondern aueh in der Mark- 
subs tanz  der Hirnwindungen nachzuweisen waron. Das Auftreten der 
Gummen in der Marksubstanz ist deshalb besonders bemerkenswert, da 
bier eine direkte Abh/~ngigkeit der Gummen yon einer etwaigon 
meningealen luetischen Infektion yon vornherein ausgeschlossen werden 
kann. Seither sind die Angaben S t r~uss l e r ' s  5fter best/itigt women. 
So besehreibt Ranke  den histologischen Hirnbefund einer Anfalls- 
paralyse, bei der ebenfalls intra vitam die Diagnose Lues cerebri and 
Paralyse gestellt war. 

Es fanden sioh, noben don typischon Ve'r~nderungen der Paralyse und 
nobon arteriosklorotisehen Vor~nderangon 7 im Adventitialgewobo manohor 
Rindenarterien, gologentlioh abor aueh an pri~kapillaron Gef'~.sson Riesenzollon 
veto Langhanssohen Typus. Nobon dieson Gefiissvor~ndorungon finden sich 
hier und da submiliare tterdo veto Charakter dot Gammon. Nokrobiotiseho 
Ver~inderungon sind in don Zontron dieser IIerde nur angodoutet. Ihro Peri- 
pherio wird yon mohr odor woniger ausgesprochonon Infiltrationsw~llon (aus 
Plasmazollen, Lymphozyten und voreinzelten Mastzollen) gobildet. Innorhalb 
dioser Rindongobiete sind die Norvenzollen st~irker gesoh~digt als an don 
Stellon einfacher paralytisehor Veriindorungon. 

Die Glia zoigt in don beschriobonen Rindongebioton regressive Ver- 
~nderungen. Als negatives Resultat ist horvorzuhoben, dass in don luetisch 
veriinderten Gebieton wodor Pialartorion mit don Erschoinungen dor H eub n o r- 
schen Endarteriitis~ noch in don Levaditi-Pr~iparaton Spirooh~ton gofundon 
wurdon. 

Die Entdeekung N o gu chi 's  rfickte Studien tiber Spiroeh~tenbefunde 
bei der Paralyse in den Vordergrund des Interesses. Eine unter 'diesen 
Gesichtspunkten ausgeffihrte Arbeit. J akob ' s ,  die speziell die Kombi- 
nation yon Paralyse und miliaren Gummen zum Gegenstand hat, ist 
kiirzlich erschienon. J akob  beschaftigt sich fast aussehliesslieh mit 
den histologischen Ver/~nderungen. Die Frago nach den Spiroeh~ten, 
ihrer Lage und ihrem Verhalten zu den beiden Krankheitsprozessen 
wird nicht eingehend er~rtert, sondern als das Thema einer weiteren 
Arbeit eines seiner Mitarbeiter angekiindigt. J akob  betont, dass das 
Zusammentreffen yon Lues cerebri und Paralyse keineswegs selton sei. 
Er macht jedoeh einen wesentliehen Unterschied zwisehen eehten 
syphilitischen Granulomen und gewShnlichen entztindlichen Reaktionen. 
J akob erkl~rt, dass eehte syphilitische Granulome nur vereinzelt auf- 
treten, und verSffenflieht als Ausnahme die Befunde yon 5 Anfalls- 
paralytikern, die syphilitisehe Granulome in grosser Menge zeigten. 
Die VerSffentlichung der Jakob'schen Arbeit fiel in eine Zeit, in der 
wir ans mit der gleichen Frage beseh~ftigten. 
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Fal l  1. Wegen ,,Psyohose'" aus der ~edizinisohen Klinik eingeliefert. 
Vorgesch ich te :  36j~ihrige Frau ohne heredit/i.re Belastung. Mann nach 

18j~hriger, kinderloser Ehe vet 2: Jahren gestorben. Todesursaehe unbekannt. 
Sic sclbst leidet nach Mitteilung der Med. Klinik an einem Vitium cordis un4 
einer chronischen Nephritis. Sic hat in der Klinik mehrere ,Anf~lle" and 
Erregungszust~inde gehabt. 

Am 22. 5. 1914.aufgenommen. Beider Atffnahme bestehen Kr~mpfe, die 
wegen der chronischcn Nephritis als ur~misch gedeutet werden. Einige StaMen 
nach tier Aufnahme ist die Kranke ruhiger and bei Bewusstsein. Sic zeigt sich 
jetzt ~rtlieh und zoitlieh schlecht orientiert, /tussort, ein fremder Mann babe 
ihr Stopfen in den Kiiolten gosteokt. Davon habe sic jetzt die dicken Beino 
(Oedeme). Im tibrigen hat sic keine Einsicht in ihre Krankheit. Somatisch: 
Grosse, kr~iftige Frau. Herzd~,mpfung nicht verhreitert. Erster Ton an tier 
Spitze unrein. Organe sonst ohne krankhaften Befund. Starke Oedeme der 
unteren Extremit~ten und der Augenlider. Pupillenstarre. Keine auffallende 
SprachstSrung. Reflexe normal. Im Laufe der Nacht ist sic sehr unruhig, 
sprieht dauernd vor sioh hin und schimpft. Gegen Morgen etwas ruhiger. 

23. 5. Pat. wird 5fters plStzlich sehr erregt, schreit laut auf. 
.'24. 5. 6 Uhr 30 Min. neuer Anfall und Exitus. 

Eine sichere Diagnose konnte nicht gestellt warden. Man dachte 
in erster Linie an chronisehe Nephritis uad Uramie. Wegen der Pupillen- 
starre war aueh die MSgtiehkeit einer Paralyse erwogen worden, doch 
wegen nicht ausgeftihrter Blur- und Liquorreaktionen sehienen uns die 
Anhaltspunkte ffir diese Diagnose keine gentigenden. 

Die Sektion ergab als makroskopischen Befund: g~imatom des Epi= und 
Subduralraums. Pachymeningitis. Leptomeningitis. Atrophia et Anaemia 
cere, hri. Hypertrophia cordis. Endocarditis v errucosa. Mesaortitis. Cirrhosis 
hepat, interstit. Nephritis chron, parenchym, dextra at sin. 

Besonders interessant war der Befund tier mikroskopisehen Unter- 
suehung des Gehirns. 

Es l!egt nieht im Plane dieser Arbeit, die histo-pathologisehen Ver- 
anderungen in allen Einzelheiten zu er~rtern. Es sind deshalb nut dis 
hauptsachiichsten Befunde and .namentlich solch% die ftir die Diagnose 
des Krankheitsprozesses yon Wichtigkeit sin G bier angeftihrt. 

Es stamen verschiedene BlCJcke des Stirnhirns der Zentralwindungen 
sowie des Kleinhirns zur mikroskopischen Untersuchung zur Verfiigung. 

Die mikroskopisohe  Untersuohung ergab eine diffuse Verdickung 
der Pin. im inneren Blatt der Pin finden sich zahlreiche Zel~len, welchz 
grSsstenteils typische Plasmazellen sind, .zam Tell jedoch auch lymphozytiiro 
Elemente. Gummen fiuden sich in der Pin nirgends; desgleiohen keine 
endarteriitischen Veriinderungen an den Gef~sson der Pin. Auoh greift die 
Infiltration der Pia nirgends auf das Kindengewebo fiber. 



Ueber einige Paralysefiille usw. 609  

In der Hirnrinde selbst gewahrt man eine diffuse Infiltration dergapillaren 
mit Plasmazelien und Lymphozyten. Auoh die griiberen, yon der Pia in die 
Hirnrinde einstrahlenden Gef/~sse enthalten in ihren Lymphsehoiden Zellinfiltrato. 

Die Sehichtung der Ganglienzellen ist etwas undeutlich~ der Sehichten- 
aufbau ist verwischt. Die Ganglienzellen sind teilweise ausgefallen; herd- 
fSrmige Ausf/i, lle lassen sich jedooh nirgends nachweisen. Die Ganglienzellen- 
veriinderungen entsprechen dora yon N i ssl beschriebenen Bilde der cbronischen 
Zollerkrankung. 

Die Gliazellen sind stark vermehrt. •amentlich in den naeh dor Cajal -  
schen Gliamethode hergestellten Pr~iparaten sieht man sehr zahlreieho spinnen- 
fSrmige~ gliSse Elemente. 

In der ganzen ttirnrinde verstreut finden sioh typische Stiibehenzellen; 
raeistens in der Form sehr langer, st~bchenfSrmigor Korno; darunter auch 
einigo kiirzere und unregolmiissiger geformte Elemonte, 

Ausser diesen Veriindernngen gewahrt man an einzelnen Stellen der 
Hirnrinde~ und zw'ar ausschliesslieh an dieser, kleine Granulationsgeschwiilste~ 
welche meistens mit Gef~ssen in Zusammenhang stehen. Es lassen sioh in der 
Mehrzahl dieser Gebilde zwei Zonen unterscheiden: Eine ~ussere~ aus In- 
filtrationszellen bestehende Schicht~ und eine inner% welehe l~ir~gliCh% blass- 
gef~rbto Kerne bindegewebiger Herkunft enth~lt, In einzelnen dieser Granu- 
lationsgeschwiilste finden sich typischo Riesenzellon:, grosse Elemente mit 
undifferenziertem Plasma un~l zahlreiohen~ Zum Teil wandstiindigen Kernen. 
Manche dieser Gebilde enthalten bless sine Riesenzelle, in anderen sind 
mehr - -  bis zu vier - -  naehweisbar. In den Herdehen l~sst sigh mit ttilfe der 
Biels .ohowsky'sehen und der Aehuearro'sel~en Methode ein aus Binde- 
gewebsfasern bestehendes )Tetz nachweisen~ in dessen Masehen die oben be- 
sehriebenen Zellen liegen. In der Nachbarschaft der Granulationsgesehwfilste 
finder sieh eine st~rkere Gefiissinfiltration. Die Herde kommen nut in der 
2. his 6. gindenschicht vor~ niemals in der Marksubstanz~ am h~,ufigsten 
scheinen sie in der 3. Schicht zu' liegen. 

Es sei noch erw~ihnt, dass auf Markscheidenpriiparaten diffuser Ausfall 
der Markscheiden 7 wie gewShnlieh bei der Paralyse~ sich vorfindet und keine 
ausgepr~igten herdfSrmigen Lichtungen der Markscheiden sich finden. 

Im Kleinhirn bestand eine starke Zellin~iltration der Pia~ eine sohw~chere 
an den Kapillaren des Kleinhirns. In der Molekularschieht~ des Kleinhirns finden 
sieh zahlreiche St~behenzellen. Die Purkinje-Zellen zeigen ebenfalls Veriinde- 
rungen ira Sinne derchronis'chenZelleer~inderung. Gummen fanden sieh nirgends 
im !~leinhirn, aueh die neuerdings beschriebenen~ herdfSrmigen Gliaverii, nde- 
rnngen Spielmeyr finden sieh nisht. In Sehnitten7 die wir nach der 
Ziehl-NeelsenTsehen Methode gefiirbt baben~ fanden sich~ trotzdem wit arts 
einer Technik bedienten~ die uns in Vergle]ohspriiparaten bei der tuberkulSsen 
Meningitis sehr gute Resultate lieferte~ n i rgends  in den Granulations- 
gesehwiilsten T u b e r k e l b a z i l l e n .  

Hingegen lieferte die Sp i rooh~ i t enun te r suohung  folgendes Resultat: 
Eine Dunkelfelduntersuehung war unterblieben~ zumTeil aus ~iusseren Grfinden~ 
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zum Teil~ wall ma,: diesen Fall klinisch und aueh auf Grand des makro- 
skopischen Sektionsergebtdsses nicht als Paralyse aufgefasst hatte. 

In zahlreichen BlScken~ d~b wir untersachten~ fanden wirgpirochgten in der 
Hirnrind% und zwar in den Ganglienzellschichton in diffuser Yerteilung. Es 
fanden sieh keine herdfSrmigen/tnordnungen i)~ wenngleiGh sich die Spirochgten 
in einzolnen Pr~paraten mehr gruppenweise und in gehgufterhnordnung vorfan- 
den. Indes pfiegt j~ auch bei den reinonF~llen der diffusen Spiroch~tonvertoilung 
dieAusbreitung der Spiroehgten keine so regelmiissige zu sein~ dass etwa auf ein 

Abbildung 1, 

Fall 1: Gumma mit Riesenzelle. Zoiss-Objektiv D, Okular 4, Balgenauszug 50.era, 
Tubuslgnge 160 ram. 

Gesichtsfeld immer die gleiohe Anzahl ~'on Spirochgten k~me, sondern es finden 
sigh auch bier Partie% an denen die Spiro chgten selten vorkommen, neben 
anderen Stellen~ we sie h~iufiger und in Gruppen liegend gefunden werden~ 
worauf ja schon 5fter aufmerksam gemacht wurde. Bosonderes Augonmerk 

1) Da sieh keine ausgesprochenen Herde fanden, haben wir die yon 
Haup tmann  angenommenen Beziehungen zwisehen SpirochEtenherden und 
gewissen im histologisehen Bride darstellbaren herdfSrmigen Ver~nderuugen 
nioht in unsere Betraehtungen einbezogen. 
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wurdo auf die Untersuchung der. miliaren KnStehen~ die als Gummon an- 
zusproehen sind~ verwendet. Es fanden sich hier nirgends Spiroch~iten, ob- 
gleich wir sehr viele dieser Gummen in Serienschnitten untersucht haben. 

Das giickenmark stand nicht zur Verffigung. 
Die histologisehe Diagnose muss also auf ,Paralyse und miliare Gummon" 

gestellt werden. 
Der klinisch nicht zureichend beobachtete Fall, bei dem erst dureh 

die histologische Untersuchung die Diagnosestelinng mSglich wurde, 
bietet in maneher Hinsicht Interessantes. 

Abbildung 2. 

Fall 1: Gumma, Bielschowsky-F~rbung. Zeiss-Objektiv D, 0kular 2, 
Balgonuuszug 50 cm, Tubusliinge 160 ram. 

Die bei der Paralyse heute verhaltnissmiissig selten beobachtete 
Paehymeningitis haemorrhagica, die auch S t r i i u s s l e r  beim zweiten 
Fall seiner ersten Arbeit beobachtete, ist zunachst zu erwiihnen. Ob 
sich eine besondere Hiiufigkeit der Pachymeningitis haemorrhagiea bei 
Paralysen mit Gummen feststeilen ltisst, ist bei dem bisher geringen 
Beobachtungsmaterial nicht zu entscheiden. 

In unserem Falle fanden sieh Gummen nur in der RindenschichL 
wie dies in allen bisher verSffentlichten Fallen, besehrieben ist, mit Aus- 
nahme des zweiten Falles der dritten St r i iuss lerschen Arbeit, in dem 
sieh aueh in der Marksubstanz Gummen nachweisen liessen. Man wird 
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also sagen mtissen, dass im allgemeinen die Gummen in derselben 
Sehieht vorkommen wie die Spirochaten. Um so auffallender muss es 
zunaehst seheinen, dass es nicht gelang, Spiroch~tten aueh in den 
Gummen nachzuweisen. Im allgemeinen sind die Spiroeh~tten bei der 
Lues cerebri bisher tiberhaupt nur selten naehgewiesen worden~ vielleieht 
weft frische Falle yon terti~rer Hirnlues verhaltnism~tssig selten zur 
Autopsie kommen, vielleicht auch weft die in den meisten F~tllen vor- 
genommene Behandlung nicht ohne Einfluss gewesen ist und weil dem 
Spiroch~ttennaehweis im Zentralnervensystem bisher viele M~tngel an- 
hafteten. 

Bekannt sind die oft zitierten F~tlle yon Vers6, S t r a s sm an n ,  
VerhSff und Fahr.  Aueh in der Diagnostik yon Or th  finder sich eine 
Abbildung von Spiroch~tten bei Meningitis luetiea. Ferner finder sich 
bei Krause  ein Itinweis auf einen gelungenen Spiroch~ttennachweis bei 
einem seiner F~lle. 

Es ist ]edoch yon grSsster Wiehtigkeit, die Frage zu untersuchen, 
ob sich im Spiroeh~ttenbilde Untersehiede zwischen der Paralyse und 
der Lues eerebri ergeben. Diese Frage ist noeh nieht mit Sieherheit 
zu 15sen, da das bisher vorliegende Material nieht ausreieht, um darauf 
Schliasse yon soleher Tragweite zu grtinden. Ausserdem verliert die 
Brauehbarkeit des Materials sehr viel durch die angewandte mangelhafte 
Untersuchungstechnik. Alle diese F~tlle stammen aus einer Zeit, zu 
weleher nur die Levaditi-Methodel)zum Spirochatennachweis bekannt 
war. Diese sonst so vorztigliche Methode ist ftir die Untersuchung am 
Zentralnervensystem bekanntlieh nur sehr wenig geeignet, weft sie im 
nervSsen Gewebe aueh Bestandteile desselben f~rbt, so dass die Spiro- 
chaten meist nieht zu erkennen sind: Wir kSnnen deshalb bei den in 
der Literatur vorliegenden Beobachtungen yon Spiroeh~ttenbefunden bei 
tier Lues cerebri nieht sagen, inwieweit das eigentlieh nervSse Gewebe 
yon Spiroeh~ten befallen war oder nicht, bezielaungsweise wie die Ver- 
teilung der Spiroch~ten war und ob sieh ein Untersehied zwischen 
diesem und den bekannten Verteilungstypen bei der Paralyse ergibt. 
Die LSsung dieser Frage wird erst dann erfolgreich in Angriff genommen 
werden kSnnen~ wenn reichlicheres Material, das mit einer elektiven 
Spiroch~tenmethode gef~trbt ist, vorliegen wird. 

Wenn wir trotzdem versuehen, unter diesem Vorbehalt uns die 
Frage vorzulegen, ob sieh' sehon jetzt gewisse Unterschiede zwischen 
den Spirochatenbefunden bei der Lues eerebri und tier Paralyse lest- 

1) und einige andere Methoden~ denon dieselben Fehler anhaften wie der 
Lovaditi-Method~. 
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stellen lassen, so k6nnen wir sagen: in den ~,itierten Fallen yon gum- 
m6ser Meningitis sind Spiroch~tten in ziemlicher Menge in der Pia ge- 
iunden wor.den. Bei der Paralyse gehSrt ein positiver Spirochatenbefund 
in der Pin zu den allergriisstenSeltenheiten, und in den einzelnen bis- 
her vorliegenden Beobachtungen handelt es sieh auch nut um einzelne 
Parasiten. 

Wenn einzelne Autoren schon jetzt den Satz aufgestellt haben, 
dass bei der Lues cerebri die Spiroch/iten in den mesodermalen, bei der 
Para]yse in den ektodermalen Anteilen des Zentralnervensystems ihren 
Sitz hubert, so muss man unter Berficksichtigung der Mfingel des bisher 
vorliegenden Untersuchungsmaterials von Lues cerebri sagen, class die 
anatomischen Befunde es nicht gerechtfertigt erscheinen lassen, den 
Schluss so zu formnlieren. Anderseits macht das Behilensein der Pin 
durch die Spirochaten bei  der Lues cerebri das Bestehen von grund- 
satzlichen Unterschieden in der Spiroch/itenverteilung bei der Lues cerebri 
und der Paralyse wahrscheinlich, und wir dfirfen wohl hoffen, dass die 
Untersuchnng yon Lues cerebri-Fallen mit elektiven Spirochatenmethoden 
~ans in dieser Richtung baltl Aufklarung bringen wird. 

Auch in den Gummen der Hunt und der inneren Organe sind. die 
Spiroch/iten nachgewiesen worden. Wenn in den miliaren Gummen der 
Nachweis der Spirochaten bisher nicht gelungen ist - -  ausser S t r a u s s l e r ,  
der einmal danach gesficht hat, beriehtet auch Ranke  fiber Misserfolge--, 
so ist in dieser Frage das letzte' Wort noch nicht gesprochen. Man 
wird znnachst die Ergebnisse weiterer Untersnehungen fiber dies Thema 
abwarten mfissen. 

In den Meningen einer Meningitis gummosa haben Mar inesco  
und Minea Spirochaten nachgewiesen. Die Erkranktmg war in ihrem 
Fall mit einer Paralyse (Anfallsparalyse) kombiniert. Im paralytischen 
tIirn ist ihnen der Spirobhatennachweis hier nicht gelungen. Abet 
selbst wenn auch der Nachweis der Spirochaten in den miliaren Gummen 
nieht glfiekt, so wfirde das noch kein Recht zu der Annahmo geben, 
dass die Spirochaten nieht die Ursaehe der Gummenbildung seien; denn 
einmal ware es sehr wohl mSglieh, dass in den ia schon alteren Neu- 
bildungen die Spiroeh/iten zu Grnnde gegangen sin& Auch kSnnten 
die Spiroehaten bei ihrer Fahigkeit, sich im Gewebe fortzubewegen, die 

, Gummen als ungiinstigen Boden wieder vertassen haben l). Wir miissen 
auch bedenken, dass wit fiber den niiheren Entstehungsmechanismus 
tier Gummen nnd ihrer Beziehnngen zu dan Spirochi~ten und den 

1) Die Annahme, dass die Krankheitsorrogor bier in einer uns bisher 
,unbekannten Form vorkommen kSnnton~ finder bisher nirgonds oine Stiitze. 
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Spirochiitenwirkungen noch gar nicht unterriehtet sind, und dass wit 
auch gar nicht wissen, welche Zeit die Gummen veto Auftreten der 
Spirochiiien zu ihrer Entwicklung brauchen. 

Aus dem Fehlen yon Spiroehi~ten Zweifel an dem Charakter der 
Neubildungen herzuleiten, kann nieht erlaubt sein. Stri~ussler hat 
mit Reeht zuni~chst an Tuberkulose gedacht. Das konstaate Fehlen yon 
Tuberkelbazillen, das aueh wir feststellen konnten, sprieht abet mit 
Entsehiedenheit gegen eine tuberkulSse Genese. 

Interessant ist, class in den Fiillen yon Paralyse mit Gummen die 
Spirochiitenverteilung dem hi~ufigsten Typus, niimlich der diffusen u 
teilung, entsprieht. 

Unter den in der Literatur niedergelegten Beobaehtungen yon Para- 
lyse mit miliaren Gummer, handelt es sieh meist um Paralysen, bei 
deneu der Ted kurz nach oder in einem paralytisehen Aniall eingetreten 
war. Es erscheint daher gereehtfertigt, wenn Jakob  die miliare 
Gummenbildung in Beziehung bringt zu den akuten Schtiben des para- 
lytischen Prozesses, welche ihren klinischen Ausdruck in paralytisehen 
Anfiillen finden, und fiir welche die Mehrzahl der Autoren auch enge 
Beziehungen zu einer Spiroehlitenvermehrung annimmt. Immerhin bleibt 
auffallig, dass di~ miliare Gummenbilduug nur hei einem Teil der An- 
fallsparalysen auftritt. Indessen liegen auch eine Reihe Angaben in 
der Literatur vor~ we es sich nieht um multiple tertiar-luetische Pro- 
zesse handelt, sondern we bei Durehmusterung sehr zahlreicher Schnitte 
gelegentlich tertiar-lue~ische Veranderungen gefunden werden (z. B. im 
Riiekenmark: O. F i sche r  u. Riese). 

Wenn auch wiederholt schon die Ansicht ausgesprochen worden ist~ 
dass bei der Untersuchung sehr zahlreieher Stellen derartige Befunde 
hi~ufiger gemacht werden miissten, so glauben wir doeh, dass wir einen 
gewissen Unterschied machen mfissen zwischen den Fallen der ersten 
Kategorie, we sich eben die gummSse Ver~nderung an vielen Stellen 
der Hirnrinde, vielfach sogur in fast ]edem Schnitt, naehweisen li~sst, 
und jenen der zweiten,,wo ein einziges Gumma das Ergebnis langen, 
miihevollen Suchens ist. Unsere Betraehtungen beziehen sich dahe~" 
nut auf die multiplen Gummenbilduugen. 

gin Beispiel fiir einen Ted ira AnialI ohne Gummenbildung mug 
der folgende auch in anderer H~nsicht sehr interessante Fall bilden. 

Fall  2. Am 29. 6. 1913 in die hnstalt eingeliefert. 
u  68ji~hriges Frgulein; die v0m Neffen der Erkranktea 

aafgegobene ~qorgeschichto negiort Hor~diti~t. Die Kranke war Klavierlehr~rin~ 
war immer norvSs, klagtr oft fiber Kopfschmerzen. Seit Herbst vorigon Jahros 
Nachlassen des Ged~chtnisses; sie verlegto und vorlor Sachen~ suchto sie fort- 
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w~ihrend, meinto, es miissten Goister und Hexen an ihro Sehubladon gegangen 
sein. Bei Nacht ging sio iifter aus dem Bert, kleidete sich an. Manchmal glitt 
sio am Boden aus. Sio steckte bei Tago Licht an, liess 5fter unter sich gehen. 
Seit 7 odor 8 Jahren sol sie schwerhSrig. Uobor eino luetische Infektion liess 
sich ni(~hts in Erfahrung bringen. 

Boi dor Aufnahme ist sio nicht orientiort. Sio weiss wedor Ihr Alter nooh 
das Datum anzugobon. 

(Worfiber haben 8ie zu klagen?) Viel Rhoumatismus~ im Magen~ morgons 
i-luston und immor Rheuma, besonders im KopL Kopfweh 7 ioh hgr' nioht gut 
und seh' nicht gut. Das Gediiehtnis ist sohwach. 

(Soit wann ist Ihr Ged~ichtnis schloeht?) Das ist sohon Jahro lang. Wean 
ich keine Zeit habe, vergesse~ alles. 

(We sind Sio geb0ron? ) Hier in Frankfurt a. M. 
(Strasso?) We wird das gowesen sein? We haben wit denn frfiher ge- 

wohnt? Das wisson der Herr besser Ms ieh. 
(Welehor Monat?) Juli. Es kSnnto auch Dozembor soin. 
(1.8. 7. 6. 2. 5.) 1 . 8 . 7 . 6 . 2 . 5 .  
(Nach 5 Minuten:) 6. 7. 5. 
Aus dora somatischon Bofund: Mittolwoito~ gleiehweite Pupillon~ clio auf 

Lieht und Konvorgonz otwas tr~ige reagioron. Radialpuls 96 Sehl~ige, mittlere 
Fiillung und Spannung. Innoro Organo ohne Bosonderheit. Knieph~nomene 
beiderseits ]ebhaft. Wa.R. im Blur positiv. Wa.R. im Liquor positiv (0~2). 
Nonne-Phaso 1 -J- ; Pleozytose. Spraehe ungestSrt. 

Die D i agn o s e lautot auf: Seniler Fall yon Dementia paraIytioa. 
W~hrond dor Beobaehtung war die Kranke moist unruhig~ hSrte hiiufig 

Stimmen~ war unsauber. Die Nahrungsaufnahmo war loidlich. Sie bekam veto 
18. 7. his 9. 8. 7 Salvarsaninjoktionen~ die sie gut vortrug. Eine hendorung 
dos Zustandos trat nieht ein. Gegen Endo dos Jahros wurdo sie immor un- 
ruhiger. 

Am 6.2. 1914 ist der erste paralytiseho Anfall boi ihr beobachtet wordon. 
Die Anf~lle wiederholten sich immer hiiufigor und in dot Nacht veto 9./10. 2.  
trat im Anfall tier Exitus oin. 

Die Sek t ion  ergab: Atrophia cerebri. Loptomoningitis chronica. Mos- 
aortitis. Bronchitis patrida. Nephritis chronioa intorstitialis. 

Dot m i k r o s k o p i s e h o  Befund war folgendor: In den Moningen und in 
den Lymphscheiden tier kleinen und grSssoron Rindongefiisse Einlagorungon 
yon Lymphozyton und Plasmazollen. Beider Methylgriin-Pyroninf~rbung nach 
U n n a - P a p p e n h e i m  findon sieh vereinzolto Plasmazellen in dot oborsten 
Rindenschicht frei im Gewebe, jedoch keino stgrkeron Ansammlungen dieser 
Zellart. In Toluidin- and Thioninpriiparaten orwies sioh die Sohichtung dot 
Ganglienzollen als verwischt. Es fanden sich chronischo Erkrankungszust~indo 
dot Ganglienzellon. Aussordem bestand diffuse Wucherung der protoplasmati- 
sehen Glia in tier ganzon Hirnrinde. In der ganzen Rindo fanden sioh St~behen- 
zellen mit langgostreekton Kernen. Nirgends fanden sioh gummiise odor enfl- 
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arteriitische Veriinderungen, aber auch keine ausgepriigte Artariosklerose der 
Rindengeff~sse. Es bestanden diffase Marksaheidenausfs 

Wader im Bialsehowsky~sahen Pr~iparat noch mit dot A lzhe imer -  
Mann'schen Methode fanden siah Drusan.  Es bestanden auch keine Alz-  
heimerTsahen Fibrillenver~adernngen. Es erscheint yon intaresse~ class 
stellenwaise zweikernige Purkinjezollen im Klainhirn vorhandan waren. 

In diesam Falle war die Lavadi t i -F~rbung im Ammonshorn vorge- 
nommen worden~ um nach Drusen zu suehen; da bekanntliah das Ammons- 

Abbfldung 3. 

Fall 2: Spiroch~ten. Zeiss-Oelimmersion, 0kular 4, Balganauszug 60 zm, 
Tubusl~nge 160 mm. 

horn ein bosonders giinstiger Fundort fiir Drusen ist..Sie faudon sich nioht. 
Dagogen fanden sioh einzolna sohraubig gewundene Gebild% die im Aussehen 
Spiroah~ten gliohen, wie sic siah im Silberpr~parat pr~seutieren. Eine siohere 
Entsoheidung war jedooh nioht mSglich~ da hier~ wie fast immer, die Fibrillen 
stark mit Silber impr~gniert waren und einzelne den SpiroohEten sehr ~hnlich 
sahen. Hingegeu lieferte die elektive Spirooh~tenfii, rbung vollkommen klare 
Bilder mit einem fibrillenfreien Untergrund 7 in dam Spiroohi/ten naohwaisbar 
ware% im Ammonshorn sowohl wie in der ganzen RiMe. Ihre Verteilang 
bietet keine Basondorheiten. Sio deekt siah mit dem Bilda der diffusen dis- 
seminierten Form der Verteiluug. 

Die h i s t o l o g i s c h e  Diaguose  lauteta auf ,Dementia paralytioa". 
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Die bei seniler Demenz fast regelmassig zu findenden Verande- 
rungen: Drusen und Fibrillenveranderungen waren in diesem Falle nicht 
nachweisbar. 

Wahrend im klinischen Bilde die Anzeichen der senilen Demenz 
durchaus tiberwogen und die Symptome der Paralyse zurticktraten, bet 
das histologische Bild den typisehen Betund des paralytischen Krank- 
heitsprozesses. Derartige Falle sind als ,,senile Paralyse" yon Alz-  
he im e r  sehon beschrieben worden und zeigen anatomisch durchaus 
das Bild der typischen Paralyse, wahrend dagegen im klinisehen Bride 
die Ztige seniler GeistesstSrungen: Gedaehtnisschwache, Neigung zu 
Konfabulation, Delirien das Krankheitsbild beherrschen. Mit anderen 
Wortgn: Solche Falle bieten sich in psychischer Hinsicht wie Falle yon 
seniler Demenz dar~ wahrend der kiirperliche Befund die Blut- und 
Liquoruntersuchung und der anatomische Hirnbelund zeigen, dass es 
sich um paralytisehe Erkrankungen handelt. 

Unser Fall erinnert aueh an den yon Sage1 beschriebenen Fall 
yon Dementia paralytiea, bei dem intra vitam die Diagnose auf De- 
mentia senilis gestellt und die geringftigigen StSrungen yon seiten des 
Nervensystems als arteriosklerotisehe Erscheinungen angesprochen worden 
waren, und der sich bei der histologischen Untersuchung als eine echte 
Dementia paralytica erwies. 

More i ra  und u  die die beiden an Jahren ~iltesten Para- 
lyriker tiberhaupt veriiffentlicht h-aben, besehreiben bei diesen Fallen 
den gleichen Zustand. 

Der eine~ ein Brasilianer, Sohn eines afrikanisehen Negers und einer 
afrikanisehen Negerin, war 99 Jahre alt. Er erkrankte mit 96 und zeigte kli- 
niseh ganz das Bild des senil Dementen. Er liof lange unter dieser Diagnose, 
die so sicher schion, dass, ,,selbst als einer die riehtigo Diagnose stellte, noeh 
boi einigen Kollegen ZweifeI an clef Richtigkeit bestanden". 

Der zweite Fall, ebonfalls ein Brasilianor, Sohn oines afrikanisohen bTegers 
und einer afrikanischen ~ogerin, 76 Jahre alt, zeigto kliniseh das gloicho Bild 
seniler Domenz. 

Der im Alzheimer ' sehen Laboratorium [estgestellte histologische 
Befund lautete in beiden Fallen auf Paralyse. Die Alzhe imer ' sehe  
Fibrillenveranderung fehlt, ebenso die R e d l i c h- F i s c h e r '  schen Plaques. 

Interesse beanspruchen in unserem Fall aueh die nicht gar zn oft 
gesehenen Purkinjezellen mit zwei Kernen, die seinerzeit S t r a u s s l e r  
zuerst bei der iuvenilen Paralyse naehgewiesen nnd ftir charakteristiseh 
fiir die auf dem Boden der kongenitalen Lues entstandene Paralysege- 
halten hat. Die Naehpriifungen haben S t r a u s s l e r  insofern Recht ge- 
geben, als zwei- oder mehrkernige Purkiniezellen ein regelmassiger Be- 

hrchiv fl Psychiatrie,  Bd. 63. Hef t2  u.3. 4 0  
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fund bet der ]uvenilen Paralyse silid, andererseits aber auch dargetan, 
dass sie keineswegs fiir diese Krankheit charakteristisch sind, da sie 
ebeliso bet dcr Paralyse des Erwachsenen ulid bet anderen Zustiindeli 
beobachtet worden silid. Uebrigelis sind sie auch bet seliiler Demenz 
gelegentlich gefuliden worden, so z. B. yon L a f o r a  im Rtickenmark 
und yon A l z h e i m e r  im Kleilihirn. Ant die strittige Frage nach ihrer 
Entstehung kalin hier nicht eiligegangen werden. 

Als ein Gegensttick zu diesem Falle set der dritte yon ulis unter- 
suchte Fall im folgenden, naher beschrieben. 

Fa l l  3. Am 23. 3. 1917 in die hnstalt aufgonommen. 
Vorgosch i ch t o :  63j~hriger Mann. Keino Herddit~t. Aus der vom Sohn 

gegebenen Anamnose wird erw~hnt: Frau dos N. vor 5 Jahron an Magenkrobs 
gestorbon. N. solbst war frfihor gesund. Koin Potus. Seit 4 Woehon klagt or 
fiber Miidigkeit. Er wordo leieht aufgoregt~ sol naehts nieht im Bott zu halten, 
schimpfo ohne Ursache. Er habo davon gesprochen, dass die Polizei ihn heron 
wolle; bohaupte~ dass fremde M~nnor in der Stube seion. In .den letzten Tagon 
hat er gar nicht mohr gosprochon nnd aueh nicht gegessen. Er hat sich in 
lotzter Zeit hi~ufig verunreinigt. Beraf: Kutscher. 

S t a tu s :  Mittelgrossor, mittelkr~Lftigor Mann in m~ssigem Ernghrungs- 
zustand. Ausseholi dem Alter ontsprochend. Pupillon gleich woit~ nicht ent- 
rundot. Lichtreaktion ausserordentlich tr~ge. Konvergenzreaktion nieht zu or- 
halten. Patellarreflexo rogelrooht. Koin Babinski. t(ein Oppenhoim. Zungo 
wird gerade hervorgestreckt, zittert leicht. Beim Naehsprechen der bokannten 
Paradigmata zeigt sieh Silbenstolporn und starl~es Sehmieren. Er antwortet 
auf Fragon otwas ausfiihrlich, ist aber orientiert. Er berichtet auf Befragen, 
or habe vor 16 Jahre% also im 47. Lobensiahr, eine Schmierkur durchgomaeht. 

(! 7 --~ 8) 25. 
(25 : 2) 121/2. 
(15 121/2! 
Bet tier Sehrift tritt doutliches Zittorn zutago; i~eine Perseverationon und 

keino Auslassungen. 
Din gn o s o : Dementia paralytica. 
W~hrend des Aufonthaltes in der Anstalt war er tagsiiber moist sehr un- 

ruhig, lief bost~ndig aus dem Bott yon oinem Zimmer ins andore. Nachts schliof 
or moist gut; niisste daboi 5fter das Bert. Die Nahrungsaufnahme war gut. 

Gegen Mitto Juli i~ndorte sioh aber das Bild. Der Kranko wurde tefl- 
nahmlos, lag stumpf im Bett, bliekte mit gloiehgiiitigom Gesieht vor sich hin, 
wehrto die Fliegon veto Gosioht nicht ab. Wenn man an Seth Bett trat, wendoto 
er sich oinom zu and erwiderte don Gruss. Auf wiodorholtes Fragen antwortoto 
or nut zSgornd und orst naeh l~ngerer Pause. Soin Alter gab or jetzt talsoh 
an, auf die Frag% we er wih'o, antworteto or gar nicht. Die aufgehobenen 
[tiinde und die aufgehobonen Arme lioss or eino Zeitlang aueh in unboquemor 
Italtung stehon und logte sio erst auf Aufforderung wieder heruntor. Bet Stiehon 
in die Haut zeigte sieh ein leichtes Zueken des Gesichts~ doeh wurden woder 
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H~nde noch Fiisse zurtickgezogen. Beim Versuch~ ihn aus dem Bert zu heben~ 
machte er zuers~ die ganze KSrpermuskulatur steif~ ohne aber eigentlichen 
Widerstand zu lemon. Wenn or dann aufgestellt wurde 7 blieb er stehen und 
ging auch~ allerdings etwas schwankend 7 allein dutch den Saal. Er zcigto 

Abbildung 4. 

Fall 3: Druse und Spiroch~en. Zeiss-Oelimmersion, Okular 4, 
Balgenauszug 60 ore, Tubusl~nge 160 ram. 

Abbildung 5. 

dabei keinerlei L~ihmungen und Gehstbrungen. Die Kniescheibenreflexe waren 
jetzt nur schwach auslSsbar. Babinski weiter negatiw. Die Pupillenreaktion 
war ausserordontlich tr~igo. EL' l~isst Stuhl und Urin unter sich. Wa.R. im Li- 
quor positiv (0,2). Nonne-PMso I positiv. Deutliche Pleozytose. 

18. 8. Exitus letalis. 
Die S ekt io  n ergab : Leptomeningitis. Atrophia cerebri, i~esaortitis. 

40* 
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Db mikroskopischo  Unte rsuchung  des Gehirnes ergab das typisohe 
Bild der Paralyse: S~arke Infiltration der Pin. Geringere Infiltration der I~inden- 
gefiisse. Sehwere u an den Ganglienzallen. Zahlraiehe dunkle 
Gliaalamente, die zum. Tell die Ganglienzellen umlagern und in sin aindringen 
(Neuronophagie). Stibchenzellen finden sieh nur miissig zahlraieh. Das Klein- 
hirn za~gt nnr leiehte Grade der ioaralytisehen Vergnderung. Doch findan sioh 
hier an dan GeNssen der Pia nnd der Rinde regressive Ver~nderungen arterio- 
sldarotiseher Natur. Bei tier Untarsuehung im Dunkelfald fanden sieh zahlreiehe 
Spiroehiten im Bereiehe der ganzen tlirnrinde, namentlich in den vorderen 
Hirnpartian. Bei der Darehmasbrung der naeh der elektivan Spiroeh~tan- 
f~rbung angefertigten Priparate zeigen sioh die Spiroehiiten tells dissaminiert, 
tells in hardfgrmigen hnsammlungan. Besonderes Interessa beanspruehen abar 
die in der gesamten Hirnrinde verstreuten, gut gafirbten Drus an varsehiedenar 
GrSssa. Sie liegan teilweise in tier Umgabung yon Gefissen und zeigan zum 
Tail im Zentram mahr helle, brgunIiohe Fgrbung, w~hrend sin an dar Peri- 
pheria ainu mehr sehwarza ~'irbung aufweisen. 

IhrNaehweis gelingt auch inBialsehowsky-Priiparaten; doeh sieht 
man sio hier nieht in so grossar Zahl. Es zeigb sieh iibaratl~ class zwischen 
der Verteilung der Drusen und der der Spiroeh~iten kein Zusammenhang be- 
stand; nut stallenweise trafen Drusen und Spiroch~iten zusammen. Die i l z -  
heimersehen Pibrillenvarinderungen fanden sieh nirgends vor. 

Wir haben vergleidhsweise aueh Piilta yon einwandfrebr seniler Demenz, 
b~w. Alzheimarseher Krankheit, nach der Spiroehi/bnmethode geNrbt und 
hubert Drusea in derselban Weise dargastallt gefunden wie bei dem Para- 
lytikar. 

Die h i s to log i sche  Diagnose rigs Palles lautet: Dementia paraIytioa 
mit senilen tlirnverinderungen. 

In diesem Fall, der kliniseh als reine Paralyse imponierte, deekte 
erst die histologisehe Untersuehung die dureh das Senium bedingten 
Yer~nderungen auf. 

H a u p t m a n n  hat das Verdienst, au[ die Brauehbarkeit der Levaditi- 
Nethode zur D.arstellung der ,,senilen Plaques" aufmerksam gemaeht 
zu haben. Aueh nach unserer Erfahrung eignet sich die Levaditi- 
Methode, die ~]brigens mit einer der Ca]alsehen Nethoden identiseh ist, 
sehr gut zur Darstellung der Plaques. 

Alzheimersehe Fibrillenver~nderungen konnteu in diesem Ealle 
nieht naehgewiesen werden. 

Wenn es aueh bekannt ist, dass alas Auftreten van ,,senilen 
Plaques" kein unbedingt sieheres Symptom tier senilen Demenz ist~ so 
wird man doeh bei der grossen Zahl you Drusen annehmen dfirfen, class 
es sieh im ~orliegenden Fall neben den paralytisehen aueh um senile 
Verinderungen gehandelt hat, was bei dem bereits in hSherem Alter 
stehenden Patienten aueh nieht verwunderlieh erseheint. 
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Diese beiden Fiille zeigen unter anderem 7 wie wenig dnrchsichtig 
die Beziehungen zwischen klinischem und anatomischem Befunde oft 
sind. In dera einen Fall yon Paralyse, der das psychische Bild der 
senilen Demenz darbot~ fanden sich anatomisch kaine senilen u 
rungen, wahrend bei dem letzten Kranken das Umgekehrte der Fall war. 

Aus allen dicsen Fallen, bei denen es sich um Bilder handelt, die 
teils anatomisch, tells klinisch vom typischen Bilde der Paralyse ab- 
weichen, finden wit die gleichen Spirochatenbefunde: wie sie bei der 
typischen Paralyse bekannt sind. Demnach kSnnen wit allein aus den 
Spirochi~tenbefunden bei Paralysefiillen keinerlei Schltisse auf die Eigen- 
heiten des Krankheitsbildes ziehen. 
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