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Die pathogenetischen Hypothesen tiber die metaluetischen Hirn-
erkrankungen beruhten auf der Abwesenheit der Spirochéte im Gehirn.
Seit Noguchs 1913 die Spirochiten im Gehirn bei Paralyse nachwies, seit
durch Jahnel der Nachweis zu einem leichten gemacht wurde, mulite
die Lehre von der Metalues revidiert werden unter der Anerkennung,
daB bei Paralyse lebende Spirochiten im Gehirn sind. Eine der Grund-
fragen im Metaluesproblem ist die Beziehung der histologischen Ver-
inderungen zu den Spirochéten. Besonderes Interesse erregen da die
Gefifle, da sich fand, daB im allgemeinen bei der Paralyse die Spiro-
chiten keine Beziehungen zu den Gefiaflen haben, die doch histologisch
durch ihre Infiltration gerade die hervortretendsten Merkmale der para-
lytischen Versinderungen abgeben, und daf} die vasculire Spirochéten-
verteilung, wie sie zuerst von Jahnel beschrieben und dann von Haupt-
mann niher studiert ist, nur geringfiigige histologische Veréinderung
der Gefafle feststellen lief.

Da weiterhin bei der Endarteriitis der kleinen RindengeféiBle Spiro-
chiaten vermiBt wurden, lag es nahe, in der Endarteriitis einen nicht
durch lokale Spirochitenwirkung, sondern toxisch bedingten ProzefB
zu sehen. Da anderseits die Annahme toxischer Verinderungen noch
immer eine wesentliche Rolle in den pathogenetischen Hypothesen der
Metalues spielt, so ist das Spirochétenvorkommen oder -Fehlen bei der
Endarteriitis eine sehr wichtige Grundlage in der ganzen Metaluesfrage.

Die Endarteriitis der kleinen Hirnrindengefife ist 1872 von Schiile?)
zuerst erwahnt und ist 1903 von Nissl?) als einheitliches histologisches
Krankheitsbild zuerst umschrieben, auf Grund von 4 Fillen, von denen
3 von Alzheimer beobachtet waren unter der Bezeichnung ;diffuse
Hirnlues ohne Adventitialscheideninfiltrate oder ,,die nicht gummdose
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Form der Hirnlues“. Nissl charakterisierte den Prozef} folgendermafien:
die Veranderung ist diffus, indem sich an jeder Stelle der Rinde das
eine oder andere Krankheitsmerkmal zeigt, sie ist aber lokalisiert in
bezug auf die Intensitét und die Art der Zusammensetzung. Nirgends
sind Adventitialscheideninfiltrate vorhanden, nur ganz vereinzelt eine
Mastzelle; die Intimazellen sind verbliiffend proliferiert und bilden
im urspriinglichen GefaBlumen mehrere Kkleine Gefafilumina. Unter
lebhafter Proliferation der Endothelien und der Adventitiaizellen gehen
die Muskelzellen zugrunde. Spaltung der elastischen Haute, Gefaf3-
sprossen mit Abscheidung elastischer Substanz, lebhafte Gefafbildung,
bukettartiges Vorquellen junger Gefille aus den &lteren, griBeren.
Relativ geringer Schwund der Tangentialfasern und des supraradisren
Netzes. Gliawucherung anders als bei der Paralyse, nimlich wuchtige
Wucherung des gliosen Protoplasmas mit nur bescheidener Abscheidung
von Gliafasern, méichtige Verklebungen der glivsen Zelleibmassen mit
den Gefaflen, enorme Vermehrung und VergroBerung der Gliazeilkerne:
Die Nervenzellen zeigen unter chronischen Formen eine enorme Quellung
des Zelleibs mit Neigung zum Verfall der Zelle. In allen Fillen findet
sich Heubnersche Endarteriitis, ohne Adventitialinfiltrate und ohne
mesarteriitische Veranderungen an den Gefdlen der Basis.

Alzheimer?) hat 1904 seine 3 Fille beschrieben und als wesentlichstes
die hochgradige Wucherung der GefiBzellen, die zu vollstindiger Ver-
wischung der Grenzen der einzelnen GefaBhiute fithren und das Fehlen
von Infiltrationen, auBer einigen Mastzellen, die enormen Wucherungen
der Glia, einen eigenartigen Schwellungszustand der Ganglienzellen
hervorgehoben. Alle 3 Fille hatten makroskopisch kleine Blutungs-
oder Erweichungsherde. Er nannte die Veriinderung ,,Endarteriitis
der kleinen Hirngefafle.

Nachdem O. Fischer 19094) derartige Fille fiir zu vereinzelt gehalten
hatte, um eine besondere Form aufzustellen und ihre luetische Natur
als noch nicht feststehend angesehen hatte, hat Alzheimers) 1909 iber
6 weitere Falle berichtet mit endarteriitischen Verinderungen an den
kleinen GefaBen, den fritheren Angaben tiber GefiBneubildung, Wuche-
rung der GefaBwandzellen, kleinen Blutungen und Erweichungen fiigte er
die Erwihnung regressiver Erscheinungen zu, so daf die chronischen
Falle differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber der Arterio-
sklerose bereiten. Er meinte, daB die meningomyelitischen Formen der
Lues zum Erreger der Lues in enger Beziehung stehen diirften, withrend
es sich bei den endarteriitischen Formen um metasyphilitische Prozesse
handle. In der Diskussion zu diesem Referat unterschied Nissl streng,
entziindliche und nicht entziindliche Formen der Hirnlues, entziindliche
seien durch ein zelliges Exsudat charakterisiert, bei nicht entziindlichen
fehle das Exsudat. Die nicht entziindlichen zerfielen in die Heubnersche



320 F. Sioli:

Erkrankung der grofleren Hirngefdfle und in die Rinden- bzw. Gewebs-
erkrankungen, die mit der Heubnerschen Erkrankung der groBen Gefie
kombiniert sein kénnen. Entziindliche und nicht entzimdliche Ver-
anderungen koénnten bei der Meningoencephalitis und der Paralyse
kombiniert sein.

Von Sagel®) wurde 1910 in einem Fall endarteriitischer Lues der
kleineren Hirngefafle, auller den durch Nissl und Alzheimer bekannten
Befunden auf eine besondere Veranderung der Ganglienzellen hingewie-
sen, nimlich blasse Zellen ohne Nisslschollen, umgeben von basophilen
Kérnern, Kliimpchen und Stdubchen, wie man sie sonst gelegentlich
herdférmig in der Hirnrinde findet, wenn durch schwere arteriosklero-
tische GefiBwanderkrankungen die Blutversorgung erheblich gestort
ist. Der Fall von Ilberg?) fligte den sonst bekannten Befunden, den Be-
fund von kleinen scharf begrenzten, keilférmigen oder linglichen Gang-
lienzellausfillen in der Rinde bei, in denen die Gliakerne meist klein,
dunkel homogen gefarbt und von lipoiden oder einfach basophilen Kérn-
chen umgeben waren, nur am Rand der Herde und vielleicht in der
Oberflachenschicht waren die Kerne gewuchert und mit groBem spinnen-
zellenartigen Protoplasma. Ahnliche Herde seien von Schroder bei
Arteriosklerose beschrieben.

1913 ist der Fall, welcher Nissl zur Schilderung des histologischen
Krankheitsbildes urspriinglich diente, von Wilmanns und RankeS) aus-
fiihrlich beschrieben worden. Die ausfiibrlichste Schilderung der End-
arteriitis syphilitica der kleinen Hirnrindengefafie hat 4. Jakob®) 1920
gegeben, mit 13 Fillen, von denen 6 reine Fille von Endarteriitis dar-
stellen und 7 andere Kombinationen der Endarteriitis der kleinen Hirn-
rindengefiBe mit Meningitis oder diffusen geringfiigigen oder stellen-
weisen stirkeren infiltrativen Verinderungen nach Art der Paralyse.
Aus den Jakobschen Befunden geht hervor, dal bei fast allen Fillen
Erweichungen oder Versdungsherde, wie sie von Ilberg beschrieben sind,
vorkommen, die er den Schriderschen arteriosklerotischen Verddungen
als langsame nekrobiotische Verinderungen gleich setzt und nicht als
spezifisch ansieht. Die Verinderungen an den Gefifien mit dem Fehlen
von Lymphscheideninfiltraten, der starken Wucherung der GeféaBBwand-
zellen, der Verwischung der Grenzen der einzelnen Gefiflhiute, der
ausgesprochen protoplasmatischen Gliawucherung, dem verhaltnis-
miBig geringen diffusen Ausfall der Ganglienzellen und Markfasern,
der unregelmaBigen Ausbreitung iiber den” Gehirnmantel und der herd-
formigen Betonung durch lokal beschrinkte intensivere Entwicklung
der Verinderungen sicht Jakob als einen histologisch wohl charakteri-
sierten ProzeB an, den er mit Nissl zur nicht entziindlichen Form der
Gehirnsyphilis rechnet. Von besonderer Bedeutung ist es, dall Jakob
in allen Fillen keine Spirochiten nachweisen konnte, anch nicht dort,
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wo die Veranderung durch infiltrative Erscheinungen der Paralyse
nahergertickt war. Er glaubt daher fiir diesen ProzeB die Annahme
toxischer Genese gestiitzt zu sehen. In seinem Vortrag auf der Psychia-
ter-Versammlung in Dresden hat Jakob') das Fehlen von Spirochiten
bei der endarteriitischen Syphilis der kieinen Hirnrindengefifie nochmals
hervorgehoben. Er hat dabei einen besonderen Fall erwihnt, bei dem
gich in der vorderen Hirnh#lfte Endarteriitis mit negativem Spiro-
chitenbefund, in der hinteren Hirnhilfte starkbetonte, infiltrative

Abb. 1. Vergr. 50. Ubersichtsbild der zentralen Hirnrinde.

Erscheinungen mit positivem Spirochétenbefund fanden, und er glaubt,
daB sich lokale Einwirkung von Spirochiten vornehmlich in infiltrativen
Gewebserscheinungen histologisch verrsit. Die Abwesenheit der Spiro-
chéten bei der Endarteriitis ist auch eine der Stiitzen fiir die Hypothesen
Hauptmanns') iiber die Pathogenese der syphilitischen und paraly-
tischen Hirnerkrankung. Hauptmann nimmt an, daB infiltrative Er-
scheinungen, er nennt sie auch entziindliche, die lokale Anwesenheit
der Spirochiten verraten, dafl dagegen Parenchymdegeneration und
Endarteriitis toxischer Genese seien und einen zwar von der Existenz
der Spirochéiten abhiangigen aber doch im eigentlich bakteriologischen
Sinne unspezifischen Prozef darstellten, einen eiweiBtoxischen ProzeS,
fiir dessen Zustandekommen die Anwesenheit der Spirochiiten im Ner-
vensystem nicht notwendig sei.
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Aus der alten Annahme der Metalues als eines toxischen Prozesses
hat sich allmihlich unter dem EinfluB der Spirochitenbefunde im
paralytischen Gehirn fiir die Pathogenese der Paralyse die Annahme des
Nebeneinanders von lokaler Spirochéteneinwirkung im Gehirn und all-
gemeiner toxischer Einwirkung herausgebildet. Die lokale Spirochiten-
einwirkung wird als entziindliche betrachtet, als ihr Hauptkennzeichen
die Infiltration angenommen; das Fehlen der Infiltrationen und das
gleichzeitige Fehlen von Spirochiten spielt fiir die pathogenetischen
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Abb. 2. Vergr, 50. Verddungsherd in Hirnrinde.

Auffassungen eine ausschlaggebende Rolle. Darum ist die Frage nach
dem Vorkommen von Spirochiten bei der Endarteriitis der kleinen
Hirnrindengefifie von groBter Wichtigkeit und veranlaBt die Mitteilung
des folgenden Falles:

Br. Hinrich, geb. 29. I11. 1872, Kantinenpiichter. B. wurde in Koéln von der
Polizei, da er auf der StraBe umberirrte, nach der psychiatrischen Klinik gebracht.
Dort war er bei der Aufnahme verwirrt, wuBte weder Jahr noch Tag, duste den
Arzt, glaubte, er befiande sich bei Privatleuren, gab an, er habe 12 Jahre gedient,
sei seib 3 Jahren nervds, von einem Oberstabsarzt bebandelt worden, er habe 30 Mor-
gen Land, er sei Millionér.

Pupille rechts weiter als links, rechts auf Licht trige Reaktion, links lichtstarr.
Zunge weicht ebwas nach links ab, zittert. Kniesehnenreflexe lebhaft, kein Babinski,
kein Oppenheim. Leichtes Silbenstolpern. Herz nach beiden Seiten verbreitert,
Spitzenton unrein, 2. Aortenton verstirkt. WaR. im Blut -+, in Liquor +, Nonne
-+, starke Lymphocytose.
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27. VIIL 1919 iiberfithrt in die Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bonn.

Befund: Zunge weicht etwas nach links ab, zittert. Pupillen rechts weiter als
links, lichtstarr, Konvergenzreaktion erhalten. Augenbewegungen frei, Patellar-
reflexe gesteigert, die tibrigen Reflexe in gewthnlicher Stérke, kein Klonus, kein
Babinski, kein Oppenheim.

Romberg angedeutet. Analgesie der unteren Extremitéten, deutliche para-
lytische Sprachstérung.

Pat. bietet das Bild eines vorgeschrittenen, euphorischen Paralytikers bei
guter dubBerer Form; weder zeitlich, noch 6rtlich, noch iiber seine Personalien
orientiert. Er sei 42 Jahre alt, 1872 geboren, nein 72 Jahre alt, es sei Mai (August)

Abb. 8. Vergr. 50. Verddungsherd in Rinde mit Kérnchenzellen.

Jahr? —, vom Krieg weiBl er nichts mehr, sagt einmal, er sei im Krieg gewesen,
einmal, er habe 3 Kantinen in Koln gehabt, bei den Sechzehnern, zuletzt habe er
Schiebergeschifte gemacht in Lebensmitteln und sehr viel Geld verdient, 148t sich
grole Summen suggerieren.

Sei 1890/92 aktiver Soldat gewesen, mit 30 Jahren habe er Tripper gehabt,
habe eine Eingpritzung bekommen, sei im iibrigen nicht behandelt worden.

Sei verheiratet, habe 2 Kinder. Frau habe keine Fehlgeburten gehabt, die
Frau sei auch in Kéln. Glaubt Referenten schon gesehen zu haben, 148t sich in
dieser Beziehung allerhand einreden. Glaubt in Miinster zu sein.

Sei ganz gesund, wolle sich einmal grindlich ausfaulenzen. Tue iiberhaupt
nichts mehr, seine Frau mache jetzt das Geschéft. Er habe ein Rennpferd laufen,
damit eine halbe Million verdient.

Nimmt die Mitteilung, hier in einer Anstalt zu sein, lappisch lachend auf.

Merkfshigkeit sehr stark gestort (wiederholt die vierstellige Zahl, hat sie nach
Sekunden vergessen).
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In der Folgezeit bleibt er euphorisch, dement, suggestibel, voll Grofenideen,
withlt viel im Bettzeug. Geht korperlich und geistig ziemlich schnell zuriick, hatte
am 19. TX. einen und am 17. X. fiinf epileptiforme kurzdauernde Antille, von denen
er sich schmell erholte. Fortschreitender korperlicher und geistiger Riickgang,
Am 3. XI. 1919 Kollaps. Nachmittags tot. Angehérige waren nicht aufzufinden,
Briefe an die vom Pat. angegebene Adresse kamen zuriick.

Sektion: frische, zarte, fleckig verteilte hamorrhagische pachymeningitische
Membran, Piatdem und chronische Leptomeningitis an Konvexitit, besonders im
Gebiet, der GefaBfurchen, Gehirn im ganzen eingesetzt. Hirngewicht 1420,
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Abb. 4. Vergr. 700. Gefi8wucherung.

Schwere ulcerdse und pseudomembran. nekrotis. Dysenterie des ganzen Dick-
darms mit Himorrhagie und Pigmentierung der Schleimhautreste, Lokalisation
gleichm#Big, vielleicht unten stirker als oben. Hyperimie und Schwellung der
Mesenterialdriisen, leichte Schwellung und Pigmentierung des Jejunums.

Schwielige Aortitis im Anfangsteile bis an die Grenze der Bauchaorta, vielfach
plaquesférmig, aber auf Ansatz der Aortenklappe iibergehend und ohne Beteiligung
der Bauchaorta.

Glatter Zungengrund, Hoden o. B. Halsorgane o. B. Herz: auf Mitralis einige
ganz zarte, kleine, thrombotische Auflagerungen, sonst o. B.

Lungen: leichte Hypostase, keine Herde. Linke Spitze leicht strangformig
verwachsen. Rechter Unterlappen etwas ausgedehnter leicht verwachsen.

Milz: nicht vergroBert, gute Konsistenz, keine Follikel zu sehen, Nebenniere
leicht transparente, etwas verbreiterte Rinde. Im ganzen etwas groB, sehr wenig
Lipoid, sonst o. B.

Nieren o. B. Leber stark bluthaltig, Galle: mittlere Menge, etwas dick. Leichte
Balkenblase, leichte VergroBerung der Prostata.
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Von dem Gehirn waren je ein Stiick aus der vorderen und hinteren Zentral-
windung und aus der 1. Frontalwindung in Alkohol konserviert, der Rest in
Formol.

Schnitte vom Alkoholmaterial nach Nissl gefarbt zeigen in den Zentralwin-
dungen: Im Ubersichtsbild mit schwacher VergroBerung keine Verdickung der
Pia, eine auf weite Strecken wohl erhaltene Architektonik der Hirnrinde, kein all-
gemeines Hervortreten von Gefifien, einige stirker sichtbare GefiBe (Abb. 1).
Es bestehen kleine herdférmige Verdnderungen in Rinde und Mark, ndmlich keil-
oder kugelfsrmige Ganglienzellausfslle in der Rinde, die teils maBig zellreich sind
(Abb. 2), teils sehr reich, an, mit schwacher VergroBerung meist sehr blaf er-

Fig. 5. Vergr. 700. Quergetroffenes Gefdl mit starker Wucherung der GefiBwandzellen.

scheinenden Zellen (Abb. 3). Beide Arten Herde sind um besonders breit, aber blal
erscheinende Gefifie geordnet.

Mit starker VergréBerung zeigt sich, daffi die mit schwacher VergroBerung
sichtbaren Gefdfle ihr stirkeres Auffallen einer lebhaften Proliferation der GefiB-
wandzellen verdanken und daB8 auch die kleinsten, mit schwacher VergrdBerung
nicht sichtbaren Gefafe, die gleiche lebhafte Proliferation der GefiBwandzellen
zeigen, ihre Kerne sind an Zahl vermehrt, meist an Form vergroBert und bla8
gefirbt, vereinzelt sieht man Kernteilung, das Protoplasma ist weithin, zum Teil
sehr kriftig, mitgefarbt. An einzelnen Stellen wuchern neugebildete GefaBsprossen
aus, zum Teil bukettartig (Abb. 4), die GefdBwand wird stellenweise zu einem
breiten Ring von Geféwandzellen ohne Schichtabgrenzung (Abb. 5). An einzelnen
kleineren Stellen besteht eine Gefs8vermehrung, diese ist aber nicht sehr erheblich
und keine allgemeine. Stidbchenzellen finden sich sparlich iiberall in der Rinde, meist
von nicht sehr langer Form. In den adventitiellen Scheiden findet sich keine Spur
von Plasmazellen, keine sicheren Lymphocyten, aber vereinzelte Mastzellen und

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. G6. 22
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an einigen Stellen Kiornchenzellen mit grimem Pigment oder basophil-meta-
chromatischem Inhalt. Auch in der Pia der Zentralwindungen keine Plasmazellen
oder Lymphocyten. Die Ganglienzellen sind durchgehend stark veriindert; ihre
Veriinderung ist nicht gleichartig. Als abgrenzbare Typen kommen einerseits Ver-
dnderungen mit Verfliissigungserscheinungen und Umklammerungen durch Glia-
zellen, anderseits die Form der schweren Zellerkrankung mit AbreiBen der Kern-
membran vom Kerninhalt und schlieBlich typische Bilder der Sklerose vor. Diese
und andere Formen der Zellerkrankung sind ohne deutliche Lokalisation diffus mit-
einander vermengt; herdformig kommt schlieBlich die eigentiimliche Anhaufung
von basophilen Klumpen und Schollen, wie sie von Sagel zuerst bei der Endarte-

Abb. 6. Vergr. 700. Pericellulire Verklumpungen.

riitis beschrieben ist, vor (Abb. 6). Die letzte Verinderung trifft zum Teil mehr,
zum: Teil weniger stark sklerotisch verdnderte Zellen, wo sie vorkommt, erstreckt
sie sich fast auf alle Zellen eines ziemlich groBen Bezirks. Die Gliazellen der Hirn-
rinde zeigen sehr lebhafte Proliferationserscheinungen an Kern und Protoplasma.

Die oben erwihnten herdfsrmigen Verdnderungen zeigen mit stirkerer Ver-
grofierung einen auflerordentlichen Reichtum an Gliazellen und Kérnchenzellen;
in den zellreich erscheinenden Herden, wie solche der Abb. 3, herrschen die Korn-
chenzellen vor und es haben, soweit diese Herde im Mark liegen, die Gliazellen ein
auBerordentlich gewuchertes Protoplasma. In den kerndrmeren Herden wie dem
in Abb. 2 herrschen Gliazellen vor, die meist einen kleineren dunkleren Kern haben
und nur geringe sehr knorrige Protoplagsmateile, Kérnchenzellen kommen auch
in ihnen vor, aber in geringer Zahl. Infiltrationszellen fehlen auch an den GefaBen
dieser Herde véllig, Kérnchenzellen sind reichlicher.

Die aus der Frontalwindung stammenden Schnitte zeigen im Ubersichtsbild
eine starke Verdickung der Pia und eine Storung der Rindenarchitektonik durch
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wesentlich stirkeres Hervortreten der blassen Rindengefifie (Abb. 7). Mit starker
VergroBerung sieht man, daB die endarteriitischen Erscheinungen noch stirker
als die in den Zentralwindungen sind, daB eine allgemeinere und stérkere Gefaf-
vermehrung besteht, daB eine auBerordentlich viel stirkere Verdnderung aller
Ganglienzellen vorhanden ist, unter denen eine ganz allgemeine Aufquellung und
Verflissigung vorherrscht, daf die Glia stérker als in den Zentralwindungen proli-
feriert ist an Kernen und Protoplasma und an Vermehrung besonders um Gang-
lienzellen, und daB sehr viele typische Stébchenzellen mit auBerordentlich langem
Kern vorkommen, auBerdem aber finden sich an vielen groferen und kleineren
CGefaBen der Rinde einzelne Plagsmazellen, die durch die GréBe ihres Kerns und
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Abb. 7. Vergr. 50. Ubersichtsbild der Frontalrinde.

ihres Zelleibs auffallen; auch in der Pia liegen vereinzelte nicht so grofle Plasma-
zellen.

Die weitere Untersuchung des Gehirns war auf das Formolmaterial ange-
wiesen, das eine leichte Darstellung der Infiltrationszellen nicht ermdglicht. Fér-
bungen mit Kresylviolett an diesem Material zeigten die Plasmazellen in der
1. Frontalwindung, der Occipitalwindung und dem Gyrus rectus. Uberall in Pia
der Basis und Konvexitit und in der Hirnrinde tritt die Proliferation der Gefal-
wandzellen hervor. Markscheidenfarbung 146t in den Zentral- und Occipital-
windungen gar keine diffusen Ausfille finden, in der ersten Frontalwindung und
im Gyrus rectus eine Verringerung der Tangentialfasern; den Zellpriparaten ent-
sprechende Vertdungs- oder Kornchenzellherde wurden in den Markscheiden-
schnitten nicht angetroffen, perivasculdre Lichtungen nicht gefunden. Fett-
priparate zeigten an einer Stelle der Zentralwindung, die einen im Mark gelegenen
Kornchenzellherde traf, dort eine auBerordentliche Menge von Lipoid in Kornchen-
zellen und auch in der dariiber gelegenen Rinde viel Lipoidtropfen in Ganglien-
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zellen und Gliazellen, zeigten aber in keinem Hirnteil starkere diffuse Vermehrung
von Lipoid in Ganglien- oder Gliazellen und auch in den GefaBwinden und Scheiden
sehr wenig Lipoid, das nur an einzelnen Stellen der GefidBle vorkam. FElastica-

Abb. 9. Vergr. 1200. Anhiufung von Spirochéiten an der Stelle der Elasﬁicazerstﬁrung der Abb. 12

farbung zeigt in der Hirnrinde an den kleinen Geféfien eine starke Vermehrung
blaB gefirbter elastischer Substanz, an groBeren Gefifen Aufsplitterung der
Elastica. Bielschowskyfarbung und Spirochitenfirbung zeigen starke Vermehrung
des Gefalwandbindegewebes.
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Die Spirochitendarstellung wurde an 2 Stellen der Briicke mit an-
hiangender Arteria basilaris, an mehreren Stellen der Zentralwindungen,
der 1. Frontalwindung und des Gy- S -
rus rectus durchgefithrt. Die Basi- B i‘ B Bt

laris (Abb. 8) zeigt polsterformige - -
Wucherung der Intima (an einigen = = - ; “
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Abb. 10. Vergr. 1200. 8pirochiiten in der Media Abb, 11. Vergr. 1100 Spirochéiten in der Ad-
der Arteria basilaris. ventitia der Arteria basilaris.

Stellen der Basilaris ist die Intima noch wesentlich starker als auf der
abgebildeten Figur). In der Gegend, aus der der abgebildete Schnitt
gtammt, ist die Elastica an einer ‘

Stelle zerstért, wie das auch die Ab-
bildung erkennen 1Bt und wie es
Nachfarbung mit Elasticafdrbung
deutlich zeigt. An dieser Stelle fin-

Abb. 12. Vergr. 1200. Spirochiten im Blutkoa- Abb. 13. Vergr. 1200. Meningealspirochitose.
gulum im Lumen der Arteria basilaris.

det sich eine herdférmige Anhéufung von Spirochéten; diese Spirochéten
sind ganz besonders fein und diinn, einige sind sog. ,,braune Spirochéiten‘
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(Abb. 9). Auler diesem lokalen Spirochitenhaufen finden sich aber in
der ganzen Wand der Basilaris teils einzelne, teils in mehreren Exem-
plaren zusammenliegende Spirochiten z. B. in der Intima, in der Media
(Abb. 10), in der Adventitia (Abb. 11). Schliefilich finden sich in dem
Blutkoagulum im Inneren der Basilaris eine ganze Reihe von Spirochi-
ten (Abb. 12), die alle eigentiimlich zusammengeknéult sind und teils
roten Blutkérperchen anliegen, teils zelligen Gebilden mit Zellkern an-
oder einliegen, bei denen in dieser Férbung nicht zu unterscheiden ist,
ob es sich um Blut- oder Gewebselemente handelt. In dem basalen Pia-
tiberzug der Briicke fin-

' ‘ den sich einige einzeln
liegende Spirochéten und

ein kleiner Bezirk, indem

eine groBe Menge sehr

diinner und feiner Spiro-

. chéten als Haufchen zu-

sammenliegen, die zum

Teil weniger tief schwarz

£l - o
‘ : . < . und auch leicht kérnig
A . imprégniert sind (Abb.

= “Wig N £ 13) [Meningealspiroché-
’9 tose Jahnelsi2)].

P ¢ Die Spirochétenfir-

‘f bung von Gehirnteilen

] zeigt : Zentralwindungen

ganz vereinzelte Spiro-

Abb. 14. Vergr. 1000. Spirochiten in nachbarlicher Be- chiten in der Adventitia
ziehung zu GefiBen.

von Piagefdfien und in
der Hirnrinde und zwar in dieser sowohl in der Wand von Rindenge-
falen, wie auch von dieser entfernt ohne erkennbare Beziehungen zu
zelligen Elementen im Gewebe; die Spirochiten sind aber in den Zentral-
windungen so sparlich, dal man weder von einer Vermeidung noch von
einer Bevorzugung der Gefafiwand oder ihrer Nihe sprechen kann. In
der ersten Frontalwindung finden sich sehr reichlich Spirochiten, nicht
diffus gleichm&Big, sondern in einem lokal mehr oder weniger reichlichen
Vorkommen, so dafi zwar fast in der ganzen tieferen Hirnrinde Spiro-
chiten vorkommen, daB aber immer wieder einzelne Immersionsgesichts-
felder spirochétenfrei sind und andere gréfiere Mengen enthalten. Die
Spirochiten liegen im ganzen Gehirngewebe (Abb. 14). Es ist aber un-
verkennbar, dafl sie zu den Gefafen innigere Beziehungen haben, als
wir das bisher bei der Paralyse zu sehen gewshnt sind. Uberall ist die
Mehrzahl der Spirochéten Gefaflen benachbart, an einigen Stellen sieht
man sie an oder in der Wand liegen (Abb. 15). Noch mehr aber liegen
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sie an Gefifen unmittelbar an (Abb. 16 und 17). Auller dieser sinnfalli-
gen engen Beziehung der Mehrzahl der Spirochéten zu den Gefalflen hat
von dem verbleibenden Rest der Spirochiten wieder eine groBere Anzahl
unverkennbare Beziehungen zu den Ganglienzellen, in deren Néhe sie
teils als verhiltnismiBig gerade Exemplare, teils so verkriimmt liegen,
so daB man daran denken kann, daB sie dort in Gewebsspalten oder in
Gliazellen aufgenommen sind. Im Gyrus rectus sind die Spirochéten
weniger reichlich als in der 1. Frontalwindung, aber wesentlich reich-
licher als in Zentralwindung. Die Art ihrer Lagerung entspricht der in
der Frontalwindung, d. h. die Mehrzahl hat Beziehungen zu Gefdlen,
eine weitere Menge zu Ganglienzellen. ’
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Abb. 15. Vergr. 1100, Spirochéten in Abb. 16. Vergr. 1100. Spirochiten in
Gefifwand, nachbarlicher Beziehung zu GeféBen.

Die Formen der Spirochiten zeigen keine besondere Auffilligkeit
auBer der oben erwihnten, daB in dem Spirochétenhaufen in der Basi-
laris an Stelle der Zerstérung der Elastica und in der Meningealspiro-
chitose ganz besonders diinne Exemplare sind. Besondere Aufmerksam-
keit wurde der Frage geschenkt, ob die Verddungs- oder Kérnchenzell-
herde Spirochdten in sich oder in der Nachbarschaft enthalten. s gelang
in einem Block aus der Zentralwindung einen Rinde und Mark betref-
fenden Herd zu finden. In ihm und seiner Umgebung ist die Spiro-
chitendarstellung sehr erschwert dadurch, dal} eine grofle Ménge von
Fasern sich schwarz oder braun farben und zwar anscheinend Fibrillen
und Gliafasern. In einem dieser Schnitte habe ich einmal geglaubt an
einer Stelle am Rand des Herdes eine lockere Anhiufung reichlicher
sicherer Spirochiten zu erkennen; diese Stelle habe ich aber nicht wieder-
gefunden, so daf} ich des Befundes nicht geniigend sicher bin und Be-
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ziehungen der herdformigen histologischen Verinderung zum lokalen
Spirochatenvorkommen vermiQte.

In den Blutkoagula von Gefiflen der Konvexititspia und Hirn-
substanz wurden keine Spirochdten gefunden. Von Kérperorganen
waren nur Zunge und Aorta konserviert, in diesen wurden keine Spiro-
chiten gefunden.

Der Fall zeigt also histologisch: Intimawucherung an der Arteria
basilaris; Endarteriitis der kleinen Pia- und HirngefiiBe mit Versdungs-
herden, Kornchenzelltherden, herdférmigen Verinderungen der Gang-

Abb. 17. Vergr. 1100. Spirochiten in nachbarlichen Beziehungen zu GefiBen.

lienzellen mit Sichtbarwerden pericellulirer Bestandteile; allgemeine
Verianderung der Ganglienzellen, starke allgemeine Gliaverinderungen.
Die Endarteriitis ist in allen untersuchten Hirnteilen vorhanden, in
einigen ist sie rein, d. h. ohne Infiltrationszellen, an andern Stellen
(Frontalhirn) ist sie kombiniert mit geringfiigiger Plasmazellinfiltration ;
diese Plasmazellen sind sehr grofl. Die Endarteriitis ist an der Stelle
mit Infiltration stirker als an den Stellen ohne Infiltration. Auch da,
wo die Infiltration vorhanden ist, tritt sie hinter der Endarteriitis zuriick
und ist nicht derart, daB sie die histologische Diagnose der Paralyse
nahe legen kénnte, sondern der Fall zeigt einwandsfrei das von Nissl auf-
gestellte besondere Krankheitshild der Endarteriitis mit leichter stellen-
weiser Infiltration, nicht das Bild der Paralyse mit starker Endarteriitis.
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Die Spirochiatenuntersuchung wies nach: einen Herd zahlreicher
Spirochiiten an einer Stelle der Wand der Art. Basilaris und das Vor-
kommen vieler einzelner oder mehrfach zusammenliegender Spirochéten
in der ganzen Wand der Basilaris; einen Spirochitenherd in der basalen
Pia (Meningealspirochiitose Jahnels), Spirochaten in allen untersuchten
Teilen des Hirnmantels in Pia und Gehirn.

Die Menge der Spirochiten war verschieden, in den Zentralwin-
dungen (wo Infiltrationszellen feblten), fanden sich nur wenige Spiro-
chiten in der 1. Frontalwindung, wo die Endarteriitis stéirker war und
Plasmazellen vorhanden waren, fanden sich sehr viele Spirochiten.
Von den Spirochéten des Gehirns lag ein Teil ohne Bezichungen zu Ge-
webselementen im Gewebe, ein gréfierer Teil aber zeigte deutliche nach-
barliche Beziehungen zu Gefilen, lag teils in der Wand, teils in der
unmittelbaren Nachbarschaft.

Da ich nur iiber diesen einen Befund von Spirochiten bei Endarteriitis
verfiige, withrend ich sie in 3 anderen Fillen bisher vermifit habe, mochte
ich nur kurz auf die Bedeutung des Befundes hinweisen. Die Darstellung
in den grofen Hirngefillen mit Heubnerscher Arteriitis ohne Infiltration
mit dem Spirochitenherd an einer Stelle des inneren Elasticablattes
und dem Vorkommen von einzelnen oder mehrfach liegenden Spiro-
chiiten in allen Wandschichten ist bisher nicht bekannt. Die Verbindung
von Spirochiten mit endarteriitischen Prozessen wird bestritten. Fiir
letztere lag bisher ein Befund von mir'3) vor, wo ich bei einer Paralyse
mit auffallig starken endarteriitischen Erscheinungen eine ungewohn-
liche Bevorzugung der GefdBwinde durch Spirochéten fand; ich selbst
habe den Befund registriert, aber keine Schliisse aus ihm gezogen. Hawupt-
mann ist auf diesen Fall zuriickgekommen, um ausdriicklich zu erwahnen,
daB man keine Schliisse daraus ziehen diirfe, zumal gerade bei diesem
Fall Ablagerung einer eigenartigen homogenen Substanz in der Gefsf3-
wand und dem Hirngewebe vorliege; Hauptmann ist darin ein Versehen
unterlaufen, denn der Fall mit endarteriitischen Erscheinungen und
Spirochéten in den GefaBwinden ist Fall 13 meiner damaligen Arbeit,
der Fall mit der eigenartigen homogenen Substanz ist Fall 16, der keine
Endarteriitis zeigt, wohl aber die vasculire Spirochitenverteilung und
zwar die gerade von Hauptmann spater sehr fein unterschiedene Durch-
wachsung der GefaBBwande und Wallbildung um die Gefafle.

Wenn ich jetzt einen Fall von Endarteritiis mit auffalligen Bezichun-
gen der Spirochiten zu den GeféBlen habe, so liegt es allerdings wesent-
lich niher als damals, die Beziehungen der Spirochéiten zum Zustande-
kommen der Endarteriitis zu erértern und auch dem frither von mir
beobachteten Fall von Paralyse mit Endarteriitis und Spirochéten Be-
deutung beizulegen. Trotzdem mdochte ich noch keine positive Formu-
lierung fiir die Beziehungen suchen, sondern damit auf weitere Befunde
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warten. Nur eine negative Bedeutung ist ihm jetzt schon beizulegen:
nach diesem Befund scheint es mir nicht mehr erlaubt, an dem Grundsatz
festzuhalten, dafl die Endarteriitis nichts mit lokaler Spirochiten-
wirkung zu tun habe, sondern allgemein toxisch bedingt sei. Die bis-
herigen Befunde gentigen nicht, um die Moglichkeit toxischer Wirkung
auszuschlieBen, sie berauben aber die Annahme der toxischen Wirkung
einer wichtigen Stiitze.

Nur ganz nebenbei méchte ich darauf aufmerksam machen, dafl die
Spirochiten im Blutkoagulum der Basilaris zu allerlei Gedankengéngen
anregen koénnen. Zunichst ist da zu erdrtern, ob sie vital oder post-
mortal ins Gefdf kamen. Da sie z. T. zelligen Gebilden einliegen, so
handelt es sich wohl um einen vitalen Wanderungsproze3; wenn sie im
Moment des Todes vorhanden waren, sind wohl auch vorher Spirochaten
in die Blutbahn geraten und kreisen im Blut. Wir miissen iiberlegen,
ob die Spirochiten, die wir im Blutkoagulum der Basilaris sehen, unver-
andert bis ins Gehirn kommen ; in GefiiBen der Hirnsubstanz selbst habe
ich sie allerdings nicht gefunden; will man annehmen, dafl Spirochiten-
einbruch in die Blutbahn nicht zur Infektion des distalen Gewebes,
sondern zur aus Spirochitenzerfall stammender endotoxischer Endar-
teriitis fithre, so kann man das wohl erdrtern, bis durch sorgfaltigste
Untersuchung ganzer Gefialistrecken und der zugehdrigen Versorgungs-
gebiete ganz klare Befunde hergestellt sind.

Wir kénnen uns aber sogar auf Grund des beschriebenen Falles
fragen, ob wirklich die Annahme sicher ist, dal} die Metalues durch eine
Spirochéteninvasion ing Gehirn schon wéhrend des Sekundirstadiums
entsteht, oder ob nicht auch ein spéterer Einbruch von Spirochéten
aus Gefali- oder anderen Gewebsherden erst die Metalues des Gehirns
erdffnen kann.

Ob scharfe Trennung der verschiedenen Formen der Metalues be-
rechtigt ist, oder ob wir nicht Verbindungen oder verschiedene zeitliche
Stationen des gleichen Prozesses vor uns haben, das sind Fragen, deren
Erorterung auf weitere Befunde warten kann. Der vorliegende Befund
ermahnt uns dazu, zunichst eine breite Grundlage von Befunden zu
schaffen, ehe die pathogenetische Erklirung der Metalues durch Hypo-
thesen allzu festgelegt ist. ,

Uberblickt man das, was wir bisher von den Spirochitenbefunden
bei der Metalues und Lues des Gehirns wissen, so liegt eine auBeror-
dentlich kleine Zahl von Arbeiten vor; iber die Bearbeitung eines
groBeren Materials in Deutschland ist nur von Jahnrel und seinen
Schiilern Sprenger und Schneider, von Hauptmann, Jakob, Igersheimer
und smir berichtet, aus der auslindischen Literatur ist mir nur die
bedeutende Arbeit von Valente, einige italienische Arbeiten von Rezza,
Bertolucci, eine hollindische von Boumann, eine dinische von Hall be-
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kannt. Das ist bei der Wichtigkeit des Spirochitenbefundes und ihrer
Bezichungen zu Gewebsverinderungen eine zu schmale Basis fiir sichere
Hypothesen iber die Pathogenese.
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