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Die klinischen Nachpriifungen der Wagner-Jaureggschen Malaria- 
therapie der progressiven Paralyse haben fast durchg~ngig best~tigen 
k6nnen, dab infolge dieser Infekt ionskrankhei t  ein h6herer Prozent- 
satz yon I~emissionen erzielbar ist als durch jede andere Behand- 
lung1). Die Haufigkeit  und Giite der erreichten Besserungen ist nach 
dem den einzelnen Beobaehtern zur Verfiigung stehenden Krankenmate-  
rim versehieden. Todesfhlle sind als direkte Folge der Malariabehand- 
lung bei geeigneter Auswahl der Pat ienten recht selten; doch weist 
deren gelegentliches, manchmM ganz unerwartetes Vorkommen auf ge- 
wisse Gefahren der Behandlung bin, die yon verschiedenen Seiten deut- 
lich hervorgehoben worden sind. Die mikroskopischen Untersuchungen 
der KOrperorgane werden einer spateren Mitteilung vorbehalten sein. 
- -  Hier  soll uns besonders der histopathologische Befund am Zentral- 
nervensystem interessieren, einmal yon solchen Fallen, die unmittelbar 
nach der Malaria zum Exitus gekommen sind und ferner yon verschiede- 
nen Patienten, die kfirzere oder l~ngere Zeit nach der Malaria in gebesser- 
tern oder ungebessertem Verlauf ihrer klinisch eindeutigen progressiven 
Paralyse akut  oder interkurrent  verstorben sind. Es handelt  sich im 
wesentliehen durum, ob dureh die Malaria eine Ver~nderung des ge- 
wShnlichen I-Iirnbefundes der progressiven Paralyse hervorgerufen wird, 
eine M6glichkeit, die bei den relativ h~ufig zur Beobachtung kommen- 
den deutlichen klinisehen Besserungen nach Malaria wohl in Betraeht 
gezogen werden kann.  Um dieser t~rage nachzugehen, wird es sich zu- 
n~ehst darum handeln, festzustellen: Weleher Art ist der histopatho- 

1) DaB neben der Malaria aueh Reeurrensinfek~ionen (Plaut u. Steiner) an- 
gewandt worden sind, ist bekannt, doeh soil in dieser Arbeit nieht n~her darauf 
eingegangen werden. 
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logische Be]und der progressiven Paralyse im Malaria]ieber selbst ? Zur 
Kl~rung dieser Frage stehen uns 7 F~lle zur Verffigung, yon denen 3 
mit einer Malaria tertiana, 3 mit einer Malari~ tropica, 1 Fall mit einer 
Malaria quartana zur histologisehcn Untersuclmng gekommen sind. 
Sodann kann gefragt werden: Tritt  nach de m Fieber eine irgendwie 
regelm~l~ige Ver~nderung im paralytischen Gehirnbefunde auf, die uns 
Anzeichen daffir gibt, dab in bestimmten F~llen sine Neigung zur Ab- 
schw~chung des schweren histopathologischen Befundes bzw. zu be- 
sonderen reparatorisehen Vorgiingen besteht ? Dabei werden Fi~lle, dis 
offenbar in deutlicher Remission interkurrent eingegangen sind, zur 
Kl~rung dieser Frage yon besonderer Bedeutung sein; aber auch die 
Fi~lle, die naeh der Behandlung ungebessert starben, kSnnen einigen 
Aufsehluf~ geben. 

Ehe wir den gen~nnten Fragestellungen ni~hertreten, ist es erforder- 
lich, kurz auf den histologisehen Befund bei stationdiren Paralysen ein- 
zugehen. Remissionen sind bei progressiver Paralyse seit ]angem be- 
kannt.  In ihrem Auftreten und in ihrem Verlauf unterscheiden sis sieh 
prinzipieU in niehts yon den infolge der Malariatherapie erzielten kiir- 
zeren und l~ngeren Besserungen. Nur die H~ufigkeit wirklich guter 
l~smissionen hat  unter der Infektionskrankheit-Therapie deutlich zu- 
genommen. Es ist dsmnach yon vornherein nicht wahrscheinlieh, wenn 
man in den Gehirnen mal~riabehandelter Paralytiker grunds~ttzlieh an- 
dere Befunde erwarten will, als bisher bei wirklich guten, lange dauern- 
den Remissionen ohns voraufgegangene Behandlung zur Beobaehtung 
gekommen sind. 

Nissl und Alzheimer und naeh ihnen Ranke, Jakob,. Bielschowsky u. a. 
verdanken wir eingehende Untersuchungen fiber die pathologische Ana- 
tomie atypischer, chroniseh verlaulener Par~lysef~lle. lhre ~Befunde 
betreffen einige Patienten, deren Krankheit  in Jahre dauernden Re- 
missionen nahezu symptomlos klinisch praktisch geheilt zu sein schien, 
deren Tod dureh sin interkurrentes Leiden erfolgte. Andere Patienten 
dieser Autoren sind nach anscheinend jahrelangem Stillstand bzw. be- 
sonders langsamer Progression ihrer Paralyse zum Exitus gekommen 
und haben kliniseh infolge yon Halluzinationen, paranoiden oder 
katatonen Symptomen ein yon der gewShn]iehen Paralyse abweichen- 
des Bild geboten. 

Der yon Alzheimer in solchen F~llen erhobene Befund stellt sich in 
sinem besonders geringgradig entwiekelten wenig progredient ersehei- 
nenden Krankheitsprozesse dar. Die entziindlichen Infiltrationen der 
Pin und der Gehirngef~{3s t re ten sehr zuriiek. Die degenerativen Er- 
scheinungen am nerv6sen Parenehym sind allenthalben sp~rlieh. Dis 
Rindenarchitektonik ist verhMtnism~l~ig gut erhalten, nur im Gebiet 
des Sehl~fenlappens soll man Rindenverschm~lerungen und partiells 
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Windungsatrophien bemerken. Wenn es auch stellenweise schwer sein 
kann, in diesen relativ geringffigigen Befunden histologisch die .ParMyse 
zu erkennen, so geben doch auch einige zarte lymphoeytAre Gef~l~- 
infiltrate, Plasma-, Mastzellen usw. leiehte chronische Meningitis, ehro- 
nische Gangliea- und Gliazellver~nderungen mit  einigen akuten De- 
generationserseheinungen immer noch genfigenden Anhalt  zur Siehe- 
rung der Diagnose. In  den F~llen, bei denen naeh relativ weitgehender 
Besserung oder nach l~Lngerem Strilstand der krankhaf ten  Erscheinungen 
mit  erneut einsetzenden schweren Symptomen wieder ein deutliches 
Fortschreiten des Prozesses einsetzt, sell der bis dahin anscheinend 
ruhende Proze[~ in typiseher Weise auch histopathologiseh alle die Be- 
funde bieten, die zum gew6hnlichen anatomischen Bride akuter Para- 
lyse gehSren. Ein von Jakob in seiner Arbeit fiber die station~re Para- 
lyse mitgeteriter Fall gibt recht guten Aufschluf], wie das Rindenbrid 
im station~renVerlauf und wie es vier Jahre sparer nach vSlligem kSrper- 
lichen und gcistigen Verfall sieh darstellt. Trotzdem ist es, wie unsere 
Untersuchungen zeigen werden, nieht immer m6glich, aus einem relativ 
milden paralytisehen Hirnbefund mit  Sicherheit anf eine I~emission 
bzw. station~re Paralyse zu schlieBen, wean wir auch umgekehrt  an- 
nehmen dfirfen, daI~ die Reduktion des psychischen Besitzstandes der 
erkrankten Pers6nlichkeit mit  irreparablen Zerst5rungen ira nervSsen 
Parenchym des Paralyt ikers in fester Abh~ngigkeit steht. 

Die Arbeiten versehiedener vorwiegend italienischer Autoren, aber 
auch deutscher Pathologen Di~rck, Oesterlin u. a. haben d~rget~n, dat3 
die Malaria als solche zu eigentfimliehen Gehirnver~nderungen AnlaB 
geben kann. An den in der Malaria gestorbenen F:~tllen w~re demnaeh 
auch zu prfifen, in weleher Weise sich im Zentrafnervcnsystem die der 
Malaria eigenen Be[unde mit denen der Paralyse verbinden. 

Zurzeit liegt mir eine Reihe yon 22 F~llen malariabehandelter l~a- 
ralysen vor, deren Obduktionsbefund und histologisehe Untersuehung 
die klinisehe Diagnose eindeutig rechtfertigen. Dieses Material, das im 
folgenden nach den obengenannten Gesichtspunkten kritiseh be- 
sprochen werden sell, enth~lt zun~chst 7 F~ille, in denen die Malaria 
als wesentliche Todesursache mit in Betracht  gezogen werden mu~. Es 
sind das jene Patienten, die im Fieber selbst starben und demgem~I3 
bis zum Tode Plasmodien beherbergten (3 Malaria tropiea-, 1 Malaria 
quartana-,  3 Malaria tert iana-Patienten).  3 ~V~ille, die ca. 3--7 Tage 
nach der Ent]ieberung, sehon parasitenfrei an einer komplizierenden 
interkurrenten Erkrankung zum Exitus kumen, stehen den zuerst ge- 
nannten ,,Plasmodientr~gern" nahe, ohne dab man sie in deren Gruppe 
aufnehmen kann. Es folgt eine Reihe yon 6 $'~illen, die gleiehfalls pa- 
rasiten/rei ca. $ 1~ Tage nach der Coupierung der Malaria an ver- 
schiedenen Todesursachen (Marasmus, Pneumonien, ]:)arm- und Leber- 
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erkrankung) eingingem w~hrend wir in einer letzten Gruppe 6 Fiille 
vereinigen, die mehrere Momtte bis Jahre nach der Malaria~,ur gestorben 
sind. Mit Ausnahme der in der ersten Gruppe (der mit  Parasiten ein- 
gegangenen Patienten) u. a. enthaltenen 3 Tropiea- und 1 Quartana-F~tlle 
sind alle iibrigen Paralytiker mit  Malaria ter t iana behandelt  worden, 
davon 2 Falle in wiederholter MMariakur. Bei 3 Fgllen ist im Gefolge 
der Infektionsbehandlung eine l~ngere Remission aufgetreten, die bei 
2 Pat ienten naeh ca. einem Jahre mit  dem :Einsetzen sehwerer psyehi- 
seher St6rungen aufhSrte und in einem Falle naeh ca. 5 Monaten dureh 
eine t6dliehe t terzerkrankung (Aortenaneurysma) ihr vorzeitiges Ende 
land. Unter  den versehiedenen Patienten linden sieh fast alle Alters- 
stufen, eine juvenile ParMyse, die mit  17 Jahren  starb, Ms jiingster, ein 
66j~hriger ParMytiker als Mtester Fall. In  parMytisehen AnfMlen starben 
keine der p16tzlieh in der Malaria Gestorbenen, wohl abet  mehrere der 
ungebesserten AnstMtsinsassen Monate bzw. Jahre naeh der Malaria.. 
Als besondere Todesursaehe verdient yon vornherein ein Fag Erwgh- 
nung, der mit  multiplen IIaut-  und Sehleimhautblutungen infolge 
Chininidiosynkrasie und einer sehweren Aortitis zu Tode gekommen 
ist. In  diesem FMIe Ianden sieh keine :Blutungen im Gehirn und seinen 
H&uten. Aus den Sektionsbefunden sei hervorgehoben, dab bei 20 voll- 
8td'ndig obd,~zierten Leichen (bei 2 unserer 22 F~tlle land nur Gehirn- 
sektion start) 12mM eine vergr6gerte, mehr oder minder typisehe 2~ia- 
lariamilz gefunden wurde. Ein Ikterus mit Leberparenct~ymtriibung 
wurde siebenmM vermerkt.  Diese Befunde betrafen vorwiegend die in 
und bald naeh der Malaria Gestorbenen. Aortenerkrankungen fanden 
sieh in 12 Fallen Ms luische Aortitis oder Aortenaneurysma vermerkt .  
Die Beziehungen zwisehen der Syphilis des ZentrMnervensystems und 
der Aorta hat Ldwenberg ~) in einer besonderen Arbeit mit  Bezugnahme 
auf die MMariatherapie behandelt. 

Der ~na~'roskopische Gehirnbe]und Mler unserer F~lle ist mit  mehr 
oder weniger stark ausgebreiteter chroniseher Leptomeningitis, ge- 
legentliehen Rindenatrophien besonders im Frontal- und TemporMhirn, 
sehr regelmgBiger Ependymitis  granularis, vereinzelten h~morrhagisehen 
Paehymeningitiden der zmn gew6hnliehen Bride der progressiven Pa- 
rMyse geh6rige. Es ertibrigt sieh demnach, ngher darauf einzugehen; 
nur insofern kommt  diesen Befunden Bedeutung zu, als sie trotz der 
MMariatherapie mehr oder weniger ausgedehnt vorhanden waren, sieh 
also hierin behandelte yon nnbehandelten F~llen nieht unterseheiden. 

Bei der Darstellung der milcroskopischen Untersuchungen werden 
wir in einigen FMlen aueh den klinisehen Verlauf kurz sehridern, damit  

1) Ich danke dem Herrn Kollegen LSwenberg herzlieh fiir seine Mithilfe bei 
der histologisehen Bearbei~ung des vorliegenden Materials. 
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d ie  A r t  des his tologisehen Befundes  m i t  dem kl in isehen Krankhe i t s -  
bride in  Beziehung gesetz t  werden  kann .  

Von den  22 Gehi rnen  der  m a l a r i a b e h a n d e l t e n  P a r a l y t i k e r  wurden  
bei  7 Fdllen besonders schwere Verdnder.~ngen beobaeh te t .  Es waren  
s tg rks te  per ivaseul i i re  Gefgginf i l t ra te  der  b e k a n n t e n  Ar t  in Pia,  Gehirn- 
r inde,  Marklager ,  m a n e h m a l  aueh endar te r i i t i sehe  Prozesse,  m i t u n t e r  
fiber die ve rseh iedens ten  Geh i rn te r r i to r i en  ver te i l t .  Solehe Fglle lieBen 
mehr  oder  nf inder  re iehl ieh den A u s t r i t t  mesodermMer  E lemen te  (Lym- 
phoey ten ,  P lasmazel len)  du tch  die defek te  gli6se G re nz me mbra n  in das  
nerv6se P a r e n e h y m  hinein  erkennen.  Hoehgrad ig  ausgebi ldet  waren  
sehwerste  Gangl ienze l l e rk rankungen  al ler  Art ,  Gl iawueherungen,  Mark-  
faserausfglle,  Sehiehts t6rungen und  -verwerfungen usw. 6 Fiille wiesen 
im Gegensatz  hierzu au/fallend geringgra, dige, mehr  den  Befunden  der  
s t a t i ong ren  ParMyse  en t sp reehende  Be/unde auf. Der  Res t  yon 9 Para- 
lytikergehirnen k a n n  naeh  dem ana tomi sehen  Bride als in e twa mittlerer 
Sehwere befallen beze iehnet  werden.  

U n t e r  die 7 Gehi rne  mi t  s tg rks t e r  pa ra ly t i s ehe r  Vergnderung zghl t  
ein Fa l l ,  der  d i rek t  im Malar ia  t rop iea -F iebe r ,  und  ein Fal l ,  der  in der  Ma- 
la r ia  t e r t i a n a  ges to rben  ist. E igenar t igerweise  s ind un te r  den 6 Fgl len,  
de ren  h is topa thologiseher  Refund  mehr  der  s t a t iongren  Para lyse  zu ent-  
spreehen  seheint ,  gleiehfal ls  2 F~lle,  yon  denen der  eine im Tropiea-,  
der  andere  im Ter t i anaf ieber  ges to rben  ist.  Wie  s te l l t  sieh nun in diesen 
Fgl len ,  die im ana tomisehen  Bilde so auffa l lend entgegengese tz te  Be- 
funde bie ten ,  de r  kl inisehe K r a n k h e i t s v e r l a u f  dar?  KSnnen  die auf- 
fgl l igen Differenzen der  h i s topa tho log isehen  Befunde als Folge  oder  
W i r k u n g e n  der  Malar ia  angesehen werden? 

1. Fall: Liib. Sehiffszimmermann, 55 Jahre alt, syphilitisehe Infektion um 
1900, mit Sehmierkuren behandelt, seit 1923 vergeBlieh, interesselos. Seit einigen 
Woehen vor der Aufnahme nieht mehr berufsfghig. Bei der Aufnahme August 
1923 hoehgradig ged~ehtnisschwaeh, reehnet schlecht, gleiehgaltig. KSrperlioh 
sehr kr~ftiger grol3er Mann mit etwas gedunsenem Gesicht. Pupillen entrundet, 
gleichweit, eng, die linke tr~ge, die rechte nicht auf Licht reagierend. Pat., Aehill.- 
Sehnenrefl. re.-ll, lebhaft, starke artikulatorische Spr~chstSrung, G~ng schwer- 
f~llig. Wa.t~. i. Blur und Liquor -~ @ @, etc. 

2. X. 1923. Impfung mit Malaria tropica. Vom 13. bis 19. X. 1923 Fieber- 
anstiege fiber 40 ~ Sehr schlechtes Allgemeinbefinden, Subikterus, Milztumor, 
Chininkur eingeleitet. 21. X. 1923 Exi~us. 

Autopsie: 13 St. p. m. typisch paralytiseher Itirnbefund. Subdurales Haema- 
tom fiber dem linken ParietMhirn, Aortitis syphilitica, Malariamilz, beginnende 
Phlegmome des linkes Armes. 

Milcroslcopische Untersuchung des Gehirns: Besonders in den kleineren und 
kleinsten Gef~gen des Gehirnmarklagers und der Markrindengrenze linden sich 
reichlich Plasmodien. Vereinzelt liegen in der gleichen Gegend eapill~re ]31utungen, 
tells reaktionslos im Gewebe, tells yon einem Wall yon plasmatischen Gliazellen 
umgeben, tIier und dort sind einzelne Gef~]3e yon dfinnen Reihen yon Gliazellen 
eingeseheidet. Sp~irlieh finden sich um einige Marklagergef~Be kleine typische 
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Gliaknftchen, die wohl auch vereinzelt mesodermale Zellen enthMten, ohne dab 
man irgendein Zeichen fiir Blutungen an dieser Stelle wahrnimmt. In der weichen 
Hirnhaut liegen einige H/~morrhagien verstreut. Zu diesen auf die Malaria 
tropicg zu beziehenden Ver/~nderungen gesellen sich solehe, die aueh dem paraly- 
tisehen Prozeg zur Last gelegt werden k6nnen: Endothelschwellungen, Verfettung 
einiger Endothel- und anderer Gef/~Bwandelemente. Vorwiegend zur Paralyse 
geh6ren wohh Sehwerste akute und ehronische Ganglienzellver~nderungen, Gef~g- 
infiltrate stellenweise auf das nerv6se P~renehym fibergreifend. Dazu kommen alle 
die gew6hnliehen histologisehen Befunde sehwerster paralytiseher Rinden- usw. 
Ver/tnderungen (siehe Abb. 1). Fettpr~parate ergeben niehts Ungew6hnliehes. 
Markfaserbilder zeigen diffuse Ausf/ille der zarten gindenstrahlungen. Spiro- 
ehi~ten wurden in Pr~paraten versehiedener B15eke nieht aufgefunden. 

Abb. 1. (Fall L~b.) Sebr sehwere parMytisehe Ver~nderungen im Temporal- 
hirn. Gef~ginfiltrate, Schichtverwerfungen, chronische Leptmneningitis usw. Im 
Tropicafieber nach dem 7. Fieberanstieg gestorben. Toluidinblauf~rbung. Mikro- 

photogramm. 

Diesem Tropicafalle mi t  schwerster parMytischer Gehi rnerkrankung  
steht  ein gleichfMls in  der TropicMnfektion zum Exi tus  gekommener  
Fal l  mi t  augerordent l ieh geringgradigem ParMysebefund gegeniiber. 

2. Fall: Eis. Ingenieur, 55 Jahre alt. syphilitische Infektion nicht bekannt. 
Schon ,:or einigen 3ahren Klagen fiber Nachhssen seines Ged~chtnisses, damals 
sanatoriumsbedfirftig, dann wieder fiber 5 Jahre berufstgtig. Seit einigen Monaten 
aufgeregt, ~uBerst unsinnige Plane, verschenkt enorme Summem begeht ver- 
kehrte Handlungen, ~ugert Wahnideen, ist gewaltt~tig. Bei der Anfnahme August 
1923 vfllig einsichtslos, motoriseh unruhig. Kfrperlich sehrkriiftig, Pupillen re. =li. 

34* 
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reagieren wenig prompt und ausgiebig. Pat. Refl. re.=li, normM. Achillessehnen- 
refl. fehlen bds. Spraehe kgum gestSrt, Wa.I~. i. Blur und Liquor + + + .  Lympho- 
cymose, Phase I. op. Mgstixregktion abgeschwgehte PurMyse- oder Lues cerebrL 
Kurve. 

5. X. 1923: Impfung mit MMari~ troloica. 5 Fieber~t~aken um 400, im 6. Fieber- 
anfM1 bei 39,3~ Herzsehw~ehe. Exitus letMis. 

Abb. 2. (FM1 Eis.) MM~ri~gr~nulom ~n einem reiehlich 
Tropie~-Plasmodien en~hMtenden Gef~g der Mark-Rinden- 

grenze. Toluidinbl~uf~rbung. Mikrophotogr~mm. 

A~dopsie: 12 St. p. m. P~rMytischer Hirnbefund vol[ ~usgesproehen. Aortitis 
syphilitiea, Aneurysm~ aortae, Cor bovinum, Aortenklappen st~rk verdickt, ~n 
den R~ndern verw~ehsen. MMuri~nlilz, gl~tte Atrophie des Zungengrundes, Lungen- 
5dem, Lungenemphysem. 

Bei der ,mikroskopischen U~ztersuchung des Gehirns linden sich zahllose Tropica- 
plasmodien bis in die kleinsten Kapillaren verstreut. Einige kleinere Gehirn~ef~tBe 
sind yon diehten Mengen yon Pl~smodien, ph~gozytierenden Endothelzellen und 
einigen lymphocyt~ren Elementen fast g~nz verschlossen. Einige Mnskularis- 
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und Advcntitiazellen sind stark verfettet. Recht reichlich sind um kleine Gef/~f]e 
des Marklager typische Gliaherdchen, wie Abb. 2 ein solches zeigt. Blutungen sind 
selten. Gliaw~lle mn kleine H/~morrhagien sind nicht bemerkbar. Aui]er diesen 
sicheren Tropicaver/inderungen bietet dasGehirn nur wenig mehr auf eille Paralyse 
zu beziehende zarte lymphocyt/~re Elemente in adventitiellen Lymphr~umen, 
einige chronische Ganglienzellver~nderungen, protoplasmatische Gliawucherungen, 

Abb. 3. (Fall Eis.) M~l~ri~ tropica-Par~lyse im 6. Fieber- 
~nstieg gestorben. Sehr gut erhaltene l~inden~rchitektonik 
im Stirnhirn. Sp~trliche Ge~Bw~ndinfiltrate. Leichte chro- 
nische Meningitis. Toluidinblaufi~rbung, Mikrophotogramm. 

St/~bchenzellen usw. An einigen Gef/~Ben der Hirnrinde sieht m~n recht erhebliche 
End~rteriitis syphilitics. Reichliche Veriett/ngen $inden sich auch an den ekto- 
dermalen Elementen; stellenweise Markfaserlichtungen, wenig Eisenpigmente im 
Verl.~uf der Rinden- und Markgef/~Be. Spiroch~tenpr~par~te ganz negativ. Die 
beigegebene Abbiidung zeig~ im (Jbersichtsbild tiber die S~irnhirnrinde eine 
sehr geringe chronische Leptomeningitis und sehr wenig ver/inderte Rinden- 
architektonik (Abb. 3). 
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Es di i r f te  sieh in  d iesem Fa l l e  u m  eine mi t  Enda r t e r i i t i s  ve rbundene  
a typ i sehe  Pa ra lyse  @Tabes  hande ln ,  wofiir neben  a nde re m aueh der  Naeh-  
weis de r  E i s enp igmen te  in der  U m g e b u n g  der  Gefgge sprieht .  Es is t  mi t  
hoher  Wahrsehe in l i ehke i t  anzunehmen,  dab  das Zur / i ek t re ten  der  In-  
f i l t r a t ionse rsehe inungen  am Gefggappa ra t  n ieh t  eine Folge der  Ma- 
l a r i a in fek t ion  ist .  Der  Fa l l  ha t  sehon in se inem kl in isehen Verlaufe - -  
die e rs ten  Ersehe inungen  l iegen 6 J ah re  zudiek ,  die Mas t ix reak t ion  
war  uncharakter i s~iseh  - -  manches  E igenar t ige  geboten ,  das der  histo- 
loathologisehe Befund  geni igend b e s t i t i g t e .  

Der  d r i t t e  Malar ia  t ropiea-FM1 is t  der  Pa t i en t ,  der  infolge Chinin- 
id iosynkras ie  an  mul t ip l en  B lu tungen  s tarb .  I m  Zent rMnervensys tem 
fanden  sich ganz vere inzel t  I - Ialbmonde in den  GefgBen. MMariagranu-  
lome fehl ten.  Es hande l t e  sieh um einen pa rMyt i sehen  Prozeg yon 
mi t t l e r e r  Sehwere,  der  Ms Besonderhe i t  einzelne mil iare  Gummen  und  
L y m p h o e y t e n h e r d e  darbo t .  

Von den  3 Malar ia  t e r t i ana -F~l len ,  die im Z u s a m m e n h a n g  m i f d e r  
Behand lung  s ta rben ,  zeigt  der  eine P a t i e n t  e inen mi t t e l sehweren  para-  
ly t i sehen  I t i r nbe fund .  Dieser  F a l l  ging an  Herzsehwgehe im d r i t t en  
hohen  F i ebe rans t i eg  zugrunde.  Ma la r i apa ras i t en  l inden  sich nu t  iuBers t  
sp~rlieh, herdf6rmige  Gl iawueherungen  waren  n ieh t  auff indbar .  Spiro- 
ehg tenbefund  nega t iv .  Wesen t l i eh  in te ressan te r  s ind  die Ergebnisse  
eines Vergleiehes der  k l in isehen und  h i s topa tho log isehen  Befunde bei  
den  be iden  ande ren  Malar ia  t e r t i a n a - P a r a l y t i k e r n .  

3. Fall: Flei. Kellner, 56 Jahre alt, syphilitisehe Infektion um 1886, nieht 
spezifiseh behandelt. Seif Anfang 1924 lassen seine Leistungen naeh, er wird 
stellungslos, finder sieh nieht mehr in der Stadt zureeht, bekommt Erregungs- 
zustinde, wird April 1924 aufgenommen. KSrperlieh krgftig, Pupillen ungleieh, 
etwas entrundef, reehte fast liehtstarr, li. reagiert sehwaeh. Pat. Sehnem'efl. li. 
ganz sehwaeh, re. O, beide Aehillessehnenreflexe fehlen, Silbenstolpern, Gang atak- 
tiseh, Wa.R. in Blur und Liquor + + + ,  alle iibrigen serologisehen Reaktionen 
positiv ftir Paralyse. 

5. V. 1924: Mit Malaria tertia~a geimpft, i0 hohe Fieberanstiege zwisehen 
dem 17.V. und 28. V. 1924, an welehem Tage der Pat. im hohen Fieber kollabiert. 
Obwohl er seit 20 Stunden unter Chinin stehf, noeh nieht ganz parasitenfrei. 
28. V. 1924: Exitus letalis. 

Autopsie: 15 St. p. m. Paralytiseher Hirnbefund, sehlaffes Herz, groge Malaria- 
milz, Leber braunrot, triibe, verwaehsene Zeiehnung. Obliteration beider Pleura- 
h6hlen usw. 

Die mikroskopische Untersuchung des Getfirns ergibt sehwerste parMytisehe 
Verinderungen, gleiehzeitig endarteriitisehe Gef/~gprozesse, Lymphoeytenherde. 
Mit hoehgradigen Infiltrationen vieler Gef/~Be, mit st~rksten Sehiehtverwerfungen 
und einzelnen lamin/~ren Ausf~llen muB dieser Befund als besonders hoehgradig 
bezeiehnet werden. Auf die M~laria k6nnen mit Sieherheit nur spirliehe Plasmo- 
dien, die nleistens sehon yon phagoeyt/~ren Elementen aufgenommen sind, bezogen 
werden. Spezifisehe Malariagranulome finden sieh nirgends. Einige reaktionslos 
im Gewebe vorhandene Blutungen k6nnen agonal eutstanden ein. 
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Dieser in j eder Beziehung typischen schweren T~besl0aralyse s teht  ein 
im klinischen Bilde nicht  minder  einwandfreier Fall  gegeniiber, der in 
seiner Erscheinungsfo~m, nach LebensMter,  ungef~hrer Dauer  der kli- 
nischen Erscheinungen,  seinem psychischen Zustandsbilde und  den 
neurologischen Symptomen  (ebenfMls Tabesparalyse) weitgehend dem 
vorigen Pat ienten  gleicht, der aber, nach gleich langer MMariakur 
ebenso akut  im Fieber gestorben, einen besonders geringgradigen histo- 
logisehen Befund darbietet .  

Aus der Kr~nkengeschichte dieses FMles verlohnt es nichL Einzelheiten zu 
bringen. Dieser Fall 4, Hes., fieberte an Malaria tertiana zwischen dem 2. nnd 
12. III .  1924 regelmM~ig bis zu 40,8% Als sich am 10. I I I .  Subikterus nnd Herz- 
schwgche einstellten, wurde mit der Chininkur begonnen. Der Pat. erbraeh viel. 
l~ekam Luftmangel, wurde zunehmend sehwgeher, fieberte welter und starb am 
12. I i i .  1924 unter bronehopneumonisehen Erscheinnngen. 

A~dopsie: 18 St. p. m. Paralytiseher Hirnbefund, schlaffes Herz, hypostatische 
Pneumonie, Malariamilz. 

Bei der ~mikrosl:opischen Untersuchu~g finden sieh in einigen Gehirngef~Ben 
malariaplasmodienenthaltende Phagoeyten, reieh]ieh Malariapigment in versehie- 
denen Gef~Bwandelementen. Nirgends auffMlige Gliarosetten, vereinzelte 
capill~re Blutungen. In der Hirnrinde einige akute und ehronische Ganglienzell- 
ver~nderungen, hypertrophisehe Glia, set~l" sp~rliehe zarte Gef~Binfiltrate, keine 
St6rungen der Arehitektonik. Wenig ausgepr~gte ehronische Meningitis. Der 
Befund im Hirnstamm ist etwa der gleiche, nur in der Gegend der ]3rticke sind die 
GefhBGfillrate lind meningea]en Ver~tnderungen erheblicher. An Fett-, Markfaser- 
Eisen- usw. Pr~paraten nichts yon den bei gew6hnliehen Paralysen Abweiehendes. 
In mehreren B16eken wurden keine Spiroch~ten aufgefunden. 

Bei diesem Pat ienten,  dessen Krankhei tsver lauf  reichliche ~ber -  
e ins t immung mit  dem des anderen Malaria ter t iana-Para]yt ikers  auf- 
weist, liegt also im Gegensatz zu jenem raehr ein Bild station~rer Para-  
lyse vor. Nach den schweren klinischen Erscheinungen ha t  der re, la t iv 
geringgradige histoloathologisehe Befund iiberrascht. 

Die erheblichen Unterschiede des histologischen Be[uncles ~hn- 
lich verlaufener F~lle mahnen  zu grol~er Vorsicht bei einem Versuche 
der Beurtei lung des pathologischen Geschehens w~hrend der Malaria. 
Es ist unseres Erachtens  nicht  ohne weiteres gerechtfertigt ,  wenn man  hi 
den geringgradigen Befunden, wie sie zwei der ~n der Malaria Gestorbenen 
boten,  die Wirkung dieser Infekt ion sehen will. Ebenso  er~cheint es uns 
bei den gegens~tzlichen Befunden gewagt, die besonders aku ten  FMle mi t  
s t~rksten Inf i l t ra ten usw. ~ls die abwehrkr~ft igsten zu bezeichnen. 
Str&r und KoskMas haben  bei 3 yon  4 direkt  im Anschlul3 an  die 
Malariainfektion gestorbenen Para ly t ikern  einen besonders ~ntensiven 
p~ralyt ischen Bcfund  (u. a. zellreichste Exs/ld~te in den L y m p h r ~ u m e n  
mit  Uber t r i t t  einzelner Ze]len in das rein nerv6se Gewebe usw.) beob- 
achte t  und  in so hochgrad]gen Entz t indungserscheinungen den Hinweis 
auf gesteigerte Abwehr- und  Hei lbestrebungen infolge der Malaria ver- 
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muter. Wir sind diesen besonders schweren parMytisehen Ver~nderun- 
gen bei 2 F~llen in der MMa.riakur ebenfMls begegnet, haben aber i~ht~lich 
geartete Befunde bei einigen ungebesserten Patienten Monate und Jahre 
naeh der Behandlung beobaehtet. [Das zeigt zur Gentige (lie Schwierig- 
keiten, die sieh ergeben, wenn man einen derartigen Befund ftir die Be- 
urteilung der tIeilwirkung verwenden will. Naeh unseren klinisehen Er- 
fahrungen mtissen wit auf Grund einer nieht geringen Zahl naeh der Mala- 
ria beobaehteter guter Remissionen naeh den ersten sehweren Ersehei- 
nungen reeht geringgradige, mehr den Bildern station~rer Paralyse ent- 
spreehende Ver~tnderungen annehmen. I)er Weg aber, anf dem sieh diese 
mutmM31ieh der l~emission zugrunde liegenden geringgradigen Befunde 
ausbilden, wie ,~ich ein mdglicherweise mehr oder minder la~ge beslehendes 
a.~ut entzii~dlic/~es Stadhtm in ein mel~r statiort(ire8 Bild umwandelt, i~t bei 
den i~ der Malaria Gestorbenen ebensowenig mit Sicherheit zu erkennen 
wie bei der grd/3ere.t~, Zahl der 8piiter z~m Exit.us gekom'menen Patienten. 

Es wird aus naheliegenden Grfinden Jmmer sehwierig sein, aus Sek- 
tionsergebnissen sieh ein Bild der Wirkungsweise der MMariatherapie 
zu maehen. Will man (lie beiden mit relativ leiehten, besonders geri~lgen 
entziindlichen Ver~nderm~gen in der Malaria gestorbenen Patienten als 
Fille mit unzureiehenden, bzw. schon abgel~ufenen Gewebsreaktionen 
ansehen, so wiirden aueh derartige Befunde den von Str~5~filer und Kos- 
i~ir~as ge~ugerten Ansichten nieht widersprechen. In der Tat  wih'de es 
am besten in den Rahmen der zur Zeit gel~ufigen Vorstellungen passels, 
wenn eine Art ,,Heilentzfindung" im Sinne Bier8 vorl~ige, wenn die 
lVirku.r~g der Malariatherapie in einer 'voriibergehe~den Steigeru'ng der 
Entziind,ungsvorg~b~,ge mit nach/olgendem Riickga~zg and Stillstand des 
Prozesses bestiinde. 

Nur bei den beiden oben besproehenen Tropica/iillen wurden die 
Diircksehen Malariagran~dome beobaehteL 2 Malaria tertia'na-~iille 
haben Iceine derartigen t terdehen gezeigt. Mit Ausnahme gelegentlicher 
protoplasmatiseher Gliazellen im Verlauf einiger Markgef~ge und leb- 
haften Endothelproliferationen sind keine mit Sielierheit f/ir die Malaria 
Ms solehe spreehende histologisehe Ver~uderungen geflmden worden. 
1)ie gleiehzMtig bestehende Paralyse erschwert in j eder Weise eine siehere 
Entseheidung dariiber, was MMaria- oder Paralysebefund ist. I)er im 
folgenden zu sehildernde, mit Plasmodien zum Exitus gekommene Ma- 
laria q'uartana-ParMysefM1 seheint abet in der Besonderheit ganz aty- 
pischer Gliareaktionen darzutun, dab eine langdauernde MalariMnfektion 
- -  der Patient beherbergte ca. 2 Monate lang die Quartanaparasiten - -  
zu eigenartigen Reaktionsweisen AnlaB geben kann. iDa es sieh aber 
bei diesem Falle um einen Ausnahmebefund handelt, so kann aus ihm 
kein irgendwie weiterer Sehlul3 auf die Wirkungsweise der Malaria als 
Paralysetherapie abgeleitet werden. 
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5. Fall: Bee. Kaufmann. 37 Jahre alt, syphilitisehe [nfektion 1908. Seit ca. 
einem Vierteljahr dureh unklare I~eden auff~llig, heiter gestimmt, in den letzten 
Tagen GrSBenideen, gewaltt/~tig, gemeingef/~hrlieh. Aufnahme 2. XII. 1920. K6r- 
perlich: Pupillen reagieren tr/ige, unausgiebig, Patellar-Aehillessehnenreflexe reehts 
gleieh links, sehr lebhaft, Spraehe artikulatoriseh gest6rt. Wa.R. im Blur und 
Liquor stark positiv wie alle iibrigen serologisehen geaktionen. Psyehiseh typisehe 
agitierte Paralyse mit groBer motoriseher Unrahe, 6rtlieher und zeitlieher Desorien- 
tierung. 

8. XII. 1920: Malaria quart~lna-Infektion. Der Patient bekommt trotz 
naeh ca. 8 Tagen naehweisbaren Parasiten kein Fieber, geht aber kOrperlieh in- 

Abb. 4. (Fall Bec.) Malaria quartana-Paralyse. Typisehe Gd/~6wandinfiltrate, 
sehwere Ganglienzellver/~nderungen. Atypisehe gro6e Gliazelle neben einer ehroniseh 
erkrankten Ganglienzelle. 5. Rindenschieht. Toluidinblauf~trbung, Mikrophoto- 

gramm. 

folge dauernder sehwerster Erregungszust/~nde immer mehr zuriiek; bekommt 
Vergiftungsideen und hat akustisehe Halluzinationen. Am 1. II. 1921 wird die 
Malaria, die in fast 9 Woehen kein irgendwie wesentliehes Fieber hervorgerufen hat, 
dureh Chinin zu beseitigen versueht, doeh stirbt der hoehgradig abgemagerte Patient 
am folgenden Tage an Marasmus. 

Autop,sie: 18 St. p.m. Paralytiseher Hirnbefund, sehlaffes tIerz, weiehe wenig 
vergr6Berte Milz, subserOse Blutaustritte, hoehgradig reduzierter Ern~hrungs- 
zustand. 

Der mikroslcopi~.che Befund l~13t in einigen GehirngefgBen vereinzelte Quartana- 
plasmodien auffinden. I)ie ehronisehe Leptomeningitis ist mittleren Grades. An 
den Ganglienzellen liegen die gew6hnliehen Befunde vor. Sehr sehwer sind die 
meisten t~indengef~Be dureh dieke M~ntel der gew6hnliehen Infiltrationen umsehei- 
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det, stellenweise treten Lymphooyten nnd Plasmazellen in das ektodermaleGewebe 
sehrankenlos fiber. Einige kleine GehirnrindengefgBe, deren Endothel gesehwollen 
und deren Lumen dutch kleine Thromben versohlossen ist, geben Anlal~ zu einigen 
keilfSrmigen Erweiehungsherden, die in der ersten und zweiten t~indensehieht 
bier and dort gelegen sind. Das ganze t~indenbild, abet aueh die tieferen Gehirn- 
bezirke nlaehen dureh Sehiehtverwerfung, lamingre partielle Sehiehtausfglle, 
Markfaserverarmung einen sehr sehwer paralytiseh erkrankten Eindruok, Das 
Auffglligste in diesem Falle sincl jedoeh zahlreiehe meistens in den drei unteren 
lZindensehiehten ziemlieh regellos verstreute fibergrol~e plasmatisohe Gliazdlen. 
Es sind das Elemente, die die Gr613e etwa einer mittleren Ganglienzelle erreiehen, 
einen weir iiberganglienzellkerngroBen meistens runden, aber auch manehmal ein- 
gebuehteten Kern besitzen. Dieser Kern ist yon sehr wenig ehromatiseher Substanz 
erffillt und enthglt 2--3 kleineNueleolen, die meist der glattenKernmembran nahe 
liegen. Das Protoplasma greift weir verzweigt in die Umgebung. Mitunter liegen 
derartig iibergrol~e Gliazellen zu kleinen Verbgnden vereinigt, sie sind yon den 
Gefgl]en durehaus unabhgngig, liegen meistens in tier Nachbarschaft sehwer 
vergnderter Ganglienzellen. Abb. 4 zeigt eine besonders grebe Ghazelle tier eben 
besproehenen Art aus der ffinften t~indensehieht. Was sonst dieser Fall an Be- 
sonderheiten bietet, bleibt im Rahmen des bei Paralyse gew6hnliehen Bildes. 
Spiroehgtenfgrbungen gaben negative Resultate. 

Es hande l t  sieh hier demnach  um eine sehr rasch verlaufende, be- 
senders sehwere progressive Paralyse,  die naeh einer Malaria quar tana-  
In fek t ion  trotz  reichlioher P lasmodien  im Blute kein Fieber  bekam, 
duroh sehwerste Erregungszustgnde,  u . U .  aber  auch dureh die sub- 
akute  Malar ia infekt ion raseh verfiel. Es wgre m6glieh, die aul~erge- 
w6hnl iehen Gl iareakt ionen dieses Falles dem Reiz der la tenten  Quar- 
tanaerreger  zuznsehreiben.  I m  Bilde der im i ibrigen vorl iegenden sehwer- 
s ten para ly t isehen Gehi rnvergnderungen  ist der Befund derart iger 
Rieaengliazellen ganz ungew6hnlieh.  

So viel  lgl~t sieh an  den  Fgllen,  bei denen  die Malaria wesentlieh 
zum Tode mi t  beitrug,  feststellen. I h n e n  gegeniiber s tehen 3 Ftille, die 
~ach der Malariabehandlung ei,ne die En t l a s sung  und  Berufsarbeit  er- 
m6glichende Remission bekommen haben, yon denen  2 riiekfiillig wurden  
u n d  bald  darauf an  der Paralyse s tarben,  wghrend der dri t te Pa t i en t  
in  der l~emission einem Herzleiden erlag. 

6. Fall: Gri. Stewardsfrau, 36 Jahre alt, syphilitisehe Infektion nieht bekannt, 
seit Monaten vergeBlieh, depressiv, suicidal. Erste Krankenhausaufnahme Sep- 
tember 1921, einwandfreier paralytiseher Befund. 

Erste Malariakur (Tertla~a) 31. VIII. bis 10. IX. 1922 danaeh sehr gebessert 
entlassen, wieder berufsfghig. Etwa 1 Jahr sp/iter Riiekgang der Remission, wieder 
~ingstlieh verstimmt, sehr affektlabil. Die k6rperlichen Zeiehen der Paralyse 
(nngleiehweite, aber ziemlieh prompt reagierende Pnpillen, artiknlatoriseh gest6rte 
Spraehe, Wa.R, im Blut und Liquor stark positiv usw.) sind einwandfrei. 

Vom 17. bis 30. X. 1923 zweite Malaria tertiana-Behandlung, bei der sieh die 
Patientin naeh 9 Fieberattaeken fiber 40 o selbst immunisiert. November 1923 
sehr deutlieher Riiekgang des kSrperliehen Zus:andes. Ende Novtmker 1923 
knapp einen Monat naeh Abbrueh der Malariatherapie Exitus letalis in paraly- 
tisehen Anf/illen. 



Zur Histopa~hologie dermit Malaria behandel~en progressiven Paralyse. 539 

Autopsie: 16 St. p. m., nur Gehirnsektion, die ein gew6hnliehes paralytisehes 
Bild ergibt. 

Bei der mikroslcopischen Untersuchu~tg chronisehe Piaver~nderungen mit sehr 
wenigen Infiltraten. Aueh in der Rinde sind entz/indliehe Gef/~ginfiltrationen sehr 
sp~rlieh, l~indenarehitektonik reeht gut erhalten. Akute und ehronisehe Ganglien- 
und Gliazellver/~nderungen. In den tieferen Gehirnteilen, Marklager, Hirnstamm 
his zur Medulla oblongata fehlen alle st~rkeren Gef~ginfiltrate bis auf wenige 
Lymphoeyten und Plasmazellen an einigen Gef~igw~nden. Eisenreaktion sprieht 
ftir Paralyse, MarkfaserausfMle sehr sp/~rlieh, Spiroch~tenuntersuchungen negativ. 

Der zuvor mitgeteilte Fall hat sich also nach der ersten Malariakur 
fiir ein Jahr  so weir gebessert, dab er als arbeitsf~hig aus dent Kranken- 
hause entlassen werden konnte. Dem Zustandsbilde ngch isg diese 
Paralyse der depressiven Form zuzureehnen. Naeh dem Wiederein- 
setzen sehwerer psyehiseher Symptome fiihrt eine zweite Malariabehand- 
lung, in der sieh die Patientin selbst immunisiert, nieht zur Besserung. 
Einen Monat danaeh pl6tzlieher Tod in paralytisehen AnfMlen. Das 
diesem zuletzt anseheinend reeht akuten parMytisehen Bilde zugrunde 
liegende histopathologisehe Substrat am ZentrMnervensystem ist auf- 
fMlig milde. Aus der geri~gen Leptomeningitis und den sp~rliehen zarten 
Gef~ginfiltraten im Gehirn, relativ gut erhaltener Rindenarehitektonik, 
nicht besonders reiehlichen und sehweren Ganglienzellerkrankung, ver- 
hMtnism~gig geringen degenerativen Ver~inderungen darf man einen 
mehr station~ren Proze6 diagnostizieren. Die ca. 2 Monate vor dem 
Tode neu einsetzende psyehisehe St6rung und der rasehe t6dliehe Aus- 
gang stehen damit in einem sehwer erkl~rbaren Gegensatz, da man beJ 
Exaeerbationen gewShnlieh st~irkere Entztindungs- bzw. degenerative 
Vorg~nge zu sehen gewohnt ist. Aueh in diesem Falle haben sieh keine 
Spiroeh~ten naehweisen lassen, die gerade bei Anfallsparalysen (Jahnel, 
Jakob) reiehlieh beobaehtet werden. Soll man da die eiweigtoxisehe 
Komponente Hauptmann.s fiir das Auftreten der Anf~lle verantwort- 
lich machen ? - -  Es kann erwogen werden, ob nach der zweiten Malaria 
~hnlich, wie man es bei Fall 2 (Eis.) und Fall 4: (Hes.) zu bedenken 
hat, akute Entziindungsprozesse wieder abgeklungen sind; doch ist 
das vorl~ufig nur ein unbeweisbarer Erkl~irungsversuch. (Mit Vernm- 
tungen dieser Art mug man um so zuriickhaltender sein, als auch un- 
behandelte akut zum Exitus gekommene Anfallsparalysen, wie kiirzlich 
Fdrtig ~) eine solehe besehrieb, histopathologisch /iberrasehend sp~r- 
liche Infiltrationserscheinungen aufweisen k6nnen.) Nit viel st~rkerer 
Berechtigung kann man in dem histologisehen Bilde dieser mehr sta- 
tion~ren Paralyse das Substrat erkennen, dem die bis zwei Monate 
vor dem [rode dauernde t~emission der Patientin zugrunde gelegen hat. 
Gerade ]3ilder dieser Art sind es, die wir gemissionen der Paralyse 
und station~ren Formen zuzuschreiben berechtigt sind. Auch die foi- 

l) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psyehiatrie 89. 
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genden beiden,  etwas ausffihrlicher darzuste l lenden F~lle 7 und 8, die 

ebenfalls Remiss ionen b e k o m m e n  haben,  k6nnen das bestgtigen. 

7. Fall: The. Bei Beginn der Erkrankung 48 Jahre alt, NIfillergeselle, syphili- 
tisehe Infektion 1896, erkrankt ziemlieh pl6tzlieh mlt Wahnideen, psyeho- 
motoriseher Unruhe, ist desorientiert. Daraufhin Juni 1921 in die I-Ieilanstalt 
Liineburg aufgenommen. Der Zustand bessert sieh wenige Tage darauf so, dab 
er Fragen einigermageu sinngemaB zu beantworten vermag. Wenig einsiehtsvoll 
fiir seine Lage, ziemlieh gleiehgiiltig. Blur- und Liquorbefund: Wa.R,-k-t-q-, 
Lymphoeytose, Ph. I:  @. Pupillen re. weiter als li., beide sehr welt, entrundet, 
liehtstarr, Patellarsehnenreflex re. starker als li. Aehillessehnenreflex re.-li, normal. 
Spraehe artikulatoriseh gest6rt. Therapie: Hg. Kur, 120 g, 6 Neosalvarsaninjek- 
tionen 0,3--0,6 g. Dezember 1920 konnte der Pat. in guter Besserung entlassen 
werden. 

Mai I922 Aufnahme in Friedrichsberg. Pat. war verwahrlost und desorientiert 
yon der Polizei aufgegriffen. Wieder fiber die Gr~nde seiner Einlieferung unklar, 
ziemiieh stumpf, maeht einen intellektuell erheblieh gesehwaehten Eindruek. Der 
k6rperliehe Befund sprieht wie der oben mitgeteilte Status fiir progressive Paralyse, 
das psyehisehe gild lagt ihn der dementen Form zureehnen. 

10. VI. bis 25. VI. 1922: ?~lalaria let'tio,tcl, Fieber, 12 Fieberanfglle um 40 ~ 
In den Woehen darauf Besserung des psyehisohen Brides, Pat. zeigt mehr Teil- 
nahme, beantwortet eine Auswahl yon Intelligenzfragen einigermagen gesehiekt, 
viel besser als in den ersten Woehen seines hiesigen Aufen• Er hilft bei 
der Hausarbeit, hat Lust dazu, ist abet noeh vergeglieh, umstandlieh. Ende Okto- 
ber soweit gebessert, dab ihm auf Wunseh der Angeh6rigen Lohnarbeit vermittelt 
werden kann. Daraufhin in Remission (27. X. 1922) entlassen. 

14 Monate sparer in einem Verwirrungszustande sehr aufgeregt, v611ig des- 
orientiert wieder der Anstalt zugeffihrt. Sehon seit einigen Woehen habe er sieh 
mit der Arbeit night mehr abfinden k6nnen und seinen Verwandten zur Last ge- 
legen. K6rperlieher 3~efund etwa derselbe, nur maeht der Pat. einen wesentlieh 
sehlafferen Eindruek. Naeh Abklingen des Erregungszustandes stumpf, mug zur 
Arbeit angehalten werden, kann abet auBerhalb der Station beseh~ftigt werden. 
Allmaldieher geistiger und k6rperlieher Rfiekgang, seit April 1924 gelegentlieh 
epileptiforme Anfalle; gugerlieh soweit aeordnet, dab er hin und wieder zu Ver- 
wandten beurlaubt werden kann. 4. IX. 1924 plStzlieher Ted im Status para lytieus. 

At~top,sie: 26 Std. p.m. Paralytiseher Hirnbefnnd (leieht atrophisehe Win- 
dungen, Rinde versehmalert, Marklagerleieht gesehrumpft und der gew6hnliche ty- 
pisehe ]3efund). Die fibrige K6rpersektion hat auger einer erheblieh vergr6gerten 
Milz niehts f~r unsere Fragen Wesentliehes ergeben. 

Mikrosa'opische U~tersueh~tng: Chronisehe Leptomeningitis leiehten Grades. 
tIirnrinde vorwiegend mit degeneratiw~n Zellerkrankungen. Fast v611iges Fehlen 
starkerer Gefgginfiltrationen. Keine wesentliehen Sebiehtst6rungen usw. Im 
Gegensatz zu den reeht geringen eortiealen Vergnderungen ist das Striatmn aufs 
sehwerste mit maehtigen GefaBwandinfiltraten und den versehiedenen akuten 
Prozessen am Gefagapparat (Endothelsehwellungen, GefgBneubildungen) dureh- 
setzt. Gleiehzeitig besteht ein sehr viel stiirker als in der Rinde ausgesproehener 
degenerativer Prozeg an den groBen und kleinen Ganglienzellen. Die Glia ist tells 
progressiv, teils regressiv erkrankt. [n den mlteren Gehirnteilen finden sieh 
stellenweise entzfindliehe und degenerative St6rungen vermiseht. NarMaserbilder 
und Eisenreaktionen sind ffir Paralyse typiseh. Spiroehatenf/irbungen: negativ. 

Fa l l  The.  ist  eine Para lyse  yon e twa 3~/2jghriger Dauer, die baM 

naeh dem Einse tzen  sehwerer psyehiseher St6rungen einer energisehen 
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Queeksilber- und Salvarsankur unterzogen wurde. 6 Monate naeh der 
ersten Anstaltsaufnahme (Heilanstalt Ltineburg) wurde der Pat ient  
sehr gebessert entlassen. Wenige Monate sp~iter, Mai 1922, kam er in 
Friedrichsberg zur Aufnahme (k6rperlieh und psyehiseh typisehe Para- 
lyse, demente Form) und wurde 4 Monate naeh einer Malaria tert iana- 
Behandlung in guter l%emission berufst~tig entlassen. Ha t  dann etwa 
1 Jahr  lung einfaehe Lohnarbeiten verriehten k6nnen. 14 Monate naeh 
seiner Entlassung aus Friedriehsberg als geistig sehr gesehw~ehter, zeit- 
weilig verwirrter, gleiehgiiltiger Kranker  wieder aufgenommen. In  den 
letzten Monaten, in denen er noeh tageweise in Begleitung auf Urlaub 
gehen k~nn, t re ten mehrm~ls p~rMytisehe Anf~lle auf. Der Tod er- 
folgt Selotember 1924 im Status paralytieus. Histopathologiseh finden 
sieh im ganzen Cortex bei fast v611igem Zuriiektreten der infiltrativ ent- 
zfindliehen Komponente  degenerative Zellvergnderungen, im Striatum 
jedoeh sehwerste Entziindungs- und Degenerationsvorggnge. stellen- 
weise aueh im Hirns tamm bis zur Medulla oblongata herab. Wenig 
ausgepriigte ehronisehe Leptomeningitis. Aueh in diesem Falle k6nnte 
der gerade in der Rinde relativ geringgradig ausgeprggte Prozel3 das 
bis kurz vor dem Tode noeh einigermaBen gewahI%e guBerlieh geordnete 
Verhalten ermSglieht haben und uns in maneher tIinsieht aueh einen 
Einbliek in das histopathologisehe Substrat zur Zeit seiner l%emission 
gewghren. M6glieherweise hut sieh mit  den mehrere Monate vor dem 
Tode beginnenden Anfitllen der entziindliehe ProzeB im Hirns tamm 
eingestellt; doeh sei wieder darauf Mngewiesen, dal~ es sieh bei dieser 
Annahme nut  um einen bloBen Deutungsversueh handeln kann. 

Die Schwierigkeiten. in der Bewertung unserer Befunde ergeben sieh 
aueh aus der folgenden Betraehtung: Unter  8echs ~S'--l-I Tage nach der 
Malarialcur gestorbenen, Patienten sind bei/gr~f Fdllen histopathologiseh 
durehaus gewShnliehe mittelschwere paraltttische Be~.umle erhoben 
worden. Ei.n Fall aber kam mit be,so.nders 8chweren Erregungszusli*.nden 
dutch besonders raloiden lcdrperlichen zlnd geistigen Ver/all wie die anderen 
interkurrent  (Pneumonie, tterzsehwRehe) zum Tode, und dies Gehirn 
zeigte eizzen auf/iillig geringgradigen Oehirnbefund, bei dem die degenera- 
t ive Komloonente den wenig erhebliehen EntziindungsprozeB kaum 
/iberwog. In  diesem Falle kann man mit  Hauptman~ an das VorwMten 
eiweiBtoxiseher Sehgdigungen denken. Ob der relativ milde histo- 
pathologisehe Befund dieses Pat ienten dem einer I%emission ~hnlieh ist 
oder noeh hgtte werden k6nnen, ist gar nieht zu entseheiden. 

Wie sieh der histopathologisehe Befund in einer ~ach der Malaria- 
bur eingetretenen recht giinstigen Besserung des psyehisehen Befundes 
darstellt, zeigt uns die folgende ]~eobaehtung, die jenen Pat ienten be- 
trifft, der aus relativ guter psyeNseher Gesundheit an einem Aorten- 
aneurysma raft sehweren I(reislaufstSrungen zugrunde ging. 
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8. Fall: Cars. Tisehlergeselle, 65 Jahre alt. Syphilitische Infektion 1902. Leidet 
seit 1921 an Herzbeschwerden, Stauungserscheinungen, Kurzatmigkeit. Deshalb 
Ende 1921 wegen Aortenaneurysma im St. Georg-Krankenhaus behandelt. Mitre 
1922 stellen sieh unsinnige Gr6Benideen, Erregungszusti~nde ein, deshalb Mai 
1922 Aufnahme in Friedrichsberg. K6rperlich: Pupillen re. fund, gute Licht- 
reaktion, H. verzogen, ]ichtstarr; sonst keine wesentlichen Reflexst6rungen. Herz 
nueh li. und re. verbreitert, Aorteninsuffizienz, Aneurysma aortae. Lebervergr6- 
Berung, Odeme beider Beine. Wa.R. in Blur und Liquor stark positiv, Lym- 
phoeytose, Ph. I.. Kolloidreaktionen ffir Paralyse typiseh. Psychisch: Zeitlich 
und 6rtlich falsch orientiert, schwer besinn]ieh, leicht erregbar, drg~ngt fort, 
Wahnideen. 

Naeh vorbereitender Digit~lisbehandlung Malaria tertia.na Fieber, l l .  VL bis 
20. VI. 1922 10 Fieber~ttaeken bis 40 e, nach Chinin glatt entfiebert. 14 Tage 
sp/~ter kann der Patient, aueh bezfiglieh seiner Kreislaufst6rung dureh entspreehende 
Medikationen gebessert, im Stuhl auBerhalb des Bettes sitzen. Die I)deme sind 
aber nur vorfibergehend zuriiekgegangen, stellen sich im Laufe der ngehsten 
Woehen wieder ein. Geistig ist der Pat. viel geordneter, hat volle Krankheits- 
einsieht ffir seinen Verwirrungs- und Erregungszustand. Er wird auf Wunseh 
der Angeh6rigen mehrere Woehen naeh Hause beurlaubt. Ende November bringen 
ihn die Angeh6rigen wegen Versehleehterung ~dlein des k6rperliehen Zustandes 
(hoehgradige Stauungserscheinungen, Ascitis, allgemeine 0deme usw.) wieder auf 
unsere Krankenabteilung zuriick. Trotz aller entspreehenden Behandlungs- 
ma/3nahmen stirbt der Pat. unter den Erseheinungen sehwerster kardialer Dekom- 
pensation, die letzten 14 Tage dauernd somnolent. Exitus 10. XII. 1922. 

A,dopsie: 21 St. p.m. Paralytiseher Gehirnbefund (ehronisehe Leptomeningi- 
tis, Windungen deutlieh atrophisch, Seitenventrikel erweitert, Ependymitis granu- 
laris, Rinde nicht nennenswert versehmglert), glatte Atrophie des Zungengrundes, 
Aortitis syphilitiea, Aneurysma aortae, Cor bovinum. Atelektase des reehten Mittel- 
und Unterlappens, Hydrothorax, Hydroperikard, Stauungsorgane, Cystitis hae- 
morrhagiea, Hydrops anasarea, sehr grol~er Milztumor. 

Bei der mikroskopisehen Untersuehung ist die Pia fiber den meisten Rinden- 
gebieten zart, einige Stellen zeigen bindegewebige Verdiekungen unter Einlagerung 
einiger Rundzellen. Das Rindenbild ist tiberall bis auf k:eine Ze_lausfglle im 
Sehiehtenbau deutllch erhalten. An den Ganglienzellen linden sieh in mittlerer 
tlgufigkeit die versehiedenen Formen akuter Erkrankung und einige ehronisch 
sklerosierte Elemente. Die Glia zeigt einige typisch protoplasmatisch gewueherte 
Zellen. reiehlieh Faserbildner besonders in den gugeren l%indenschiehten, daneben 
aber aueh regressive Formen, Stgbehenzellen usw. Am Gefgl]apparat linden sieh 
fast gar keine arteriosklerotischen Vergnderungen. Die Endothelien der kleinen 
Arterien sind hgufig gewuehert, man begegnet einigen GefgBneu- und Sprossen- 
bildungen. Im adventitiellen Lymphraum kleinerer Gefgge liegen reeht selten 
in zarter Reihenanordnung einzelne Lymphoeyten und sehr selten einmal eine 
Plasmazelle. Die Vergnderungen sind ,vie gew6hnlieh im Stirn- und Sehlgfenhirn 
deutlieher als in den fibrigen reeht uneharakteristiseh vergnderten Gehirnteilen. 
Abb. 5 zeigt ei,t {Ybersichtsbild fiber die aul3erordentlieh gut erhaltene Sehlgfen- 
rindenformatiom wobei aueh die ganz unerheblieh verdiekte Pia Beaehtung ver- 
dient. In den Stammganglien sind die Vergnderungen yon etwa gleieh geringer 
Intensit~t, und aueh in den fibrigen (lebieten des Hirnstammes bis zur Medulla 
oblongata lassen sieh ganz wenig entzfindliehe Reaktionen, deutlieher jedocb 
mggig stark entwickelte degenerative Vorggnge erkennen. Die Eisenreaktion zeigt 
in der Umgebung einiger Gefgge deutliche H~mosiderinablagerungen, Fett- 
prfiparate ergeben wenig eindrueksvolle Befunde der fiblichen Fettspeicherung, 
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am Markscheidenbilde sind die feinen Rindenstrahlungen gelichtet, grSl~ere Herde 
yon MarkfaserausfMlen finden sich nichi. Spirochi~ten haben sich in verschiedenen 
lZindengebieten nicht feststellen lassen. 

Es handel t  sich also um einen an schwerer Aortitis syphilitica und 
deren Fo]gen, schwersten kardiMen Dekompensat ionss tSrungen leiden- 

Abb. 5. (FM1 Cars.) Paralyse-Remission naeh Malaria ter- 
Liana. TemporMrinde mit einigen Zellausf~L]len in den unteren 
Rindenschichten. Fast vSlliges Fehlen Mler Zellinfiltrate, 
zarte Hirnhaut. Toluidinblauf~rbung. Mikrophotogramm. 

den Pa t ien ten  in h6herem LebensMter, der unter  den Erscheinungen 
der Paralyse erkrankt  ist. =Nach dem Sekt ionsbefund und  der histo- 
pathologischen Untersuchung ha t  sich mi t  Sicherheit ergeben, da{3 Pa- 
ralyse vorgelegen hat.  ])as mikroskopische Bild entspricht  abet  einer 
besonders geringgradigen Form dieses Leidens, einer stat ion~ren Para- 
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lyse, die uns im klinisehen Bflde als deutliehe Remission entgegen- 
getreten ist. l~Jber grogen Gebieten des Stirn- und Sehl~fenlappens 
fehlen st irkere meningiale Ver~nderungen fast v611ig, stellenweise ist 
der Aufbau der Rinde so wenig gest6rt und die speziellen Zellerkran- 
kungen sind oft so sp~rlieh, daft man aus dem mikroskopisehen Bilde in 
vielen Territorien die Diagnose nieht bestimnlt zu stellen vermag. Keiner 
der yon uns mitgeteilten ParMysen zeigte so geringgradige histopatho- 
logisehe St6rungen. Und doeh ist aueh im Fall Cars. unter ]~eriiek- 
siehtigung des neurologisehen, psyehisehem serologisehen Untersuehungs- 
ergebnisses unter Zugrundelegung des makroskopisehen Gehirnbefundes 
die Diagnose Paralyse gegeben, die dureh J ene Stellen in mikroskopisehen 
Pr ipara ten  gesiehel% wird, wo zarte lymphoeyt~re Zellinfiltrate nnd 
Eisenpigmente die Gefifte umgeben und die typisehen Ganglien- und 
Gliazellerkrankungen, geringe Verlagerungen, Gef~ftwueherungen usw. 
anzutreffen sind. Damit ist die M6glichkeit, dages sieh um eine sehwere 
Psyehose bei Kreislaufst6rung gehandelt haben k6nnte, mit Sieherheit 
auszusehlieften. Jedoeh kann angenommen werden, dag die sehwere 
Herzinsufficienz, die einige Monate vor dem Anfang der Paralyse ein- 
setzte, fiir den Ausbrueh und gewisse Eigenarten der klinisehen Er- 
seheimmgsform der Psyehose mit verantwortlieh zu maehen ist. Auf- 
f~llig ist~ wie gut dieser bejahrte schwer herzleidende Patient im Gegen- 
satz zu einigen ihnliehen F~llen die Malariabehandlung iiberstand. 
Ob man die darauffolgende psyehisehe Besserung der Malaria zu- 
sehreiben darf, ist nieht zu entseheiden. Die Remission setzte mit 
einer gleiehzeitigen Besserung der bedrohlichen kardialen usw. Sym- 
ptome ein. Bis zu dem fiinf Monate sp~tter an allen Erseheinungen 
sehwerster Dekompensation des Herzens usw. erfolgenden Tode haben 
sieh ftir Paralyse spreehende psyehisehe St6rungen nieht wieder ein- 
gestellt. 1)er Patient konnte vier Monate lang als psyehiseh sehr 
gebessert angesehen werden. 

Einen gleiehfMls in einer seit 4--5 Monaten bestehenden, naeh Ma- 
lariabehandlung aufgetretenen Remission interkurrent zum Exitus ge- 
kommenen Fall yon progressiver Paralyse besehreiben Striiu[dler and 
Koslcinas. Aueh bei diesem Patienten wurden reeht geringgradige histo- 
logisehe Ver~nderungen erhoben, wie man sie bei Formen sta- 
tion~rer ParMyse anzutreffen pfiegt. Die ~hnliehkeit des histopatho- 
logisehen Substrates dieses Falles mit unserem ist sehr auffillig and 
gibt einen deutliehen Itinweis, wie man sieh den Befund wihrend der 
Remission vorzustellen hat. Es ist natiirlieh, daft man sehwerlieh ein 
gr6fteres Material in Remission gestorbener Paralytiker zur anato- 
misehen Untersuehung bekommen kanm da die wirklieh weitgehend 
gebesselSen Patienten, wenn sie zufMlig interkurrent sterben, nieht in 
die tI~nde des Psyehiaters bzw. Neuropathologen kommen. Um so 
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wertvoller erscheinen uns die Beobachtungen yon Strdiufller und Kos- 
kinas und unser FM1 Cars. 

Spirochdten haben sich bei ausgiebigen Untersuchungen ebenso weni 9 
bei Fall Cars. gefunden wie bei 12 anderen bis heute untersuchten in and 
bald nach der Malaria gestorbenen Paralytikern. 

])as ist ein sehr auffglliges Ergebnis, um so merkwiirdiger, als auBer- 
dem auch 2 l~nger Ms 11/2 Jahr  nach der Behandlung an parMytischen 
AnfMlen gestorbene Patienten keine Spirochi~tenbefunde erheben lieBen. 
Sollten das die Folgen der Malariabehandlung sein ? Auch Bielschowsky 
hat, wie Singer mitteilt,  bei 7 nach Malariabehandlung gestorbenen Pa- 
ralytikern keine Spiroch~ten nachweisen k6nnen. Es w~re abet  verfriiht, 
wenn hieraus jetzt  schon bindende Schlfisse gezogen werden sollen, da 
bekannt  ist, wie schwer sp~rliche Spiroch~tten im Gehirn zu entdecken 
sind, selbst dann, wenn bei bisher 15 unserer F~lle mindestens 
3 - -6  verschiedene Rindenstiicke untersucht sind. Mit den bisher nega- 
t iven Befunden - -  Kontrollf~lle haben gut darstellbare Spirochi~ten er- 
geben - -  sollen unsere Spiroch~tenuntersuchungen nicht als abgeschlos- 
sen betrachtet  werden. 

Sehou eingangs wurde darauf hingewiesen, wie wechselnde Be/unde 
man bei progressiver Paralyse i~berhaupt zu sehen bekommt.  Es linden 
sieh an F~llen mi t  gleichl~nger Dauer und in ihrer Symptomatologie 
recht gut vergleiehbaren klinischen Formen iiberraschenderweise bald 
mehr entziindliehe, bald vorwiegend degenerative Gewebserkrankungen 
yon sehr weehselnder Intensit~t.  Wenn wit in dieser Arbeit die einzelnen 
histopathologischen Ver~nderungen unter dem Gesichtspunkt einer 
eventuellen Beeinflussung durch die Malaria zu betrachten versucht 
haben, so ist immer wieder zu bedenken, dab spontane Abweichungen 
vom Durchsc, hnittsbilde der progressiven Paralyse durehaus im Bereiche 
der M6glichkeit liegen. Bei der kritischen Besprechung der einzelnen 
ausffihrlicher mitgeteiltenF/~lle ist diesen Verh~ltnissen weitgehend Reeh- 
nung getragen worden. 

Die yon uns beobachteten histopathologischen Befunde haben in 
keiner Weise einen Anhalt  daftir gegeben, dab naeh einer MMariabehand- 
lung an Stelle der uncharakteristischen paralytischen chronischen Ent-  
ziindm~gs- und Degenerationsvorg~nge eine spezifisch syphilitische Ge- 
websreaktion sich einstellt. Es waren nur 2 F~lle ~on den 22 unter- 
suchten Gehirnen, bei denen sich Verdnderungen /anden, die als miliare 
Gummen anzusehen sin& Diese Bfldungen eines mehr spezifisehen 
Granulationsgewebes k6nnen in den betreffenden Gehirnen nur als 
Nebenbefunde gewertet werden. Es handelte sich um zwei nicht zur 
Besserung gelangte Paralyt iker  mit  nicht atypischem psychiatrisch-kli- 
nischen Befund. [Die Schw~ehe und Unvollkommenheit  derartiger 1o- 
kMer gumm6ser Gewebsreaktionem die man mit  Jakob u. ~. als unzu- 
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reiehende Abwehrvorg~nge ansehen kann, zeigte sich besonder; aueh 
darin, dab der gewShnliehe paralytisehe Prozeg im weitesten Mage 
tiberwog. 

Wo wir im klinisehen Verlauf Re~nissionen beobaehtet  haben, zeigte 
der histopathologisehe Befund geringgradige Ver~inder~lngen mehr vom 
Charalcter stationiirer Paralyse; dabei ist aber beaehtenswert, dab 2 im 
Fieber Gestorbene, ein ca. 2 Woehen und ein Monate nach der Malaria 
ebenfalls ungebessert gestorbener Pat ient  aueh recht geringgradige Ver- 
'~nderungen ergeben haben. In  diesemZusammenhange ist Ierner yon Be- 
deutung, dag in der oben erw~hnten Arbeit yon Fdrtig zwei akut  ver- 
laufene Paralysefi~lle der Wiirzburger Klinik enthalten sind, yon denen 
nur der eine eine lange septischeFieberzeit durehgemachthat .  Beide Fi;lle 
ergaben trotz rasehen ungiinstigqn Ablaufes nach Ja]cobs Untersuehungen 
Bilder, die mehr den Befunden stationi~rer Paralyse entspraehen. Es 
ist unm6glieh zu sagen, ob auf Grund derartiger relativ milder Veri~nde- 
rungen noeh eine Remission m6glich gewesen wi~re, wenn nieht eine 
andere Ursaehe den Tod herbeigeffihrt h~tte. Die gleiehe ]erage lggt 
sieh auch bei den ungebessert zu Tode gekommenen Malariabehandelten 
aufwerfen, die auffallend milde Parenehymerkrankungen aufwiesen. 

Die Feststellung, dab sich nirgends bei diesen Fi~llen mit  auff~llig 
milden histopathologischen Befunden spezielle, etwa dureh die Be- 
handlung mobil gemaehte neue Abwehrreaktionen naeh Art eines 
terti~r-syphilitisehen Prozesses gezeigt haben, ist zur Beurteilung der 
Wirkungsweise der Malariatherapie insofern yon Bedeutung, als da- 
naeh anzunehmen ist, dab es sieh bei dieser Therapie um lcei~e gru~td- 
siitzliche Umsti~nmung des Gewebes zu sl)ezifischen Reaktionen handelt.  
[m besten Falle vermag die Malaria die diffuse ehronisehe Entziindung 
zuriiekzudr~ngen und abzusehw~chen. ])emnach entsprechen die histo- 
pathologischen Befunde der Remissionen nach Malaria durchaus den sporJ- 
tan einsetzenden Besserungen und relativen Heilungen der progressiven 
ParMyse, wie sie seit langem in den F~llen yon Sch~Ize-Alzheime~'. 
Gruhle-Rant'e, Plaut-Spielmeyeru. a. beobaehtet  sind. Somit kannnaeh  
der Art der klinisehen und histopathologisehen Befunde nur mit  groger 
Vorsieht yon einem dauernden Ruhezustande gesproehen werden, da 
der ProzeB naeh l~ngerer oder kiirzerer Zeit pl6tzlieh wieder aktiv, pro- 
gressiv werden kann. Das ist aueh bei einigen nnserer Patienten tat. 
s~ehlieh eingetreten; aber aueh zu erwartende Riiekfi~lle werden die Be- 
deutung der Malariabehandlung nieht herabsetzen, weil wir ihr viel 
h~ufigere und langdauernde I~emissionen verdanken. 

Was zu gesehehen hat, um die einmal erzielten Stillsti~nde stabil 
zu erhalten, ob spezifiseh oder unspezifiseh, ob iiberhaupt naehbehan- 
delt werden soll oder nieht, ist aus den bis jetzt  vorliegenden histopatho- 
logisehen Befunden heraus reeht sehwer zu beantworten. Die Frage 
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liegt ~hnlich wie bei der friiheren Paralysebehandlung. Eine streng 
spezifische antisyphilitische Nachbehandlung scheint aueh nach der 
Malaria beim Fehlen fast aller Neigung zu eeht syphilitisehen Gewebs- 
reaktionen am wenigsten aussichtsreieh; dcch soll auf das F.iir und 
Wider nicht n~ther eingegangen werden. L~ber die versehiedenen klini- 
schen Fragen babe ich an anderen Orten ausftihrlich berichten k6nneni). 
Die grolte Mehrzahl unserer F~lle hat nur die Nochtschen Chininkuren 
durchgemacht, wobei der Prozentsatz giinstiger Remissionen nicht 
niedriger geworden is~ als bei allen den Patienten,  die besondere spe- 
zifische und unspezifische Behandlung erfahren haben. Die F~lle, die 
nach Riiekf~illen zum zweiten Male mit  Malaria behandelt  worden sind, 
haben im histopathologischen Bilde keine anderen [Befunde geliefert Ms 
nur einmal Malariabehandelte. 

Damit  kommen wir zu folgender 

Zusammenfassung unserer Feststellungen. 

1. Bei 20 lnalariabehandelten Paralyt ikern ergab die K6rpersektion 
in 12 F~llen eine luische Aortitis bzw. ein Aneurysma aortae. Es fanden 
sich (meist bei den F~llen, die bald nach oder in der Malariabehandlung 
gestorben waren) 12real eine VergrSl~erung der Milz, 7real ikterische 
Zeichen mit  Leberver~nderungen. 

2. 22 Gehirne malariabehandelter Paralyt iker  zeigten bei der Oh- 
duktion fiir Paralyse charakteristische Ver~nderungen yon verschiede- 
ner Intensit~t.  Die histopathologische Untersuchung best~tigte in alien 
F~tllen die Diagnose. 

3. 7 im Malariafieber gestorbene Paralyt iker  (Malaria tropica-, 
quartana- und tert iana-Fille) boten teils sehr schwere, anscheinend 
akute Steigerungen des paralytischen Prozesses, teils auff~llig gering- 
gradige Ver~nderungen. Ob diesen Befunden eine Regel zugrunde liegt, 
ob sie als Folge der Malariatherapie anzusehen sind, ist noch ungekl~rt. 
Vielleicht entsprechen die Vorginge bei der Malariatherapie denen, die 
Bier als , ,Heilentziindung" zusammenfaBt. 

4. Nur bei Malaria tropica wurden die Di~rckschen Malariagranu- 
lome beobachtet.  Bei einem Malaria quartana-Fall  kam es zu aul~er- 
gew6lmlich gro6en atypischen Gliazellformen. 

5. Den klinischefl Remissionen entsprachen histopathologisch ge- 
ringgradige Befunde nach Art station~rer Paralysen. Eine Umstim- 
mung des Gewebes zu spezifischen Reaktionen findet nicht start. 

i) Middens, Weyga~dt und Kirschba um: Miinch. reed. Wochenschr. 1920. ~Ir. 29 ; 
Kirschbaum: Zeitschr. f. d. ges. 57eurol. u. Psychiatrie 75. 1922; Kirschbaum und 
Kaltenbach: Zeitschr. L d. ges. Neurol. u. t)sychiatrie 84. 1923; Mi~hlens und 
Kirschbaum: Zeitschr. L Hyg. u. Infektionskrankh. 94. 1921; Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. 28. 1924. 

35* 
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6. Auch bei ungebesser t  zu Tode g e k o m m e n e n  beh~ndel ten  und  un-  
behande l t en  F~l lcn  f anden  wir m i t u n t e r  groBe Schwankungen  in  der  
I n t ens i t~ t  des zugrunde l iegenden para ly t i schen  Prozesses, wodurch 
einer  Beur te i lung der vcrschiedenen nach Malari~ beobachte ten  Befunde 
besondere Schwierigkeiten erwachsen sind. 

7. Spiroch~ten wurden  bei in  und  bald  nach dcr Malari~ gestorbe- 
nen  Para lysen  bisher n icht  gefunden.  
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