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In einer kiirzlich in der Zeitschrift fir die gesamte Neurologie und
Psychiatrie erschienenen Verdffentlichung hat Hermel die Resultate
seiner Spirochétenuntersuchungen mitgeteilt, die er in unserem
Laboratorium vornehmlich an atypischen Paralysen und ver-
wandten syphilitischen Krankheitsprozessen gewonnen hat.
Er teilte das Material in 7 Gruppen ein, und zwar schilderte er zun#chst
die parasitologischen Befunde bei Anfallsparalysen mit auffallend zahl-
reichen miliaren Gummen; dann bei Mischfillen von Paralyse mit
andersartigen syphilitischen Gewebsprozessen; dann bei raschver-
laufenden ,foudroyanten Paralysen, bei stationiren Paralysen, bei
senilen und juvenilen Paralysen, bei Lissa uerschen Herdparalysen und
bei jenen Fsllen, die der Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirn-
rindengefafle (Nissl und Alzheimer) zugehdren.

Im folgenden Aufsatze mdochte ich mir unter vornehmlicher Beriick-
sichtigung der parasitologischen Feststellungen Hermels an solchem
Material einige Bemerkungen erlauben iiber das schwierige Problem
der Zusammenhéinge zwischen Spirochétenbefund und den
histopathologischen Veréinderungen der Paralyse. Am
Schlusse sei das Tabesproblem kurz erortert auf Grund von
Untersuchungsresultaten, die Hassin vor dem Kriege in meinem

Laboratorium gewonnen hat, und die von mir nach dem Kriege durch
weitere Befunde ergiinzt worden sind.

Was den ersten Punkt angeht, so vermeide ich es absichtlich, hier gewisse
Selbstverstédndlichkeiten zu wiederholen, und werde versuchen, moglichst an der
Hand von Tatsachen dem Probleme niherzukommen. Ich habe meine diesbeziig-

1) Auszugsweise vorgetragen auf der Versammlung des Deutschen Vereins fiir
Psychiatrie, Dresden 1921.
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lichen Untersuchungen sofort nach der Noguchischen Entdeckung aufgenommen
und vornehmlich nach dem Kriege mit Hilfe der Jahnelschen Spirochitenfirbung
fortgesetzt. Herr Dr. Hermel hat sich in fast 2 jahriger sorgfaltiger Arbeit bemiiht,
die Spirochitenfrage an von mir histologisch untersuchten Paralysenmaterial zu
losen. Seine objektiv gewonnenen Feststellungen sind in kurzem Auszuge in der
oben erwihnten Arbeit niedergelegt. Die parasitologischen Untersuchungen
wurden seit dem Weggange von Herrn Dr. Hermel von mir weiter fortgesetztl),
so daBl ich mich heute auf ein Untersuchungsmaterial stiitzen kann, das annihernd
140 Falle umfassend histologisch recht genau durchforscht und auch parasitolo-
gisch gepriift worden ist.

Wohl jeder, der sich mit der Spirochatenforschung bei der Para-
lyse beschaftigt, hat der Frage nach den Beziehungen zwischen Spiro-
chiten und dem paralytischen Krankheitsvorgange seine
Aufmerksamkeit geschenkt und die Schwierigkeiten, die sich der objek-
tiven Beantwortung dieser Frage entgegenstellen, entsprechend bewertet
(Noguchi, Jahnel, Hauptmann, Sioli u. a.). Letateren Um-
stinden Rechnung tragend, sind auch die AuBerungen der Autoren
hieriiber nur recht allgemein gehalten. So hat sich Noguchi dahin
gedulBert, ,,dafl die Gegenwart der Pallida im Parenchym viele bei der
Krankheit beobachtete histopathologische Verinderungen, die mit
dieser im Zusammenhang stebende Vermehrung des Gliastiitzgewebes,
die Atrophie der nervisen Elemente sowie die Infiltration der Gefaf-
winde erklire®. ,,Alles dies muB der Titigkeit der Spirochéte im Ge-
webe zugeschrieben werden.” Nach Jahnel, dem wir ja so auBer-
ordentlich griindliche Untersuchungen hieriiber verdanken, offenbart
sich die Beziehung zwischen Spirochéiten und dem paralytischen Krank-
heitsvorgange namentlich in folgenden Punkten: ,,Die Paralyse ist vor-
wiegend eine Gehirnrindenerkrankung, desgleichen eine Gehirnrinden-
spirochitose. Der in jedem Falle verschiedenen Ausbreitung des para-
lytischen Prozesses entspricht eine von Fall zu Fall wechselnde Spiro-
chatenlokalisation. Dem Schwund des nervésen Parenchyms, der,
wie Nissl und Alzheimer sowie auch Fischer und Spielmeyer
betont haben, von den entzimdlichen Gefafverinderungen unabhingig
ist, diesem Nebeneinander (Nissl) von degenerativen und entziindlichen
Verinderungen geht ein Nebeneinander von Spirochdten im nervisen
Parenchym und am bzw. im mesodermalen Gewebe parallel.”” Dabei
wird von Forschern, die wie Jahnel, Hauptmann und Sioli ge-
legentlich gréBere und kleinere Spirochitenherde und Spirochiten-
gefaBprozesse festgestellt haben, immer wieder betont, daf sich hier,
soweit histologische Vergleichspraparate die Beurteilung ermdglichten,
fitr gewohnlich kein Parallelismus zwischen solchen parasitologischen
Befunden und den histologischen Verinderungen der betreffenden

1) Seit kurzem hat der hiesige Syphilidologe Herr Dr. Antoni in meinem
Laboratorium die Spirochétenuntersuchungen aufgenommen.
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Stellen offenkundig zeigte. Die positiven diesbeziiglichen Angaben, die
entsprechend solcher Atypien im Parasitenbefunde auch solche histo-
logischer Art betonen, sind von Hermel oben kurz angefithrt. Die
Frage ist dann weiterhin von P.Valente bereits 1918 in einer ein-
gehenden Arbeit behandelt worden!). Auf Grund seiner vergleichenden
histologischen und histopathologischen Untersuchungen, welche der
Autor nicht nur am Leichenmaterial, sondern auch an durch vitale
Hirnpunktion gewonnener Hirnsubstanz von 40 Paralitykern anstellte,
kommt er im wesentlichen zu folgenden Feststellungen und Schliissen:
Er fand die Spirochéten in 70%, der so untersuchten Fille. Dabei ist
die durchforschte Rindenpartie #uBerst gering in Hinsicht auf die
Flache, andererseits zeigen die Priparate, daB sich die Paralyse suk-
zessiv in zerstreuten Herden entwickelt. In den Fillen, wo sich die
Spirochéten in Massen fanden, hatte die Punktion in voller Entwick-
lung stehende Herde getroffen. Wenn sich nur wenige oder gar keine
Spirochiiten fanden, so zeigten sich entweder histologisch keine wesent-
lichen Verdnderungen oder solche, die als Narbenerscheinungen anzu-
sehen sind. Der Verfasser schlieft: ,,Wir kénnen es als sicher hin-
stellen, daB, wenn wir wihrend der Entwicklung der pathologischen
Verdnderungen die ganze Hirnrinde durchforscht hitten, wir nie ein
negatives Ergebnis gehabt hatten.” Alle sich in der Hirnrinde zeigen-
den histologischen Veranderungen werden als unmittelbare Folgen der
Spirochaeta pallida hingestellt, die Degeneration der Nervenfasern im
Gehirn als sekundire Degeneration infolge einer Lésion ihrer Ursprungs-
nervenzellen durch die Spirochiten erklirt, wihrend die Entartung
der Hinterstrange, der Sehnerven und selbst des medullaren Abschnittes
der Pyramidenbindel als primére Degeneration gewertet werden.

Bei dem Referate itber Spirochite und Zentralnervensystem auf
der diesjahrigen Versammlung des Deutschen Vereins fiir Psychiatrie
haben die beiden Referenten Jahnel und Hauptmann die hier zur
Erorterung stehende Frage nur nebenbei mit kurzen Worten gestreift,
ohne sich niher darauf einzulassen.

Ich verkenne keineswegs die groBen Schwierigkeiten, die sich der
objektiven Beantwortung der Zusammenhinge zwischen Spirochiten-
befund und histologischen Verdnderungen bei der Paralyse und ihr
verwandten Zusténden entgegenstellen, halte aber den Versuch der
Kldrung solcher Beziehungen fiir so wesentlich, daB wir bestrebt sein
missen, an der Hand beweisender Feststellungen der Schwierigkeiten
Herr zu werden. Denn schlieflich bietet das histologische Bild doch
immer den sichersten Ausgangspunkt bei der Beurteilung eines Krank-
heitsvorganges, und ohne eine weitgehende pathogenetische Bewertung

1) Die Arbeit selbst war mir leider im Original nicht zugfinglich, sondern nur
im Ref. in der Dermatol. Wochenschr. 1920.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 65. 13
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und Klirung aller gewerblichen Reaktionserscheinungen kommen wir
dabei nicht weiter.

Nach dem heutigen Stand der Forschung und nach meinen eigenen
Erfahrungen kann ich bei der Beantwortung des hier zu erérternden
Problems von folgenden Tatsachen ausgehen: Die paraly*ische
Gehirnerkrankung zeigt sich vornehmlich in der Rinde in einem charak-
teristischen Nebeneinander von infiltrativen GefdBerscheinungen und
selbsténdigen Parenchymdegenerationen. Dieser Satz, der das wesent-
liche der Nissl- Alzheimerschen Paralyseforschung ausmacht, der
namentlich auch von Spielmeyer in aller Scharfe vertreten wird,
ergibt sich bei kritischer Prifung des histologischen Rindenbildes so
sinnfallig, dafl sich eine weitere Diskussion dariiber eriibrigt. Weiter-
hin mufl heute als sicher gelten, daB das Gehirn des Paralytikers
wahrend seiner Erkrankung in gewissen Zeiten Spirochéten in wech-
selnder Menge beherbergt, und zwar vornehmlich im Rindenparenchym.
Viele Feststellungen weisen darauf hin, daB das akute Fortschreiten
des Krankheitsprozesses, die so charakteristischen akuten
Schiibe der Paralyse, pathogenetisch einen innigen Zu-
sammenhang haben mit erneutem virulentem Ausschwir-
men von Spirochaten im Gehirn. Dabei zeigt sich ganz im all-
gemeinen ein unverkennbarer Parallelismus zwischen der
Spirochitenlokalisation und dem vornehmlichen Sitze der
geweblichen Veranderungen.

Die Hauptifragen, die wir zu beantworten haben, sind: Lassen
sich alle bei der Paralyse sich zeigenden histologischen Ver-
anderungen ungezwungen auf die lokale Einwirkung der Para-
siten zuriickfithren, oder treffen wir dabei auf Bilder, die nach dem
heutigen Stande unserer Erfahrungen nicht ohne weiteres in solchem
Sinne pathogenetisch zu erkliren sind? Unter lokaler Einwirkung
der Spirochiten mdochte ich in folgendem den Gesamtkomplex
geweblicher Schidigung verstehen, der durch die lebenden und
zerfallenden Keime am Orte ihrer Amnsiedelung hervor-
gerufen wird.

Bei der Losung dieser Fragen stoBt jeder Untersucher auf die in
der Natur der Sache liegenden, schon von anderen Autoren genfigend
hervorgehobenen Schwierigkeiten, insbesondere dal das gegebene
Spirochitenmomentbild uns keinen direkten SchluB erlaubt auf das
histologische Zustandsbild, das zugleich mit den letzten geweblichen
Reaktionen die Summe aller fritheren Schidigungen widerspiegelt.
Auch die von der priméren Syphilis her (Hofmann, Finger u.a.)
schon zur Geniige betonte Tatsache, daf die gewebliche Reaktion
zeitlich der Spirochiteninvasion nachfolgt, sie andererseits aber erheblich
iiberdauern und schlieBlich sich wieder zuriickbilden kann, ermdoglicht
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immer nur im gewissen Sinne indirekte Vergleiche und Beweisfithrungen.
Daraus erhellt, dafl wir bei der Beurteilung des jeweiligen histologischen
Bildes nicht nur die vergleichend histologisch-parasitologischen Fest-
stellungen anderer Partien desselben Gehirns mit heranziehen diirfen
und miissen, sondern auch die Erfahrungen, die sich aus dem Gesamt-
material und aus den von anderen Autoren niedergelegten Forschungen
ergeben. DalB hierdurch ein gewisser Subjektivismus der Beurteilung
bedingt ist, kann uns nicht abhalten, die Losung solch wichtiger Fragen
zu versuchen, und ich bemiihte mich, durch die Menge und Auswahl
des von mir untersuchten Materials eine weitgehende objektive Kla-
rung der schwierigen Verhéltnisse zu ermdglichen.

Bei der histologischen Durchforschung eines grofieren Paralyse-
materials erkennt man, dall sich zahlreiche Paralysen durch besondere
histologische Eigentiimlichkeiten auszeichnen und so in gewissem
Sinne ein individuelles Charakterbild bieten. Es ist mir dabei
aufgefallen, daf sich im allgemeinen die Rindenbilder des einzelnen
Falles an vielen Stellen entsprechen, so daf man schon auf Grund der
Untersuchungen einzelner Rindengegenden ein gewisses Urteil iiber
den Charakter der vorliegenden FErkrankung gewinnen kann. Rein
histologisch betrachtet sehen wir so die einen Paralysen sich aus-
zeichnen durch besonders stark hervortretende infiltrative Erschei-
nungen an den Rindencapillaren und durch ortlich scharf betonte
engbegrenzte encephalitische Vorginge im Rindenparenchym. Andere
Falle wieder zeigen bei nur gering ausgeprigten GefaBinfiltrationen
schwerste Verinderungen im Nervenparenchym selbst, wobei eine be-
sondere ortliche Akzentuierung mehr oder weniger ausgeprigt ist oder
auch ganz fehlen kann. Bei anderen Beobachtungen wieder deuten die
histologischen Verdnderungen in ihrer Eigenart auf einen Stillstand
des Prozesses oder auf ein ganz langsames Fortentwickeln hin. In wieder
anderen Fallen sehen wir gewisse Atypien zumeist in herdférmiger
Lokalisation so héufig und sinnfillig betont, dall man schon bald bei
orientierender Untersuchung auf solche aus dem Rahmen des Gewdshn-
lichen herausfallende Verénderungen aufmerksam wird.

So ergaben sich fiir die Sichtung des vorliegenden Materials und
fir seine Gruppeneinteilung ganz bestimmte Richtlinien, die in
der Disposition der Hermelschen Arbeit und in: seiner Gruppierung
der untersuchten Félle deutlich zum Ausdruck kommt.

Wie schon betont, suchten wir ja bei der Ldsung der uns hier in-
teressierenden Fragen deshalb mehr vom histologischen Bilde
auszugehen, weil dem jeweiligen Spirochitenbefunde das Moment des
Zufslligen anhaftet, und weil, wenigstens nach den bis jetzt vorliegenden
Erfahrungen, den verschiedenen Erscheinungen der Parasiten-
lokalisation offenbar kein prinzipieller, den Charakter

13*
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der jeweiligen Erkrankung bestimmender Einflul einzu-
raumen ist. Wobhl zeigen gerade im Parasitenbefunde die einzelnen
Falle weitgehende Differenzen. Einmal finden sich Spirochsten
nur ganz vereinzelt an wenigen Rindenstellen, an einem anderen Ge-
hirn ist die ganze Rinde in diffuser Verteilung von Spirochéten dureh-
setzt; ein andermal treffen wir daneben auf bienenschwarmartige
Kolonien an zahlireichen Rindenstellen, und schlieBlich begegnen wir
ausgesprochen vasculdren Spirochétenanordnungen, wobei reine peri-
vasculare Umwallungen von Spirochéten und Gefafwanddurchsetzung
mit Parasiten in wechselnder Form kombiniert und mit ausgedehn-
teren Spirochétenkolonien vergesellschaftet sein kénnen. Gerade die
letzteren Typen der Spirochitenverbreitung sind ja von Jahnel und
Hauptmann besonders eingehend diskutiert, und beide Autoren
lassen die Moglichkeit offen, daB es sich selbst bei derartigen auffalligeren
und offenbar selteneren Spirochitenbefunden auch nur um einen Zu-
fall handelt, und daB im Verfolg der biclogischen Fortentwicklung der
Spirochiten alle die beschriebenen Stadien durchlaufen werden kénnen
(Hauptmann). Wenn auch die zuletzt erwihnten vasculiren Typen
der Spirochétenanordnung nach unseren bisherigen Kenntnissen —
ich traf sie unter meinem Material in so ausgesprochener Form noch
nicht — offenbar gewisse Seltenheiten darstellen und sich zumeist in
den jeweiligen Gehirnen an zahlreichen Stellen entwickelt hatten, so
da8 man hierin eine gewisse Sonderstellung der betreffenden Fille
erkennen mochte, so erwihnen die Autoren andrerseits vereinzelte
Befunde, wonach sich derartige Vorgéinge gelegentlich nur ganz selten
zeigen und gewissermaBen als zufillige Erscheinungen imponieren.
Dazu kommt noch, daf die Falle mit auffalligen Spirochitenlokalisatio-
nen durchaus nicht immer greifbarere Atypien im histologischen Be-
funde erkennen lassen. Was hier an positiven Tatsachen vorliegt, hat
Hermel kurz erwihnt. Aus all dem scheint hervorzugehen, dafi wir
nach dem Parasitenbefunde die einzelnen Falle kaum
charakterisieren konnen. Andererseits wird man versucht sein, ge-
rade solchen sich parasitologisch auszeichnenden Féllen auch
histologisch sein ganzes Augenmerk zuzuwenden und alle
sich dabei darbietenden anatomischen Vorgange weitgehend zu ana-
lysieren.

Qo bleibt uns heute bei allen Fehlerquellen, die einer solchen Me-
thode anhaften, noch nichts anderes ibrig, als mehr allgemeine
Vergleiche anzustellen und Parallelismen aufzudecken, wobei wir im
einzelnen das deutliche Nebeneinander von Spirochitenmoment-
and histologischem Zustandsbilde in einem gegebenen Falle
besonders beriicksichtigen werden.

Tn meinem Materiale befinden sich 3 Falle, welche hinsichtlich
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des Spirochatenbefundes aus dem Rahmen des Gewshnlichen
herauszufallen scheinen. Zwei davon sind von Hermel parasitologisch
untersucht und in der obigen Arbeit erwéhnt, den dritten habe ich erst
in letzter Zeit gefunden.

Der erste Fall (Fall Zielen, der erste Fall der zweiten Gruppe
der Hermelschen Arbeit) zeichnet sich parasitologisch durch einen
ungewdhnlichen Reichtum an Spirochéten aus, die alle untersuchten
Rindengegenden in diffuser Lagerung durchsetzen, wobei sie vielerorts
in kleineren, dichten Kolonien beisammenliegen ohne besondere Be-
ziehungen zu den Gefallen. Auch im Marklager fanden sich hier stellen-
weise Spirochitenansammlungen. In diesem Falle, der sich klinisch
als eine rasch progrediente Herdparalyse charakterisierte,
war schon der makroskopische Befund in gewissem Sinne auffillig
durch das Fehlen einer stiarkeren pialen Tritbung und deutlicher Win-
dungsatrophie bei hochgradiger Injektion der Rinde und weicherer,
fast gallertiger Beschaffenheit des Marklagers an manchen Stellen, Der
histologische Beiund ist ebenfalls ein recht bemerkenswerter:
Die Pia zeigt eine im gewdhnlichen Sinne ausgepragte, doch sehr starke
Infiltration mit Lymphocyten und Plasmazellen ohne lebhaftere hyper-
plastische Vorgénge. Die Rindenverinderungen sind zweifellos als
paralytische anzusprechen, betonen aber durchweg einen sehr stiir-
mischen akuten Charakter. Neben deutlich hervortretenden diffusen
Capillarinfiltraten zeigt das Rindenbild schon bei schwicheren Linsen
einen ungewdéhnlichen Zellreichtum und einen hervortretenden strei-
figen Charakter. Vielerorts fallen herdférmige Stérungen auf, einmal
im Sinne von circumscripten encephalitischen Herden, dann aber in
Form von Lichtungsbezirken, welche die im allgemeinen erhaltene
Rindenarchitektonik deutlich unterbrechen. Bei starken VergroBe-
rungen lassen sich die schwersten Gewebsvorginge in der Rinde fest-
stellen (Textabb. 1). Der streifige Charakter des Rindenbildes kommt
vornehmlich dadurch zustande, daB die Fortsitze der Ganglien-
zellen im Sinne der akuten Verdnderung Nissls weithin sichtbar sind.
Die Ganglienzellen sind durchweg aufs schwerste alteriert. Ganglien-
zellschatten, akute Schwellungen und Trtibungen wechseln mit Bildern
der schweren Ganglienzellerkrankung Nissls und solchen, die an eine
Verflissigung erinnern. Die Glia zeigt starke Reizvorginge, wobei sich
besonders haufig michtige Gliaformen mit grofen protoplasmatischen
Leibern entwickeln. Anderenorts wieder stehen regressive Vorginge
im Vordergrunde. Durch das stirkere Hervortreten der Gliazellen, die
offenbar auch eine Vermehrung erfahren haben, ist zum Teil der Zell-
reichtum der Rinde bedingt. Schlieflich treffen wir an zahlreichen
Rindenstellen deutlich ausgesprochene Herde an., Hs ist unméglich
hier auch nur annihernd den Formenreichtum der Erscheinungen zu



198  A. Jakob: Kinige Bemerkungen zur Histopathologie der Paralyse

beschreiben. Im allgemeinen entwickeln sich die Herde nach zwei
Richtungen. Die einen stellen sich dar im Sinne encephalitischer Herde,
wobei zahlreiche Lymphocyten und Plasmazellen das Gewebe iiber-
schwemmt und engumgrenzt zu besonders starken degenerativen und
proliferativen Gewebsvorgingen gefithrt haben. Koérnchenzellentwick-
lungen sieht man nirgends. Vereinzelt kann man hier auch von kleinen
(Gewebsnekrosen sprechen, wobei sich im zerfallenen Gewebe neben
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Abb. 1. Schwerste Parenchymverinderungen in der Rinde von akuter Paralyse bei reichlicher
Spirochidtendurchsetzung. g¢. M#gig infiltrierte Gefifie mit endarteriitischen ‘Wucherungserschei-
nungen. ga. Schwer degenerierte Ganglienzellen; der auffillige streifige Charakter des Bildes
ist bedingt dureh das Hervortreten der Ganglienzelifortsitze; gl. progressiv verdnderta Gliazellen

mit grogen Kernen. Lymphocyten und Plasmazellen frei im Parenchym. Nissl-Farbung. Mikro-
photographie.

zahlreichen Lymphocyten vereinzelte polynucledre Leukocyten zeigen.
Die anderen Herde imponieren als gréfere und kleinere Lichtungs-
bezirke, in denen die Strukturelemente sich nur ganz blall und fahl
fairben und stirkere Proliferationserscheinungen fehlen. Sie wunter-
scheiden sich deutlich von den kleinen frischen Blutaustritten, die fast
ausschlieBlich im Stratum zonale gelegen ungewdhnlich héufig anzu-
treffen sind. An fast allen Rindengefiflen sind starke Reizvorginge
im Sinne der Endarteriitis syphilitica festzustellen. Das Fettpraparat
weist im allgemeinen stirkere Lipoidansammlungen in den Gefifi-
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lymphscheiden und in den Gliazellen nach, auch hin und wieder Ver-
fettungen von Ganglienzellen. Das Markscheidenpraparat ergibt
auffallend geringen Befund und weist nur in einer stellenweise stirker
hervortretenden férberischen Verwaschenheit auf die schweren Paren-
chymverinderungen hin. Die Capillarinfiltrate reichen stellenweise
bis tief in das Mark hinein, wo es ebenfalls zu circumscripten Zell-
ansammlungen im Sinne myelitischer Herde gekommen ist. Eine be-
sondere Betonung der ganz allgemein vorhandenen schweren Verinde-
rungen bietet das hintere Frontalhirn entsprechend den klinisch im
Vordergrunde stehenden Herderscheinungen. Auch das Occiput ist
stark befallen.

Die Spirochédtenlokalisation entspricht in allem der Aus-
dehnung der schweren Parenchymstorungen. Hier ist uns ein so auf-
falliger Parallelismus zwischen dem Spirochéten- und dem histologischen
Bilde gegeben, daBl man ohne weiteres versucht wird, hierin den Aus-
druck von Ursache und Wirkung zu erblicken.

Der zweite Fall (Pu., Fall 2 der ersten Gruppe Hermels) ist
gleichfalls parasitologisch durch einen ungewdéhnlichen Reich-
tum an Spirochéten ausgezeichnet, die alle Rindengebiete in dif-
fuser Lagerung durchsetzen, wobei sie vielerorts kleinere und grifBere
Kolonien bilden. Letztere sind hier noch mehr ausgepragt als im ersten
Falle. Der Fall ist klinisch eine stark progrediente Anfallspara-
lyse und histologisch bereits ausfithrlicher in meiner Studie tiber
die Anfallsparalyse dargestellt. Es finden sich hier neben den ganz
gewohnlichen paralytischen Veranderungen ungewdhnlich reichlich
miliare Gummen, kleinere blasse Verddungsherde in der Rinde und
jene eigenartigen Herdbildungen, die ich in jener Arbeit als unorgani-
sierte Granulationsherde von den Lymphocytenherden und den aus-
gesprochenen Gummenbildungen abgetrennt habe. Ich konnte nun
bei genauer Durchmusterung zahlreicher Spirochitenpriparate an
manchen Stellen  deutlich erkennen, dafB cin Teil besonders dichter
Spirochitenkolonien den unorganisierten Granulationsherden ent-
spricht. Bei weiterer Durchsicht der histologischen Priiparate ergibt
sich, dalB} sie in der Hauptsache aufzufassen sind als Gewebsnekrosen,
bei denen die im Anfange zweifellos bestehenden proliferativen Kr-
scheinungen bald abgeldst werden von Zerfallsvorgingen, wobei zahl-
reiche Lymphocyten und Plasmazellen, gelegentlich auch polynucleire
Leukocyten in Erscheinung treten. Eine Bindegewebsfirbung hat an
solchen Herden kein positives Ergebnis. So mdchte ich sie heute jenen
Gewebsnekrosen an die Seite stellen, die von Straussler zuerst be-
schrieben und dabn von Nissl, Hauptmann und Herschmann
ebenfalls gefunden wurden, und in denen die beiden letzteren Autoren
gleichfalls starke Spirochitenwucherungen nachweisen konnten. Nur
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fehlte in meinem Falle jegliche ausgesprochene Kernbildung in Gestalt
einer amorphen Masse. Im Gegensatz zu dem Spirochitenreichtum
solcher Stellen fehlten in den miliaren Gummen und auch in den gewshn-
lichen Liymphocytenherden jegliche Spirochiten. Sonst zeigte die Rinde
schwerste paralytische Veranderungen von jedoch gewdhnlicher Ent-
wicklung; an den Ganglien- und Gliazellen sind die akuten Verinde-
rungen vorherrschend.

Der dritte Fall (Gar.), eine Kklinisch gewchnliche Paralyse,
die in der Rinde nur miBig reichliche Spirochéten in diffuser Ver-
teilung zeigt, bietet insofern eine Besonderheit, als ich hier im Stria-
tum eine Unmenge von Parasiten nachweisen konnte. Der
Nucleus caudatus und das Putamen in ihrem vordersten Drittel sind
durchsetzt von Spirochiten, die auch hier wieder neben der diffusen
Lagerung herdférmige Ansammlungen erkennen lassen, wobei als an
dem einzigen von meinen Fillen zahlreiche Parasiten in den Gefaf-
winden selbst stecken und in dichteren Kolonien kleine Capillaren
umlagern. Die Bilder erinnern an die vasculiren Typen Jahnels
und Hauptmanns, ohne jenc Ausprigung ganz zu erreichen. Im
gleichen Sinne, wie es auch Jahnel gesehen hat, durchsetzen die
Spirochiten die kleinen im Grau der Stammganglien zerstreuten Mark-
biindel, wahren aber iiberall mehr die Tendenz zur Ansiedlung im
Grau. In der Nachbarschaft der Ventrikel sind sie nur vereinzelt an-
zutreffen und liegen gehduft in der Mitte des Graues, um gegen die
innere Kapsel zu wieder an Menge zu verlieren. An manchen Stellen
der engsten Nachbarschaft zur inneren Kapsel stauen sie sich in gro-
Beren Mengen an und strahlen nesterformig in das Markweifl der
inneren Kapsel ein. Sonst sind sie nur in dem dem Grau eng benach-
barten Markweil vereinzelt anzutreffen, wahrend das iibrige Mark-
weil wie auch der Globus pallidus von Parasiten frei gefunden sind.

Das histologische Vergleichsbild bietet ebenfalls viel In-
teressantes. Das Markscheidenpriparat zeigt im Striatum zahl-
reiche helle Markflecken, die sich besonders zahlreich an der
Orenze zur inneren Kapsel entwickelt haben und stellenweise
in das MarkweiB herdférmig einbrechen (Textabb. 2). Im Nisslbilde
erkennen wir sehr schwere Verinderungen im ganzen Grau dieser Ge-
biete: Neben deutlich als chronisch zu bewertenden Gewebserscheinun-
gen fallt die diffuse Capillarinfiltration auf, vereinzelt auch die Bildung
kleiner miliarer Gummen. An zahlreichen circumscripten Stellen be-
gegnen wir akuten encephalitischen Vorgingen, die sich in der Kin-
lagerung von Lymphocyten und Plasmazellen in das Nervenparenchym
und in akuten Zerfallsvorgingen dort selbst dokumentieren. Solche
Zerfallsvorginge im Nervenparenchym in lokaler Betonung lassen sich
auch ohne die Beimengung mesodermaler Elemente feststellen. Die
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Lichtungshezirke des Markscheidenpriparates treten im Grau nicht
eindeutig hervor, wohl aber im angrenzenden Weil der inneren Kapsel,
wo sie im allgemeinen sklerotische Plaques darstellen, die durch klein-
zellige Gliawucherung und faserbildende Gliazellen eine auffallende
Kernvermehrung darbieten. Daneben finden sich gleichfalls in ganz
ahnlicher Lagerung kleinere frische Markherde, die sich mit
breiter Basis dem Grau ansetzen und in das Kapselweill einbrechen.

Capsula inferna

Abb. 2. Eptmarkungsherde im Striatum und in der angrenzenden inneren Kapsel. Spirochiten-
durchsetzung des Striatum, Spielmeyersches Markscheidenpriparat. Mikrophotogramm.

Sie fallen durch értlich beschrankte Capillarinfiltrate auf, ferner durch
frischere Gliareaktionen, die zum Teil auch plasmatische Vacuolen im
Sinne von Abbauformen enthalten, und durch die Anwesenheit von
Lymphocyten und Plasmazellen frei im Gewebe. (Textabb. 2.) So
stellen sie drtlich engumgrenzte Herde dar, die sich scharf gegen ihre
Nachbarschaft abheben. Im Fettpriparate sehen wir an diesen Stellen
eine reichliche Ansammlung von Fettkornchenzellen in unregel-
méafBiger Lagerung im Gewebe, wihrend das Markscheidenpréiparat
diese Herde noch kaum erkennen 14B8t. Ebenso unterschligt das Biel-
schowskybild die Markherde fast vollig. Zu betonen ist noch, daf sich
gerade an der Grenze zwischen Grau und WeiB hiufiger stdrkere Capillar-

N
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infiltrate feststellen lassen. Die kleinen Markinseln im Grau weisen
gleichfalls Capillarinfiltrate auf und zum Teil frische Reaktionserschei-
nungen an der Glia. Hiufiger begegnen wir im ganzen Striatum der
Einlagerung eigenartig geformter, zum Teil ungewohnlich groBer
Amyloidkérperchen. Die akuten Erscheinungen herrschen weitaus

R ALY

Abb. 3. Beginnender Entmarkungsherd mit ausgesprochenen myelitischenyVorgdngen in der dem

Striatum benachbarten inneren Kapsel. Spirochidten + + +. Str. Striatum; C. <. Capsula interna;

A Grenze zwischen Str. und C. 4.; g. infiltriertes GefdB am Rande des Striatum. Spirochéten + + +.
Nigsl-Farbung. Mikrophotogramm,

im Kopfe des Striatum vor, dagegen ist der Globus pallidus fast frei
von Veréinderungen.

So sind hier Parallelen im Spirochéten- und histologischen
Bilde gegeben, die recht augenfillig sind. Einmal sehen wir das ort-
liche Zusammentreffen der Spirochéteninvasion mit jenen frischeren
Gewebsvorgingen, die wir auch als charakteristisch fiir die Anfalls-
paralysen kennengelernt haben, wobei wir einen herdférmigen Gewebs-
zerfall mit und ohne Beimischung mesodermaler Elemente vorfinden.
Als zweites zeigt uns der Fall aufs deutlichste die Vorliebe der Spiro-
chaten fiir die graue Substanz und in der Verschonung des Globus
pallidus eine bemerkenswerte Auswahl von grauen Zen-
tren. Auch hierin entspricht das histologische Bild der Parasiten-
lokalisation. Die fast regelmaBige Verschonung der weiflen Substanz
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ist insofern durchbrochen, als die dem Grau eingefiigten Markbimdel
von Parasiten durchsetzt werden, wobi “sich - gleichzeitig in diesen
Markingeln histologische Veréinderungen feststellen lagsen, und schlief-
lich ist hier noch ein Befund von prinzipieller Bedeutung zu betonen,
den uns die Entmarkungsherde liefern. Wir sehen hier einmal,
daf die im Markscheidenpriparat deutlich hervortretenden Ent-
markungsherde im Weill sich histologisch als im wesentlichen durch
abgelaufene Gewebsvorginge darstellen, und dafl sich daneben an
Stellen, die jenen lokalisatorisch entsprechen, aber sich im Mark-
scheidenpriparate noch nicht deutlich hervorheben, akutere herd-
formige Erscheinungen von scharf gekennzeichneter FEigenart ent-
wickeln. Das Parasitenbild gibt uns in #hnlicher Lokalisation herd-
formige Ansammlungen von Spirochiten wieder. So glaube ich, zeigt
uns dieser Fall, daB in der Tat die Entmarkungsherde bei der
Paralyse mit circumscripten Spirochitenansammlungen
zusammenhéingen kénnen — eine Annahme, die ja von Jahnel
theoretisch gefordert worden ist — und daf sich dabei gewebliche Vor-
ginge abspielen, die in manchem Ahnlichkeit haben mit den
akuten Herdentwicklungen der multiplen Sklerose. Ich
konnte derartige histologische Vorginge bei den Anfallsparalysen
auch in der Rinde des oftern beobachten, wie ich bereits in meiner
Studie tiber die Anfallsparalyse kurz erwihnt habe.

So zeigt sich bei der vergleichenden parasitologisch-histologischen
Untersuchung dieser Falle ein auffallender Parallelismus zwi-
schenSchwere der Gewebsverdanderungen, ihrer Lokalisation
und dem Spirochétenbefunde. Uberall herrschen neben den
infiltrativen Erscheinungen an den GefiBen akute Parenchymver-
@nderungen vor, welche sich deutlich herdférmig entwickeln, zum Teil
durch die Beimischung mesodermaler Elemente als echte encephalitische
Herde imponieren, zum Teil als reine circumsecripte Parenchym-
degenerationen sich darstellen. Echte gummose Bildungen sind hin
und wieder eingestreut. Ahnlichen histologischen Erscheinungen be-
gegnen wir aber ganz allgemein bei den Anfallsparalysen, wie ich
anderenorts ausfiihrlicher dargelegt habe, und es geht ja aus zahl-
reichen Untersuchungen fremder Autoren wie aus den unserigen her-
vor, dal wir fir gewdhnlich die akuten Schiibe der Paralyse mit
frischen Spirochétenwucherungen in Zusammenhang bringen diirfen
und miissen.

Ich glaube, solche Feststellungen weisen darauf hin, daB wir in
der Tat in den bei den Anfallsparalysen im Vordergrunde
stehenden histologischen Verdnderungen und in den ent-
sprechenden Erscheinungen der gewéhnlichen Paralyse
den morphologischen Ausdruck lokaler Spirochitenein-
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wirkungen erblicken miissen; namentlich sind es offenbar neben
den infiltrativen Vorgédngen jene mehr herdférmig sich ent-
wickelnden Parenchymstérungen, die wir ohne weiteres auf
eine golche Pathogenese zuriickfithren konnen. Dem entsprechen
auch die Befunde Valentes an vital entnommenem Rindenmaterial.

Einen Punkt mdochte ich hier noch betonen, dafl nimlich durchaus
kein eindeutiger Parallelismus besteht zwischen der Spiro-
chiatenmenge um die GefiaBe und im Gewebe und der Starke
der jeweils vorliegenden GefaBinfiltrate. Im Gegenteil, man
hat recht hiufig den Eindruck, als ob an Stellen hochgradiger Spiro-
chitendurchsetzung die Infiltrate weit mehr zuriicktreten als an anderen
mit geringer Parasitenmenge. Bewertet man unsere Feststellungen,
wonach bei reichlicher Rindendurchsetzung mit Spirochiten die mili-
aren Gummen und ihre néchste Nachbarschaft frei sind von den Para-
siten, so driingt sich einem die Ansicht auf, als ob auch hier gewisse
prinzipielle Verhiltnisse gegeben sind. Die miliaren Gummenbildungen
erscheinen als die biologisch tiichtigsten reaktiven Verdnderungen im
Kampfe gegen die Parasiten; ihnen folgen die dichten, die Paralyse
fir gewdhnlich auszeichnenden Plasmazellméntel um die Kapillaren
und schlieBlich die zarten Infiltrationen der GefiBe, welch letztere
einem Versagen der Gewebsreaktion am néchsten stehen.

Hier sei mir noch eine Bemerkung erlaubt iiber eine sich offen-
bar im letzten Jahrzehnt vollziehende allgemeine Wand-
lung des paralytischen Prozesses. Es fiel mir in den letzten
Jahren auf, daB man dem deutlich ausgeprigten makroskopischen
Paralysenbefunde, wie ihn die fritheren Autoren, namentlich Nissl
und Alzheimer, schilderten, durchschnittlich viel seltener begegnet
und dafl wir hauflg jetzt klinisch und histologisch einwandfreie Para-
lysen sezieren, welche makroskopisch kaum als solche diagnostiziert
werden kénnen. Die Piatriitbung und -verdickung ist kaum erkennbar,
eine Windungsschrumpfung sehr wenig ausgesprochen. Die Ependym-
granulation fehlt hiufig oder ist nur angedeutet. Nach der histolo-
gischen Untersuchung sind dies alles echte Paralysen, bei demen die
hyperplastischen Vorginge in den Hiillen weniger stark ausgesprochen
sind, in der Rinde aber die gewdhunlichen Erscheinungen hervortreten.
Tch méchte auch glauben, namentlich mit Riicksicht auf die Alzheimer-
schen Paralysestudien, da8 wir jetzt bei der Paralyse viel mehr
Atypien, gummdésen Bildungen und dergleichen begegnen, als
dies vorher der Fall war. Ob diese Unterschiede in einer sich allméhlich
vollziehenden biologischen Wandlung begriindet sind oder in innigerem
Zusammenhange stehen mit der Salvarsanira, kann heute noch nicht
entschieden werden. '

Ein besonderes Interesse verdienen jene Fille, die wahrend oder
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nach der Malariabehandlung gestorben sind. Ich werde demnéchst
iber meine Feststellungen an finf solchen Paralysen berichten.

Beim Studium von Fillen, die uns wie die obigen den ungewdhn-
lichen Reichtum an Spirochiten in der Grofhirnrinde von Paralyse
offenbaren, ist man leicht versucht alle die geweblichen Vorginge
beim paralytischen Krankheitsprozesse der lokalen Einwirkung von
Spirochéten zuzuschreiben, und es ist in der Tat dabei unmoglich,
anders pathogenetisch zu bewertende histologische Erscheinungen aus
dem Gesamtkomplex herauszuschélen. Um solcher Fragestellung zu
geniigen, erscheint es mir notwendig, gewisse Extreme der paralytischen
KrankheitsiuBerung vergleichend histologisch und parasitologisch zu
untersuchen, und aus solchem Gegichtspunkte heraus haben wir uns
die Aufgabe gestellt, histologisch besonders charakterisierte
Falle und Gruppen auf ihren Spirochétengehalt zu prifen
mit besonderer Beriicksichtigung jener Stellen in den einzelnen Ge-
hirnen, die sich nach ganz bestimmten Richtungen hin histologisch
auszeichnen. Dabei multen auch syphilogene Krankheitsbilder be-
ricksichtigt werden, die sich auf Grund der histologischen Unter-
suchungen von der Paralyse abtrennen lassen. So entstanden die
Gruppen der Hermelschen Arbeit, die vornehmlich die atypischen
Paralysen beriicksichtigte und deren Resultate, wenn sie auch nichts
Definitives bringen kinnen, durchaus bemerkenswert sein diirften.

Es ist im Rahmen dieses Aufsatzes unméglich, auch nur annshernd
erschopfend jene Fragestellungen zu beantworten, welche uns die
Klinik, Histologie und Pathogenese der atypischen Paralysen
und paralysedhnlichen Krankheitsbilder aufgibt. TIch be-
absichtige, das von mir schon seit Jahren gesammelte Material ein-
gehender monographisch zu bearbeiten, wobei ich mich auch, wie ich
hoffe, auf zablreiche, den Text erliuternde Mikrophotogramme be-
ziehen kann. Hier sollen nur einige Hauptfragen in Erginzung der
Hermelschen Arbeit erldutert werden.

Im allgemeinen weisen die Her melschen Befunde darauf hin, da
dem im gewéhnlichen Sinne sich entwickelnden Fort-
schreiten des paralytischen Krankheitsprozesses para-
sitologisch ein positiver Befund entspricht. Wir sehen das aus
der auch von anderen Autoren immer wieder betonten Hiufigkeit des
Spirochdtennachweises bei den Anfallsparalysen; wir erkenmen das
aus dem Fehlen der Parasiten bei den stationiren Paralysen, bei denen
ja auch das histologische Bild fiir einen Stillstand und fiir ein all-
méhliches Ausheilen des Prozesses spricht?). (Ich konnte in der Folge-

1) In jiingster Zeit hat Hafner (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 68.
1921) Bedenken geduflert gegen die Auffassung einzelner von mir verdffent-
lichter Félle von stationdrer Paralyse mit dem Hinweise, es sei wahrscheinlicher,
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zeit die gleichen Feststellungen an zwei weiteren Fillen von stationdrer
Paralyse machen.) Wir haben dann gesehen, daf} einem klinisch und
histologisch sich offenbarenden akuten Aufflackern des paralytischen
Prozesses bei stationsiren Fallen ein positiver Spirochdtenbefund ent-
spricht, der lokalisatorisch mit den Stellen zusammenfillt, welche die
akuten Veriinderungen bieten, und schliefiich konnten in einem Falle,
der rdumlich getrennt zwei verschiedene syphilitische Krankheitsvor-
ginge erkennen lieB, in den paralytisch veréinderten Gebieten die
Parasiten festgestellt werden. (7. Gruppe der Hermelschen Arbeit.)

Es gibt aber Fille klinisch und histologisch einwandfreier Para-
lysen, sogar ausgesprochene galoppierende Frihfalle, die histo-
logisch von dem gewdhnlichen Bilde stark abweichen. Die

daB die Paralyse erst zu der durch Jahre bestehenden Psychose anderer Atiologie
spiter hinzugetreten sei. Dies gilte namentlich fiir den Fall 1 u. 2 meiner Ver-
offentlichung. Hierzu mochte ich kurz folgendes bemerken: Die Fille, deren
Zugehorigkeit zur Paralyse ich anatomisch feststellen konnte, zeichneten sich
klinisch durch psychische Erscheinungen aus, welche wir vornehmlich bei kata-
tonen Psychosen antreffen. (Es geht aus meiner Verdffentlichung hervor, daB ich
unter ,,katatoner Farbung der Psychose® im wesentlichen die Eigenart des psy-
chischen Zustandsbildes kurz charakterisieren wollte ohne Beriicksichtigung der
die Katatonien auszeichnenden besonderen Motilititsstorungen, deren Lokalisa-
tionsfrage ich nicht berithrte.) Besonderes Gewicht legte ich bei der klinischen
Beurteilung der Fille auf den Umstand, daf die Beobachtungen die eigenartige
psychische Farbung dauernd beibehielten und daB sich keine An-
haltspunkte im Verlauf der Krankheit fiir ein Hinzutreten einer
zweiten Psychose ergaben. Des weiteren mul} ich Hafner gegeniiber hervor-
heben, daB im ersten Falle bereits im Aufnahmestatus 1899 korperliche Er-
scheinungen im Sinne einer Paralyse festgestellt werden konnten. (Ungleiche
Pupillen, linke fast lichtstarr, rechtsseitige Fazialisparese). HEs liegt doch
niher, diese Erscheinungen im Sinne der Paralyse zu deuten, als als Aus-
druck des chronischen Alkoholismus, um so mehr, als bei Aufhéren jeglichen
AlkoholmiBbrauchs 1901 die rechte Pupille ebenfalls nur eine minimale Licht-
reaktion aufwies und gleichzeitig eine beginnende Optikusatrophie sich entwickelte.
Auch kann ich nicht anerkennen, daB erst 1912 die Diagnose der Paralyse durch
die Gehirnpunktion sichergestellt wurde, sondern zum mindesten schon 1910 durch
die Liquoruntersuchung (Wa -+--+ bei 0,2, Zellvermehrung und Phase +).
Der von Hafner gegobene Vergleich eines alten Luetikers, der einen Typhus
bekommt oder an einer Pneumonie stirbt, diirfte doch fiir meine Fille nicht zu-
troffen, wo es sich héchstens um eine Kombination von Krankheiten handelt, die
dasselbe Organ betreffen, und bei denen der Kintritt eines zweiten Leidens
Kklinisch sich in nichts duBert. Der zweite Fall liegt klinisch freilich komplizierter,
aber auch hier sind bereits im Aufnahmebefunde die ungleichen Pupillen erwihnt,
die doch bei der Analyse des ganzen Krankheitsfalles alle Berticksichtigung ver-
dienen. Auch bei diesem Kranken, der in spiteren Jahren vollig lichtstarre Pupillen
bot, und bei dem die anatomische Untersuchung ebenfalls die eigenartigen Befunde
einer stationiren Paralyse sicherstellen konnte, blieb die besondere Farbung des
psychischen Krankheitsbildes im wesentlichen unverindert gewahrt. So glaube
ich nicht, daB die von Hafner geduBerten Bedenken gegen die von mir vertretene
Auffassung meiner Fille als irgendwie gerechtfertigt anerkannt werden kénnen.
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Capillarinfiltrate in der Rinde sind nur angedeutet, die Schichtstérung
ist wenig ausgesprochen, dagegen finden wir schwere diffuse Pa-
renchymverénderungen im Sinne von Ganglienzelldegenerationen
und reaktiven Gliaerscheinungen. Alzheimer und Spielmeyer
baben schon derartige Beobachtungen beschrieben, und ich selbst bin
iknen mehrfach begegnet. Hermel erwdbnt einen derartigen Fall
(Gruppe 3, Fall 3). In all solchen Fillen war es uns bisher nicht mog-
lich, trotz besonders eingehender Untersuchungen die Spirochiten
nachzuweisen, obwohl man gerade in dem von uns eingehend unter-
suchten Frithfalle mit raschester Entwicklung einen positiven Befund
hitte erwarten sollen.

Ferner stellen uns die Untersuchungen von Lissauerschen Herd-
paralysen diesbeziiglich vor recht schwierige Probleme. Schon nach
den bisher vorliegenden Verdffentlichungen solcher Fille (Lissauer-
Storch, Buder, Alzheimer, Fischer, Bielschowsky u.a.) ist
ihr Formenreichtum ein ungewdhnlich groBer, und ich glaube auf Grund
meiner Untersuchungen, dié bisherigen Teststellungen noch wesentlich
erginzen und erweitern zu koénnen. Wenn ich heute nur einige jener
Punkte herausgreife, die uns bei der Beantwortung unserer Frage-
stellung helfen sollen, so bedeutet dies auch nicht eine annihernd er-
schopfende Behandlung der histologisch recht verschiedenartig ' sich
darstellenden bunten Bilder und Prozesse. Sie sind nicht nur in klinisch
gich deutlich dokumentierenden Herdparalysen ausgesprochen, gon-
dern fallen auch nicht co selten bei anderen Fillen in rdumlich engerer
Umgrenzung auf. Tmmerhin habe ich die Erfahrung gemacht, daB sich
solche Atypien, wenn sie sich an einer Stelle zeigen, bei genauerer
Durchforschung des Gehirns recht hdufig in #hnlicher Entwicklung
feststellen lassen.

Ich habe beim Studium der Anfallsparalysen die Bildung von
kleineren Lymphocytenherden betont, und es gibt Fille in
meinem Material, bei denen es daneben zu umfangreicheren Lym-
phocytenherden mit starken Einschmelzungsvorgingen des Gewebes
gekommen ist. In einem solchen Falle gelang es uns, in der Nahe solch
groBerer Lymphocytenherde Spirochéten festzustellen. Es gibt nun
weiter Fille, bei denen groBiere Windungsgebiete eingeschmolzen sind,
wobei sich in der benachbarten Rinde sehr schwere encephalitische
Vorginge in dem Sinne feststellen lassen, daB hier die infiltrativ-ent-
ziindliche paralytische Komponente ungewdhnlich hochgradig ent-
wickelt ist und ‘die Rinde herdférmig zerfressen erscheint. Kleineren
derartigen Einschmelzungen begegnete ich auch in dem oben ausfithr-
licher besprochenen Falle Pu. an Stellen mit starker Spirochiten-
invasion. Wenngleich es uns in den Gehirnen, die ich hier im Auge
habe, bis jetzt nicht gelang, den Spirochitennachweis zu fithren, so
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glaube ich dennoch nicht, daf wir bei solchen herdférmigen Stérungen
die lokale Einwirkung der Parasiten ausschlieBen kénnen. Die ein-
geschmolzenen Windungsbezirke zeigen zum Teil starke GefiB- und
Bindegewebsvermehrung und Gliafaserbildung und stellen sich #hnlich
dar wie Erweichungsherde infolge Gefafiveranderungen, welch letztere
dabei jedoch nicht nachzuweisen sind. In solchen Gehirnen treffen
wir an anderen Rindenstellen auf einen ausgesprochenen Status spon-
giosus, wie er namentlich von Fischer ausfithrlich beschrieben und
jungst erst wieder von Bielschowsky eingehender erdrtert worden
ist. Dieser Status spongiosus befallt auch hier vornehmlich die dritte
Rindenschicht, greift hiufiger auf die zweite iiber und durchsetzt
stellenweise fast die ganze Rinde. Charakteristisch ist seine ungleich-
méfige Entwicklung in den befallenen Windungsgebieten. Diese
Atypien haben am meisten Ahnlichkeit mit jenen Gehirnverinderungen,
welche eine Teilerscheinung des Bielschowskyschen Typus der cere-
bralen Hemiatrophie darstellen, und die ich neulich in einem instruk-
tiven Falle von paradoxaler cerebraler Kinderlshmung ebenfalls ge-
nauer schildern konnte; bemerkenswert ist, daB auch diese Iille
offenbar alle eine infektitse Genese haben. Die Ausbildung des Status
sprongiosus bis ins einzelne hinein zu verfolgen, ist recht schwierig.
Zum Teil gind die histologischen Frscheinungen strukturell bedingt,
sind aber letzten Endes wohl als die Auswirkungen encephalitischer
Vorgéinge anzusehen. Vereinzelt kommt es dabei zu hochgradigen
Windungsschrumpfungen, wobei sich nur noch die duflere Kornerschicht
stellenweise erhalten zeigt und die iibrige Rinde sowie das Marklager
den Status spongiosus bieten. Jedenfalls haben wir es bei solchen
Bildungen mit sebr komplizierten Vorgingen zu tun, bei denen wir
jedoch die lokale Einwirkung von Spirochiten nicht ausschlieBen
kénnen.

‘Tn anderen Gehirnen, welche gleichfalls den Status spongiosus an
zahlreichen Rindenstellen bieten, zeigt sich die Entwicklung des
Prozesses in vielleicht verwandter, jedoch in wunverkennbar ab-
weichender Gestaltung. Hier fallen Rindenstellen — zumeist wieder
in herdférmiger Akzentuierung — auf, welche hochgradige Capillar-
infiltrate zeigen und daneben ausgedehntere Partien, die sehr reich
an kleinen Zellen erscheinen. Mikroskopiert man genauer, so erkennt
man, dafl der kleinzellige Charakter solcher Stellen dadurch bedingt
ist, daB sich neben deutlichen Stibchenzellen in gleicher Anordnung
zahlreiche, etwas kleinere Elemente von langlicher Gestalt darbieten
ohne die charakteristischen protoplasmatischen Ausliufer der Stab-
chenzellen. Dazwischen liegen noch dunkle Kerne, deren gliogene oder
mesodermale Herkunft schwer festzustellen ist und schlieflich Poly-
blasten, seltener Plasmazellen und vereinzelt polynucledre Leukozyten.
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Das nervise Parenchym bietet schwere akute degenerative und pro-
oressive Veranderungen. Stellenweise gewinnt man bei der Regel-
miBigkeit der kleinzelligen Anordnung den Eindruck, als ob hier ein
lymphatisches Gewebe zur Darstellung kiime, das wir fir gewShnlich
nicht sehen. Ich denke dabei an die jingst verdffentlichten Unter-
suchungen Groebbels, der mit der modifizierten Leschkeschen
Methode eigenartige Strukturen in der Rinde feststellen konnte, die
er als Frnihrungs- und ein weitverzweigtes Lymphsystem auffaBt.
Wenn ich anch vielen Ausfithrungen Groebbels nicht folgen kann,
so iiberzeugte ich mich doch an seinen Préparaten von der Anwesenheit
morphologischer Strukturen, die unsere Aufmerksamkeit verdienen.
Gleichfalls méchte ich glauben, daff die so sich zeigenden Rinden-
verinderungen eine gewisse Verwandtschaft haben mit jenen Er-
scheinungen, welche Bielschowsky in seiner Studie tiber Mark-
fleckenbildung und spongiosen Schichtenschwund in der Hirnrinde
der Paralytiker als serose Durchtrankung beschrieben hat. Freilich
sah ich im Van-Gieson-Priparate nirgends die gleichen von Biel-
schowsky abgebildeten und geschilderten Vorginge, wie mir tiber-
haupt Vergleichspriparate mit andern Methoden dabei keine nennens-
werten Resultate ergaben.

Ich habe drei Gehirne im Auge, welche eine derartige ProzeB-
entwicklung erkennen lagsen. In einem Falle war der Spirochiten-
befund im allgemeinen positiv, jedoch fand Herr Hermel an den
besonders sich auszeichnenden Rindenstellen keine Spiro-
chiten. Die Beschreibung, die Hauptmann in seiner Arbeit ,Spiro-
chiten und HirnrindengefaBe bei Paralyse® (Zeitschrift fiir die ges.
Neur. u. Psych. 57, 164) von der histologischen Kigenart eines Falles
mit lokalisierten Spirochéiten- und GefaBprozessen gibt, erinnert mich
so sehr an unsere Befunde, daB ich auch hier eine lokale Spirochiten-
einwirkung pathogenetisch nicht ausschliefen kann. Bei den zwei wei-
teren Fillen fand ich ebenfalls bis heute noch keine Spirochiten.

Solchen in der Rinde sich abspielenden Vorgingen sind seltenere
Erscheinungen vergleichbar, die gelegentlich in circumsecripterer Ent-
wicklung im Marklager auffallen. Ich habe oben schon die Zu-
sammenhinge derartiger myelitischer Herdbildungen mit lokaler Spiro-
chiteneinwirkung betont und habe anch in einem anderen Falle bei
shnlichen Markherden einen positiven Spirochitenbefund erheben
kénnen.

Nun gibt es ganz eigenartige inselférmige Rindenausfille,
die mit breiter Basis an der Rindenoberfliche aufsitzen und sich un-
regelmiBig, hiufig in der Gestalt eines Halbkreises, in die Rinde ein-
senken. Solche Herde fallen als ganz blasse Stellen auf bei Fehlen
jeglicher infiltrativer Vorginge. Die Ganglienzellen sind nur noch in

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 65. 14
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kttmmerlichen Resten festzustellen, zum Teil verkalkt. Die Binde-
gewebsfarbung ergibt keine Bindegewebsvermehrung; auch die Glia-
proliferation ist nur eine méaBige, und eine Zerkluftung des Gewebes
ist nicht festzustellen. Das Windungsrelief ira ganzen bleibt dabei ge-
wahrt. Solche herdférmigen Ausfille traf ich besonders hiufig in der
oben geschilderten Lage, manchmal auch in den tieferen Rinden-
schichten. In solchen Herden gelang es uns nie, Spirochaten nachzu-
weisen. Man koénnte daran denken, dafl sie gréBeren Spirochéten-
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Abb. 4, Streifenformige Schichtdegeneration (z) im Stirnhirn einer atypischen Paralyse. Mikro-
photogramm.

kolonien ihre Entstehung verdanken, die ja mamentlich von Jahnel
nicht so selten festgestellt worden sind. Hierfiir steht uns aber heute
der Beweis noch aus.

Weiterhin begegnen wir aber noch geweblichen Vorgingen, die unser
besonderes Interesse verdienen. Ich traf in einzelnen Gehirnen auf
weithin verfolgbare streifenfoérmige Schichtdegenerationen,
die sich von dem gewdhnlichen Status spongiosus weitgehend unter-
scheiden. Letzterer befallt ja ganz vornehmlich die zweite und dritte
Rindenschicht und zeichnet sich durch die Liickenbildung, Binde-
gewebsneubildung und Gliafaserproliferation aus. Die Schichtentartung,
die ich jetzt im Auge habe (Textabb. 4), zeigt sich zumeist an Stelle
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der inneren Kérnerschicht und der oberen Halfte der fimften Schicht,
bietet nichts von Zerkliftung des Gewebes bei nur miaBiger Glia-
proliferationen ohne Vermehrung der Mesenchymalstrukturen. Sie
entwickelt sich an Stelle gewohnlicher paralytischer Veridnderungen
und kennzeichnet sich durch besonders schweren Ganglienzellzerfall,
welche, soweit sie noch nachweisbar sind, nur als blasse, fahle, meist
gequollene Gebilde erscheinen. Sehr haufig laufen die Schichtdegene-
rationen in stark atrophische Windungen ein, die bei aller Schrump-
fung doch noch einen gewissen architektonischen Aufbau erkennen
lagsen. Es scheint mir sehr gezwungen, wenn wir auch solche Ver-
anderungen als den Ausdruck lokaler Spirochiteneinwirkungen an-
sehen wiirden, zumal eine derartige lokalisierte Spirochitenwucherung
bis jetzt noch nicht gesehen worden ist, und auch in meinen Fillen
der Parasitenbefund ein negativer war.

Wie sich bei der Paralyse nicht so selten einfache Schrumpfungen
einzelner Windungsgebiete in ortlicher Beschrédnkung zeigen, so finden
wir gelegentlich eine gleiche Atrophie ganzer Lappen. Nament-
lich das Temporalhirn scheint dabel am hiufigsten betroffen, wie es
ja auch von dhnlichen lob#iren Atrophien anderer Genese her bekannt
ist. Die lobéren Atrophien bei Paralyse verdienen deshalb hier beson-
dere Erwihnung, weil sie gar keinen herdférmigen Destruktions -
charakter in der Rindenentartung erkennen lassen und nur hoch-
gradigste Parenchymatrophien darstellen. Rinde und Mark sind bis
zum Drei- und Vierfachen geschrumpft, wobei noch fiir gewohnlich der
architektonische Aufbau in groben Umrissen erkenntlich ist (Textabb. 5).
Infiltrative Erscheinungen treten ganz zuriick. Der Status spongiosus
fehlt, und die Glia zeigt regelmiflige Proliferationsvorginge. In einem
meiner Félle war neben der lobiren Temporalhirnatrophie, die sich un-
Schwund von Kleinhirnlobuli entwickelt. Die betreffenden Kleinhirnlipp-
chen sind duBerst geschrumpft, die Krnerschicht und die Purkin jeschen
Zellen sind vollig ausgefallen, und an Stelle der letzteren hat sich eine
glidse Schicht entwickelt, von der palisadenartig michtige Gliafasern
dicht gestellt zur Windungsoberfliche ziehen (Textabb. 6). Auch hier
treten infiltrative Vorginge in der Pia sowohl wie an den GefiBen
des Nervengewerbes ganz zuriick und sind auch in der Nachbarschaft
nur geringgradig ausgesprochen. Dennoch sehen wir bei dem allmih-
lichen Ubergang der Schrumpfungsgebiete zu dem normalen Gewebe
ein deutliches Fortschreiten des Prozesses, das sich besonders schén
in gliogenen Neuronophagien der Purkinjeschen Zellen und in der
Entwicklung des Spielmeyerschen Strauchwerkes und einer be-
ginnenden Lockerung der Kérnerschicht offenbart.

Der Fall ist noch dadurch bemerkenswert, da8l er ganz gewdhnlich

14%
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in der Rinde mehr zu diffusen Parenchymdegenerationen
neigt, wobel herdférmige Rindenstérungen kaum anzutreffen sind und
auch die architektonische Schichtstérung sehr gering ausgesprochen
ist. Bei einer fiir die Paralyse charakteristischen Piaverdnderung sind
die Gefallinfiltrate in Rinde und Mark nur wenig hochgradig entwickelt,
und vielerorts zeigen sich Ansitze zu ausgesprochenen Schrumpfungen
des Rinden- und Markgewebes. GefiBwandverinderungen treten nir-
gends hervor. Bei der Dunkelfeld-Untersuchung dieses Gehirns fand
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Abb. 5. Lobire Atrophie des Temporallappens mit einfacher Windungsschrumpfung und erhal-
tener Architektonik. Atypische Paralyss. Nissl-Firbung. Mikrophotogramm.

ich in Stiickchen des Frontalhitns einige deutlich sich bewegende
Spirochiten, wihrend die Dunkelfelduntersuchung der geschrumpften
Gebiete negativ verlief. Auffallenderweise ist es uns bis jetzt noch
nicht gelungen, im Schnittpréparat die Spirochiten wiederzufinden.
Besonders eingehend wurden die atrophischen Gebiete, auch die des
Kleinhirns, nach Parasiten wntersucht — mit negativem Firfolge.
Desgleichen fand ich in keinem der anderen F#lle mit derartigen Win-
dungsschrumpfungen Spirochiten in solchen Gebieten. Nun wissen
wir vornehmlich aus den Jabmnelschen Untersuchungen, dafl gelegent-
lich sich Spirochiten in grofleren Mengen in einzelnen Windungen
ansiedeln; aber ich finde keine hinreichenden Griinde, die uns der-
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artige Prozesse mit lokalen Spirochateneinwirkungen erkliren konnten.
Wenigstens scheinen mir bis jetzt hierfiir jegliche objektiven Unter-
lagen zu fehlen. Die Vorginge tragen ganz den Charakter primirer
Degenerationen und missen meines Erachtens pathogenetisch anders
erklirt werden. Sie stehen offenbar den seltenen lobéren Atrophien
des Prigseniums und Seniums (Pick, Rosenfeld u.a.) sehr nahe,
deren Genese freilich bis heute gleichfalls noch nicht feststeht.
Ahnlichen Windungsschrumpfungen bin ich auch in Fallen von
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Abb. 6. Lobulire Kleinhirnatrophie ohne wesentliche [Infiltrate. Atypische Paralyse. Nissl-
Fiarbung. Mikrophotogramm.

Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirnrindengefafle
begegnet, wie ich sie in meinem Aufsatze hieriiber dargestellt und
photographisch wiedergegeben habe. Wir haben besonders eingehend
die verschiedenen Gruppen der Endarteriitis syphilitica auf ihren
Spirochétengehalt hin untersucht. Nach meinen Erfahrungen, die ich
in jingerer Zeit durch die Untersuchung weiterer bemerkenswerter
Fille erginzen konnte, miissen wir neben der reinen Endarteriitis
syphilitica. der kleinen HirnrindengefaBe noch Kombinationen solcher
Falle mit leichten chronischen GefiBinfiltraten im Nervengewebe unter-
scheiden, ferner Kombinationen mit syphilitischer Meningitis, schlief-
lich noch Fille, in denen vornehmlich die gréBeren GefaBle der Pia
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und des Gehirnstammes im Sinne einer syphilitischen produktiven
Endangitis erkrankt sind. Bei all diesen Krankheitsprozessen finden sich
neben den auf die GefaBerkrankung zu beziehenden herdférmigen
Stérungen ausgesprochene diffuse Parenchymverinderungen und ge-
legentlich auch hochgradige Schrumpfungen einzelner Windungen.
Stets war hier der Spirochétenbefund ein negativer (mit Aus-
nahme des schon mehrfach erwédhnten von Her mel untersuchten Falles
von Kombination von Endarteriitis mit einer auf das Occipitalhirn
lokalisierten Paralyse). Hinzuweisen ist noch darauf, dafi sich dabei
nicht selten gummése Prozesse an den andern Koérperorganen
{insbesondere Leber) feststellen lassen.

Es erhebt sich hier die Frage, ob nicht auch die hdufig bei der Para-
lyse zu findenden endarteriitischen GefdBerscheinungen pathogenetisch
anders zu erkliren sind als durch lokale Spirochiteneinwirkung. Jeden-
falls deutet die Untersuchung bei der reinen Endarteriitis syphilitica
der kleinen HirnrindengefiBe darauf hin, dafl die Lues ohne lokale
Anwesenheit des Erregers im Rindengewebe schwere Ver-
snderungen an den GefdBen wund diffuse Parenchym -
stérungen im Nervengewebe selbsgt bedingen kann.

Zudem sind noch, um einige von vielen Punkten zu erwéhnen,
diec Rickenmarksveridnderungen bei der Paralyse zu dis-
kutieren, die, wie auch Alzheimer betont hat, als ein wesentlicher
Bestandteil der paralytischen KrankheitsduBerung anzusehen sind;
sie ‘tragen vielfach systematischen Charakter und bevorzugen héufig
sogar die endogenen Bahnen (vornehmlich das ovale Hinterstrangfeld
Flechsigs). Bemerkenswert sind dabei gerade jene Fille, die auch
in den absteigenden Bahnen die stirksten Degenerationen an den tief-
sten Abschnitten des Riickenmarks erkennen lassen bei allmahlichem
Verschwinden der Entartungsfelder in den hohergelegenen Zonen, Be-
obachtungen, die ich ebenfalls an meinem hiesigen Material bestitigen
kann. Die hierfiir von manchen Autoren beigebrachte Erklirung, daf
die Wallersche Degeneration sich in den distalsten Abschnitten der
Nervenbahnen am hochgradigsten und schnellsten entwickelt, steht
durchaus im Widerspruch zu meinen eigenen bel der sekundaren Degene-
ration gemachten Frfahrungen und finden ebensowenig Bestitigung
in den Spatzschen Untersuchungen. Auch die in jungster Zeit tber
die Riickenmarksveranderungen bei Paralyse vorliegenden Arbeiten
(Kinichi- Naka, Vorkastner) werden der Kompliziertheit der Ver-
haltnisse nicht gerecht.

Jedentalls fehlt uns heute noch jede Berechtigung dazu, diese eigen-
artigen Degenerationen im Riickenmark von Paralyse, soweit sie nicht
als sekundire Fntartungen anzusehen sind, auf lokale Spirochidten-
einwirkungen zu beziehen, sondern wir missen sie als primére De-



und Tabes mit besonderer Beriicksichtigung des Spirochitenbefundes. 215

generationen auffassen, die offenbar nahe Parallelen haben mit anderen
Systemerkrankungen auf syphilitischer Grundlage (spastische Spinal-
paralyse u.dgl.; vgl. auch Nonne, Syphilis und Nervensystem 1921).

Das gleiche gilt fiir die anatomische Unterlage der reflek-
torischen Pupillenstarre. Ich habe zwar in mehreren Fillen in
den Augenmuskelkernen die gewéhnlichen Erscheinungen der Paralyse
gefunden, wobei mir der Nachweis des Erregers an dieser Stelle noch
nicht gelungen ist. Die Frage der reflektorischen Pupillenstarre ent-
halt aber noch so viele Unklarheiten, daB hier nur systematische
Studien zum Ziele fithren kénnen.

Alles in allem sprechen die histologischen Befunde gerade bei der
atypischen paralytischen Krankheitsentwicklung dafiir, daB wir es bei
der Paralyse nicht nur mit der lokalen Einwirkung von
Spirochéten zu tun haben, sondern daB dabei noch kom-
pliziertere, heute noch nicht eindeutig zu fassende Vor-
génge eine beachtenswerte Rolle mitspielen. Ich habe seiner-
zeit auf Grund von klinischen, biologischen und histologischen Fest-
stellungen bei besonderer Beriicksichtigung der Entziindungserschei-
nungen bei der Paralyse die Meinung ausgesprochen, daf8 wir es dabei
mit einem Versagen der allgemeinen Kérper- und Gewebs-
reaktion der Lues gegeniiber zu tun haben, offenbar vornehm-
lich bedingt durch den Mangel an ausreichenden Antikérpern.
So kann man sich wohl den unspezifischen EntziindungsprozeB bei der
Paralyse erkliren, die Unmdoglichkeit der Spirochitenzuriickhaltung
und -vernichtung im mesodermalen Gewebe und deren Ausstreuung
ins Nervengewebe mit all den schweren damit einhergehenden Folge-
erscheinungen. Uber die Natur der zweifellos zu fordernden weiteren
schidigenden Komponente, die offenbar keinen direk-
ten Zusammenhang mit der lokalen Spirochiteneinwir-
kung hat, herrscht meines Erachtens vélliges Dunkel. Es ist wohl
wahrscheinlich, daB sie mit der oben gegebenen Paralysetheorie innig
zusammenhéngt; aber alle Gedankenginge und SchluBfolgerungen, die
man versucht ist, weiterhin zu machen, bleiben ganz im Hypothe-
tischen stecken. Ich glaube, das gleiche gilt fiir die von Hau pt-
mann auf dem diesjahrigen Psychiatertage vorgetragenen und von
dhnlichen Gesichtspunkten ausgehenden Anschauungen; es fehlt ihnen
meines Erachtens die beweisende Basis; denn die ganze Anaphylaxie-
lehre ist so wenig geklirt, auch in ihren Bedingungen bei gewdhn-
lichen Infektionskrankheiten derart verschieden bewertet, daB es heute
kaum moglich ist, die komplizierten bei der Lues obwaltenden Vorginge
in dieser Hinsicht irgendwie eindeutig zu fassen und zu verfolgen, dies
um so weniger, als die Immunitidtsvorginge bei der Lues groftenteils
bis jetzt in Dunkel gehillt sind. Vom morphologisch-histologischen
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Standpunkte aus sind gewisse Ansitze vorhanden (Roessle), die Ge-
websreaktionen bei allergischen Zustinden und Vorgéngen zu unter-
suchen, die von gréoBtem, allgemein pathologischem Interesse sind, aber
heute der menschlichen Pathologie noch keineswegs eine sichere Basis
abgeben.

Schlieflich méchte ich noch einige Untersuchungsergebnisse an-
fithren, die ich in Fallen von Tabespsychosen feststellen konnte.
um zuletzt die Tabespathologie selbst entsprechend unseren Erfah-
rungen kurz zu diskutieren. Die beiden Punkte stehen ja mit unserer
obigen Fragestellung in direktem Zusammenhange insofern, als die
Tabespsychosen nicht so selten klinisch als Paralysen aufgefafit werden.
histologisch aber zum Teil wenigstens andere recht bemerkenswerte
Veranderungen bieten. Die Tabes selbst ist von Mobius die Para-
lyse des Riickenmarks genannt worden, eine Auffassung, der von
so autoritativer Seite wie von Alzheimer mnicht widersprochen
worden ist.

Bei den Tabespsychosen finden sich einmal ganz gewdhnliche
paralytische Vorginge im Gehirn; dann aber weicht recht hiufig
die Entwicklung des paralytischen Gehirnprozesses von dem gewohn-
lichen Bilde insofern ab, als sich dabei ungewshnlich zahlreiche Atypien
namentlich in Form herdférmiger Stérungen entwickeln. Schon
Weigert hat ja ahnliche Feststellungen gemacht. Zum Teil lassen sie
sich auf CefaBerkrankung zuriickfithren, zum Teil zeigen sie keine
klare und eindeutige Genese. Der Spirochitenbefund war an
solchen herdférmig affizierten Gebieten stets ein negativer.

Andere Fille von Tabespsychosen, die Klinisch zumeist auch als
Paralysen gingen, jedoch symptomatologisch auffielen, gehoren nach
der Auspriagung der Gehirmverinderungen der Krankheitsgruppe der
endarteriitischen Syphilis der kleinen Hirnrindengefidlie
an — mit negativem Spirochitenbefunde. Zwei solcher Fille habe ich
in meiner Besprechung dieser Krankheit mitgeteilt; und schlieBlich
gibt es noch eine dritte Gruppe von Tabespsychosen, die in der Rinde
ausgesprochene schwere diffuse Parenchymdegenerationen
ohne herdférmige Strukturstérungen und ohne GefaBbeteiligung zeigen.
Dabei kann eine syphilitische Meningitis mehr oder weniger ausgepragt
sein — am hiufigsten sehen wir sie nur an einzelnen Stellen, auch an
der Gehirnkonvexitit angedeutet — sie kann aber auch ganz fehlen.
Die Parenchymdegeneration zeigt sich dabei vornehmlich in einer
schweren Erkrankung der Ganglienzellen und einer Lichtung in den
einzelnen Schichten. Einen ganz dhnlichen Befund konnte ich in einem
Falle hochgradigen jugendlichen Schwachsinns auf der Basis kongeni-
taler Syphilis erheben. Der Spirochitenbefund war in allen
solchen Fallen negativ. Nur nebenbei sei bemerkt, dal sich ge-
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legentlich auch bei Tabes im Gehirn echte syphilitische Prozesse
etablieren oder auch andere Psychosen hinzugesellen kénnen, die hier
ja aufler Betracht zu lassen sind.

Wenn ich zum Schlusse in wenigen Worten auf die Histopatho-
logie der Tabes eingehe, so geschieht dies vornehmlich aus drei
Griinden. Einmal erscheinen die Probleme bei Tabes und Paralyse
so innig miteinander verwandt, dal man bei der Beurteilung des einen
Prozesses immer wieder vergleichend die Erfahrungstatsachen, die sich
aus dem anderen ergeben, heranziechen mochte. Dann hat Hassin,
Chicago, in meinem Laboratorium vor dem Kriege tiber die Tabes
Untersuchungen angestellt, die durch den Ausbuch des Krieges vor-
zeitig abgebrochen werden muBten, und die er nir in einer vorliufigen
Mitteilung (Neurologisches Zentralblatt 1914, Nr. 20) auszugsweise ver-
offentlichen konnte. SchlieSlich sind gerade jeizt von Richter aus
dem Institut Schaffers, dem wir ja so grundlegende Arbeiten iiber dieses
Gebiet verdanken, Untersuchungsergebnisse nierlergelegt worden, die
alle Beachtung verdienen, und zu denen ich wenigstens in einigen
Punkten auf Grund der Hassinschen Befunde und meiner weiteren
Eriahrungen Stellung nehmen machte.

Das von Hassin bearbeitete Material setzte sich aus 10 Fallen von
Tabesparalyse und 4 Féllen von Tabespsychose z 1sammen. Bei zweien
von letzteren zeigte sich im Gehirn eine reine Edarteriitis syphilitica
der kleinen Hirnrindengefifie ohne alle Infiltraionserscheinungen an
den Meningen. In einem weiteren Falle war die psychische Erkrankung
zariickzufiihren auf eine an der Basis sich eniwickelnde eigenartige
Meningoencephalitis mit diffusen Parenchymverinderungen der ge-
samten Rinde. Die vierte Beobachtung zeichnete sich im Gehirn durch
einen mehr fleckweise angeordneten echten paralytischen ProzeB aus,
der reichlich mit miliaren Gummen durchsetzt sls atypische Paralyse
in gewissem Sinne sich darstellte (im Gehirn ist der Spirochiten-
befund positiv). Richter weist auf die komplizier ;e Natur der Hassin-
.schen Falle hin und betont die Schwierigkeit dur Beurteilung echter
tabischer Verinderungen an solchem Material. IT'em ist beizustimmen ;
Hassin verkannte dies keineswegs und suchte durch kritische Be-
urteilung der Verinderungen dennoch der in cer Natur der Sache
liegenden Schwierigkeiten Herr zu werden. Wihrend Richter von
den Hassinschen Befunden gerade die herausgreift, denen Hassin
selbst, wie aus seiner kurzen Versffentlichung hervorgeht, keine prin-
zipielle Bedeutung beimifit, erwihnt er jene nicht, die Hassin als die
echten tabischen Verinderungen aus dem Gesamtkomplex der Er-
scheinungen in seinem Material herausschalte. Um Hassin gerecht
zu werden, mufl ich hier seine eigenen Worte ritieren: ,,Die einzige
bedeutende Parenchymveranderung im tabischen - Riickenmark ist die
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fleckweise Degeneration der Hinterstrangsfasern?). Diese
Degeneration erscheint uns nicht verursacht durch die entziindlich
infiltrativen Verinderungen im Parenchym oder in den Meningen.
Dagegen miissen die hochgradigen Proliferationsvorgénge
an der Nageotteschen Stelle in Form von starken hyper-
plastischen mit infiltrativen Erscheinungen untermisch-
ten Vorgingen in den neuralen Hiillen?) als die wahrscheinlichste
Ursache dieser Degeneration angenommen werden. Durch konstanten,
langdauernden Druck verursachen die veranderten und verdickten
Hiillen einen Faserschwund in den hinteren Wurzeln, und dieser Faser-
schwund &uBert sich in den Degenerationsflecken der Hinterstringe,
die namentlich an den Bielschowskypriparaten sehr deutlich zu sehen
sind. Bei der Tabes dorsalis haben wir es zu tun nicht mit dem Schwuand
oder der Degeneration totaler hinterer Wurzeln, sondern mit einem
periodischen, langsamen Ausfall einzelner Wurzelfasernt),
eine Tatsache, die auch von klinischer Bedeutung ist. Der Ober-
steiner - Redlichschen Zone, an welcher die hinteren Wurzeln durch
den Myelinverlust am vulnerabelsten sind, wird ebenfalls eine be-
deutende Rolle in der Pathogenese der hinteren Wurzeldegeneration
nicht abzusprechen sein, weil durch diese Stelle die hinteren Wurzeln
passieren miissen, nachdem sie schon an der Nageotteschen Stelle
geschidigt worden sind.”“ Ferner halt Hassin die spinale Menin-
gitis fiir eine konstante Erscheinung bei der Tabes dor-
salish).

Wir erkennen daraus, da Hassin, trotz der Kompliziertheit des
vorliegenden Untersuchungsmaterials und der Schwierigkeiten, die sich
daraus ergaben, zu einem Endurteil gekommen ist, welches den Rich-
terschen Frgebnissen in wesentlichen Punkten entspricht, in anderen
wieder davon abweicht.

Im gleichen Sinne wie Richter fand auch Hassin — und das
kann ich durch weitere Befunde bestitigen — ganz regelmaBig bei
der Tabes die Nageottesche Stelle durch echte syphilitische
Veranderungen affiziert. Hassin sieht hierin das pathogene-
tische Hauptmoment fir die tabische Krankheitsentwick-
lung, wiahrend Richter die Nageottesche Whurzelschidigung als
die einzige in Betracht zu ziehende Prozefursache ansieht. Ich werde
auf diesen Punkt noch zurtickkommen.

Die Natur der Nageotteschen Wurzelschiadigung erkennt
Richter in cinem eigenartigen syphilitischen Granulationsprozesse,
welcher in den Lymphraumen der Bindegewebshiillen durch den forma-
tiven Reiz der hier angesiedelten Spirochiten produziert wird und
von hier im Wege der LymphgefaBe in die Nervenfaszikel eindringend

1) Im Original gesiserrt.
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dortselbst lokale Zerstérungsherde verursacht. Das Granulationsgewebe
besteht nach ihm lediglich aus sich histogen entwickelnden Keimzellen
im Sinne von Fibroblasten, eingelagert in eine fliissige Grundsubstanz.
Lymphocyten und Polyblasten kénnen sich gelegentlich einmischen,
polynucleire Leukocyten nur ganz selten; doch gehoren diese Zell-
formen nicht regelmiflig dem Granulationsgewebe an, welches sich im
Laufe der weiteren Entwicklung zu einem fibrosen, sklerotischen Binde-

Abb. 7. GranulationsprozeB (mit Lymphocyten und Plasmazellen untermischt) im Wurzelnerven
bei Tabes. (Fassinscher Fall) Nissl-Farbung. Mikrophotogramm.

gewebe umwandelt. Eine stirkere Beimischung von Rundzellen in
ihrer verschiedenen Form fithrt Richter zumeist auf eine paralytische
Komponente der Veréinderungen zuriick.

Demgegeniiber muf ich auf Grund der Hassinschen Feststellungen
und eigener Erfahrungen auch an reinem Tabesmaterial betonen, daB
ich in fortschreitenden Fillen bis jetzt noch nie dem reinen Richter-
schen Granulationsgewebe begegnet bin, sondern daB sich dabei stets
Lymphocyten und Plasmazellen in verschiedener Menge nach-
weisen liefen (Textabb. 7). Die Granulationsmasse selbst sahen wir
im gleichen Sinne, wie sie Richter beschreibt, nur mit dem oben
erwihnten Unterschiede, der ja auch fritheren Untersuchern, vornehm-
lich Nageotte selbst, aufgefallen war.
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Ich glaube nicht, dall wir mit Richter in der Untermischung des
Granulationsgewebes mit Lymphocyten und Plasmazellen eine para-
lytische, nicht tabische Komponente erblicken miissen und diirfen;
denn einmal ist es nicht recht einzusehen, weshalb gerade an einer
Stelle, die die reine Paralyse an sich verschont, Veriinderungen sich
etablieren sollen, die auf sie zu beziehen sind. Dann sehen wir ja auch
in Fallen reiner Tabes die infiltrativen Vorginge, und schlieBlich er-

Abb. 8. Wurzelnerv bei Tabes mit hochgradigster Entwicklung eines stark mit Lymphocyten

und Plasmazellen durchsetzten Granulationsgewebes an der Nagofteschen Stelle bei Tabes

(Hassinscher Fall). Breiter Einbruch der Granulation in das Nervengewebe. Arachnoiditis syphilitica

gegen das Riickenmark zu. Zarte Infiltration und Verdickung der Pia. Nissl-Farbung. Mikro-
photogramm.

scheint es mir iberhaupt fraglich, selbst wenn wir das Vorkommen
des reinen Richterschen Granulationsprozesses annehmen, ob ihm
eine prinzipielle Bedeutung beizumessen ist. Diese Frage berithrt innig
jene nach der Herkunft der Infiltrationszellen bei den chronischen
Entziindungen, und die Meinung der namhaftesten Autoren (Mar-
chand, Aschoff, Lubarsch, Ribbert u.a.) neigt immer mehr zu
der Auffassung einer rein histogenen Genese. So legt auch Ribbert
den Kleinzelligen Infiltraten die Bedeutung eines lymphatischen Ge-
webes bei, im gleichen Sinne wie Sternberg, und Schréder hat gerade
im Hinblick auf solche Anschauungen den Entziindungsbegriff bei der
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Paralyse von neuem diskutiert, wobei er zudem mnoch eine Liympho-
genese der Infiltratzellen fiir wahrscheinlich hilt. Auf der anderen
Seite sehen wir, wie sich beginnende syphilitische Bildungen im Sinne
reiner histogener Granulationen entwickeln, worauf Josephy (Zeitschr.
fiir die ges. Neur. u. Psych. 1920, Bd. 58) hingewiesen hat (Textabb. 3
seiner Arbeit illustriert eine solche gummdése Bildung an der GefaB-
wand). Die Erfahrungen zeigen uns ferner, dal die weitere Entwick-
lung der spezifischen Granulationen mit der Untermischung von Lym-
phocyten und Plasmazellen einhergeht, bis scl lieBlich Ausheilungs-
vorginge im Sinne von Narbenbildung den Frozel ablosen. Eine
solche Auffassung machten wir uns wenigstens im allgemeinen von
dem echt tabischen Prozesse an den Nageottesshen Wurzelstellen.

In besonders schweren, akut fortschreitend¢en Fallen von Tabes
kann man feststellen, wie das Fibroblasten-Granulationsgewebe stark
iberwuchert wird durch Lymphocyten und Pl smazellen, welche in
breiter Front in das Nervengewebe eindringen und es durchsetzen
(Textabb. 8). Im allgemeinen aber koénnen auch wir die Richter-
schen Feststellungen bestétigen, daB fir gewohn ich der Granulations-
prozefy den bindegewebigen Septen entlang wuchert und so eine Zer-
stérung des Nervengewebes mit sich fithrt. Eine Druckwirkung selbst
wird von Richter abgelehnt; ich glaube mit Hassin, daB wir auch
mit einer solchen Schadigung der Nervenfasern rechnen miissen.

Deg weiteren konnten wir an unserem Tabesmaterial recht haufig
die Beobachtung machen, dafl der GranulaticnsprozeB von der
Nageotteschen Stelle aus in der Arachnoidea zum Riicken-
marke hinwuchert und nicht zu selten gelade an der hinteren
Riickenmarksperipherie in besonderer Stirke auf allt (Textabb. 9), wo-
bei die hinteren Wurzeln in ibhrem weiteren Verlaufe zum Riicken-
mark von ihm dicht umscheidet werden bis nahe an jene Stelle heran,
die man gemeinhin als die Obersteiner - Rodlichsche Zone be-
zeichnet. Wenngleich dies keinen regelmiBigen Befund bei der Tabes
darstellt, so glauben wir doch, auch solchen ajatomischen Feststel-
lungen eine gewisse Bedeutung zumessen zu missen,

Was nun die schon so viel diskutierte Meningitisfrage bei der
Tabes angeht, so muBl ich nach unseren Erfairungen die Spinal-
meningitis als eine konstante Erscheining bei der Tabes
ansehen. Sie kann freilich nur ganz geringgradi;; entwickelt sein, war
aber in jedem Falle deutlich zu erkennen, zuciem auch bei reiner
Tabes, die ich bisher zu untersuchen Gelegenheis hatte. DaB hier die
mit Lues oder Paralyse komplizierten Tabesféalle nicht zur Entscheidung
herangezogen werden diirfen, ist Richter beizupflichten, und weitere
diesbeziigliche Untersuchungen an Fillen reiner ‘ortschreitender Tabes
scheinen dringend geboten.
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Die Prozesse im Opticus hat Hassin im gleichen Sinne wie
Richter gesehen und dargestellt, und ich glaube, dal mit Riick-
sicht auf die neuerdings vorliegenden Spirochitenbefunde im Opticus

Riieken-
mark

Arachn-"

aidea

Arachn-
oided

Dura
Abb. 9. Arachmoiditis syphilitica an der hinteren Circumferenz des Ritckenmarks mit Einklemmung
der hinteren Wurzeln (H. W.) nahe an der Redlich-Obersteinerschen Stelle. Infiltrierte Pia. Tabes.
Nigsl-Farbung, Mikrophotogramm.

(Igersheimer), die namentlich von Stargardt vertretene Anschau-
ung einer direkten syphilitischen Opticusaffektion heute als erwiesen
gelten mul.

Soweit scheint die Pathogenese der Tabes recht einheitlich geklart,
wobei wir uns auch noch auf die positiven Spirochatenbefunde Rich-
ters im Granulationsgewebe an der Nageotteschen Stelle und auf
die von Jahnel im arachnoidalen Granulationsgewebe gefundenen
Spirochiten beziehen kénnen. Unsere diesbeztiglichen Untersuchungen
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verliefen bis heute ergebnislos. Hassin und Richter fassen daher
auch die Pathogenese des tabischen Symtomenkomplexes einheitlich
auf als im wesentlichen von sekundérer Natur bedingt durch
echt syphilitische Verinderungen am Wurzelnerven. Wenn
Hassin und auch ich im CGegensatz zu Richter, zudem der Wurzel-
schidigung an der Obersteiner - Redlichschen Zone eine, wenn auch
untergeordnete, Bedeutung beimessen, so geschieht dies auf Grund
unserer Feststellungen, dal gleichfalls an diesen Stellen sich bei der
Tabes recht haufig stirkere Infiltrate und Grar ulationen in der Pia-
arachnoidea feststellen lassen. Unsere Untfersuchungen konnten zwar
keinen eindeutigen Beweis fiir eine Verstirkung der Faserdegenerationen
infolge der Wurzelschiddigung an dieser Stelle erbringen. Von Richter
wird diese negative Tatsache ebenfalls hervorgeh sben und der Wurzel-
schadigung an der Obersteiner - Redlichschen Zone keine wesent-
liche Bedeutung beigemessen. Unser hierin abwichender Standpunkt
findet seine Begriindung in den bei anderen Krankheitsprozessen
(Trauma, Tumoren wu.dgl.) gemachten Erfahruigen, wonach in der
Tat gerade diese Wurzelstelle besonders leicht vulnerabel erscheint.
Ich glaube, wir diirfen uns solchen ja schon viefach betonten patho-
genetischen Analogien doch nicht entziehen.

Ich konnte mich aber trotz der Hassinsch:n Feststellungen bis
heute noch nicht zu einer so einheitlichen Auffatsung der Histopatho-
logie der Tabes durchringen, wie sie Hassin und Richter fordern, und
zwar geschah dies aus den gleichen Grinden, dic Schaffer in seinen
neuesten kritischen Bemerkungen zur Histopathologie der Tabes aus-
spricht. Ganz abgesehen von den Spielmeyerschen experimentell
erhobenen Tatsachen, bietet die Tabespathologie oei kritischer Beriick-
sichtigung des ganzen vorliegenden Tatsachenmiterials einer so ein-
heitlichen pathogenetischen Beurteilung uniiberhriickbare Schwierig-
keiten. Ich brauche auf diese Punkte hier um so wimiger einzugehen, als
gerade Schaffer sie jetzt wieder gliicklich beleu:htet hat. Hs ist dies
vor allem die elektive systematische Degsneration gewisser
endogener Faserziige, fiir die heute noch eine ;wingende Erklirung
aussteht. Mir sind an unserem Material keine solchen Féllen begegnet,
hingegen sind aber derartige Befunde von so autoritativer Seite (De-
jerine, Nageotte, A. Marie, Schaffer) festgelegt worden, daf wir
sie unmoglich bei der Beurteilung des ganzen Krankheitsprozesses
itbersehen diirfen. Dazu kommt noch unsere véllige Unklarheit tiber
das Wesen der reflektorischen Pupillenstarre, fiir die hier dasselbe gilt,
was ich oben bei der Paralyse ausgefithrt habe.

So haben wir also auch bei der Tabes neben einer zweifellos im
Vordergrunde stehenden und sich regelmiBig eniwickelnden sekun-
dar-degenerativen Hinterstrangsfaserentsrtung, welche ein-
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deutig auf die lokale Spirochédteneinwirkung und die dadurch
bedingten Gewebsreaktionen an den extramedulliren
Wurzelabschnitten zurtickzufihren ist, noch mit Er-
scheinungen zu tun, die eine andersartige Genese fordern.
Uber die Natur dieser zweiten schidigenden Komponente liBt sich
heute noch nichts Sicheres aussagen. Vielleicht liegt gerade hierin die
Verwandtschaft des tabischen Prozesses mit dem paralytischen; doch
mdéchte ich die Berechtigung des von M6bius aufgestellten Satzes, die
Tabes sei eine Paralyse des Riickenmarks, ablehnen, da diese Auf-
fassung meines Erachtens den bei der Tabes obwaltenden Krankheits-
suBerungen nicht gerecht wird, und ein solches Schlagwort nament-
lich Fernerstehenden nur zu leicht ein falsches Bild der tatsichlichen
Verhiltnisse entwirft.

Aus all den obigen Auseinandersetzungen moge erkannt werden,
wie kompliziert die Dinge bei der Paralyse und Tabes noch liegen,
und wie bei all den bedeutsamen Fortschritten, die uns die neuen
Forschungen auf diesem Gebiete brachten, doch noch zahlreiche Un-
klarheiten einer befriedigenden Losung harren. Meine Ausfithrungen
enthalten, wie ich gerne bekenne, fiir den Darsteller wie wohl auch fir
den Leser viel Unbefriedigendes. Sie sollen auch nur angesehen werden
als ein gedringter Niederschlag von Gedanken, die sich mir bei meinen
Arbeiten und der Beurteilung der Befunde immer wieder von neuem
aufdringten. Jedenfalls bleibt die Paralyse und Tabes auch weiterhin
ein dankbares Feld exakter wissenschaftlicher Forschung.



