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Beitriige zu einigen anatomischen Problemen der
progressiven Paralyse.

Von
T. v. Lehoeczky,
Assistent der Abteilung.

Mit 13 Textabbildungen.
( Eingegangen am 11. Januor 1927.)

Im folgenden méchte ich iiber 11 Paralyse-Fille berichten, welche
in unserer Klinik vom Januar 1925 bis Juni 1926 gestorben und zur
Sektion gelangt waren.

Von den 11 Féllen wurden 6 mit Malariaimpfung, 2 mit Malaria und
Mileh und 3 nur mit Milchinjektionen behandelt. Meine Fille bieten
mir also Gelegenheit, iiber eine viel umstrittene Frage der Paralyse,
namlich iber die Heilwirkung der Malariabehandlungen, zu einer kri-
tischen Stellungnahme zu gelangen. Bei diesen Untersuchungen mochte
ich die mit Malaria und Milch bzw. nur mit Milch behandelten Félle als
Kontrolle beniitzen, wobel mir gleichzeitig auch das Studium der histo-
logischen Wirkungsweise der Milchbehandlung ermioglicht wird. Den
Wert der diesbeziiglichen Untersuchungen erblicken wir darin, daf
jeder Fall unter sorgféltiger klinischer Beobachtung stand, wodurch die
Mbglichkeit zu einem Vergleich des ausfithrlichen histologischen Be-
fundes mit dem detaillierten klinischen Verlauf gegeben wird.

Da mir die gebotene Kiirze der klinischen und anatomischen Daten
eine ausfihrliche Mitteilung nicht gestattet, mull ich mich auf die
knappe Charakterisierung meiner Befunde beschrinken, wobei unser
besonderes Augenmerk gerade auf die Betonung des genannten Ver-
gleichs gerichtet wird. Gleichzeitig werde ich auch solche Fragen der
progressiven. Paralyse berithren, welche mit der Malariabehandlung in
keiner engeren Verbindung stehen, wie das Problem der Anfallsparalyse,
zu deren Besprechung der rasche klinische Verlauf der meisten meiner
Falle AnlaB gibt; ferner die Frage nach den paralytischen Verdnde-
rungen der basalen Hirnganglien bzw. nach den entsprechenden kli-
nischen Symptomen, was durch die histologische Untersuchung der
Basalganglien simtlicher Fille moglich gemacht wird.
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Endlich erlauben mir die Untersuchungen, welche ich mit Hortegas
Mikrogliamethode bei mehreren Féllen durchfithrte, mich iiber die ver-
schiedenen Verdnderungen der paralytischen Mikroglia zu dulern.

A. Mit Malaria behandelte Fille.

Fall 1. Th. M., 54 Jahre alt, macht 3 Malariafieberanfille durch; am nichsten
Tag nach dem dritten Fieberanfall erfolgt der Tod.

Klinisch schwere und typische, wihrend der letzten 4 Monate sich stark ver-
schlimmernde Paralyse. Angesichts des klinischen Bildes (hochgradige Desorien-
tation, Unruhe und Halluzinationen), ferner der Tatsache, daB die Verschlimme-
rung sich 3 paralytischen Anfillen anschlieft, haben wir es in diesem Falle mit
einer Anfallsparalyse zu tun. Amnatomisch: Typischer chronischer paralytischer
ProzeB. Neben den chronischen mesodermalen Verdnderungen (fibrése Piaver-
dickung, proliferierte GefiaBladventitia usw.) sind auch ausgesprochene ,,akute’
paralytische Verdnderungen im linken Puiamen vorhandenr : die kieinen GefaBe und
Capillaren sind mit iiberaus zahlreichen Plasmazellen umgeben (s. Abb. 1), die
Plasmazellen wandern auch in das Nervengewebe aus, daselbst Jakobs gummose
Wandveranderungen (starke perivasculire Infiltrate, vermischt mit Fibroblasten,
welche der GefaBlwand entstammen). Zwischen den infiltrativen Elementen zeigen
viele Lymphocyten stark regressive Verinderungen und auch die Plasmazellen
enthalten sehr oft Vakuolen. Die ektodermalen Verinderungen sind teils eben-
falls chronisch (diffuser Nervenzellausfall, Schichtenverwerfung, Markfaser-
lichtung usw.), teils weisen sie auf den akuteren Charakter des Prozesses hin (Ner-
venzellenschwellung, Nervenzellenschatten mit Vakuolen, Nervenzellenverfettung).
— An umschriebener Stelle des Kleinhirns fanden sich 3 benachbarte Windungen
in stark atrophischem Zustand vor. Sowohl die meso- wie die ektodermalen akuten
Verdnderungen miissen mit dem stiirmischen klinischen Verlauf in Zusammenhang
gebracht werden.

Fall 2. Sch. J., 62 Jahre alt. Uberstand 10 Malariafieberanfalle, am nachsten
Tag nach dem letzten Fieberanfall erfolgt der Tod.

Klinisch ausgesprochene und schwere Taboparalyse; die Krankheit verschlim-
mert gich in den letzten 6 Wochen stark und 2 Tage vor dem Tode tritt ein para-
lytischer Anfall auf. Der klinische Verlauf entspricht also einem ,,Schub®, in
welchem auch ein paralytischer Anfall vorkommt. Das Krankheitsbild impo-
nierte schon vor der Malariabehandlung als schwer. Es gelang das Coupieren der
Malariafieberanféille auch durch mehrfach wiederholte intraventse Chinininjek-
tionen nicht, so dafl der Kranke erschépft durch die Fieberanfille stirbt. — Ent-
sprechend dem klinischen Verlauf konnen die anatomischen Verdnderungen in
2 Gruppen geteilt werden: in Verinderungen, welche erstens auf den paralytischen
Prozel und zweitens auf die Malariainfektion charakteristisch sind. Zu der ersten
Gruppe sind die typischen chronischen paralytischen Verinderungen zu zihlen,
von denen die mesodermalen infiltrativen Verinderungen auffallend mild, die
ektodermalen hingegen iiberaus schwer sind (diffuser und kleinherdiger Nerven-
zellausfall, Markfaserlichtung). In die zweite Gruppe gehéren die zahlreichen
Capillarblutungen und die in roten Blutzellen sehr oft gefundenen Malariaplas-
modien. AuBierdem kommen auch solche ektodermalen Veranderungen vor, welche
dem ProzeB ein sehr schweres und akutes Geprige verleihen; diese sind: die
enorme Zahl der Neuronophagien und die sehr ausgebreitete Nervenzellenver-
fettung (auch die lipophoben Purkinjezellen enthalten reichlich Fett). Es scheint,
daB3 beim Zustandekommen letzterer beide Krankheitsursachen (die sich schnell
verschlimmernde und mit paralytischem Anfall einhergehende Paralyse und die
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dem Chinin trotzende Malaria) eine Rolle spielen. Die Kerne der Lymphocyten
sind oft regressiv verdindert, die Plasmazellen sind oft vakuolar degeneriert, die
Makrophagen einverleiben manchmal Lymphocyten durch Phagocytose.

Fall 3. 0.1., 43 Jahre alt, macht 9 Malariafieberanfille durch; lebt nach dem
letzten Fieberanfall noch eine Woche lang.

Klinisch erfihrt die seit 4 Jahren bestehende Taboparalyse nach einem para-

Abb. 1. Fall 1. Stark infiltrierte GefiBe und Capillaren im linken Putamen.
Alkohol-Toluidinblaupriparat.

lytischen Anfall eine rasche Verschlimmerung, welche sich bis zum Tode allmah-
lich steigert (6 Wochen nach dem paralytischen Anfall). Das klinische Krank-
heitsbild wird also durch eine rasche Progression charakterisiert, welche sich im
Anschlufl zu einem paralytischen Anfall entwickelte. Der Kranke zeigt schon
vor der Malariakur eine Desorientation und starke Depression, ist wihrend der
Kur sebr unruhig und seine Demenz steigert sich auffallend. — Das Ergebnis
der anatomischen Untersuchung steht mit der klinischen Beobachtung in voll-
sténdigem Rinklang: chronische paralytische Veranderungen, auf welche in meh-
reren Gegenden (Front. conv. et basalis, temporalis I, Ammonshorn) frische,

29%
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L;alkute* Verdinderungen aufgepfropft sind. Diese sind: sehr stark infiltrierte Ge-
falle, Plasmazellen auch frei im Nervengewebe und endlich locker aufgebaute
Zellvermehrungen. Letztere Zellherde sind in der Umgebung stark infiltrierter
Capillaren zu finden und bestehen hauptsichlich aus Plasmazellen, Lymphocyten
und kleineren oder gréferen Gliakernen; in geringerer Zahl sind auch solche Ele-
mente beigemengt, welche an Fibroblasten erinnern; zwischen allen diesen Ele-

Abb. 2. Fall 4. Ubersichtshild, Van-Giesonfdrbung, frontale Region. Die weichen Hirnhiute zeigen
keine auffallende Verdickung; im Nervengewebe minimale perivasculire Infiltration.

menten kommen oft degenerierende Nervenzellen vor. Diese Herde sind auf
Grund der genannten Eigenschaften als Jakobs unorganisierte Granulationsherde
aufzufassen. Auch in diesem Falle sind die infiltrativen Elemente oft regressiv
versndert, und auch die Makrophagen zeigen Lymphocytophagie. Die ektoder-
malen Verinderungen sind teilweise ebenfalls mit dem ldngeren Bestehen des
Prozesses (Nervenzell- und Markfaserlichtung), teilweise mit dessen akuterem Ge-
prige (Nervenzellschwellung, Neuronophagie, Markzerfall: frele Mark- und Fett-
kiigelchen in der zonalen Schicht) in Zusammenhang zu bringen. — An Mark-
bildern des Riickenmarks ist eine ausgesprochene Marklichtung zu sehen, und zwar
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in der lumbalen Gegend in beiden Hinterstrangen, in dem cervicalen Teil haupt-
sachlich nur im Gollschen Strang; mit Sudanfirbung um die GefsBe massenhafte
Fettanhdufung, im Nervenparenchym viele fetthaltige Kérnchenzellen.

Die akuteren meso- und ektodermalen Verdinderungen sind auch in diesem Falle
mit dem raschen Elinischen Verlauf in Zusammenhang zu bringen.

Fall 4. U. 8., 52 Jahre alt, iiberstand 9 Malariafieberanfille; Tod 2 Wochen
nach dem neunten Fieberanfall.

Klinisch schwere Taboparalyse, welche vom Auftritt der manifesten Sym-
ptomen an 3 Monate dauerte; als die unmittelbare Ursache des Todes sind die
verschiedenen Eiterungsprozesse des Organismus zu betrachten (Decubitus, Pro-
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Abb. 3. Fall 4, Auffallende Lichtung in der Lamina pyramidalis. Alkohol-Toluidinblau,
frontale Region.

stataabsceB, abscedierende Bronchopneumonie), doch ist es unzweifelbaft, daB
das schwere paralytische Krankheitsbild (hochgradige Demenz, Desorientierung,
Depression) wahrend des klinischen Aufenthaltes sowohl psychisch als somatisch
eine rasche Progression zeigt, welche sich in der zunehmenden Demenz und starker
Abmagerung kundgibt. — Anatomisch sind die mesodermalen Verdnderungen der
Hirnhiute und des Nervengewebes auf Paralyse charakieristisch, doch sehr mild (ge-
ringgradige Piaverdickung und perivasculire Infiltration (s. Abb.2). Um die
kleinen Gefdfle und Capillaren sind oft Plasmazellen zu finden, manchmal mit
Lymphocyten vermischt ; die Wandelemente der Gefifle zeigen méBige Proliferation.
Die ektodermalen Verdnderungen charakterisieren einen schweren und teilweise
akuten paralytischen ProzeB. Auf die Schwere und das lingere Bestehen des
Prozesses weisen der diffuse Nervenzellausfall und die Schichtenverwerfung (siehe
Abb. 3), ferner die Markfaserlichtungen hin; der akute Charakter kommt durch
die oftmaligen und schweren Nervenzellverfettungen, den staubigen Zerfall der
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Nissl-Struktur, die silberkérnige Degeneration usw. zum Ausdruck. Die Mark-
bilder des Riickenmarks liefern den anatomischen Beweis fir die Kombination der
Paralyse mit Tabes: in den hinteren Stringen ausgesprochener Markausfall; das
ventrale Hinterstrangsfeld und das Medianoval sind geniigend verschont; kein
Fett in den Hinterstringen. — Um die GeféiBe des Gehirns sind an einigen Stellen
nekrotische Zellenvermehrungen zu sehen, deren Charakter nicht néher bestimmt
werden kann; die GefiaBe selbst sind mit Embolien verstopft, welche aus Gram-
positiven Kokken bestehen. In Anbetracht dessen, daff die Kokken ofters auch
auf die GefaBwand nekrotische Wirkung ausiiben, ferner, daB sie in kleinen Haufen
auch zwischen den nekrobiotischen Elementen zu finden sind, ist es wahrschein-
lich, daB auch die perivascularen Zellvermehrungen durch die Mikroorganismen
verursacht wurden. (Ob wir es hier nicht mit den von Oesterlin beschriebenen peri-
vasculdren Gliagranulomen zu tun haben, ist wegen der nekrotischen Beschaffen-
heit der betreffenden Zellen nicht zu entscheiden.) Das Zustandekommen der
Bakterienembolien wird durch die Eiterungsprozesse des Organismus erklirt.

Der ProzeB ist also anatomisch zweifelsohne als Paralyse zu betrachten, doch
sind die mesodermalen Verinderungen sehr mild, dagegen die ektodermalen sehr
schwer, sogar von akuterem Gepriige. Die akuten Verdnderungen sind nur teil-
weise durch die im Orgawismus gefundenen Hiterungsprozesse zu erkliren, bei threm
Vorkommen spieli gewify auch die rasche klinische Progression eine Rolle.

Fall 5. T. G., 46 Jahre alt, iiberstand 2 Malariakuren (mit je 8 Fieberanfallen),
eine Woche nach dem letzten Fieberanfall erfolgte der Tod. — Der Kranke war
zweimal in der Klinik in Behandlung, machte beide Male Malariakur durch und
befand sich in der Zwischenzeit in einer- 10 Monate lang dauernden guten Re-
mission (versorgte seine Amtsgeschifte mustergiiltig). Die zweite Aufnahme
machte eine rasche Verschlimmerung notwendig (hochgradige Unruhe, Depression,
Halluzinationen), welche bis zum Tode bestand. Einige Tage vor dem Tode para-
lytischer Anfall. Der Fall erwies sich klinisch schon zum erstenmal als eine aus-
gesprochene Paralyse, die schweren Symptome entwickelten sich jedoch erst bei
der zweiten Aufnahme. — Der klinischen akuten Verschlimmerung gegeniiber
sind die anatomischen Verdnderungen chronisch’ paralytisch. In den Hirnhduten
ist starke fibrose Verdickung und mittelstarke Infiltration zu sehen, wohingegen
die mesodermalen Verinderungen des Nervengewebes sehr mild, obzwar auf Para-
lyse charakteristisch sind (geringfiigige perivasculire Infiltration, méBige Prolife-
ration der Wandelemente der kleinen GefiBe, entlang der Capillaren einzelne ty-
pische Plasmazellen). — Die ektodermalen Verinderungen charakterisieren einen
schweren chronischen paralytischen ProzeB; diffuse und kleinherdige Nervenzell-
ausfalle, Markfaserlichtungen usw.; die Verdnderungen lassen teilweise auf den
etwas akuteren Verlauf des Prozesses folgern, und zwar staubiger Zerfall des Ti-
groids, vakuolisierte Nervenzellen, Gliazerfall.

Die anatomischen Verdnderungen stehen also mit dem klinischen Bilde nicht in
vollem Einklong. Die gréfte Abweichung wird durch die ausgesprochene Gering-
fiigigkeit der mesodermalen Verdnderungen reprdsentiert, wohingegen die ektoder-
malen Verinderungen von schwerem, ja sogar von ehwas akuterem Geprige sind.

Fall 6. M. B., 42 Jahre alt, die Malariaimpfung verursachte keine Fieber-
anfille, obzwar im Blute Plasmodien nachzuweisen waren.

Klinisch seit einem Jahr schwache manifeste Symptome, welche eine bedeu-
tende Verschlimmerung erst in den letzten 6 Wochen vor dem Tode erfuhren
(Verwirrtheit, Unruhe, Halluzinationen), und 4 Tage vor dem Tode melden sich
auch gehiufte paralytische Anfille. Der klinische ProzeB, welcher seit lingerer
Zeit bestand, verschlimmerte sich also rasch und die Verschlimmerung steigerte
sich zunehmend bis zum Tode. Die inzwischen durchgefiihrte Malariaimpfung
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verursacht keine Fieberanfille, da der schlechte Zustand des Kranken schon am
7.Tag die Coupierung mit Chinin notwendig machte. — Anatomisch entscheidet
nur das histologische Gesamtbild die Diagnose der Paralyse. Die Hirnhautver-
anderungen sind namlich mit einem chronischen und milden paralytischen Prozel3
gut vereinbar (fibrése Verdickung, schwache, aber ausgesprochene Infiltration),
doch sind die mesodermalen Verinderungen des Nervengewebes auf Paralyse
iitberhaupt nicht charakteristisch. So konnen wir in den meisten Gegenden nur
nach vielem Suchen wenig ausgesprochene perivasculire Infiltrate finden, an an-
deren Stellen ist nur eine miBige adventitielle ,,rundzellige’ Vermehrung oder
eine geringgradige Endothelschwellung zu beobachten. Die ektodermalen Ver-
anderungen sind hingegen typisch paralytisch, und zwar teils chronisch: Nerven-
zellen- und Markfaserlichtung, Profileration der Stdbchenzellen und runden Glia-
kerne, Randgliose (an Holzer-Priparaten) usw., teils sind die Verdnderungen akut:
Nervenzellverfettung, Zellschatten, héufige Neuronophagie, Markzerfall. Dem
akuten Abbau des Nervenparenchyms entsprechend enthalten die perivasculédren
Réume und die Hirnhdute viel Fett.

In diesem Fall entsprach also dem raschen klinischen Krankheitsbilde ein chro-
nischer und auffallend milder mesodermaler und ein sehr schwerer, ja sogar teilweise
akuter ektodermaler Prozefl.

B. Mit Malaria und Milch behandelte Fille,

Fall 7. B. M., 53 Jahre alt, iiberstand 11 Malariafieberanfille; 3 Monate nach
der Malariakur Milchbehandlung; eine Woche naah Beendigung der Kur Exitus.

Die Krankheit dauerte in diesem Falle vom Auftritt der einleitenden Sym-
ptome bis zum Tode insgesamt nur 6 Monate. Angesichts der schweren Sym-
ptome und der fortwihrenden Verschlimmerung des ganzen Krankheitsbildes ist
der klinische Verlauf als ein sehr schwerer und rasch progredienter Proze zu
bezeichnen. Es kommen noch die einige Tage vor dem Tode auftretenden para-
lytischen Anfélle hinzu, welche bei dem auch sonst abgeschwéichten Organismus
als die unmittelbare Todesursache zu betrachten sind. — Das anatomische Bild
widerspiegelt — entgegen dem raschen klinischen Verlauf — einen langsamen
chronischen paralytischen ProzeB. Die Veréinderungen der Hirnhdute sind ge-
ringgradig, aber ausgesprochen (milde und diffuse ausgebreitete Hirnhautver-
dickung und Infiltration), die mesodermalen Verdnderungen des Nervengewebes
sind dagegen so gering, daB auch in diesem Falle eigentlich nur das histologische
Gesamtbild die sichere anatomische Diagnose der Paralyse méglich macht. Um
die Gefafle des Nervengewebes finden wir nidmlich nur spurweise einige infiltra-
tive Elemente, und auch die GefiBwinde sind nur selten etwas verdickt. Es
weisen von den mesodermalen Verdnderungen am meisten noch diejenigen der
Capillaren auf Paralyse hin: es kommen némlich entlang den Capillaren und haupt-
sichlich der Verzweigungsstellen 6fters einzelne Plasmazellen vor. Im Gegensatz
zu diesen Veranderungen sind die ektodermalen Verdnderungen typisch paraly-
tisch: diffuse Nervenzellenlichtung besonders in der Lamina pyramidalis, Ab-
nahme der zonalen super- und interradiiren Markfasern, Vermehrung der hyper-
trophischen Stébchenzellen, zonale Gliafaserwucherung (am Heidelberger Glia-
bild) usw. Die ektodermalen Verinderungen weisen teilweise auf ein akutes Ge-
prige des Prozesses hin: vakuolisierte Nervenzellen, ausgebreitete und schwere
Nervenzellverfettung; auch die Gliaelemente enthalten mehr oder weniger Fett.

In diesem Falle steht also dem schweren klinischen Krankheitsbilde ein sehr ge-
ringer mesodermaler und ein sehr schwerer ektodermaler Prozefl entgegen.

Fall 8. S.Z., 49 Jahre alt, macht nach 2 Milchinjektionskuren eine Malaria-
kur durch (bestehend aus 6 Malariafieberanfillen); nach Beendigung letzterer
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Tod nach 1% Jahren. Der Kranke verbringt 3 Jahre in der Klinik. Die Krank-
heit erwies sich unzweifelhaft als eine- sichere progressive Paralyse, wobei das
Krankheitshild verschiedene Schwankungen erfuhr, doch bestand ein Symptomen-
komplex von der Aufnahme bis zum Tode ununterbrochen: Bewegungsarmut, mi-
mische Starre, spiter auffallende Muskelrigiditdt. In der Klinik machte er 2 Milch-
injektions- und 1 Malariakur durch und nach einem halben Jahre stellte sich eine
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Abb. 4. Pall 8. Ausfall der kleinen und groBen Nervenzellen des Putamens; in der cberen Halfte
des Bildes sind mehrere Neuronophagien zu sehen; hie und da perivasculire Infiltrate. Alkohol-
Toluidinblau.

auffallende psychische Besserung ein, welche ungefahr 5 Monate lang dauerte;
danach folgte eine schwere Verschlimmerung (Unruhe, Halluzinationen usw.),
welche bis zu seinem — nach einem halben Jahre erfolgten — Tode unverandert
anhielt. Der onatomische Befund steht in allen Einzelheiten mit dem klinischen
Krankheitsbilde im vollen Einklang: den extrapyramidalen Bewegungsstérungen
entsprechend sind sowohl im Striatum wie im Pallidum starke perivasculire In-
filtrationen und Fettanhiufungen zu sehen, das Nervengewebe ist um die GefiaBe
mit Corpora amylacea tiberschwemmt, die Nervenzellen sind an Zahl auffallend
vermindert (s. Abb. 4), die verschonten befinden sich in verschiedenen schweren
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Veranderungen, hiufige Neuronophagien, die apolaren und Mikrogliaelemente sind
an Zahl vermehrt. Die Verinderungen sind beiderseits gleich stark. — An anderen
Stellen des Zentralnervensystems sind die mesodermalen Verénderungen auf einen
schweren paralytischen Prozel charakteristisch: ausgesprochene Piaverdickung
und -Infiltration, die
perivascularen Infil-
trate des Nerven-
gewebes sind eben-
falls stark betont, die
Wandelemente der
GefaBe proliferiert,
Elastica und adven-
titielles Bindegewebe
vermehrt. Die ekto-
dermalen Verinde-
rungen sind teilweise
ebenfalls chronisch
paralytisch: diffuser
und  kleinherdiger
Nervenzellausfall,
Markfaserlichtung,
zellige und faserige
Gliaproliferation
(auf Nissl-, Holzer-
und Cajal-Prapara-
ten), Mikrogliaver-
mehrung (Hortega)
usw.; ein anderer Abb.5. Fall 8, Zahlreiche Russel-Korperchen enthaltende Plasma-
Teil der Verinde- zellen entlang der Capillaren. Van-Giesonfirbung.
rungen hat etwas
akuteren Charakter: Nervenzellenverfettung, in den Gliazellen und um die
Gefialle ist ebenfalls Fett zu finden. — In den rechten Occipitallappen auf
umschriebener Stelle der Rinde kommen in grofler Zahl Plasmazellen vor,
welche Russelsche Koérperchen enthalten (s. Abb. 5); die homogenen Kiigelchen
farben sich nach wan Gieson orangegelb, mit Eosin und Methylgriin-Pyronin rot;
solche Zellen sind einzeln auch an anderen Stellen des Cortex und in den weichen
Hirnhduten der occipitalen Gegend zu finden. — Die anatomischen Verinde-
rungen stimmen dem Wesen nach mit den zweifellos paralytischen Verdnderungen
der Rinde tiberein, beide sind also als die Produkte desselben Krankheitsprozesses
zu betrachten. Eine Abweichung ist nur darin zu erblicken, daB die Veranderungen
des Striopallidums ungewohnlich stark sind. — In diesem Falle entspricht also
dem schweren klinischen Krankheitsbilde ein schwerer und chronischer mesodermaler,
ferner ein schwerer, ja sogar teilweise efwas akuter ektodermaler anatomischer Prozef.

C. Mit Milch behandelte Fille.

Foll 9. M. 0., 62 Jahre alt; es werden 3 Milchinjektionen verabreicht; eine
Woche nach der letzten Injektion Exitus.

Klinisch seit lingerer Zeit bestehende leichtere paralytische Symptome, welche
4 Wochen vor dem Tode nach einem paralytischen Anfall sich plstzlich verschlim-
merte (hochgradige Unruhe, stetige Abmagerung). Als das Wesentliche des Krank-
heitsbildes ist also die rasche Progression zu betrachten, welche sich einem para-
Iytischen Anfall anschloB. — Anatomisch sprechen die mesodermalen Verinde-
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rungen fir einen langsamen, chronischen paralytischen Prozel3, namlich: gering-
gradige Hirnhautverdickung und Infiltration (Abb. 2 veranschaulicht vollstandig
diese Verhiltnisse), maBige Vermehrung der Wandelemente und des adventitiellen
Bindegewebes der Gefédfie; besonders auffallend ist die Geringfigigkeit der meso-
dermalen Veréinderungen des Nervengewebes: entlang den kleineren Gefaflen und
Capillaren sind nur hie und da einzelne Plasmazellen zu sehen, um die grofleren
CGefaBe herum gehdrt sogar selbst ein einzelliges Infiltrat zu den Seltenheiten.
Zwischen den infiltrativen Elementen sind die Lymphocyten im Ubergewicht und
zeigen sowohl die Lymphocyten als auch die Plasmazellen ofters regressive Ver-
gnderungen. Die ektodermalen Veranderungen sind ebenfalls charakteristisch fiir
Paralyse und kénnen
teils in chronische
(Nervenzellen- und
Markfaserlichtun-
gen, Schichtenver-
werfung usw.), teils
in akute eingeteilt
werden (Nervenzel-
lenaufblahung und
-Verfettung, Mark-
faserdegeneration
und  -Zerfall, S.
Abb. 6). Auf das
akutere Geprige des
Prozesses weisen
auch die mit Fett
vollgepfropftenWan-
derelemente hin,
welche sowohl um
den GeféBien wieauch
zwischen den infil-
trativen Elementen
der Hirnhdute zu
finden sind. Im
Kleinhirn fehlen

. " . fleckweise die tan-
Abb. 6. Fall 9. Spielmeyersche Markfirbung. Frontale Rinde, zonale .
Schicht; Ausfall der Markfasern, die noch vorhandenen Fasern zeigen gentlellen Fasern der
verschiedene Degenerationserscheinungen (Aufbléhung, Zerfall). molekuliren Schicht
(an  Bielschowsky-
Bildern); in der Schicht der Purkinjezellen finden sich ofters leere Korbe, welche
hie und da noch geringe Reste von Purkinjezellen enthalten; an anderen Stellen
fehlen hingegen die Korbfasern nm die vorhandenen Purkinjezellen herum: also
,,nackte” Purkinjezellen. Es kommt auch vor, daB 3—4 nebeneinander liegende
Purkinjezellen kein einziges Korbfiserchen besitzen; die Axonen sind oft vakuoli-
siert. Gegeniiber diesen schweren Ausféllen sind die mesodermalen Verinderungen
des Kleinhirns minimal. — Es fdlli also beim Vergleich des Ilinischen Verhaltens
mit dem anatomischen Bilde auch hier auf, dafl mit dem stiirmischen klinischen Ver-
lauf nur die schweren und akuten ektodermalen Verdnderungen in Einklang ge-
“bracht werden, wohingegen die mesodermalen Verdnderungen ouffallend geringfigig
sind.
Foll 10. Gy. S., 48 Jahre alt, iiberstand 4 Milchinjektionen; starb 2 Wochen
nach der letzten Injektion.
Klinisch ist der Fall eine schwere, stiirmisch verlaufende progressive Paralyse.
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Den stiirmischen Verlauf bezeigen: die Kiirze der Krankheitsdauer (vom Auf-
tauchen der ersten Symptome bis zum Tode verflossen nur 10 Monate), die Schwere
des Krankheitsbildes (Unruhe, Halluzinationen, abwechselnd Euphorie und De-
pression) und die wihrend der 6 Wochen des klinischen Aufenthaltes unaufhalt-
sam zunehmende Entkridftung. — Anatomisch sind die mesodermalen Veridnde-
rungen typisch paralytisch, chronisch, und zwar: die Meningen sind mittelmiBig
verdickt und geringgradig infiltriert; die infiltrativen Hlemente bestehen aus
Lymphocyten und Plasmazellen in wechselndem Verhaltnis, beide Zellarten oft
im Zustande der Regression; die mesodermalen Verdnderungen des Nervengewebes
auffallend gering: die Wandelemente m#Big proliferiert, perivasculdres Infiltrat
in zahlreichen Gegenden nur spurweise aufzufinden. — Die teils chronischen, teils
akuten ektodermalen Verdnderungen sind auf Paralyse ebenfalls charakteristisch:
Das lingere Bestehen des Prozesses beweisen die Nervenzellenausfille, Schichten-
verwerfung, Lichtung der zonalen, super- und interradisren Markfasern usw. — Bei-
spiele auf den akuteren Verlauf sind: ausgebreitete Nervenzellenverfettung, fein-
korniger Zerfall der Makroglia (Cajals Goldsublimatmethode), Neuronophagien,
Degeneration der Markfasern usw. — Um die Gefidfie des Nervengewebes und
in den Gliazellen ist ebenfalls mehr oder weniger Fett zu finden. — Es stehen also
dem raschen klinischen Verlauf auch in diesem Falle chronische und teilweise sehr
geringe mesodermale, den schweren teils chronischen, teils akuten ektodermalen Ver-
dnderungen gegentiber.

Fall 11. B. F., 41 Jahre alt, macht 2 Milchkuren durch (die erste Kur bestand
aus 10, die zweite aus 2 Milchinjektionen); starb 2 Wochen nach der letzten In-
jektion.

Es wurde schon ein Jahr vor der Aufnahme in die Klinik eine ausgesprochene
schwere Paralyse diagnostiziert. (Diese Daten verdanke ich Herrn Oberarzt
Dr. H. Richter.) Nach der damals durchgefithrten Milchbehandlung verbesserte
sich der Zustand des Kranken wesentlich, doch bestand die Demenz unver-
dndert fort. Der Kranke wurde nach einer neueren Verschlimmerung in die
Klinik aufgenommen, wo er sich ruhig, aber dement henimmt, mit Ausnahme
von einigen Tagen, an denen er unruhig, gereizt ist und halluziniert. Wahrend
des einmonatigen klinischen Aufenthaltes bekommt er 2 Milchinjekticnen und
stirbt eine Woche nach der letzten infolge eines septischen Prozesses, welcher
sich einem zufélligen Unfall (Verbrennung) anschloB. — Anatomisch sind so die
Piaverinderungen wie die mesodermalen Verdnderungen des Nervengewebes auf
Paralyse charakteristisch, aber geringgradig. Und zwar: mittelmaBige Pia-
verdickung, geringfiigige Infiltration, mittelmiBige Vermehrung der Wand-
elemente der GefiBe; die perivasculdren Infiltrate des Nervengewebes sind
ausgesprochen, aber nirgends besonders stark; geringgradige adventitielle Ver-
dickung, an den Capillaren selten einzelne Plasmazellen. Die ektodermalen Ver-
dnderungen sind simtlich chronisch und schwer: diffuse Nervenzellenlichtung,
Randgliose usw. Ein Teil der Verinderungen weist auch auf das etwas akutere
Geprage hin: geringgradige Nervenzellenverfettung, Zerfall des Tigroids und der
intracelluliren Fibrillen, ausgesprochene Klasmatodendrose. — In diesem Falle
charakterisieren also sowohl die meso- wie die ektodermalen Verinderungen
einen chronischen paralytischen Proze8, welcher mit dem chronischen klinischen
Bilde in vollstindigem Einklang steht. (Der Kranke ist meistens unrahig, auch
withrend der Verschlimmerung.) Beim chronischen anatomischen Prozef fillt doch
auf, daf} die mesodermalen Verdnderungen geringfigig, die ektodermalen hingegen
hochgradig sind, ferner daf die ektodermalen Verdmderungen gewissermaflen einen
akuteren. Charakter besitzen. Diese Abweichungen erreichen aber nicht den Grad,
welcher in den vorigen Milchfdillen beobachtet werden konnte.
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I. Malariabehandlung.

Die vorhin einzeln besprochenen Paralysefille mochten wir vorerst
zu der Wertbestimmung der von Wagner von Jouregy inaugurierten
Malariabebandlung beniitzen. Dies konnen wir um so mehr tun, da
die progressive Paralyse seit Nissl-Alzheimer pathohistologisch so genau
definiert dasteht, dall wir von den anatomischen Untersuchungen mit
Recht die Entscheidung simtlicher mit der Malariabehandlung in Zu-
sammenhang stehenden Fragen erwarten kénnen.

Die erste Frage, die hier auftaucht, ist: ob die Malariabehandlung
den anatomischen ProzeB aufzuhalten vermag? Die zweite Frage lautet:
auf welche Weise dieses Stillstehen zustande kommt oder worin der
Wirkungsmechanismus der Malariabehandlung besteht? —

Beide Fragen wurden von vielen Forschern behandelt, doch kommen
beim Vergleich ihrer Untersuchungsergebnisse ziemlich grofie Abwei-
chungen zum Vorschein. So beantworten Strdupler und Koskinas,
deren diesbeziigliche histologische Untersuchungen bahnbrechend sind,
die erste Frage mit einem entschiedenen ,,Ja*, nach ihnen geht also
die Regression und das Stillstehen des pathologischen Prozesses parallel
mit den durch Malaria verursachten Remissionen einher. Diese Fest-
stellung wird auch von Spielmeyer und Kirschbaum bestitigt, Bouman
hingegen hegt gewisse Bedenken dagegen. Gegen jene Annahme, dafl
die Malaria eine anatomische Remission verursacht, kdmpft Forster
am meisten, der auch die histologischen Befunde Strduflers und Koskinas’
nicht fiir geeignet hilt, um auf Grund dieser die Regression oder den
Stillstand des anatomischen Prozesses feststellen zu kénnen. Auch bei
der zweiten Frage gehen die Meinungen der Autoren auseinander. Den
einen Standpunkt verfechten Strdufler und Koskinas, die den Wirkungs-
mechanismus der Malariabehandlung als eine ,,Heilentziindung™ auf-
fassen, nach ihnen besteht also die Malariawirkung darin, da8 sich der
Prozell anfinglich sehr stark ausprégt und die Entziindungsverminde-
rung nur in der zweiten Phase der Wirkung zum Ausdruck kommt.
AuBerdem sprechen Strdupler und Koskinas auch von der Wahrschein-
lichkeit einer Verinderung des Entziindungscharakters, wodurch sich
miliare Gummen bilden wiirden und auch das entziindliche Infiltrat
sich verandern sollte. Diese Anderung soll nach ihnen und nach Gersi-
manmn, der sich ihnen anschlieBt, eine Verschiebung des Prozesses nach
der spezifischen gutartigen Richtung bin bedeuten.

Von den iibrigen Forschern 1aBt Kirschboum die Frage nach der
Wirkungsweise der Malariabehandlung offen, immerhin gibt er zu, daf
voriibergehend auch die Steigerung des Entziindungsprozesses eine
Rolle spielen kann. Dagegen finden Spielmeyer, Forster und Bielschowsky
keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme einer Exazerbation des Ent-
ziindungsprozesses, einer ,,Heilentziindung also, und weisen auch die
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Charakterverdnderung des Entziindungsprozesses entschieden zuriick.
Allein Nakamura spricht von der wahrscheinlichen Verénderung der
Qualitdt der perivasculdren Infiltrationen (Ubergewicht der Lympho-
cyten), zu weiteren Folgerungen gelangt er aber nicht.

Im Gegensatz zu allen diesen negativen Feststellungen charakteri-
sieren die Abbildungen und Beschreibungen Strdupflers und Koskinas’
einen derartig schweren akuten anatomischen Prozef, daf die Frage
auftaucht: wie ist es moglich, dal dieses akute Aufflammen des para-
lytischen Prozesses von den Nachforschern nicht bestitigt werden
konnte? Da die Zuverlassigkeit der anatomischen Untersuchung beider-
seits keinem Zweifel unterliegt, so kann nur offenbar von solchen spe-
ziellen Eigenarten der einzelnen Fille die Rede sein, welche nur durch
die gleichzeitige Beriicksichtigung der klinischen und anatomischen
Daten bzw. durch deren sorgfiltigen Vergleich in Erscheinung treten.

Meine mitgeteilten Fille entsprechen vollstindig diesen Forderungen,
da diese teils klinisch genau beobachtet, teils anatomisch minutios be-
arbeitet sind, wobei auf den Vergleich der klinischen und anatomischen
Daten speziell geachtet wurde. Auf Grund meiner Fille kann ich z. B.
strenggenommen nur die zweite Frage — die Frage nach dem Zustande-
kommen der Malariawirkung — beantworten, da meine Fille simtlich
wihrend oder bald nach der Malariakur starben und von denen kein
einziger nach einer sog. guten Malariaremission zur histologischen Un-
tersuchung gelangte. Auflerdem weisen meine Fille eine gemeinsame
merkwiirdige Eigenart auf, welche darin besteht, da8 sie simtlich mehr
oder minder raschen progredienten Verlauf zeigen oder wenigstens das
Bild einer raschen Verschlimmerung, welche sich einem paralytischen
Anfall anschloB, darbieten. Dies mochten wir deshalb betonen, weil
bisher die auf solche stiirmisch verlaufenden Fille ausgeiibte Wirkung
der Malariabehandlung histologisch nicht beobachtet wurde. Diese
Tatsache besitzt aber, abgesehen von ihrer Seltenheit, noch eine viel
groBere Bedeutung. Es entsprechen nimlich den klinisch rasch ver-
laufenden Paralysefillen nach einigen Forschern (Jakob) regelmiibig,
nach anderen (Spielmeyer) ofters, akute anatomische Verinderungen.
Nach Jakob gehéren zwar auch die vom gewdhnlichen Bilde der Para-
lyse abweichenden Erscheinungen — wie z. B. miliare Gummen usw. —
zum anatomischen Bild der Anfallsparalyse, doch fand dieser Teil seiner
Behauptungen keinen Anklang, so daB ich seine diesbeziigliche Fest-
stellung vorlaufig auber acht lasse. Wenn wir aber anerkennen, daf
den Kklinisch akut verlaufenden Paralysefillen akute paralytische Ver-
anderungen entsprechen, dann gewinnen wir beziiglich der zu erwarten-
den anatomischen Verhiltnisse solche wichtige Aufschliisse, welche vie-
leicht zur Bewertung der Malariabehandlung behilflich sein kénnen. Priifen
wir nun meine Malariafille aus diesem Gesichtspunkte einzeln durch.
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Fall 1. Stirbt einen Tag nach dem dritten Malariafieberanfall; in
diesem Falle sollte also die ,,Heilentziindung ihren Hohepunkt erreicht
haben. Dagegen ist im ganzen Zentralnervensystem eine ausgesprochene
chronische Entziindung zu sehen — mit Ausnahme des linken Putamens,
wo der Entziindungsprozell ungewohnlich akzentuiert erscheint (Abb. 1).
In Anbetracht dessen, daf3 der Fall klinisch einen raschen Verlauf zeigte,
brachte ich die akuten Entziindungsverdnderungen mit dem klinischen
Bilde in engste Verbindung.

Foll 2. Tod einen Tag nach dem zehnten Malariafieberanfall; hier
sollte man also gemaB der Auffassung Sirdupflers sowohl die Heil-
entziindung wie die Charakterverinderung der Entziindung auffinden.
Dagegen erwiesen sich die Entziindungserscheinungen ausgesprochen
chronisch und geringfiigig, massenhafte Infiltrate oder Zellauswande-
rungen sowie miliare Gummen waren nirgends zu sehen. Die auf-
fallende Geringfligigkeit der Entziindung und die auffallende Schwere
der ektodermalen Verdnderungen im Zusammenhang mit dem raschen
Klinischen Verlauf lenkt unsere Aufmerksamkeit auf eine etwaige Malaria-
wirkung.

Im Fall 3 erfolgte der Tod eine Woche nach dem neunten Malaria-
fieberanfall. Die anatomischen Verdnderungen charakterisieren im
wesentlichen einen chronischen paralytischen Proze8, dem sich in zahl-
reichen Gegenden frische, akutere Erscheinungen anschlieBen. Da
aber auch dieser Fall klinisch eine rasche Progression zeigte, so
stehen meiner Ansicht nach die akufen anatomischen Verdnderungen
auch in diesem Falle mit dem raschen klinischen Verlauf in Zu-
sammenhang.

Der Fall 4 iiberstand neun Malariafieberanfille und starb zwei Wochen
pach dem letzten. Anatomisch ausgesprochen geringfiigige entziind-
liche Verdnderungen (s. Abb. 2), welcher Befund einerseits gegen die
Theorie Strauflers spricht, andererseits deshalb iiberrascht, weil der
Fall klinisch rasch progrediierte und auch eine hochgradige Zerstérung
des Parenchyms nachzuweisen war. Jener Umstand, dall beide einem
iiberaus geringgradigen mesodermalen Prozesse gegeniiberstehen, weist
ebenfalls auf die Moglichkeit einer Maloriawirkung hin.

Im Fall 6 erfolgte der Tod eine Woche nach dem letzten Malaria-
fieberanfall. Die entziindlichen Verdnderungen sind ausgesprochen
chronisch, keine Spur von akuten Erscheinungen.

Im Fall 6 kam es nicht zur Eruption der Malariafieberanfille, da
dem Kranken schon am siebenten Tage nach der Impfung Chinin ver-
abreicht wurde. Die Geringfiigigkeit der entziindlichen Veranderungen
kann also in diesem Falle nicht gegen die Lehre der ,,Heilentziindung®
angefiihrt werden. Es ist interessant, daB der Fall klinisch ebenfalls
stiirmisch verlief (gehéufte paralytische Anfille) und der Entziindungs-
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prozeB doch auffallend schwache, der Parenchymprozel hingegen auf-
fallend schwere Erscheinungen zeitigte.

Es geht aus dieser Ubersicht vor allem jener Umstand hervor, da8l
von den 6 Malariafillen nur zweimal akute paralytische Veranderungen
feststellbar waren. Und auch diese sind teils umschrieben, teils lassen
sie sich von dem anatomischen Bild der akut verlaufenden Falle gar
nicht unterscheiden. Da Strdufler und Koskinas die Heilentziindung
im Zentralnervensystem in diffuser Ausbreitung vorfanden, so bedeuten
meine Befunde schon aus dem Grunde eine Abweichung, weil sie an
umschriebenen Stellen beobachtet wurden. Noch wichtiger erscheint
aber die zweite Feststellung, wonach die in diesen 2 Fallen vorgefunde-
nen akuten paralytischen Veranderungen denselben Charakter zeigen,
den wir bei den klinisch stiirmisch verlaufenden Fallen zu beobachten
gewdhnt sind. Meiner Ansicht nach stehen also die genannten anato-
mischen Verinderungen mit dem klinischen Verlauf in engstem Zu-
sammenhang. — Gleichzeitig beweist das Beispiel beider Fille die Wich-
tigkeit des Vergleichs der klinischen und anatomischen Bilder. Die
Beschreibungen und Abbildungen, welche die Heilentziindung Strau-
lers und Koskinas darstellen, charakterisieren nimlich einen dem un-
seren #hnelnden akuten paralytischen Prozef3, ob aber in diesen Fiallen
auch der klinische Verlauf von akutem Gepriage war, kann wegen Mangel
an detaillierten Krankheitsbeschreibungen mit Sicherheit nicht ent-
schieden werdent).

Abgesehen von den soeben erwahnten 2 Fillen sind die entziind-
lichen Verdnderungen bei den ibrigen 4 Malariafillen ausgesprochen
chronisch und geringfiigig und akute entziindliche Verinderungen sind
im Zentralnervensystem nirgends zu finden. Lassen wir dabei auch
jenen Fall (6), in welchem die Malariafieberanfille nicht zur Aushil-
dung kamen, auller acht, so bleiben noch immer 3 Fille (2, 4, 5),
welche entschieden gegen die etwaige Exazerbation des Entziindungs-
prozesses sprechen. '

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB unsere Fille zur An-
nahme einer Heilentziindung keinen Stiitzpunkt bieten, weil in einem
Teil der Falle der Entziindungsproze rein chronischen Charakter trigt,
im anderen Teil aber die vorhandenen akuten Veréinderungen durch den
stiirmischen klinischen Verlauf eine zureichende Erklirung finden. Es
kann also auf Grund meiner Untersuchungen der von Strdupfler und Kos-
kinas angenommene Wirkungsmechanismus der Malariabehandlung ent-
schieden zuriickgewiesen werden.

1) Auf Grund meiner Untersuchungen ist anzunehmen, daB der auffallende
Gegensatz zwischen Striufller und Koskinas und den iibrigen Forschern darin be-
steht, daB Straufler und Koskinas mit rasch progredierenden und die iibrigen
Forscher mit chronisch verlaufenden Fillen zu tun hatten.
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Desgleichen fand ich in den meisten Fiéllen auch keine Verminde-
rung des Entziindungscharakters ,,in der spezifischen gutartigen Rich-
tung®, wie es Strdupler und Koskinas behaupten. Wohl sah ich in meinem
ersten Falle Verdnderungen, welche von Jakob als gummose Wand-
verdnderungen bezeichnet wurden, doch kann ich darin in Uberein-
stimmung mit Spielmeyer nichts Spezifisches erblicken, da &hnliche Er-
scheinungen bei chronischen Entziindungen ziemlich oft vorkommen
und somit ihr Vorhandensein die Bedeutung eines gewohnlichen Gra-
nulationsgewebes besitzt. Von derselben Bedeutung sind auch die im
dritten Ialle nachgewiesenen unorganisierten Granulationsherdchen,
von welchen Jakob in seinen Anfallsparalysefillen bis zu den miliaren
Gummen alle Uberginge fand, welche ich aber in meinem Falle nicht
bestétigen konnte. Da ferner miliare Gummen auch in meinen iibrigen
Fallen nicht zu beobachten waren, so liefern meine Untersuchungen
keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme der Charakterveréinderung des
entziindlichen Prozesses.

Meine Erhebungen rechtfertigen auch nicht die Annahme Naka-
muras, wonach infolge der Malariabehandlung eine Anderung in der
Qualitit des entziindlichen Infiltrats zustande kime. Nakemura fand
némlich ,,allerdings mit Vorbehalt®, da} in seinen mit Malaria behan-
delten Fallen das lymphoide Gewebe an einzelnen Stellen stirker in
den Vordergrund tritt. Dieser Befund ist aus dem Grunde merkwiirdig,
weil Strgupler und Koskinas dasselbe erheben konnten, worin sie eben-
falls die Verinderung des Entziindungscharakters erblicken, mit dem
Unterschiede, dafl ihre Fille nicht wihrend der Behandlung, sondern
in der Remissionsperiode starben.

Dagegen ist in meinen Fillen das gswohnte Bild des paralytischen
Infiltrats zu sehen, das in einer regiondr und ortlich verschiede-
nen Vermischung von Lymphocyten und Plasmazellen besteht, ohne
daB irgendwelche der genannten Elemente besonders in den Vorder-
grund treten mochten. Auflerdem beweist mein Fall 9, dafl auch ein
dhnlicher Befund wie jener Nakamuras nicht gleich mit den Malaria-
behandlungen in ursichlichen Zusammenhang gebracht werden kann,
da namlich der erwihnte Fall keine Malariabehandlung erhielt und in
den Infiltraten doch ein gewisses Uberwiegen der Lymphocyten zu
beobachten war. Jener Umstand, daBl dieser Fall einer Milchkur teil-
haftig wurde, spricht keineswegs fiir eine etwaige Wirkung der Milch-
behandlung, da in den anderen mit Milch behandelten Fillen ein &hn-
liches Vorherrschen der Lymphocyten nicht festzustellen war.

Ubrigens schwankt die qualitative Zusammensetzung der Infiltrate
bei der Paralyse von Fall zu Fall dermafien, daB allein von jener Tat-
sache, daB die Lymphocyten an Zahl iiberwiegen, gewil nicht auf eine
Verschiebung des paralytischen Prozesses gegen eine gutartige lue-
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tische Richtung hin gefolgert werden kann. Dazu kommt noch, daB
einer meiner Fille (5) entschieden gegen jene Behauptung Strduflers
und Koskinas’ spricht, wonach das histologische Bild der klinisch rezi-
divierenden Fille ,,indirekt die Koinzidenz der klinischen und anato-
mischen Remission‘ beweist, was so viel bedeutet, daB im Falle eines
Rezidivs die akute Aufflackerung des anatomischen Prozesses zustande
kéime. Der Kranke machte ndmlich zwei Malariakuren durch und be-
fand sich inzwischen 10 Monate lang in so guter Remission, daf} er auch
seine Amtsgeschifte vollkommen versehen konnte. Der guten Remis-
sion folgte eine starke Verschlimmerung, welche dann — trotz der in-
zwischen erhaltenen zweiten Malariakur — sich bis zum Tode fort-
wihrend steigerte. Der Kranke machte eine Woche vor seinem Tode
auch einen paralytischen Anfall durch. In diesem Falle haben wir es
also mit einem neuveren Aufflammen des klinischen Prozesses, also mit
einem ausgesprochenen und schweren klinischen Rezidiv zu tun. Die
anatomischen Veréinderungen charakterisieren dagegen einen aus-
gesprochenen chronischen ProzeB und auffallendere akute Erscheinungen
sind weder seitens der meso- noch der ektodermalen Elemente zu finden.
(Jener Umstand, daBl dieser Fall wahrend der klinischen Exazerbation
eine neuerliche Malariakur durchmachte, spricht noch keineswegs gegen
die obige Widerlegung, da nach den Untersuchungen Kirschbaums die
Wirkung der zweiten Malariakur von der ersten gar nicht abweicht
und so sollte die anatomische Akzentuierung gemifl der Strauflerschen
Theorie ungewohnlich stark erscheinen). Wir sehen also, da8 die im
Sinne der Theorie erwarteten histologischen Verfinderungen zu den Tat-
sachen im groBten Gegensatze stehen. Dieser Umstand sowie die vor-
her schon nachgewiesene allgemeine Unhaltbarkeit der Strduplerschen
Theorie, bewegt mich zu einer anderen Auffassung in bezug auf die
Wirkungsweise der Malariabehandlung.

Als Ausgangspunkt zu meinen Erorterungen dienen jene Beobach-
tungen, nach welchen in 3 Malariafillen dem schweren, raschen kli-
nischen Verlaufe ein iiberaus geringfiigiger entziindlicher Proze$ ent-
gegenstand, wihrend im Parenchym ein ausgesprochener schwerer, ja
sogar teilweise akuter Prozefl zu finden war. Der Glegensatz zwischen
dem klinischen Verlauf und dem entziindlichen Proze8 ist so auffallend,
dall sich die Frage aufwirft, ob wir es in diesen Féllen nicht mit einer
etwaigen Wirkung der Malariabehandlung zu tun haben?

Uberblicken wir unsere Malariafille zwecks Beurteilung dieser Mog-
lichkeit, so mul} ich einen (6) unberiicksichtigt lassen, da bei diesem
die Malariaimpfung keinen einzigen Fieberanfall verursachte. Das Aus-
bleiben der Fieberanfille kann in diesem Falle zweifach erklirt werden;
nimlich entweder blieb die Malaria latent, oder aber das wegen des
raschen korperlichen Verfalls frith (schon am siebenten Tag) verab-
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reichte Chinin verhinderte den Ausbruch der Fieberanfille. Unter
solchen Umsténden spricht namlich die auffallende Geringfiigigkeit der
mesodermalen Veréinderungen entweder dafiir, daf das bloBe Vorhanden-
sein der Malariaplasmodien im Blute zu einer Verminderung der Ent-
ziindung geniigt — was hochst unwahrscheinlich ist — oder aber, da
den klinisch akut verlaufenden Fillen auch ohne jede Behandlung ein
sehr geringer entziindlicher Befund entsprechen kann. Letztere Auf-
fassung bekriftigt jene Tatsache, dafl &hnliche Félle — zwar in geringe-
rer Zahl — in der Literatur nicht unbekannt sind und daB in diesen
Fallen ebenfalls die Geringfiigigkeit der entziindlichen Reaktion und
die Schwere des degenerativen Zerfalls gefunden wurde. Diese Fest-
stellung gilt natiirlich auch in bezug der 2 anderen Malariafille (2 und 4),
es taucht also auch hier jene Mdglichkeit auf, wonach die Milderung der
Entziindung spontan und nicht auf Malariawirkung zustande kam.

Wenn ich aber mein gesamtes Material aus dem obigen Gesichts-
punkte iiberblicke, so reihen sich den genannten 2 Malariafillen noch
3 andere Falle an, (einer mit Malaria und Milch und 2 nur mit Milch
behandelt), bei denen der auffallende Gegensatz zwischen dem raschen
klinischen Verlauf und den geringen mesodermalen Veridnderungen
sowie die Ubereinstimmung zwischen der raschen klinischen Progression
und den schweren, teilweise akuten ektodermalen Verinderungen gleich-
falls zu beobachten ist.

Tch fand also von den 11 untersuchten Paralysefillen 6maldener-
wahnten iiberraschenden Gegensatz und 5 davon wurden mit Fieber
einhergehenden Behandlungen unterworfen.

Es bleibt noch die Erérterung jener Frage iibrig, ob wir in allen
diesen Féllen einen spontanen Riickgang der Erscheinungen annehmen
oder aber die Wirkung der inzwischen durchgefiithrten Malaria- bzw.
Milchbehandlungen ‘anerkennen sollen?

Bevor ich diese Frage beantworte, gehe ich zur Besprechung jener
Moglichkeit iiber, daB, falls die Malaria- und Milchbehandlungen auf
den paralytischen Prozef tatsichlich eine mildernde Wirkung aus-
iiben, auf welche Weise diese Wirkung zu erkliren und mit unseren
histologischen Kenntnissen in Einklang zu bringen ist und endlich, ob
diese zur Erklirung der verwandten histologischen Fragen herbei-
gezogen werden konnte.

Bei der Betrachtung der histologischen Ergebnisse der obigen 5 Fille
fallt es auf, daBl zwischen den ektodermalen Prozessen dieser Fille ge-
wisse graduelle Unterschiede zu erkennen sind, welche aber mit Hilfe
der klinischen Krankheitsbilder in Einklang gebracht werden konnen.
So sind z. B. in einem Falle (2) die akuten Verinderungen des paren-
chymalen Prozesses viel schwerer und ausgesprochener als in den tibrigen
Fillen, was aber durch jene schwere toxische Wirkung vollsténdig er-
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klart wird, welche in diesem Falle die Malaria ausiibte. Es handelt
sich also hier um eine gemeinsame Wirkung der Malariabehandlung
und des schweren paralytischen Krankheitsprozesses. Abgesehen von
diesen graduellen Unterschieden stimmen simtliche Fille miteinander
darin iberein, dafl ihre parenchymatosen Veranderungen ausgesprochen
schwer und auf Paralyse charakteristisch sind, ja sogar in ihrem mehr
oder weniger akuten Gepridge auch die rasche Progression des Krank-
heitsbildes zum Ausdruck kommt. Eine noch ausgeprigtere Uberein-
stimmung kann beziiglich des mesodermalen Prozesses nachgewiesen
werden. In dieser Hinsicht sind ndmlich zwischen den 5 Fillen kaum
erkennbare Differenzen zu finden, simtliche Falle werden durch die
auffallende und ausgesprochene Geringfiigigkeit des entziindlichen?)
Prozesses charakterisiert. Wenn wir noch jene Tatsache in Erwigung
ziehen, dall das klinische Krankheitsbild in sdmtlichen Fillen einen
schweren, stiirmischen Verlauf zeigte, so taucht zur Erklirung dieser
Bigenart die Annahme auf, dafl die Malaria- und Milchbehandlungen
nur auf die entziindliche Komponente des paralytischen Prozesses ihre
Wirkung ausiiben, wihrend die ektodermale Komponente unverindert
schwer bleibt, ja sogar auch ausgesprochene akute FErscheinungen
zeigen kann.

Diesem Erklirungsversuch verleiht jener Umstand eine gewisse
Wabhrscheinlichkeit, dal im allgemeinen die parenchymatésen Verdnde-
rungen des paralytischen Prozesses von den entziindlichen Prozessen
vollig unabhéngig einhergehen. Diese Bestédtigung von Nissl-Alz-
heimer wurde von zablreichen Forschern bekriftigt (Spielmeyer, Jo-
kob usw.) und auf Grund meiner Untersuchungen nehme auch ich diesen
Standpunkt ein. Mit Hilfe der Lehre von Nissl und Alzheimer ist meine
vorige Annahme, wonach die Behandlungsarten nur auf den entziind-
lichen Prozell eine Wirkung ausiiben, auf sehr einfache Weise zu er-
klaren. Wenn ndmlich die zwei Komponenten des Prozesses voneinander
gewissermaflen unabhingig sind, so ist es verstindlich, daB die eine
Komponente sich zuriickbilden kann, ohne von einer Abnahme der
anderen begleitet zu werden.

Wodurch wurde nun das Abflauen des entziindlichen Prozesses in
diesen behandelten Féllen verursacht? Eine gemeinsame Eigenschaft
der Malaria- und Milchbehandlungen ist, dal sie Fieber erzeugen. Das
Fieber wirkt aber bekanntlich nicht durch die Temperaturerhhung?),

1) Hier und im folgenden gebrauche ich die Bezeichnungen : mesodermal und
entziindlich als gleichwertige Begriffe. Dies kann ich ure so0 mehr tun, weil die
andere Gruppe der paralytischen mesodermalen Verinderungen: die pathologische

Veranderung der Geftfe und Gefifiwinde in meinen Fillen ebenfalls geringere
Grade aufwies.

%) Nach Jahnels und Weichbrodis experimentellen Untersuchungen bt nur
eine sehr bedeutende Temperaturerhéhung spirillozide Wirkung aus.
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sondern dadurch, daf inzwischen eine ganze Reihe von Reaktionen
im Organismus ablauft: die verschiedenen Fermente werden in ge-
steigertem MaBe produziert, die Lymphzirkulation, Gewebsdurch-
trinkung, der Stoffwechsel nehmen zu usw.; es wird also in ultima
analysi die Schutzeinrichtung des ganzen Organismus bedeutend ge-
steigert.

Die Verminderung des entziindlichen Prozesses erfolgt in den be-
sprochenen Fallen histologisch in der Weise, dall die infiltrativen Ele-
mente verschiedene regressive Veréinderungen erleiden: Kernzerfall der
Lymphoeyten, vakuolenartige Degeneration der Plasmazellen usw.
(schon Spielmeyer lenkte die Aufmerksamkeit auf diese Art Versinde-
rungen hin). Nach dem Gesagten lautet meine Annahme zur Erklirung
der histologischen Tatsachen folgenderweise: Es werden wihrend der
~ mit Fieber einhergehenden organischen Reaktionen auch solche Sub-
stanzen gebildet, welche die Regression der entziindlichen Elemente
verursachen; die zerfallenden Elemente werden teils durch die be-
schleunigte Liymphstrémung, ‘teils durch die in meinen Fillen oft be-
obachtete Phagocytose (Lymphocytophagie) abgeschafft. Diese Auf-
fassung wird durch Fortigs Befunde unterstiitzt, dessen unbehandelte
Paralysefille interkurrent fieberhafte Krankheiten iiberstanden, nach
deren Ablauf eine auffallende Verminderung der Liquorzellzahl beob-
achtet wurde, ja sogar in einem Falle auch der anatomische Prozef
sich eben so geringfiigig erwies, wie in meinen soeben besprochenen
Fillen. Eine besondere Bedeutung erblicken wir in der Abnahme der
Zellzahl aus dem Grunde, weil dieselbe auch auf den Préparaten, welche
aus mit Malaria und Milch behandelten Fillen stammen, ebenfalls
nachweisbar war, mit dem Unterschiede, dal} hier die perivasculdren
Réume die entziindlichen Elemente in geringerer Zahl enthielten.

Nach alledem kann behauptet werden, dall sémtliche Prozesse,
welche Fieber zu erzeugen vermogen (fieberhafte Erkrankungen, kor-
perfremde Eiweilsubstanzen, Malaria) gleichzeitig solch eine organische
Reaktion verursachen, welche unter anderen die Regression der ent-
ziindlichen Elemente und somit die voriibergehende oder endgiiltige
Abnahme des entziindlichen Prozesses verursachen. Das Fieber ist also
nicht als die Ursache der therapeutischen Wirkung, sondern als deren
Indikator zu betrachten.

Somit kann die Wirkung der Malaria- und Milchbehandlungen ein-
heitlich folgends aufgefaBt werden: Beide Behandlungen setzen eine
mit Fieber einhergehende organische Reaktion ins Werk, welche die
Regression der infiltrativen Elemente nach sich zieht. Eine andere Mog-
lichkeit der einheitlichen Auffassung ergibt sich dann, wenn wir auch
die Malariabehandlung als eine Proteintherapie betrachten, wozu uns
jene Tatsache berechtigt, dal gleichzeitig mit den freiwerdenden Mero-
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zoiten auch Restkorperchen ins Blut gelangen, welche gewill auch als
korperfremde Eiweilstoffe zu wirken vermogen.

Es ist also in den behandelten Fillen als Ursache der Verminderung
des Entziindungsprozesses die fieberhafte organische Reaktion zu be-
trachten, welche die Regression der entziindlichen Elemente durch
Produktion von verschiedenen Fermenten und die Abrdumung der re-
gressiven Elemente durch die Beschleunigung des Lymphstroms zu-
stande bringt.

Hier taucht aber sogleich jene Frage auf, warum die erwihnte orga-
nische Reaktion auf den ektodermalen Prozel3 selbst keine mildernde
Wirkung ausiibte? Diesbesiiglich geben mir meine histologischen Unter-
suchungen keinen AufschluBl, doch dadurch werden die Tatsachen
keineswegs gedndert, welche ihrerseits die Unwirksamkeit bzw. vor-
iibergehende Wirkung der Fiebertherapie vollkommen begreifbar
machen. Wenn némlich von den zwei Komponenten des paralytischen
Prozesses nur die eine — die entziindliche — abnimmt, so schreitet na-
tiirlich die andere, nimlich die ektodermale, weiter fort, wenn sie auch
auf kiirzere Zeit stillsteht. — Der Umstand, daB in Strdupflers gut remit-
tierten Féllen minimale Parenchymverdnderungen zu finden waren,
spricht nicht gegen meine vorigen Folgerungen. Diese Autoren fanden
némlich in ihren Fillen keine auffallenden Nervenzellichtungen und
Schichtenverwerfungen, welche aber unbedingt vorhanden gewesen
wiren, wenn die Malariabehandlung einen urspriinglich schweren Pro-
zell zum Stillstand gebracht héatte. Es spricht der Mangel an Ausfillen
bzw. die Geringfiigigkeit der Parenchymverdnderungen dafiir, daf} diese
Félle auch urspriinglich eine gutartige Tendenz zeigten, welche viel-
leicht noch durch die von uns angenommene allgemeine entziindungs-
hemmende Wirkung der Malariabehandlung gesteigert wurde.

Es bleibt noch die Erwigung jener Frage tbrig, daB falls die Ma-
laria- vnd Milchbehandlungen tatséchlich in der vorhin geschilderten
Weise ihre Wirkung ausiiben, warum diese nicht in simtlichen mit
Malaria und Milch behandelten Féllen zum Ausdruck kommt? Es kom-
men hier zwei Méglichkeiten in Betracht. Nach der ersten treten ent-
weder im Kklinischen Verlauf oder im anatomischen Bilde solche Er-
-scheinungen auf, welche die Verwertung dieser Fille hinsichtlich des
erwihnten Gesichtspunktes erschweren; beziiglich des klinischen Ver-
laufs soll unser Fall 6 als Beispiel dienen, bei welchem die vorzeitige
Coupierung das Entfalten der Malariawirkung verhinderte und beziig-
lich des anatomischen Bildes hingegen der Fall 1, wo die Gegenwart
der akuten entziindlichen Erscheinungen das anatomische Bild ver-
schleierte.

Eine weitere Erklirung fiir den Mangel der Malaria- und Milch-
effekte ist vielleicht darin zu suchen, daB auch wohl in den iibrigen
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Fillen eine Entziindungshemmung zustande kam, nur fallt diese wegen
mangelhaften Kontrastes zwischen dem klinischen und anatomischen
Bilde nicht so stark auf als in der Minoritdt der Félle. Meine Falle
sind ndmlich von akutem klinischen Verlauf, weshalb bei diesen die
schweren, ja sogar teilweise akuten ektodermalen Veréinderungen leicht
auffallen. Bedeutend schwieriger gestaltet sich natiirlich die Beurteilung
der Frage bei den chronischen Prozessen, wo die mego- und ektodermalen
Verdnderungen gleichfalls chronisch sind und die Malariabehandlung
gem#B unserer Auffassung auf den mesodermalen Vorgang eine gewisse
mildernde Wirkung ausiibt. Es konnen némlich auf solche Weise zwi-
schen den beiden (d.i. meso- und ektodermalen) Prozessen nur ge-
ringere Abweichungen zustande kommen (Fall 5, 11), welche aber bei
Beurteilung solcher verwickelten Fragen schwer zu verwerten sind. Wahr-
scheinlich hatten die Forscher meistens mit &hnlichen Féllen zu tun
und deshalb wurde ihre Aufmerksamkeit nicht auf die vorhin erdrterte
Wirkungsweise der Malaria- und Milchbehandlungen gelenkt.

Endlich noch einige Worte iiber die unbehandelten oder spontanen
Talle. Es gibt nimlich Fille, welche ohne jede therapeutische Beein-
flussung genau dasselbe anatomische Bild darbieten konnen, wie die
behandelten Fille, d. h. es steht bei beiden der Verminderung des ent-
ziindlichen Prozesses ein schwerer, ja sogar akuter Parenchymprozel
gegeniiber. Dadurch wird aber meine vorhin erérterte Auffassung
keineswegs geschwiicht, es bedeutet nur so viel, da ein Teil der Fille
auch spontan in jenen Reaktionszustand gelangt, welcher sonst mit
Hilfe der Fiebertherapie erreicht wird, zum Beweise dessen, daf wir
mit diesen therapeutischen Eingriffen einen Heilungsprozefl hervor-
zurufen vermégen, der auch spontan, wenn auch seltener, erfolgen kann.
Somit kann unsere Auffassung auch zur Erklirung der spontanen Fille
verwendet werden. Es wird namlich in diesen Féllen vielleicht durch
den schweren Parenchymzerfall (oder durch andere Faktoren) eine
dhnliche Reaktion des Organismus wachgerufen werden, wie in den
Malaria- und Milchfillen, soviel steht aber sicher, daB in diesen Fallen
der Organismus spontanerweise jenen Mechanismus in Tétigkeit setzt,
welcher sonst durch unsere verschiedenen Reizwirkungen in Aktion tritt.

Meine Auffassung beziiglich der Wirkungsweise der Malaria steht.
vielleicht noch dem Standpunkte von Kirschbaum und Spielmeyer am
nichsten. Doch fiel Kirschbaum das abweichende Verhalten des entziind-
lichen und parenchymalen Prozesses nicht auf, er &uBert sich sogar
anlaBlich eines Falles, welcher diesbeziigliche Daten zu enthalten scheint,
sehr zuriickhaltend. Spielmeyer erwihnt in seinen Malariafillen die Ver-
minderung der werschiedenen Komponenten der chronischen Entziin-
dung, er beschreibt auch die auffallenden regressiven Verinderungen
der infiltrativen Elemente. Die wesentliche Abweichung zwischen
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meiner und Spielmeyers Auffassung ist darin zu erblicken, daf die thera-
peutischen Eingriffe gemél meinen Befunden nur auf die exsudative
Komponente ihre Wirkung austiben.

Nach alledem mochte ich die Aufmerksamkeit darauf hinlenken, daB
meine soeben begriindete Auffassung auf 5 mit Malaria und Milch be-
handelten Fallen beruht, bei denen wir nock jene Frage offen liefien, ob
auch diese Fille als spontane Remissionen aufzufassen wiren? Die Be-
handlung dieser Frage scheint uns aus dem Grunde notwendig zu sein,
weil wir auch dadurch betonen mochten, daBl diese Auffassung beziig-
lich der Wirkungsweise der Malariabehandlung noch keineswegs als
eine endgiiltige Losung des Problems zu betrachten ist. Zur Bestéti-
gung wire die Unfersuchung von weiteren stiirmisch verlaufenden
Malaria- und Milchfallen (und eventuell Tierversuchen) notwendig, um
beweisen zu koénnen, daB das Wesentliche der verschiedenen Behand-
lungsarten tatsichlich in einer Verminderung des Entziindungsprozesses
besteht, ohne eine tiefergreifende Beeinflussung des parenchymatosen
Prozesses. Solange aber diese Unterstiitzungen nicht erfolgen, miissen
die Gesagten als eine Arbeitstheorie betrachtet werden, welche aber
doch mit den Tatsachen in Einklang gebracht werden und auch zur Er-
klarung der Eigenschaften von zahlreichen verwickelten Féllen bei-
tragen kann.

Eine weitere Bekraftigung meiner Auffassung erblicke ich in den
Untersuchungen von Solomon und Teaff, die in 27 Paralysefillen —
welche ausschliefilich antisyphilitische Behandlung durchmachten —
die Verminderung des entziindlichen Prozesses und den unverdnderten
Zustand der parenchymatosen Verdnderungen beobachtet haben. Im
Sinne ihrer Befunde stimmt also die Wirkungsweise der antisyphili-
tischen Behandlungen mit der soeben erdrterten Wirkungsweise der
Malaria- und Milchbehandlungen iiberein; es vermindern namlich alle
diese Behandlungsarten die entziindlichen Komponenten der Paralyse,
doch bleiben sie unwirksam gegeniiber dem ektodermalen Prozesse.

Wenn wir noch hinzurechnen, daf die Zahl der Fille, welche zum
Ausgangspunkt unserer Auffassung diente — im Verhiltnis zur Gesamt-
zahl der von uns untersuchten Fille — entschieden hoher ist als dafl
einfach von zufélligen Befunden die Rede sein konnte, so folgt daraus,
daf die Abnakme des Entziindungsprozesses in den untersuchten Fillen
der erfolgten Behandlung zugeschricben werden muf.

Nach alledem kann auf Grund meiner histologischen Untersuchungen
die Wirkungsweise und der Wert der Malariabehandlung folgend zu-
sammengefapt werden: Die Wirkungsweise ist keine Heilentziindung,
sondern eine Entziindungsverminderung, welche in einigen Fillen in
ausgesprochener, in anderen Fillen in verwaschener Form zu beob-
achten ist. Ein Vergleich der — in einigen Fillen beobachteten —
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eigenartigen klinischen Bilder mit den anatomischen Befunden ermog-
lichte jene Erkennung, daf die Malariabehandlung nicht auf den ge-
samien Prozef, sondern hauptsichlich nur auf dessen mesodermale Kom-
ponente eine mildernde Wirkung ausiibt. Dies konnten wir auch in einigen
mit Milchinjektionen behandelten Fillen beobachten, woraus wir wich-
tige Schliisse auf die Wirkungsweise der Malariabehandlungen zu ziehen
vermochten. Als Wirkungsprinzip beider Behandlungen muf} die mit
Fieber einhergehende Reaktion des gesamten Organismus betrachtet
werden, welche durch Verinderung bzw. Steigerung einiger Funk-
tionen des Organismus die Regression und Abschaffung der infiltra-
tiven Elemente verursacht.

Somit fallt die Frage iiber den Wert der Malaria- und Milchbehand.-
lungen mit jener Frage zusammen, inwiewest die entziindlichen und de-
generativen. Komponenten des paralytischen Prozesses voneinander ab-
hingen. Da wir aber seit Nissl-Alzheimer wissen, dall bei dem para-
Iytischen ProzeB beide Verinderungen voneinander unabhingig sind,
80 ist es verstandlich, daB wir mit den genannten Behandlungen — welche
nur die mesodermalen Verdnderungen beeinflussen — im ollgemeinen nur
voriibergehende Heilerfolge erreichen kénnen.

Wenn aber das Wesen der Malaria- und Milchwirkung im Endeffekt
dasselbe ist, so wirft sich noch immer die Frage auf, ob auf Grund
irgendwelcher Eigentiimlichkeiten die Wahl zwischen beiden doch még-
lich wire? Diese Frage fillt mit jenem Problem zusammen, was fiir
Verinderungen durch die Impfmalaria im Zentralnervensystem hervor-
gerufen werden und ob diese von einer Beschaffenheit sind, welche die
Anwendung der Malaria kontraindizieren? Mit dieser Frage beschaf-
tigte sich eingehend Nakamura, der eine Gliawucherung, welche sich
bis zur Knétchenbildung steigerte, beschrieb und die Moglichkeit der
Verinderung des paralytischen Exsudats zugibt, er fiigt aber hinzu,
daB die Verinderungen, besonders wenn sie keinen exzessiven Charakter
aufweisen, sehr leicht zur Heilung gebracht werden konnen. Nach
Kirschbaum treten die Gliagranulome Diircks nur nach Tropica-Imp-
fung anf und auBerdem fand er in einem mit Quartana behandelten Fall
solch riesige atypische Gliazellen, dafl dergleichen bei den paralytischen
Gehirnverinderungen ganz ungewohnlich sind. Ubrigens waren die
Veréinderungen von einer Beschaffenheit, auf Grund deren iiberaus
schwer zu entscheiden war, was auf die Rechnung der Paralyse und was
auf die der Malaria kdme. Diese Behauptung Kirschbaums kann ich
nach eigenen Untersuchungen vollkommen bestatigen. Die diffuse Glia-
hypertrophie und Hyperplasie gehort so eng zum Wesen des paraly-
tischen Prozesses, daf ihre blofle Anwesenheit noch keineswegs auf die
Wirkung der Impfmalaria zuriickgefithrt werden kann. Bouman fand
in der letzteren Zeit sogar in seinen unbehandelten Paralysefallen ziem-
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lich starke perivasculdre Gliaproliferationen, so daBl auch &hnlich ge-
artete Gliawucherungen nicht notwendigerweise als Diircks Gliagranu-
lome betrachtet werden diirfen. AuBer der diffusen Gliaproliferation
fand ich in 2 Fallen auch noch herdférmige Reaktion, im ersten Falle
aber bildete sich der Herd an einer Stelle, wo die diffuse Gliareaktion
auch sonst auffallend stark war, im zweiten hingegen nahmen im Auf-
bau der Herde auch die infiltrativen Elemente teil: es handelt sich also
um gewohnliche Granulationsherde. Gegen jene Annahme, wonach in
beiden Fillen die Herdbildung auf die Malariabehandlung zuriickzu-
fithren wire, spricht noch der Umstand, daB in dem ersten Falle der
Tod anderthalb Jahre nach der Malariakur erfolgte und in dem zweiten
ein rascher klinischer Verlauf zu beobachten war, bel dem die Anwesen-
heit von Granulationsherden nicht zu den Seltenheiten gehort.

Nach alledem waren also auch in unseren mit Malaria tertiana bzw.
quartana behandelten Fillen keine solchen anatomischen Verdnde-
rungen zu finden, welche unzweifelhaft mit der Malariabehandlung in
Zusammenhang gebracht werden konnten. Die Ursache dessen ist ent-
weder darin zu suchen, daf die moglichen Verdnderungen mit jenen
bei der Paralyse qualitativ identisch sind oder aber, daf ihre Gering-
fugigkeit das anatomische Auseinanderhalten unmdglich macht. Gleich-
viel, ob diese oder jene Moglichkeit den Tatsachen entspricht, eines ist
unzweifelhaft: daB die Malariabehandlung gewohnlicherweise keine
solchen Verinderungen im Zentralnervensystem hervorbringt, welche
gegen die Anwendung dieser Therapie Bedenken erwecken koénnten.

Es kommen aber solche seltenen Fille vor, welche uns gegeniiber
der Malariabehandlung zu einer gewissen Vorsicht mahnen. So konnte
in meinem Falle 2 die Malaria tertiana auch durch mehrmalige Chinin-
verabreichung nicht coupiert werden, wodurch der Tod des stark her-
untergekommenen Kranken herbeigefithrt wurde. Dementsprechend
waren im Gehirn sehr viele Capillarblutungen?), Thromben und in den
Capillaren zahlreiche Erythrocyten mit Tertianaringen zu sehen als
Beweis, dafB einerseits die Malaria unbeeinfluBt und bis zum Tode be-
stand, andererseits sogar als die unmittelbare Ursache des Todes zu
beschuldigen war. Dieser Fall erweist sich aus mehreren Gesichts-
punkten als merkwiirdig. Erstens: weil er die anatomische Widerlegung
jener Behauptung Gerstmanns liefert, wonach die Impfungsmalaria
vollkommen gefahrlos wire, zweitens: weil in diesem Falle die Impfungs-
malaria die als charakteristisch angenommene hochgradige Chinin-
empfindlichkeit zweifelsohne vermissen lieB. Lehrreich ist der Fall auch
deshalb, weil weder der kérperliche Zustand des Kranken noch die

1) Die von Lewis und Dyar erwihnten Capillarblutungen erreichen nach
meinen Untersuchungen gewishnlicherweise keinen stirkeren Grad.
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Qualitit des Malariastammes solche Zeichen verrieten, welche uns auf
einen bosartigen Verlauf aufmerksam gemacht hitten. In diesem Falle
handelt es sich also um einen todlichen Ausgang, welcher auch bei der
grofiten Vorsicht vorkommen kann, und diese Tatsache weist auf die
Geiahrlichkeit der Malariabehandiungen hin.

Zusammenfassend kinnen wir also sagen, daf zwar die Malariabehand-
lung in der Mehrzahl der Fille keine tiefergreifenden anatomischen Ver-
dnderungen verursacht, doch kann sie gegebenenfalls auch als die unmittel-
bare Todesursache beschuldigt werden. Da ferner die therapeutische Wir-
kung der Malaria im wesentlichen mit jener der Milchbehandlunyg diber-
einstimmt, miissen wir auf Grund obiger Erwigungen den Milchinjek-
tionen gegeniiber den Malariaimpfungen wnbedingt den Vorzug geben.

I1. Anfallsparalyse.

Beim Uberblick des klinischen Verlaufs meiner behandelten Fille
fallt es auf, daB alle eine rasche Progression zeigten, wobei in einem
Teil der Falle auch paralytische Anfille vorkamen. Diese Fille ge-
héren also in den Begriffskreis der Anfallsparalyse, welche von Jakob
naher prazisiert wurde. Zum Aufstellen dieses Begriffes wurde Jakob
durch jene GleichméBigkeit der anatomischen Befunde bewogen, welche
in der regelmaBigen Hxazerbation der entziindlichen Verinderungen
zum Ausdruck kommt, auBerdem ist auf diese Fille auch die diffuse
oder herdformige Auswanderung der infiltrativen Elemente ins Nerven.-
gewebe charakteristisch (Lymphocytenherde, miliare Gummen). Ent.
gegen Jakobs Behauptungen erhob Spielmeyer sowohl gegen die neue
klinische Bezeichnung als auch gegen die Annahme einer einheitlichen
und bestindigen anatomischen Grundlage gewisse Bedenken. Spiel-
meyer gibt zwar zu, daB in einigen Fillen auch eine Steigerung des
Entziindungsprozesses cine Rolle spielen kann, doch bezweifelt er, daB
dies ein durchaus regelmiBiger Befund wére; in bezug auf die herd-
formigen Befunde fiihrt er aber an, daB Nissl, Jahnel und er miliare
Gummen und gummése Wandverdnderungen nur ausnahmsweise nach-
-weisen konnten, und die Tatsache, daf diese in der letzteren Zeit 6fters
bei Paralyse gefunden werden, erklart er damit, daB die gewchnliche
Definition der Gummen immer mehr ausgedehnt wird. — Dieser Streit
der Meinungen in der Literatur bewog mich, die klinischen und ana-
tomischen Daten meiner Fille von diesem Gesichtspunkte aus einer
Untersuchung zu unterwerfen. Es konnte aber sogleich eingewendet
werden, daB meine Fille, welche Malaria- und Milchbehandlungen iiber-
standen, zur Beleuchtung des obigen Problems ungeeignet sind, um so
mehr, da gerade im Sinne meiner Auffassung die erwahnten Behand-
lungen auf den entziindlichen ProzeB eine mildernde Wirkung ausiiben
und somit ein etwaiger anatomischer Gegensatz gegeniiber der Anfalls-
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paralyse nur schwer zu verwerten ist. Tatsichlich besteht dieser Fin-
wand beztglich der meisten Félle zu Recht, doch kénnen wir in einigen
Fiallen immerhin solche Eigentiimlichkeiten nachweisen, welche die Be-
wertung dieser Falle im Dienste des obigen Problems ermoglichen. So
meldeten sich die paralytischen Anfille in einem Teil der Falle erst
nach Beendigung der Malariakur oder sehr oft erst an den letzten
Tagen vor dem Tode, und es ist also kaum anzunehmen, daf sich die
entziindungshemmende Wirkung der Malariakur — etwa nachtriglich -
geltend gemacht hétte.

In diese Gruppe gehoren 3 Fille, deren erster (Fall 8) 1% Jahre nach
der Malariakur starb: hier wurde das sehr schwere Krankheitsbild der
letaten Monate vor dem Tode noch mit einem paralytischen Anfall
kompliziert. In einem weiteren Falle (7) meldeten sich die paralytischen
Anfille ebenfalls eine Woche vor dem Tode, zu einer Zeit, wo der Kranke
schon keine Behandlung mehr erhielt. Am einfachsten liegen die Ver-
hiltnisse im dritten Fall (6), wo einerseits die Wirkung der Malaria-
behandlung sich gar nicht entfalten konnte (vorzeitige Coupierung), an-
dererseits aber die gehduften paralytischen Anfélle erst 4 Tage vor dem
Tode sich meldeten, zu einer Zeit also, wo die latente Malaria schon
sicher coupiert war.

Anatomisch stimmen sémtliche 3 Falle darin iiberein, daB die ent-
ziindlichen Verinderungen ausgesprochen chronisch sind und von akuten
entziindlichen Erscheinungen oder etwaigen Herdbildungen (miliare
Gummen usw.) keine Spur zu finden ist.

Es kann also in 2 Féllen mit gewisser Wahrscheinlichkeit, in einem
Fall (6) mit Sicherheit jene Moglichkeit ausgeschlossen werden, daf die
mit paralytischen Anfillen einhergehenden Félle deshalb keine akuteren
Entziindungsveriinderungen aufweisen, weil die Ausbildung solcher
Verdnderungen durch die Malariabehandlung verhindert wurde. Da
ferner in diesen Fallen die von Jakob beschriebenen akuten Verdnde-
rungen nicht einmal spurweise angedeutet sind, so spricht diese Tat-
sache dafir, dafl die Exazerbationen nicht zum regelm#Bigen anato-
mischen Befunde der stiirmisch verlaufenden Félle gehoren. Doch
konnte das akute Aufflammen des paralytisch entziindlichen Prozesses
in 2 weiteren Fillen meines Materials nachgewiesen werden (Fall 1
und 3). Es kommen in der Anamnese beider Fille paralytische Anfille
vor und das klinische Krankheitsbild ist in beiden Féllen von sehr
schwerem und raschem Verlauf, es machten ferner beide Malariakur
durch und starben kurz nach Beendigung der Kur. Es ist fiir beide
charakteristisch, daB die neben dem chronischen ProzeB beobachteten
akuten Verinderungen nicht von diffuser Ausdehnung, sondern auf-
allend umschrieben sind: sie kommen im ersten Fall nur im Putamen
der einen Seite, in dem zweiten in 4 Regionen der Rinde zur Beobach-



462 T. v. Lehoeczky:

tung. Miliare Gummen waren nirgends zu finden. Man suchte vergebens
nach Ubergiingen von den gummosen Wandverdnderungen des ersten
Falles und den Granulationsherden des zweiten zu den miliaren Gum-
men. — Diese zwei Beobachtungen sprechen also dafiir, daBl, obwohl in
manchen stiirmisch verlaufenden Féllen die akuten anatomischen Ver-
inderungen Jakobs (massenhafte Infiltrate, Auswanderung der infil-
trativen Elemente in das Gewebe) zu beobachten sind, doch kam es
nicht zur Bildung von miliaren Gummen. Zwar sind die Verinderungen
in beiden Fillen von auffallend umschriebenem Charakter, so dafl sie
vielleicht auch jenen Verdacht erwecken kénnen, da} die circumseripte
Lokalisation vielleicht durch die inzwischen iiberstandene Malariakur
verursacht wurde; doch hielte diese Annahme nur dann stand, falls
Jakobs Feststellungen erstens auf sémtliche rasch verlaufenden Fille
sich ausnahmslos bezdgen und zweitens, wenn die diffuse Ausbreitung
der erwéhnten Verinderungen eine gesicherte Tatsache wire. Bis dahin
miissen wir uns aber mit der bloBen Feststellung jener Tatsache be-
gniigen, wonach in den erwithnten Féllen der akute entziindliche Prozef3
ein eigenartig umschriebenes Verhalten zeigt.

Unsere Schliisse wiirden also beziiglich des Problems der Anfalls-
paralyse wie folgt lauten: In 3 rasch verlaufenden wnd mit paralytischen
Anfillen kombinierten Féillen war keine Spur von einer Exazerbation des
entziindlichen Prozesses zu sehen, in 2 weiteren ebenfalls rasch progredie-
renden Fillen kamen 2war ,okute eniziindliche” Erscheinungen wvor,
doch waren diese in beiden Fillen nur an wmschriebenen Stellen des Zentral-
nervensystems zu beobachien. Daher schlieBe ich mich dem Standpunkte
Spielmeyers an, wonach die Anfallsparalyse regelmdfig keine Hxazer-
bation des Entziindungsprozesses hervorruft, obwohl dies in einem Teil
der Fille zweifellos nachgewiesen werden kann.

II1. Lokalisationsfragen.

In erster Reihe mochten wir die Moglichkeit eines Zusammenhanges
zwischen den Halluzinosen und den Veradnderungen des Temporallappens
besprechen. Unsere Aufmerksamkeit wurde auf diese Frage dadurch
gelenkt, daB Strdufler und Koskinas in 2 remittierten Malariafallen
eine relative Exazerbation des paralytischen Prozesses im Temporal-
lappen beobachteten, was von Gerstmann auf den Ubergang des ty-
pischen paralytischen Krankheitsbildes in Halluzinose bezogen wird.
Zwar verfiige ich iiber keine remittierten Fialle, doch traten im kli-
nischen Krankheitsbilde von 2 Féllen solche massenhaften Halluzina-
tionen auf, daB auf Grund dieser eine schwere anatomische Verletzung
des Temporallappens mit Recht zu erwarten war. In Anbetracht dessen,
daB in beiden Fallen die Halluzinationen schon vor der Malariabehand-
lung sehr ausgesprochen waren, kémnen wir keineswegs iiber den Zu-
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sammenhang zwischen Halluzinose und Malariabehandlung, sondern
vielmehr tiber den Zusammenhang zwischen Halluzinose und tempo-
ralen Verdnderungen Aufschliisse erwarten. Da ferner die entztindlichen
Verdnderungen des Temporallappens in beiden Féllen geringfiigig, die
ektodermalen Verinderungen hingegen mit jenen der frontalen Region
ungefahr gleich stark sind, so entspricht in meinen Fillen dem hallu-
zinatorischen Krankheitsbilde keineswegs eine stdrkere Affektion der Tem-
poralgegend.

Zu #hnlichen Feststellungen gelangen wir beim Studium der para-
lytischen Veréinderungen des Ammonshorns. Brafz fand nimlich in
einem Viertel seines grofen paralytischen Materials eine Sklerose des
Ammonshorns, doch zieht er keine weiteren Folgerungen aus seinen
Befunden. Taft hingegen beobachtet von 19 Anfallsparalysen 18mal
einen sehr ausgesprochenen Nervenzellausfall und Sklerose im Gyrus
dentatus des Ammonshorns, und auf Grund seiner Fille vermutet er
einen gewissen Parallelismus zwischen dem Nervenzellausfall und dem
Auftritt der paralytischen Anfalle. Die zahlenm#Bige Abnahme der
Nervenzellen des Gyrus dentatus konnte in 2 Fallen (7, 8) meines
Materials ebenfalls festgestellt werden und es kommen im Krankheits-
bilde meiner Fille tatséichlich auch paralytische Anfélle vor; hingegen
konnte in 2 weiteren Fallen (9, 10) nur eine Sklerose ohne Nervenzellen-
ausfall beobachtet werden, wobei auch die paralytischen Anfille beidiesen
vermiBt wurden. Diese auffallende Ubereinstimmung wird aber durch den
Untersuchungsbefund von 5 weiteren Fillen entkriftet, bei welchen ndm-
lich im Krankheitshilde (oder in der Anamnese) paralytische Anfille vor-
kommen und dennoch zeigte sich in keinem Falle eine Abnahme der
Nervenzellen des Gyrus dentatus. Hs kann also der angenommene Paral-
lelismus zwischen den erwihnten Verinderungen des Ammonshorns und
den paralytischen Anfdllen als kein regelmdifiger Befund betrachiet werden.

Eine weitere sehr interessante Frage ist die, ob die Basalganglien
paralytische Veréinderungen aufweisen und was fiir klinische Symptome
diesen Verdnderungen entsprechen. Es ist natiirlich ein wesentlicher
Unterschied zwischen dieser Frage und jener der soeben besprochenen
lokalen Verdnderungen, da die anatomische Affektion dieser Region
im allgemeinen wohl bekannte klinische Syndrome hervorzurufen ver-
mag. Um so mehr iberrascht es, da die mit den paralytischen Ver-
anderungen des Strio-Pallidums sich beschiftigenden Autoren (Spatz,
Jakob, Kalnin und Steck) alle darin iibereinstimmen, dal mit der para-
Iytischen Frkrankung dieser Gegend keineswegs die entsprechenden
klinischen Symptome vergesellschaftet einhergehen. Diese Eigentim-
lichkeit wird von Steck damit erkiirt, dafl der ausgedehnte paralytische
Prozel solche Hemmungen bzw. Enthemmungen zustande bringt,
welche das Erkennen der striiren Herdsymptome vereiteln.
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Die Teilnahme des Striatums im paralytischen ProzeB kann auch
an der Hand meiner Fille bestatigt werden; obwohl sie alle mehr oder
minder ausgesprochene anatomische Veréinderungen aufwiesen, fehlten
die klinischen striiren Symptome durchgingig mit Ausnahme eines ein-
zigen Falles. Doch bringt uns gerade dieser Ausnahmsfall zum Ver-
stindnis der Symptomlosigkeit niher. Wéahrend némlich der paraly-
tische ProzeB in diesem Falle zu einer auffallenden Vernichtung der
~ Funktionselemente fiihrte, wurde in den iibrigen Fillen, bei denen die

ausgesprochenen striiren Symptome fehlten, die Parenchymlédsion auch
meistens vermift oder hat zumindest keinen tiefgreifenden Ausfall
verursacht. Ferner erreichte der Entziindungsprozefl in 4 Fillen gerade
im Striatum seinen Hohepunkt, und in diesen Fallen kam es ebenso-
wenig zu stridren klinischen Symptomen, als in den 6 iibrigen Fillen,
in welchen die entzlindlichen Verénderungen in bedeutend milderem
Grade vorhanden waren. Nach alledem verursachen die paralytischen
Verénderungen des Striatums gewohnlich deshalb keine ausgesproche-
nen striiren Symptome, weil bei der Beurteilung der Schwere des’
paralytischen Prozesses das Hauptgewicht meistens nur auf die
entzindlichen Erscheinungen gelegt wird (Kalnin), die aber zum
Hervorrufen von stridiren klinischen Symptomen allein mnicht aus-
reichen.

Unsere Fille belehren uns dessen, dafl zwar das Striatum am para-
lytischen ProzeS sich ebenfalls beteiligt, doch kommt es nur selten zu
einer 5o hochgradigen Lision, daB die parenchymatésen Elemente auf-
fallender leiden wiirden. Die geringeren Ausfille aber werden offenbar
durch die verschiedenen Fernwirkungen des Pallidums verdeckt (gemaf
Stecks Annahme). Mit der Moglichkeit solcher Fernwirkung muf auch
deshalb gerechnet werden, da in der Literatur in geringer Zahl auch
solche Fille erwihnt werden, bei welchen trotz der Parenchymlision
keine klinischen Symptome sich vorfanden. So fithrt Spatz an, daB
in seinen Féllen hie und da auch ein bedeutenderer Ausfall der Nerven-
zellen vorkam, doch betont er zugleich, daBi keiner der Fille ausge-
sprochene striive Symptome aufwies. Auch Jakob beschreibt in meh-
reren Fillen die Verletzung des stridiren Parenchyms ohne Vorhanden-
sein von ausgesprochenen Bewegungsstérungen. Durch diese Fille
wird also wahrscheinlich gemacht, daBl auch ausgesprochene Gewebs-
destruktion nicht notwendigerweise mit dem Auftreten der entsprechen-
den klinischen Symptome gleichbedeutend ist. Meine eigenen Falle
sprechen also — zugegeben auch die Moglichkeit einer Fernwirkung im
Sinne von Steck — dafiir, daB die paralytischen striiren Veréinderungen
in der Mehrzahl der Fille deshalb keine stridren klinischen Symptome
verursachen, weil sie nur selten zu einer auffallenden Verminderung
der funktionierenden Elemente fithren, mit anderen Worten: der pa-
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ralytische Prozefs ruft nur im Falle hochgradiger ektodermaler Erkrankung
des Striatums ausgesprochene stridre Symptome hervor.

Die regelmiBige Frkrankung des Striatums bei Paralyse fithrte
einige Forscher (Spaiz, Jakob) zu der Annahme, dall diese Verinde-
rungen mit den bei der Paralyse ebenfalls gesetzm#Big vorkommenden
Bewegungsstorungen (Dysarthrie usw.) in Zusammenhang gebracht
werden konnen. Dysarthrie und mehr oder minder ausgesprochener
Augenlid-, Zungen-, Lippen- und Handtremor war in meinen simt-
lichen Fillen zu beobachten, doch gelang mir der Nachweis eines der-
artigen Zusammenhanges, wonach diese Symptome in den anatomisch
schwerer ladierten Fallen ausgesprochener oder hochgradiger wéren,
nicht. Ja, sogar in einem Falle (4) trat bei jeder intendierten Bewegung
groBwelliges grobes Zittern auf und die paralytischen Verdnderungen
des Striatums erwiesen sich doch auffallend geringfiigic. Die Abwesen-
heit des engen Parallelismus spricht aber dafiir, dafl ein kausaler Zu-
sammenhang der erwihnten Bewegungsstérungen mit den paraly-
tischen Verletzungen des Striatums keineswegs als bewiesen zu be-
trachten ist.

Unser vorhin geschilderter alleinstehender Fall gehort zu jenen
seltenen Formen, bei denen das paralytische Krankheitsbild durch ein
extrapyramidales Syndrom beherrscht wird und dementsprechend
auch die anatomischen Verdnderungen sich verhalten. Die Seltenheit
des Falles wird dadurch bewiesen, daB Spatz von 17 anatomisch unter-
suchten Fillen die striiren Symptome nur in einem Falle ,,angedeutet
fand, ferner daB C. und O. Vogt nur in 2 Fiallen choreiforme Bewegungs-
stérungen mit dem entsprechenden anatomischen Befunde beobach-
teten, endlich dafl Kalnin nur in einem seiner 35 Fille ausgesprochene
extrapyramidale motorische Erscheinungen beschrieb. Um so iiber-
raschender wirkt es, daBl Steck aus 37 ad exitum gelangten Fillen in
25 Fallen stridre Symptome fand und aus diesen 25 Fillen 22 ,.die be-
kannten paralytischen Verdnderungen® im Striatum zeigten. Stecks
hohe Zahlen werden dadurch erklirt, daB er bei seinen klinischen Fest-
stellungen, anstatt nur die Vollsyndrome zu beriicksichtigen, auch
mildere Grade des striiren Komplexes mitgezahlt hat. Wenn wir aber
in Betracht ziehen, dafl in unserem Falle auch das Pallidum mitaffiziert
wurde, ferner, dall gegentiber den regelmifBligen paralytischen Erkran-
kungen des Striatums das Pallidum im allgemeinen sich sehr selten
am paralytischen ProzeB beteiligt (Spatz, Kalnin), so bekommt unser
Fall durch sein verhiltnism#Big seltenes Vorkommen eine besondere
Férbung. Angesichts dieses Umstandes kann unser Fall von den be-
kannten Fallen der Literatur mit einem einzigen Fall Stecks verglichen
werden, welcher so in Betreff des klinischen Verlaufs (Akinese, mimische
Starre, motorische Iterationen), wie hinsichtlich der anatomischen
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Daten dieses Falles (degenerative Veranderungen des Strio-Pallidums)
mit meinem Falle dem Wesen nach vollstindig iibereinstimms.

Die relative Seltenheit meines Falles macht eine kurze klinische
und anatomische Charakterisierung notwendig. Schon bei der Auf-
nahme fallt die Bewegungsarmut und der starre Gesichtsausdruck des
Kranken auf, diese Symptome verstirken sich zunehmend wihrend
des weiteren Verlaufs der Krankheit: der Gesichtsausdruck wird immer
starrer, der Kranke verbleibt bewegungslos auf der gleichen Stelle,
spater tritt ausgesprochene Muskelrigiditéit mit Parkinson-Haltung auf.
Das Krankheitsbild wird also durch Akinese und Rigiditét charakte-
risiert, wohingegen die charakteristischen Hyperkinesen des strifiren
Syndroms nicht einmal angedeutet waren. Nur eine Woche vor dem
Tode melden sich in der linken Hand und im Gebiete des linken Facialis
wiederholte kleine Muskelzuckungen.

Vollstdandig iibereinstimmend mit diesem khmschen Krankheits-
bilde ist der anatomische Befund, wonach sowohl das Striatum als das
Pallidum beiderseits sehr stark ergriffen erscheinen. Aufler den sehr
ausgesprochenen entziindlichen Verdnderungen sind in diesem Falle die
Nervenzellen des Striopallidums auffallend vermindert (s. Abb. 4) und
die einzelnen Markfasern zeigen Degenerationserscheinungen. Erginzt
wird dieser wichtige Befund durch die schwere Veréinderung der noch
vorhandenen Nervenzellen (Verfettung, Neuronophagie) und durch die
Gliaproliferation. Es mul} ferner erwéhnt werden, da sémtliche feine-
ren histologischen Verdnderungen im wesentlichen mit den paraly-
tischen Veréinderungen der ibrigen Gehirnteile identisch sind, was so
viel bedeutet, dafl die angefiihrten Verinderungen zweifelsohne als
Produkte des paralytischen Prozesses zu betrachten sind. Auf Grund
der anatomischen Untersuchung steht also auBer Zweifel, daB das kli-
nische Krankheitsbild durch das gleichzeitige schwere paralytische Er-
griffensein des Striatums und Pallidums hervorgebracht wurde, und
es ist offensichtlich auf die gleichzeitige HErkrankung beider Zentren
— vielleicht infolge von irgendeiner Verdeckung — jene Tatsache zu-
riickzufithren, daB das Krankheitsbild nicht durch Hyperkinese und
Athetose, sondern durch Akinese und Muskelrigiditét beherrscht wird.

Der besprochene Fall gehort also zu jenen seltenen paralytischen
Fillen, bei denen durch den KrankheitsprozeB sowohl in Striatum als
im Pallidum schwere Parenchymverinderungen zustande kamen, welche
sich auch im klinischen Krankheitshild bekundeten. Aufler der Selten-
heit besitzen aber dhnliche Fille noch von anderen Gesichtspunkten aus
eine Bedeutung. FErstens, weil der paralytische Krankheitsprozef} die-
selben typischen striopallididren Syndrome hervorrufen kann, wie eine
beliebige andere Krankheitsursache und zweitens, weil die Paralyse die
erwihnten Syndrome nur in jenen Fillen zu produzieren vermag, bei
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denen der paralytische Prozell schon hochgradige Gewebsdestruktion
erzielte. — :

Im folgenden mochte ich an der Hand meines paralytischen Ma-
terials iiber 2 interessante Zellarten berichten, welche zwar in der
Literatur der Paralyse nicht unbekannt sind, doch ihre Bedeutung
und ihr Wesen nicht vollstindig geklart ist.

Fiirs erste seien die Russel-Kdrperchen enthaltende oder kolloide
Plasmazellen einer nidheren Betrachtung unterzogen. Diese Zellen
stellen nach der dlteren Auffassung Degenerationsformen dar (Perusing,
Rezza), in neuerer Zeit hingegen gewinnt jene Auffassung Raum (Klar-
feld), daB der Zellinhalt ~— mit Riicksicht auf das Fehlen von regres-
siven Erscheinungen seitens der Kerne — als ein von aullen stammen-
des Stoffwechselprodukt zu betrachten ist (Schréder). Diese Zellart
kommt bekannterweise auch bei sonstigen Krankheitsprozessen vor,
bei der Paralyse kann sie nach Klarfeld seltener, nach Schréder ziem.-
lich oft nachgewiesen werden. Roth fand in einem juvenilen Paralyse-
fall nur ein einziges Exemplar. — Bei meinem Material waren in 2 Fillen
,,kolloide* Plasmazellen zu finden und zwar kamen diese in dem einen
Falle (9) nur vereinzelt, in dem anderen aber (8) an umschriebener
Stelle der Calcarinarinde in bedeutender Zahl zur Beobachtung. An
der erwdhnten Stelle sind namlich sdmtliche Capillaren mit Plasma-
zellen vollgepropft, welche mit van-Gieson-Féarbung orangegelbe Kii-
gelchen enthalten (s. Abb. 5). Die Kiigelchen erwiesen sich als Kossa-
negativ, sie enthalten also keinen phosphorsauren Kalk. Da ferner
die Kerne dieser Zellen durch die Kiigelchen eigenartig zusammen-
gedriickt erscheinen, so spricht dieser Umstand entschieden fiir den
degenerativen Charakier dieser Zellart, um so mehr, da die infiltrativen
Elemente auch sonst sehr ausgedehnte Degenerationserscheinungen auf-
weisen.

Die andere Zellart stellen die Pigmenizellen der Pia dar, welche
aufler der Paralyse bei anderen Krankheiten ebenfalls vorkommen
und nach Spielmeyer in vorgecshrittenem Alter sich auch vermehren
konnen. Diese Zellart wurde bei der Paralyse schon durch Alzheimer
erwiahnt, doch konnte er nicht entscheiden, ob es sich ,,um mastzellen-
artige Gebilde handelt oder um gewucherte und dann degenerierte
Zellen des Bindegewebes. Das Pigment dieser Pigmentzellen oder
Chromatophoren stammt nach Oberndorfer von den Zellen der Sub-
stantia nigra (wenigstens das der Chromatophoren der basalen Pia)
und auch Klarfeld fand die basalen Pigmentzellen in einem Falle von
Encephalitis, bei welchem die Zellen der Substantia nigra einem Zer-
fall unterlagen, in groBer Zahl vor. Nach Hueck sind diese Chromato-
phoren der Pia gleichwertig mit den dhnlichen Elementen der Cutis
und Choricidea, ihr Pigment besteht aus Melanin und da nach ihm

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 80, 31
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auch die Nervenzellen Melanin enthalten, so 186t er auch jene Mog-
lichkeit offen, daBl das Pigment der meningealen Zellen durch Trans-
port, also aus den Nervenzellen, aufgenommen wurde.

Diese pialen Pigmentzellen sind in 3 Féllen meines Materials in
besonders grofler Zahl zu finden, obgleich sie in geringerer Quantitit
auch in den iibrigen Féllen vorkommen. Das Alter ist in 2 Fillen ge-
will nicht hoch genug dazu (42 und 43 Jahre alt), um in diesen Féllen
eine mit dem Alter verbundene Proliferation dieser Elemente annehmen
zu kénnen. Das Entstehen dieser Zellen ist also offenbar auf den patho-
logischen und zwar paralytischen Prozel zuriickzufithren. Sie sind
ihrem morphologischen AuBeren nach als hypertrophische Bindegewebs-
zellen zu betrachten und ihr Pigment ist — auf Grund des mikroche-
mischen und farberischen Verhaltens -— sicher Melanin. Darauf weisen
ihre Unlosbarkeit in Sduren und Alkalien, ihre negativen HEisen- und
Fettreaktionen, ferner ihre Schwirzung in ammoniakalischer Silber-
l6sung hin. Da das Melanin in meinen Fillen nur in den besprochenen
Piazellen zu finden ist, d. h. auBer diesen Piazellen weder die meso-
dermalen noch die ektodermalen Elemente Spuren davon enthalten,
da ferner das Vorkommen dieses Pigments viel diffuser ist, als daB
seine Herkunft aus den Nervenzellen der Substantia nigra herzuleiten
wire, so spricht alles dafiir, dafl das erwéhnte Pigment in den Binde-
gewebszellen selbst gebildet wird. Diese Behauptung schliefit keines-
wegs die Moglichkeit aus, nach welcher das Pigment sich aus den ver-
schiedenen Abbausubstanzen der zerfallenden ektodermalen Elemente
bilden konnte. So viel steht aber sicher, dall dieses Pigment als
Melanin nur in den pialen Bindegewebszellen zu erkennen ist. Diese
Feststellung dient zum Beweise dessen, dafy das Melanin ausschliefilich in
den Bindegewebszellen entsleht.

IV. Mikroglia.

In 5 Paralysefillen wendete ich auch Hortegas Mikrogliamethode
und des Vergleichs wegen Cajals Goldsublimatmethode, sowie in einigen
Fillen Cojals neuere Mikrogliamethode an. Da meine Mikrogliabilder
teils mit denjenigen iibereinstimmen, welche bei Paralyse von Horfega,
Cajal, Metz und Spaiz beschrieben wurden, so gebe ich von den —
durch diese Autoren geschilderten — Verdnderungen nur eine kurze
Ubersicht.

Es wurde bei der Paralyse am hiufigsten die zahlenmdfige Ver-
mehrung und Hypertrophie der Mikroglia beobachtei. Beziiglich der
ersteren kann erwahnt werden, da8 die Proliferation in meinem Mate-
rial von Fall zu Fall und je nach der Region grofe Schwankungen
aufweist, doch wurde wenigstens eine geringgradige Vermehrung nie
vermiBt. Die Vermehrung kommt durch die Anwesenheit von bi-
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lobuldren bzw. zweikernigen Mikrogliaelementen zum Ausdruck. Die
stérkeren Grade der Mikrogliaproliferation sind am héufigsten im Am-
monshorn (hauptsdchlich im Gyrus dentatus), ziemlich oft in der
frontalen Gegend und im Striatum zu finden, die iibrigen Gegenden
folgen erst nach diesen. In einem meiner Falle (Fall 5) ist in der Rinde
des Kleinhirns (Str. moleculare) eine umschriebene Mikrogliaproliferation
zu sehen, welche dem ,,Strauchwerk® entspricht (s. Abb. 7). Die Be-
trachtung dieses mikroglitsen Strauchwerkes, dessen Aufbau aus Mikro-
gliazellen  schon
von Metz und
Spatz erwihnt
wurde, 148t keine
endgiiltige  Ent-
scheidung iiber den
moglichen syncy-
tialen Verband
dieser Zellgruppen
7.

Die Hypertro-
phie der Mikroglia,
namentlich die der

Stébchenzellen
wurde von del Rio-
Hortega, Metz und
Spatz, die  der
sternférmigen Ele-
mente von Cajal

eingehend stu-
diert. Die iiber- 4y 5 Hortega-Priparat. In der molekuliren Schicht des Kleinhirns

méBige Hypertro- ist ein Strauchwerk zu sehen, welches aus mehreren Hortegazellen
besteht.

phie der stern-
formigen Elemente wurde von Cajal als ,,Riesenmikrogliazelle be-
nannt. Die Mikrogliahypertrophie fand ich auch in meinem Mate-
rial (s. Abb. 8 und 9). In einzelnen Fillen sind entlang den Ge-
faBwinden besonders schéne Exemplare der Riesenmikrogliazellen zu
beobachten — diese sind sogar auch in Turnbullpriparaten leicht zu
erkennen —, in anderen Féllen hingegen fallen die iiberaus méachtigen
Stabchenzellen ins Auge. Die hypertrophischen Mikrogliazellen ent-
balten sehr oft Silber- und Lipoidgranulationen (Achucarro, Cajal,
Hortega, Metz und Spatz), aber am meisten werden sie bei der Paralyse
dadurch charakterisiert, da sie so in diffuser wie in korniger Form
Eisen zu speichern vermogen (Spatz und Mefz) und eben diese Figen-
schaft der paralytischen Mikroglia bewog Metz zu der bezeichnenden
31%*
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Abb. 8. Hortega-Praparat. Michtige Hypertrophie der ,stern-
formigen® Hortegaschen Elemente.

Abb.9. Hortega-Priparat. Stark hypertrophisierte ,,Stdbchenzelle®;
ein Seitenstachel (rechts vom Zellkorper in der Hohe des Kerns) zeigt
eine starke Einschniirung, welche sich bald blattformig ausbreitet.

Benennung ,,Pa-
ralyseeisen.

Die Anwesen-
heit der erwahnten
Substanzen in den

Mikrogliazellen
verleiht natiirlich
den  genannten

! Elementen einen

gewissen degene-
rativen Charakter,
wodurch jene
durchlécherten
oder wabigen Zell-
arten zustande
kommen, welche
schon von Achu-
carro bel der Be-
schreibung seiner
»interstitiellen*
Zellen dargestellt
wurden. Die aus-
gesprochenen de-
generativen  Er-
scheinungen der
Mikrogliazellen
wurden aber von
den mit der Pa-
thologie der Mi-
kroglia sich be-
schaftigenden Au-
toren besonders
nur in den arte-
riosklerotischen

"Erweichungen und

Gehirnverletzun-
gen studiert (Hor-
tega, Metz und
Spatz), wo wih-
rend der Umbil-
dung der Mikro-
glia in Kérnchen-
zellen der Verlust
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der Dendriten und wabige Verinderungen des Zellkérpers beobachtet
wurden.

An der Hand meines diesbeziiglich verwendeten paralytischen Ma-
terials konnte ich feststellen, dafl auBer der Mikrogliahypertrophie noch
die Degeneration, Atrophie und der Zerfall sehr haufige Erscheinungen
sind. Es fanden sich sogar alle diese Verdnderungen in meinen sémt-
lichen Féllen fast immer mit einer Hypertrophie vergesellschaftet vor,
so dall das isolierte Vorkommen der reinen Hypertrophie der Mikro-
glia. — den Verdnderungen der iibrigen Zellarten gleich — als eine
Seltenheit zu betrachten ist. Zwischen den hypertrophischen Elementen
sind némlich einzelne Zellexemplare zu finden, welche die Triger von
mehr oder weniger ausgesprochen degenerativen oder atrophischen Er-
scheinungen sind. Es gibt auch Fille, in welchen diese Verdnderungen
gegeniiber der Hypertrophie entschieden vorherrschen.

Diese Feststellungen gewinnen besonders dann an Beweiskraft,
wenn wir unsere Aufmerksamkeit nicht nur auf die ausgesprochenen,
sondern auch auf die geringfiigigen degenerativen bzw. atrophischen
Erscheinungen richten. Als solche betrachte ich die bei den hyper-
trophischen Elementen beschriebenen lokalen Aufblihungen -— die
hirschgeweihartigen oder tatzenformigen Bildungen von Mefz und
Spatz —, deren andere Varianten in meinen Fillen die knotigen Ver-
dickungen der Aste und schwimmhautartigen Aushreitungen an den
Verzweigungsstellen bilden. Die lokalen Aufblihungen erreichten be-
sonders in einem meiner Fille (8) bedeutende Grade, in welchem auch
méichtige kugel- oder beutelformige Bildungen vorkamen. Die lokalen
Auftreibungen sind entweder am Zellkdrper oder an den Dendriten zu
sehen, und die verbindenden Teile des Zellkérpers bzw. der Dendriten
zeigen gewohnlich weder Aufblahungen noch andere pathologische Ver-
anderungen, wie z. B. Atrophie: ihre Konturen sind also vollkommen
normal. Eine weitere Degenerationsform besteht in einer eigenartigen
,,blatterformigen* oder dreikantigen Ausbreitung der Seitenstacheln,
welche durch einen schmalen, hiufig atrophischen Teil mit dem Zell-
kérper verbunden sind (s. Abb. 9). Solche lokale Atrophie ist tibrigens
eine sehr haufige Erscheinung und kann nicht nur die Verbindungs-
teile zwischen den lokalen Aufblihungen der Dendriten, sondern auch
den entsprechenden Teil des Zellkorpers betreffen. Dieses Verhalten
gibt anch #ber das Zustandekommen der stachellosen Zellarten niheren
Aufschlufi.

Die Stacheln sind normalerweise — wie bekannt — in groBer Zahl
zu finden, dagegen konnen sie unter pathologischen Verhéltnissen ver-
schwinden (s. Abb. 9). Solche stachellose Elemente kommen also durch
Verschmélerung und Abschniirung der etwaigen lokalen Auftreibungen
zustande. Mehr fortgeschrittene Degenerationserscheinungen sind die
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kleinen Vakuolen des Zelleibs oder der Dendriten, welche manchmal
ganz bedeutende GroBe erreichen konnen. Natiirlich kénnen bei allen
diesen Veranderungen ununterbrochene Uberginge zur Atrophie und
zum Zerfall beobachtet werden. Doch méchte ich anstatt der Schilde-
rung der Ubergiinge viel mehr der Beschreibung der ausgesprochenen
Formen den Vorzug geben, weil nur dadurch das Erkennen der anfing-
lichen oder erst angedeu-
teten Erscheinungen ermog-
licht wird.

Die  Atrophie betrifft
entweder die ganze Zelle
oder nur einen Teil dersel-
ben. Bei der wollstindigen
Atrophieistdie ganze Mikro-
gliazelle auffallend Kklein,
die Dendriten sind zwar
vollzdhlig vorhanden, doch
sehr schmal und manchmal
auffallend kurz; die Seiten-
stachel fehlen entweder
ganzlich (s. Abb. 10) oder
sind auffallend schmal. Viel
haufiger kommt die schon
obenerwihnte partielle Atro-
phievor. Diese Verdnderung
kann sowohl die hyper-
trophischen als auch die
normalen Elemente gleich-

Abb. 10, Atrophische Hortegazelle mit knolligen falls befallen, doch am
Verdickungen. Hortega-Praparat. schonsten kommt sie eben

an den vorher hypertro-
phisierten Elementen zum Ausdruck. Diese lokalen Verdiinnungen
erreichen manchmal solche Grade, daB der betreffende Zellen- oder
Dendritenteil vom Zelleib fast ganzlich abgeschniirt erscheint.
Schéne Exemplare sind an einigen Abbildungen der Mikrogliaforscher
und besonders an denjenigen Hortegas zu sehen, welche die Mikroglia-
veranderungen nach experimentellen Verletzungen darstellen. Die
nachtrigliche teilweise Atrophie der vorher schon hypertrophisierten
Elemente ist in der Pathologie der Makroglia schon lingst bekannt,
ein &hnliches Verhalten der Mikroglia weist also verwandie Ziige der
Pathohistologie der Makro- und Mikroglia auf.
Sehr interessant sind dann die Bilder, wenn die verschiedenen
Formen der Mikrogliahypertrophie und Atrophie in derselben Zelle zu-



Beitrige zu einigen anatomischen Problemen der progressiven Paralyse. 473

gleich vorkommen. So z. B. ist auf Abb. 11 eine Stabchenzelle zu sehen,
deren einer (oberer) Hauptast vollstindig und gleichméBig hypertrophi-
siert ist (sehr schmaler, etwas gewundener Ast), der andere (in der Abb.
untere) aber neben den Auftreibungen solche starke, lokale Atrophien
erlitt, daB dadurch einzelne aufgeblihte Stiicke vom Zellkérper wie
abgetrennt erscheinen. Der Zellkérper selbst ist schmal und dunkel
und ist mit sehr feinen und zarten Seitendornen besetzt. Es ist also
an dieser Zelle eine Kombination der gleichméBigen und ungleichmaBi-
gen Atrophie mit
vorheriger Hyper-
trophie und begin-
nendem Zerfall zu
beobachten.

Der Mikroglia-
zerfall ist in beson-
ders diffuser und
schwerer Form in
einem Fall ausge-
pragt (11), in wel-
chem aus dem Zer-
fall stammender
Detritus so viele
Ahnlichkeit  mit
dem Endprodukte
derMakrogliaklas-
matodendrose, d.
h. mit dem Ma-

krogliadetritus

(Schaffer) auf-
weist, dafl wir auf
Grund dieser Beobachtung auch von einer Mikrogliaklasmatose spre-
chen koénnten. Da aber in diesem Falle auch die Goldsublimat-
bilder Cajals einen sehr ausgesprochenen und schweren Makroglia-
zerfall lieferten, so taucht jene Frage auf, ob hier nicht auch die
Mikrogliamethode den Makrogliadetritus zum Vorschein brachte?
Diese Frage kann auf Grund eines Vergleichs der betreffenden Makro-
und Mikrogliabilder entschieden werden. Danach konnen zwischen
den beiden Arten des Detritus — wenigstens in diesem Falle — solche
morphologischen Unterschiede erkannt werden, auf Grund deren die
Unabhingigkeit beider unzweifelhaft erscheint. Namentlich: 1. sind
die Kornchen des Makrogliadetritus dichter, die der Mikroglia lockerer
geordnet, ferner erscheinen die vorigen als massive, die letzteren als
hohle Gebilde; 2. einzelne Schollen des Mikrogliadetritus besitzen haufig

Abb. 11. Hortega-Priparat. Stdbchenzelle. Niheres im Text.
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feine Stiele, welche bei dem Makrogliadetritus nicht zu beobachten sind ;
3. der Mikrogliadetritus ist auch an jenen Stellen zu sehen, welche keine
Spur von einem Makrogliazerfall aufweisen. Diese Stelle ist die Grenze
zwischen Rinde und Marksubstanz bzw. der mit der weiflen Substanz
benachbarte Streifen der multiformen Schicht. — All dies beweist,
dafl der besprochene Mikrogliadetritus tatsichlich ein von Goldglia
unabhéngiges Zerfallsprodukt darstellt. Die Anwesenheit eines diffusen
Mikrogliadetritus wird aus zweifachem Grunde betont: erstens, weil dieser
in der Mikrogliapathologie noch unbekannt ist und zweitens, weil dadurch
auf eine neue Ubereinstimmung der Mikro- und Makrogliapathologie hin-
gewtesen wird.

Der nicht diffuse, also etwas mildere Mikrogliazerfall wird durch
zwei Formen vertreten. Bei der ersten sind zwischen den mehr oder |
weniger gut erhaltenen oder verschiedenartig verdnderten Mikroglia-
zellen hie und da einige Kriimchen zu finden, an welchen die soeben
aufgezahlten charakteristischen Eigenschaften des Mikrogliadetritus zu
erkennen sind; bei der zweiten Form sind die Zellkonturen mit lauter
kleinen desintegrierten Partikelchen vorgezeichnet. Der Zerfall weist
natiirlich verschiedene Grade auf und dadurch ist eben ein griindliches
Studium des Mikrogliazerfalls moglich.

Es konnte neben dem Zerfall auch eine andere Art des Mikroglia-
untergangs beobachtet werden, und zwar die Verfliissigung durch apo-
lare Elemente. Diese wird in Abb. 12 dargestellt, wo im Zelleib der
hypertrophischen und degenerierenden Mikroglia in einer rundlichen
Liicke eine apolare Gliazelle zu sehen ist. Als eine entsprechende Er-
scheinung in der Makrogliapathologie ist die Gliophagie (Schaffer) zu
betrachten, wir haben es also in diesem Falle mit einer Mikrogliophagie
zu tun. Dieser Vorgang gehért tibrigens — wie auch die Makroglio-
phagie — zu den selteneren Befunden.

Eine nicht gekliarte Frage der Mikrogliapathologie bezieht sich auf
die Beteiligung der Mikrogliaelemente in der Neuronophagie. s ist
nimlich allbekannt, daf die Mikroglia sich den neuronalen Elementen
anschmiegt. Doch fehlen Beobachtungen, welche sich darauf beziehen,
wie sich die Mikrogliasatelliten bei der Neuronophagie verhalten, d. h.
ob sie auch an der Auflsung der zugrunde gehenden Nervenzelle teil-
nehmen? Zur Entscheidung dieser Frage unterzog ich jene Fille der
genaueren Durchpriifung, wo die Neuronophagie sehr haufig zu finden
war. Es gelang mir, in mehreren Fallen einwandfrei und sicher nach-
zuweisen, daB an der Umkiammerung der Nervenzellen auch die Mikro-
gliazellen teilnehmen. Doch ist die Teilnahme der kleinen, runden Oligo-
dendrozellen und der apolaren Elemente im obigen Prozef viel hiunfiger
zu beobachten. Es konnte ferner festgestellt werden, dall bei der echten
Neuronophagie sowie in den residualen Gliaknotchen meist die apo-
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laren Elemente die Hauptrolle spielen. Zwischen diesen Zellen kénnen
zwar hie und da auch einzelne Mikrogliazellen wahrgenommen werden,
doch besitze ich keine beweisenden Bilder dartiber, ob sich diese Zellen
in der Neuronophagie auch aktiv beteiligten. So erkldre ich die An-
wesenheit der Mikrogliazellen zwischen den neuronophagischen Ele-
menten mit jener Eigenschaft, dafl diese Zellen — wie gesagt — sich
sehr hiufig an die neuronalen Elemente anschmiegen, und so kinnen
sie vielleicht auch wihrend der Newronophagie in der Néhe der Nerven-
zelle verbleiben.
Endlich noch
einige Worte tiber
meine mit Cajals
Goldsublimat-
methode gewon-
nenen  paralyti-
schen Makroglia-
bilder. Das Wesen
der Verénderun-
gen ist so bekannt,
daB ich von einer
detaillierten Schil-
derung  absehen
kann; es sei nur
erwahnt, daf die
Verénderungen
hauptsichlich im
Zeichen der Hy-
pertrophie  und

Verfaserung Ver-  Apb.12. Hortega-Priparat. Im Zelleib der scharf eingestellten Mikro-
laufen. In einem  sliazelle ist eine apolare Gliazelle zu sehen, welche von einem lichten

. v . Hof umringt ist.
meiner Fille ist

sehr ausgesprochene perivasculire Glianekrose zu sehen (besonders in
der frontalen Gegend), in einem anderen Falle kommen in der Schicht
der kleinen Pyramiden Cajals ,,gliose Guirlanden sehr schén zum Aus-
druck (Fall 11). An den Makrogliazellen sind wie bekannt sehr haufig
Zerfallserscheinungen zu beobachten. Der Zerfall bezieht sich ent-
weder nur auf einzelne Zellexemplare oder ist mehr oder weniger
diffus. Der Gliadetritus kann entweder von feiner oder von grob-
korniger bzw. scholliger Beschaffenheit sein, je nachdem, ob dem Zer-
fall normale oder hypertrophische Gliazellen erlagen.

Beim Studium des Makrogliazerfalls begegnete ich in 3 Paralyse-
fallen einer solchen eigenartigen Tatsache, welche bisher der Aufmerk-
samkeit zu entgehen schien: diese besteht in der groBen Resistenz der
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tiefsten, der Marksubstanz angrenzenden Schicht der Lamina multi-
formis. In den erwéhnten 3 Fillen konnte nimlich so in der Rinde
wie in der weilen Substanz ein fast diffuser Gliazerfall festgestellt
werden, hingegen erwies sich die erwihnte Stelle vom Zerfall fast ginz.-
lich verschont. Diese Erscheinung zeigte sich am schonsten ausgepragt

Abb. 18. Cajals Goldsublimatmethode, frontale Region. Auffallende schichtenartige Verschonung

der hypertrophischen Makrogliazellen an der Grenze der grauen und weiflen Substanz. Im oberen

Teil des Bildes ist eine sehr ausgeprigte Klasmatodendrose zu beobachten, der unterste Teil des
Bildes entspricht der weiBen Substanz,

im Fall 11, wo sowohl in der Rinde als auch in der weiflen Substanz
sehr schwerer diffuser, grobkorniger Gliazerfall zu sehen ist, wohin-
gegen in der Grenzschicht der grauen und weillen Substanz lauter
méchtige hypertrophische Gliaelemente zu treffen sind ohne irgend-
welche Spuren eines Zerfalls. Zum Beweise dessen, daf hier kein Zer-
fall stattfand, fehlen an dieser Stelle die perivasculdren aurophilen
Brickelchen, welche sonst reichlich vorhanden sind. Dieses eigenartige
Verhalten fallt besonders in der frontalen Rinde ing Auge (s. Abb. 13),
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doch kann es auch in anderen Gegenden nachgewiesen werden. Die
anderen 2 Fille weichen nur insofern ab, daf bei diesen die schichten-
artige Resistenz nicht so prignant vorkommt, da zwischen den er-
haltenen Zellen die Anzeichen von Gliazerfall zu sehen sind, und so
ist anzunehmen, daB mit der Zeit auch diese resistente Schicht der fort-
schreitenden Klasmatodendrose zum Opfer fallt.

Die Tatsache aber, dafi ich das geschilderte eigenartige Verhalten auch
in einem Fall von Meningitis tuberculosa finden konnte, 148t darauf
schlieBen, dafl diese Higenschaft keineswegs mit dem paralytischen
Prozel zusammenhéingt. Somit tritt aber jene Frage in den Vorder-
grund, wie sich diese eigenartige Tatsache erklart? Jener Befund, wo-
nach die betreffenden Gliaelemente starke Hypertrophie, ja sogar
Zeichen einer beginnenden Verfaserung zeigen, scheint zur Erklirung
der Resistenz keineswegs zu geniigen, weil eben solche hypertrophischen
oder verfaserten Elemente auch an anderen Rindenstellen ohne schich-
tenartiges Verschontsein vorkommen. Ferner hat auch jene Annahme,
dall wir es vielleicht mit einer Eigentiimlichkeit der Blutversorgung zu
tun hétten, keine grofle Wahrscheinlichkeit an sich. Danach miissen
wir uns mit der Feststellung jener Tatsache begniigen, daB in einigen
Fillen an der Grenze zwischen der grauven und weiflen Substanz die Makro-
gliaelemente aus wnbekannier Ursache ungewishnliche Resistenz besitzen,
wodurch sie auch dann vom Zerfall verschont werden, wenn die be-
nachbarten Schichten der Rinde bzw. der Marksubstanz mit Gliadetritus
vollgepfropft erscheinen.

Meine Ergebnisse beziiglich des pathologischen Verhaltens der Mikro-
und Makroglia kénnen folgenderweise zusammengefaBt werden: Neben
der Hypertrophie der Mikroglia, welche Erscheinung in der Pathologie
dieser Zellart schon geniigend gewiirdigt wurde, kommt auch die De-
generation, Atrophie und der Zerfall dieser Elemente vor. Die Atrophie
kann auch hier wie bei der Mikroglia eine totale oder partielle sein und
kann sowohl die normalen wie die hypertrophischen Elemente betreffen.
Es kénnen auch simtliche Abstufungen des Zerfalls — von anfing-
lichen Formen bis zum schwersten Detritus — bei der Mikroglia beob-
achtet werden, doch ist der diffuse Mikrogliadetritus auf Grund von
feineren morphologischen Abweichungen (wenigstens in meinen Fillen)
von dem Makrogliadetritus leicht zu unterscheiden. Endlich wird die
Ubereinstimmung der Mikro- und Makrogliapathologie auch durch die
Anwesenheit der Gliophagie bewiesen. Danach stimmit die Pathologie
der Mikroglia bis in die feinsten Einzelheiten mit der Pathologie der Makro-
glia vollstindig dberein.

Die Makrogliaverdnderungen zeigten das wohlbekannte und auf
Paralyse charakteristische Bild. Hinen Unterschied bedeutet nur die
ausgesprochene Resistenz, welche eine gewisse Gliaschicht an der
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Grenze zwischen der grauen und weifen Substanz gegeniiber dem Glia-
zerfall erwies. Da ich diese Tatsache auch bei einer anderweitigen
Erkrankung beobachten konnte, so scheint diesem Befunde eine ge-
wisse allgemeinere Bedeutung zuzukommen.
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