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Im folgenden mOchte ich fiber 11 Paralyse-~/~lle berichten, welche 
in unserer Klinik vom Januar 1925 bis Juni 1926 gestorben und zm" 
Sektion gelangt waren. 

Von den 11 F/~llen wurden 6 mi~ Malariaimpfung, 2 mit Malaria und 
Milch und 3 nur mit Milchinjektionen behandelt. Meine F~lle bieten 
mir also Gelegenheit, fiber eine viel umstrittene Frage der t)aralyse, 
n/~mlieh fiber die Heilwirkung der Malariabehandlungen, zu einer kri- 
r Stellungnahme zu gelangen. Bei diesen Untersuchungen mOchte 
ich die mi~ Malaria und Milch bzw. nur mit Milch behandelten F/~lle als 
Kon~rolle benfitzen, wobei mir gleichzeitig auch das Studium der histo- 
togischen Wirkungsweise der Milchbehandlung ermSglicht wird. Den 
Wert der diesbezfiglichen Untersuchungen erblicken wir darin, dal3 
jeder Tall unter sorgf~iltiger klinischer Beobaehtung stand, wodurch die 
MSgliehkeit zu einem Vergleich des ausffihrlichen histologischen Be- 
fundes mit dem detaillierten klinischen Verlauf gegeben wird. 

Da mir die gebotene Kfirze der klinischen und anatomischen Daten 
eine ausffihrliche Mitteilung nicht gestattet, mu[~ ich reich auf die 
knaploe Charakterisierung meiner Befunde beschr/~nken, wobei unser 
besonderes Augcnmerk gerade auf die Betonung des genannten Ver- 
gleichs gerichtet wird. Gleichzeitig werde ich auch solche Fragen der 
progressiven Paralyse berfihren, welche mit der Malariabehandlung in 
keiner engeren Verbindung stehen, ~de das Problem der Anfallsparalyse, 
zu deren Besprechung der rasche klinische Verlauf der meisten meiner 
Y/~lle Anla8 gibt; ferner die Frage nach den paralytischen Vergnde- 
rungen der basalen Hirnganglien bzw. nach den entsprechenden kli- 
nischen Symptomen, was durch die histologische Untersuchung der 
Basalganglien s/~mtlicher F~lle mSglich gemacht wird. 
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Endl ich  er lauben mir die Untersuchungen,  welche ich mit  Hortegas 

Mikrogliamethode bei mehreren F~]len durchffihrte, raich fiber die ver- 
schiedenen Ver~nderungen der para ly t ischen Mikroglig zu ~ul~ern. 

A. Mit Malar ia  behande l t e  F~lle.  

Fall 1. Th. M., 54 Jahre alt, macht 3 Malariafieberanf/~lle dutch; am n/~chsten 
Tag nach dem dritten Fieberanfall erfolgt der Tod. 

Klinisch schwere und typische, w/~hrend der letzten 4 Monate sich stark ver- 
schlimmernde Paralyse. Angesichts des klinischen Bildes (hochgradige Desorien- 
ration, Unruhe und Italluzinationen), ferner der Tatsache, dal~ die Verschlimme- 
rung sich 3 para]ytischen Anf/~llen anschliel~t, haben wir es in diesem Falle mit 
einer AnfMlsparalyse zu tun. Anatomi~ch: Typischer chronischer paralytischer 
Prozefi. Neben den chronischen mesodermalen Ver/~nderungen (fibrSse Piaver- 
dickung, pro]iferierte Gef~Sadventitia usw.) sind auch ausgesprochene ,,alcute" 
paralytische VerSnderungen im linken Putamen vorhanden : die kleinen Gef/~Be und 
Capi]]aren sind mit fiberaus zahlreichen Plasmazellen umgeben (s. Abb. 1), die 
Plasmazellen wandern auch in das Nervengewebe aus, daselbst Ja]~obs gummSse 
Wandver~nderungen (starke perivascul/ire Infiltrate, vermischt mit Fibroblasten, 
welche der Gef/~13wand entstammen). Zwischen den infiltrativen Elementen zeiger~ 
viele Lymphocyten stark regressive Ver~nderungen und auch die Plasmazellen 
enthalten sehr oft Vakuolen. Die ektodermalen Ver/~nderungen sind tells eben- 
fMls chronisch (diffuser Nervenzellausfal], Schichtenverwerfung, Markfaser- 
lichtung usw.), tells weisen sie auf den akuteren Charakter des Prozesses hin (Ner- 
venzellenschwellung, Nervenzellenschatten mit Vakuolen, ~ervenzellenverfettung). 

- -  An umschriebener Stelle des Kleinhirns fanden sich 3 benachbarte Windungen 
in stark atrophischem Zustand vor. Sowohl die meso- wie die elctodermalen alcuten 
VerSnderungen mi~ssen mit dem sti~rmischen ]clinischen Verlau/ in Zusammenhang 
gebracht werden. 

Fall 2. Sch. J., 62 Jahre alt. Uberstand l0 Malariafieberanf~lle, am n~chsten 
Tag nach dem letzten Fieberanfall erfolgt der Tod. 

Klinisch ausgesprochene und schwere Taboparalyse; die Xrankheit verschlim- 
inert sich 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 AnfaI1 vorkommt. Das Krankheitsbild impo- 
nierte schon vor der Malariabehandlung als schwer. Es gelang das Coupieren der 
Malariafieberanf~lle auch dutch mehrfach wiederholte intravenSse Chinininjek- 
tionen nicht, so da~ der Kranke erschSpft dutch die Fieberanf~lle stirbt. -- Ent- 
sprechend dem klinischen Verlauf kSnnen die anatomischen Verdnderungen in 
2 Gruppen geteilt werden: in Veri~nderungen, welche erstens auf den paralytischen 
Prozel3 und zweitens auf die Malariainfektion charakteristisch sind. Zu der ersten 
Gruppe sind die typischen chronischen paralytischen Ver~nderungen zu z~hlen, 
yon denen die mesoderm~len infiltr~tiven Ver~nderungen auffallend mild, die 
ektodermalen hingegen fiberaus schwer sind (diffuser und kleinherdiger Nerven- 
zellausfall, Markfaserlichtung). In die zweite Gruppe gehSren die zahlreichen 
Capillarblutungen und die in roten Blutzellen sehr oft gefundenen Malariaplas- 
modien. Aul~erdem kommen auch solche ektodermalen Ver~nderungen vor, welche 
dem Prozel~ ein sehr schweres und akutes Gepr~ge verleihen; diese sind: die 
enorme Zahl der Neuronophagien und die sehr ausgebreitete Nervenzellenver- 
fettung (auch die lipophoben Purkinjezellen enthalten reichlich Fett). Es scheint, 
dal~ beim Zustandekommen letzterer beide Krankheitsursachen (die sich schnell 
verschlimmernde und mit paralytischem Anfall einhergehende Par~lyse und die 
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dem Chinin trotzende MMaria) eine Rolle spielen. Die Kerne der Lymphocyten 
sind oft regressiv ver/~ndert, die Plasmazellen sind oft vakuot~tr degeneriert, die 
~Iakroph~gen einverleiben nmnehmM Lymphoeyten dureh Phagocytose. 

Fall 3. O.I., 43 Jahre alt, maeht 9 Nalariafieberanf~lle dutch; lebt naeh dem 
letzten Fieberanfall noeh eine Woehe lang. 

Klinisch erf~hrt die seit 4 J~hren bestehende TaboparMyse naeh einem para- 

Abb. I. Fall I. Stark infiltrierte Gefiifie und Capillaren ira linken Futamen. 
Alkohol-Toluidinblau pr~iparat. 

lytisehen Anfall eine rasche Verschlimmerung, welehe sieh bis zum Tode allm/~h- 
lich s~eigert (6 Wochen naeh dem paralytisehen Anfall). /)as klinisehe Krank- 
heitsbild wird also durch eine rasehe Progression charakterisiert, welche sich im 
Ansehlul3 zu einem paralytisehen Anfall entwiekelte. /)er Kranke zeigt schon 
vor der Malariakur eine /)esorientation und starke Depression, ist w/~hrend der 
Nut sehr unruhlg und seine /)emenz s~eigert sieh auffallend. -- /)as Ergebnis 
der anatomischen Unter~uchung steht mit der klinischen Beob~chtung in voll- 
st~ndigem Einklang: chronische paralytische Ver/inderungen, auf welehe in meh- 
reren Gegenden (Front. cony. et basalis, temporalis I, Ammonshorn) frische, 
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, ,akute" Ver~nderungen aufgepfropft sind. Diese sind: sehr stark infiltrierte Ge- 
fai~e, Plasmazellen auch frei im Nervengewebe und endlich locker aufgebau~e 
Zellvermehrungen. Letztere Zellherde sind in der Umgebung stark ilrfiltrierter 
Capill~ren zu finden nnd bestehen hauptsgehlieh aus Plasmazellen, Lymphocyten 
und kleineren oder gr6~eren Gliakernen; in geringerer Zahl Mind aueh solehe Ele- 
mente beigemengt, welche an Fibroblasten erinnern; zwischen allen diesen Ele- 

Abb. 2. Pall 4. l~bersich~sbild, Van-Czieson/dirbung, frontale l%egion. Die weichen tIirnh~ate zeigen 
keine auffallende Yerdicknng; ira Nervengewebe minimale perivascuI~re Infiltration. 

menten kommen oft degenerierende Nervenzellen vor. Diese Herde sind auf 
Grund der genannten Eigenschaften aim Ja/cobs unorganisierte GranulatGionsherde 
aufzufassen. Auch in diesem Falle sind die infiltrativen Elemente oft regressiv 
ver~ndert, und auch die Makrolohagen zeigen Lymphocytophagie. Die ektoder- 
malen Ver~nderungen Mind teilweise ebenfalls mit  dem l~ngeren Bestehen des 
Prozesses (1Nlervenzel]- und Markfaserlichtung), teilweise mit dessen akuterem Ge- 
prage (Nervenzellsehwellung, Neuronophagie, Markze~all: freie Mark- and l%tt- 
ktigelchen in der zonalen Schicht) in Zusammenhang zu bringen. - -  A n  Mar/c- 
bildern des t~iiekenmarks ist eine ausgesprochene Markliehtung zu sehen, und zwar 
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in der lumbalen Gegend in beiden Hinterstrangen, in dem cervicalen Teil haupt- 
sgehlieh nur im Gollsehen Strang; mit Sudanf~rbung um die Gef~e m~ssenhafte 
Fettanhgufung, ira Nervenparenchym viele fetthaltige KOrnchenzellen. 

Die akuteren meso- und ektodermalen Veriinderungsn sind auch in diesem Falle 
mit dem rasehen ]clinischen Verlau[ in Zusammenhctng zu bringen. 

_Fall 4. U. S., 52 Jahre alt, fiberstand 9 Malariafieberanfglle; Tod 2 Woehen 
nach dem neunten Fieberanfall. 

Kliniseh sehwere Tabop~ralyse, welche vom Auftritt der manifesten Sym- 
ptomen an 3 Monate dguerte; als die unmittelbare Ursaehe des Todes sind die 
verschiedenen Eiterungsprozesse des Organismus zu betraehten (Deeubitus, Pro- 

Abb. 3. Fall 4. Auffallende Lichtung in der Lamina pyramidalis. Alkohol-Toluidinblau, 
frontale l~egion. 

stataabsceS, abscedierende Bronchopneumonie), doeh ist es unzweifelhaft, dab 
das schwere par~lytisehe Kra,nkheitsbild (hochgr~dige Demenz, Desorientierung, 
Depression} w~hrend des klinischen Aufenthaltes sowohl psyehisch als somatisch 
eine rasche Progression zeigt, welehe sich in der zunehmenden Demenz und starker 
Abmagerung kundgibt. -- Anatomisch sind die mesodermalen, Veri~nderungen der 
Hirnhi~ute und des !Vervengewebes au[ Paralyse chara/cteristisch, doch sehr mild (ge- 
ringgradige Piaverdiekung und perivaseul~re Infiltration (s. Abb. 2). Um die 
kleinen Gef~e und Capillaren sind oft Plasm~ze]len zu linden, manchmal mit 
Lymphocyten vermiseht; die Wandelemente der Gef~Be zeigen mgNge Proliferation. 
Die ektodermalen Vergnder~tngen ch~rgkterisieren einen schweren und teihveise 
akuten paralytisehen Prozefl. Auf die Schwere und das lgngere Bestehen des 
Prozesses weisen der diffuse Nervenzellausfall und die Sehichtenverwerfung (siehe 
Abb. 3), ferner die Narkfaser]iehtungen bin; der akute Charakter kommt dutch 
die oftmaligen und sehweren Nervenzellverfettungen, den staubigen Zerfall der 
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~issl-Struktur, die silberkSrnige Degeneration usw. zum Ausdruck. Die Mar~- 
bilder des Ri~c/cenmarl~s liefern den anatomisehen Beweis ffir die Xombination der 
Paralyse mit Tabes: in den hinteren Str~ngen ausgesprochener Markausfall; das 
ventrale Hinterstrangsfeld und das Medianoval sind gentigend versehont; kein 
Fe t t  in den Hinterstrgngen. -- Um die Gefgl3e des Gehirns sind an einigen Stellen 
nekrotische Zellenvermehrungen zu sehen, deren Charakter nieht ngher bestimmt 
werden kann; die Gelatine selbst sind mit  Embolien versi~opft, welehe aus Gram- 
positiven Kokken bestehen. In  Anbetracht dessen, da~ die Kokken 5fters aueh 
auf die Gef~t~wand nekrotische Wirkung ausfiben, ferner, dab sie in kleinen Haufen 
aueh zwisehen den nekrobiotischen Elementen zu linden sind, ist es wahrschein- 
lich, dal~ aueh die perivaseulgren Zellvermehrungen dureh die Mikroorganismen 
verursacht wurden. (Ob wires  bier nieht mit den yon Oesterlin beschriebenen peri- 
vascul~ren Gliagranulomen zu tun haben, ist wegen der nekrotischen Beschaffen- 
heir der betreffenden Zellen nicht zu entscheiden.) Das Zustandekommen der 
Bakterienembolien wird durch die Eiterungsprozesse des Organismus erklgrt. 

Der ProzeB ist also anatomisch zweifelsohne als Paralyse zu betrachten, doeh 
sind die mesodermalen Vergnderungen sehr mild, dagegen die ektodermalen sehr 
sehwer, sogar yon akuterem Geprgge. Die a/cuten Veri~nderungen sind nut teil- 
weise dureh die im Organismus ge/undenen Eiterungsprozesse zu er/cli~ren, bei ihrem 
Vor/~ommen spielt gewifl auch die rasehe klinisshe Progression eine Rolle. 

~'all 5. T. G., 46 Jahre alt, iiberstand 2 Malariakuren (mit je 8 Fieberanfallen), 
eine Woche naeh dem letzten Fieberanfall erfolgte der Tod. Der Kranke war 
zweimal in der Klinik in Behandlung, machte beide Male Malariakur durch und 
befand sieh in der Zwisehenzeit in einer 10 Monate lang dauernden guten Re- 
mission (versorgte seine Amtsgeseh~tfte mustergfiltig). Die zweite Aufnahme 
maehte eine rasche Verschlimmerung notwendig (hochgradige Unruhe, Depression, 
Halluzina~ionen), welehe his zum Tode bestand. Einige Tage vor dem Tode para- 
lytiseher Anfall. Der Fall erwies sich klinisch schon zum erstenmal als eine aus- 
gesproehene Paralyse, die schweren Symptome entwiekelten sieh jedoeh erst bei 
der zweiten Aufnahme. -- Der klinischen akuten Verschlimmerung gegeniiber 
sind die anatomischen Vergnderungen ehroniscK paralytisch. In  den tIirnhguten 
ist starke fibrSse Verdiekung und mittelstarke Infiltration zu sehen, wohingegen 
die mesodermalen Veranderungen des Nervengewebes sehr mild, obzwar auf Para- 
lyse eharakteristiseh sind (geringf~igige perivascul~tre Infiltration, m~Bige Prolife- 
ration der Wandelemente der kleinen Gefg~e, entlang der Capillaren einzelne ty- 
pische Plasmazellen). --  Die ektodermalen Ver&nderungen eharakterisieren einen 
sehweren ehronisehen paraly~ischen Prozeft; diffuse und ldeinherdige ~ervenzell- 
ausfglle, Markfaserlichtungen usw. ; die Vergnderungen lassen ~eilweise auf den 
etwas akuteren Verlauf des Prozesses folgern, und zwar staubiger Zerfall des Ti- 
groids, vakuolisierte ~ervenzellen, Gliazerfa]l. 

Die anatomischen Verdinderungen stehen also mit dem /clinischen Bilde nicht in 
vollem Ein/c~ang. Die grSflte Abweichung wird dutch die ausgesprochene Gering- 
/i~giglceit der mesodermalen Veriinderungen repriisentiert, wohingegen die ektoder- 
malen Ver~nderungen yon sehwerem, ja sogar von etwas al~uterem Gepriige sind. 

Fall 6. M.B.,  42 Jahre al~, die Malariaimpfung verursachte keine Fieber- 
anf~lle, obzwar im Blute Plasmodien nachzuweisen waren. 

Klinisch seit einem Jahr  schwache manifeste Symptome, welehe eine bedeu- 
tende Versehlimmerung erst in den letzten 6 Wochen vor dem Tode erfuhren 
(Verwirrtheit, Unruhe, Halluzinationen), nnd 4 Tage vor dem Tode melden sich 
aueh geh~nfte paralytische Anfglle. Der klinische Prozel~, welcher seit lgngerer 
Zeit bestand, verschlimmerte sieh also rasch und die Verschlimmerung steigerte 
sich zunehmend his zum Tode. Die inzwischen durehgefiihrte Malariaimpfung 
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verursacht keine Fieberanfglle, da der schlechte Zustand des Kranken schon am 
7. Tag die Coupierung mit Chinin notwendig machte. -- Anatomisch entseheidet 
nur das histologische Gesamtbild die Diagnose der Paralyse. Die Hirnhautver- 
~nderungen sind namlich mit einem chronischen und milden paraiytischen ProzeB 
gut vereinbar (fibr0se Verdickung, schwaehe, aber ausgesprochene Infiltration), 
doch sind die mesodermalen Vergnderungen des Xervengewebes auf Paralyse 
iiberhanpt nicht eharakteristisch. So k6nnen wir in den meisten Gegenden nut 
nach vielem Suehen wenig ansgesprochene perivaseulgre Infiltrate linden, an an- 
deren Stellen ist nur eine mgBige adventitielle ,,rundzellige '~ Vermehrung oder 
eine geringgradige Endothelsehwellung zu beobaehten. Die ektodermalen Ver- 
i~nderungen sind hingegen typiseh paralytisch, und zwar teils chronisch: Xerven- 
zellen- und Markfaserlichtung, Profileration der Stgbchenzellen und runden Glia- 
kerne, Randgliose (an ~Iolzer-Pr~tparaten) usw., teils sind die Ver~nderungen akut : 
~ervenzellverfettung, Zellsehatten, haufige Neuronophagie, Markzerfall. Dem 
akuten Abbau des Nervenparenehyms entsprechend enthalten die perivascul~ren 
Rgume und die Hirnh~ute viel Fett. 

In  diesem Fall entsprach also dem rasehen /ginischen Kran/cheitsbilde ein chro- 
nischer und au//allend milder mesodermaler und ein sehr 8chwerer, ~a sogar teilweise 
a~uter e/~todermaler Froze[3. 

B. )Iit Malaria nnd )Ii lch behandelte  F~tIle. 
Fall 7. B.M., 53 Jahre alt, fiberstand 11 Malariafieberanf~lle; 3 Monate nach 

der Malariakur Milchbehandlung; eine Woche naah Beendigung der Kur Exitus. 
Die Krankheit dauerte in diesem Falle yore Auftritt der einleitenden Sym- 

ptome bis zum Tode insgesamt nur 6 Monate. Angesichts der schweren Sym- 
ptome und der fortws Verschlimmerung des ganzen Krankheitsbildes ist 
der klinische Verlauf als ein sehr schwerer und rasch progredienter ProzeB zu 
bezeichnen. Es kommen noch die einige Tage vor dem Tode auftretenden para- 
lytischen Anf~lle hinzu, welche bei dem auch sonst abgeschw~ehten Organismus 
als die unmittelbare Todesm'sache zu betrachten sind. -- Das anatomische Bild 
widerspiegelt -- entgegen dem raschen klinischen Verlauf -- einen langsamen 
chronischen paralytischen ProzeB. Die Ver~nderungen der Hirnh~ute sind ge- 
ringgradig, aber ausgesprochen (milde und diffuse ausgebreitete Hirnhautver- 
diekung nnd Infiltration), die mesodermalen Ver~nderungen des Nervengewebes 
sind dagegen so gering, dab auch in diesem Falle eigentlich nur das histologische 
Gesamtbild die sichere anatomische Diagnose der Paralyse m6glich macht. Um 
die Gefs des Nervengewebes linden wir n~mlich nur spurweise einige infiltra- 
tive Elemente, und auch die Gef~Bw~nde sind nut selten etwas verdickt. Es 
weisen yon den mesodermalen Verfinderungen am meisten noch diejenigen der 
Capillaren a~f Paralyse bin: es kommen ni~mlich entlang den Capillaren und haupt- 
si~chlich der Verzweigungsstel]en 6:[ters einze]ne P1asmazellen vor. Im Gegensatz 
zu diesen Ver~nderungen sind die ektodermalen Vers typisch paraly- 
tisch: diffuse Nervenzellenlichtung besonders in der Lamina pyramidalis, Ab- 
nahme der zonMen super- nnd interradi~ren Mar]dasern, Vermehrung der hyper- 
trophischen St~bchenzellen, zonale Gliafaserwucherung (am Heidelberger Glia- 
bild) usw. Die ektodermalen Ver~nderungen weisen teilweise auf ein akutes Ge- 
pr~ge des Prozesses bin: vakuolisierte Nervenzellen, ausgebreitete und schwere 
Nervenzellverfettung; auch die Gliaelemente enthalten mehr oder weniger Fett. 

In  diesem Falle steht also dem schweren ]clinischen Kran~heitsbilde ein sehr ge- 
ringer mesodermaler und ein sehr schwerer e]ctodermaler Proze/3 entgegen. 

Fall 8. S.Z., 49 Jahre Mr, macht nach 2 ~ilchinjektionskuren eine !Kalaria- 
kur dutch (bestehend aus 6 Malariafieberanfi~llen); nach Beendigung letzterer 
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Tod naeh 1�89 Jahren. Der Kranke verbringt 3 Jahre in der Klinik. Die Krank- 
heir erwies sieh unzweifelMft als eine sichere progressive Paralyse, wobei das 
Krankheitsbild versehiedene Schwankungen erfuhr, doch bestand ein Symptomen- 
komplex yon der Aufnahme bis zum Tode ununterbrochen: Bewegungsarmut, mi- 
mische Starre, s p ~ e r  auffallende Muskelrigidit&t. In  der Klinik machte er 2 Milch- 
iniekfions- und 1 Malariakur durch und nach einem halben Jahre stellte sieh eino 

Abb. 4. Fall 8. Ausfall der ideinen und groBen Nervenzellen des Futamens; in der oberon Halfte 
des ]3ildes sind mehrel'e Neuronophagien zu sehen; hie und da perivasculiire InfiI?0rate. Alkohol- 

Toluidinblau. 

auffallende psychiseho Besserung ein, welche ungef/~hr 5 1Vionate lang dauerte;  
danach folgte eine schwere Verschlimmerung (Unruhe, I-Ialluzinationen usw.), 
welche bis zu seinem -- naeh einem halbert Jahre erfolgten --  Tode unver~ndert 
anhielt. Der anatomische Be]und steht in allen Einzelheiten mit  dem Minischen 
Kr~nkheitsbilde im vollen Einklang: den extrapyramidalen Bew egungsstSrungen 
entsprechend sind sowohl im Striatum wie im Pa]lidum starke perivaseul~re In- 
filtrationen und Fettanh~ufungen zu sehen, das Nervengewebe ist um die Gef~Be 
mit  Corpora amylacea tiberschwemmf, die Nervenzellen sind an Zahl auffallend 
vermindert  (s. Abb. 4), die verschonten befinden sich in verschiedenen schweren 
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Ver~nderungen, h~ufige Neuronophagien, die upolaren and Mikrogliaelemente sind 
an Zahl vermehrt. Die Ver~nderungen sind beiderseits gleieh stark. --  An anderen 
Stellen des Zentralnervensystems sind die mesodermalen Veri~nderungen auf einen 
sehweren paralytisehen ProzeB eharakteristiseh: ausgesproehene Piaverdiekung 
und -Infiltration, die 
perivaseul~ren Infil- 
trate des Nerven- 
gewebes sind eben- 
falls stark betont, die 
Wandelemente der 
Gef~13e proliferiert, 
Elastics und adven- 
titielles Bindegewebe 
vermehrt. Die ekto- 
derm~len Ver~nde- 
rungen sind teilweise 
ebenfalls ehroniseh 
paralytiseh: diffuser 
und kleinherdiger 

Nervenzellausfall, 
Markfaserliehtung, 

zellige und faserige 
Gliaproliferation 

(auf Nissl-, Holzer- 
und Ca]al-Pr~para- 
ten), Mikrogliaver- 
mehrung ( Hortega) 
usw.; ein anderer Abb. 5. Fall 8. Zahlreiehe llussel-K6rperchen enthaltende Plasma- 
Tell der Ver~nde- zellen entlang der Capillaren. Van-Gieson/iirbtmg. 
rungen hat  etwas 
akuteren Charakter: Nervenzellenverfettung, in den Gliazellen und um die 
GefiiBe ist ebenfalls Fet t  zu finden. --  In  den reehten Oeeipitallappen auf 
umsehriebener Stelle der Rinde kommen in gro/?er Zahl Plasmazellen vet,  
welehe Russelsehe K6rperehen enthalten (s. Abb. 5); die homogenen Kiigelehen 
f/~rben sieh naeh van Gie~on orangegelb, mit Eosin und 5Iethylgriin-Pyronin rot;  
solehe Zellen sind einzeln such an anderen Stellen des Cortex und in den weiehen 
tIirnh~uten der oeeipitalen Gegend zu linden. --  Die anatomisehen Veriinde- 
rungen stimmen dem Wesen naeh mit den zweifellos paralytisehen Ver~nderungen 
der Rinde fiberein, beide sind also als die Produkte desselben Kr~nkheitsprozesses 
zu betraehten. Eine Abweiehung ist nur darin zu erblieken, dM3 die Ver~nderungen 
des Striopallidums ungew6hnlieh stark sind. --  In  diesem Falle entspricht also 
dem schweren ~linischen Kran~heitsbilde ein ~'chwerer und chronischer mesodermaler, 
/erner ein schwerer, ]a 8ogar teilweise etwas akuter ektodermaler anatomischer Prozefl. 

C. Mit Milch behandelte  F~lle.  
Full 9. M. 0., 62 Jahre alt;  es werden 3 Milehinjektionen verabreieht; eme 

Woche naeh der letzten Injektion Exitus. 
Kliniseh seit lgngerer Zeit bestehende leiehtere paralytisehe Symptome, welehe 

4 Woehen vet  dem Tode naeh einem paralytisehen Anfall sieh p16tzlioh verschlim- 
merte (hochgradige Unruhe, stetige Abmagerung). Als das Wesentliehe des Krank- 
heitsbildes ist also die rasche Progression zu betraehten, welehe sieh einem para- 
lytisehen Anfal] anschloB. --  Anatomisch spreehen die mesodermalen Vergnde- 
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rungen Iiir einen langsamen, ehronischen paralytisehen ProzeB, n~imlieh: gering- 
gradige t t irnhautverdiekung und Infiltration (Abb. 2 veransehaulieht vollst~ndig 
diese VerMltnisse), m~il?ige Vermehrung der Wandelemente und des adventitiellen 
Bindegewebes der Gef~ge; besonders auffallend ist die Geringffigigkeit der meso- 
dermalen Ver~nderungen des Nervengewebes: entlang den kleineren Gef~Ben und 
Capillaren sind nur hie und da einzelne Plasmazellen zu sehen, um die gr6Beren 
Gef~Be herum geh6rt0 sogar selbst ein einzelliges Infil trat  zu den Seltenheiten. 
Zwisehen den infiltrativen Elementen sind die Lymiohoeyten im Ubergewieht und 
zeigen sowohl die Lymphoeyten als aueh die Plasmazellen 6fters regressive Ver- 
~nderungen. Die ektodermalen Ver~inderungen sind ebenfalls eharakteristiseh ffir 

Paralyse und k6nnen 
tells in ehronisehe 
(Nervenzellen- und 

Narkfaserliehtun- 
gen, Sehiehtenver- 
werfung usw.), tells 
in akute eingeteilt 
werden (Nervenzel- 
lenaufbl/~hung und 
-Verfettung, Mark- 

faserdegeneration 
und -Zerfalt, s. 
Abb. 6). Auf das 
akutere Gepr~ge des 

Prozesses weisen 
aueh die mit Fett 
vollgepfropftenWa n- 

derelemente hin, 
welehe sowohl um 
den Gefagen wie aueh 
zwisehen den infil- 
trat iven Elementen 
der ttirnh~iute zu 
linden sind. Im 

Kleinhirn fehlen 
fleekweise die tan- 

Abb. 6. Fall 9. Spielmeyersche 3[arkf/irbung. Frontale l~inde, zonale 
Schieht; Ausfall der 3/Iarkfasern, die noeh vorhandenen Fasern zeigea gentiellen Fasern der 

verschiedene Degenerationserscheinungen (Aufbli~hung, Zerfall). molekul~iren Schieht 
(an Bielschowsky- 

Bildern); in der Sehicht der Pm'kinjezellen iinden sieh 6fters leere K6rbe, welehe 
hie und da noch geringe l~este yon Purkinjezellen enthalten; an anderen Stellen 
fehlen hingegen die Korbfasern um die vorhandenen Purkinjezellen herum: also 
, ,naekte" Purkinjezellen. Es kommt auch vor, dab 3- -4  nebeneinander liegende 
Purkinjezellen kein einziges Korbfaserehen besitzen; die Axonen sind oft vakuoli- 
siert. Gegeniiber diesen sehweren Ausf~tllen sind die mesodermalen Veranderungen 
des Kleinhirns minimal. - -  Es ]~illt also beim Vergleich des klinisehen Verhaltens 
mit dem anatomischen Bilde auch bier au], daft mit dem sti~rmischen ]clinischen Ver- 
lau] nut  die schweren und alcuten ektodermalen Vergnderungen in Einklang ge- 
~bracht werden, wohingegen die mesodermalen Veri~nderungen au]]allend gering[i~gig 
sind. 

Fall 10. Gy. S., 48 Jahre alt, iiberstand 4 Milehinjektionen; starb 2 Woehen 
naeh der letzten Injektion. 

Klinisch ist der Fall eine sehwere, stth'misch verlaufende progressive Paralyse. 
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Den stfirmisehen Verlauf bezeigen: die Ktirze der Krankheitsdauer (yore Auf- 
tauchen der ersten Symptome his zum Tode verflossen nur 10 Monate), die Sehwere 
des Krankheitsbildes (Unruhe, Halluzinationen, abwechselnd Euphorie und De- 
pression) und die w/ihrend der 6 Woehen des klinisehen Aufenthaltes unaufhalt- 
sam zunehmende Entkr~ftung. - Anatomisch sind die mesodermMen Ver/inde- 
rungen typisch para]ytiseh, chroniseh, und zwar: die Meningen sind mittelm~/3ig 
verdickt und geringgradig infiltriert; die infiltrativen Elemente bestehen aus 
Lymphoeyten und Plasmazellen in weehselndem VerMltnis, beide Zellarten oft 
im Zustande der Regression; die mesodermalen Ver~nderungen des Nervengewebes 
auffallend gering: die Wandelemente m~Big proliferiert, perivaseul~res Irffiltrat 
in zahlreichen Gegenden nut spurweise aufzufinden. --  Die tells chronisehen, teils 
akuten ektodermalen Ver/~nderungen sind auf Paralyse ebenfalls charakteristiseh: 
])as l~ngere Bestehen des Prozesses beweisen die Nervenzellenausf~tlle, Sehiehten- 
verwerfung, Lichtung der zonalen, super- und interradi/~ren 3/Iarlcfasern usw. --  Bei- 
spiele auf den akuteren Verlauf sind: ausgebreitete Nervenzellenverfettung, fein- 
k6rniger Zerfall der Makroglia. (Ca]als Goldsublimatmethode), Neuronophagien, 
Degeneration der Markfasern usw. -- Um die Gef~13e des Nervengewebes und 
in den Gliazellen ist ebenfalls mehr oder weniger Fet t  zu linden. - -  Es stehen also 
dem raschen ~linisehen Verlau/ auch in diesem Falle chronisehe und teilweise sehr 
geringe mesodermale, den sehweren teils ehronischen, teils akuten e]ctodermalen Ver- 
iinderungen gegeniiber. 

Fall 11. B.F. ,  41 Jahre alt, maeht 2 Milehkuren dureh (die erste Kur bestand 
aus 10, die zweite aus 2 Milchinjektionen); starb 2 Wochen naeh der ]etzten In- 
jektion. 

Es wurde schon ein Jahr  vor der Aufnahme in die Klinik eine ausgesprochene 
sehwere Paralyse diagnostiziert. (Diese Daten verdanke ich Herrn Oberarzt 
Dr. H. Richter.) Nach der damals durehgeftihrten Milehbehandlung verbesserte 
sieh der Zustand des Kranken wesentlich, doeh best~nd die Demenz unver- 
~ndert fort. Der Kranke wurde naeh einer neueren Versehlimmerung in die 
Klinik aufgenommen, wo er sich ruhig, aber dement benimmt, mit  Ausnahme 
yon einigen Tagen, an denen er unruhig, gereizt ist und hallnziniert. Ws 
des einmona.tigen klinisehen Aufenthaltes bekommt er 2 Milchinjektionen und 
stirbt eine Woehe naeh der letzten infolge eines septisehen Prozesses, weleher 
sieh einem zuf~illigen UnfM1 (Verbrennung) ansehlol3. --  Anatomisch sind so die 
Pi~ver~nderungen wie die mesodermMen Ver~nderungen des Nervengewebes anf 
Paralyse charakteristiseh, aber geringgradig. Und zwar: mittelmiil3ige Pia- 
verdickung, geringfiigige Infiltration, mittelm~il3ige Vermehrung der Wand- 
elemente der Gefgl~e; die perivaseul/~ren Infiltrate des Nervengewebes sind 
ausgesprochen, ~ber nirgends besonders stark; geringgradige adventitielle Ver- 
diekung, an den Capillaren selten einzelne Plasmazellen. ]Die ektodermalen Ver- 
anderungen sind s/~mtlich ehronisch und schwer: diffuse Nervenzellenliehtung, 
Randgliose usw. Ein Tell der Ver~nderungen weist auch auf dgs etwas akutere 
Geprgge hin: geringgradige Nervenzellenverfettung, Zerfall des Tigroids und der 
intr~cellulgren Fibrillen, ausgesproehene Klasmatodendrose. -- In  diesem Falle 
eharakterisieren also sowohl die meso- wie die ektodermalen Ver~nderungen 
einen ehronisehen paralytischen Prozel3, welcher mit  dem chronisehen klinischen 
Bride in vollstgndigem Einklang steht. (Der Kranke ist meistens unruhig, aueh 
w~hrend der Verschlimmerung.) Beim chronisehen anatomischen Proze/3 [i~llt doch 
au.[, daft die mesodermalen Vergnder~ngen gering/iigig, die e~todermalen hinyegen 
hoehgradig sind, ferner daft die el~todermalen Ver~inderungen gewissermaflen einen 
a]cuteren Chara]cter besitzen. Diese Abweichungen erreichen abet nicht den Grad, 
welcher in den vorigen Milch/i~llen beobachtet werden ]connte. 
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I. Malariabehandlung. 
Die vorhin einzeln besprochenen Paralysef/ille m6ehten wir vorerst 

zu der Wertbestimmung der yon Wagner yon Jauregg inaugurierten 
MMariabehandlung beniitzen. Dies k6nnen wit urn so mehr tun, da 
die progressive Paralyse seit Nissl-Alzheimer pathohistologiseh so genau 
definiert dasteh~, dab wir yon den anatomischen Untersuehungen mi~ 
l~eeht die Entseheidung samtlieher mit der Malariabehandlung in Zu- 
sarnmenhang stehenden Fragen erwarten k6nnen. 

Die erste ~rage, die hier auftaueht, ist: ob die MMariabehandlung 
den anatomisehen Prozeft aufzuhalten vermag ~. Die zweite Frage lautet: 
auf welehe Weise dieses Stillstehen zustande kom mt oder worin der 
Wirkungsmeehanismus der Malariabehandlung besteht? - -  

Beide Fragen wurden yon vielen Forsehern behandelt, doch kommen 
beim Vergleieh ihrer Untersuehungsergebnisse ziemlieh grebe Abwei- 
ehungen zum Vorschein. So beantworten Striiufiler und Koskinas, 
deren diesbeziigliehe histologisehe Untersuehungen bahnbreehend sind, 
die erste Frage mit einem entsehiedenen ,,Ja", naeh ihnen geht also 
die l~egression nnd das Stillstehen des pathologisehen Prozesses parallel 
mit den durch Malaria verursaehten Remissionen einher. Diese Fest- 
stellung wird aueh yon Spielmeyer und Kirschbaum best~tigg, Bonman 
hingegen hegt gewisse Bedenken dagegen. Gegen jene Annahme, daft 
die Malaria eine anatomisehe l~emission verursaehL k~mpft Forster 
am meisten, der aueh die histologisehen Befunde Striiufiler8 und Koskinas' 
nieht ffir geeignet hglt, um auf Grund dieser die I~egression oder den 
Stillstand des anatomisehen Prozesses feststellen zu k6nnen. Aueh bei 
der zweiten Frage gehen die Meinungen der Autoren auseinander. Den 
einen Standpunkt verfechten Str~i~[31er und Koskinas, die den Wirkungs- 
meehanismus der Malariabehandlung als eine ,,Heilentziindung" auf- 
fassen, naeh ihnen besteht also dig Malariawirkung darin, dag sieh der 
Prozeft anf~inglieh sehr stark auspr~gt und die Entziindungsverminde- 
rung nut in der zweiten Phase der Wirkung zum Ausdruek kommt. 
Augerdem spreehen Ntriiufiler und Koskinas aueh yon der Wahrsehein- 
liehkeit einer Veranderung des Entztindungseharakters, wodureh sich 
miliare Gummen bilden wiirden und aueh das entziindliche Infiltrat 
sieh verandern sollte. I)iese Jmderung sell naeh ihnen und n~eh Gerst- 
mann, der sieh ihnen ansehliegt, eine Versehiebung des Prozesses naeh 
der spezifisehen gutartigen Riehtung bin bedeuten. 

Von den iibrigen Forschern laftt Kirschbaum die Frage naeh der 
Wirkungsweise der Malariabehandlung often, immerhin gibt er zu, daft 
voriibergehend aueh die Steigerung des Entziindungsprozesses eine 
Rolle spielen kann. Dagegen finden SpieImeyer, Forster und Bielschowsky 
keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme einer Exazerba~ion des Ent- 
ziindungsprozesses, einer ,,Heilentziindung" also, und weisen aueh die 
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Ch~r~kteryer~nderung des Entziindungsprozesses entschieden zuriick. 
Allein iVa/samura spricht yon der wahrseheinlichen Ver~nderung der 
Qualit~t der perivaseul~ren Infiltrationen ((~bergewich~ der Lympho- 
cyten), zu weiteren Folgerungen gelangt er aber nieht. 

Im Gegensatz zu allen diesen negativen Feststellungen charakteri- 
sieren die Abbildungen und Beschreibungen Striiufilers und Kos#inas' 
einen der~rtig schweren ukuten an~tomischen Proze~, daf3 die Frage 
~uftaucht: wie is~ es mOglich, d~l~ dieses ~kute Aufflammen des para- 
lytischen Prozesses yon den Nachforschern nicht best~tigt werden 
konnte ? D~ die Znverl~ssigkeit der anatomischen Untersuchung beider- 
seits keinem Zweifel unterliegt, so kann nur offenbar yon solchen spe- 
ziellen Eigenarten der einzelnen Fglle die Rede sein, we]che nur dutch 
die gleichzeitige Beriicksichtigung der klinischen nnd anatomischen 
D~ten bzw. durch deren sorgfg.ltigen Vergleich in Erscheinung treten. 

Meine mitgeteilten Fglle entsprechen vollst~ndig diesen Forderungen, 
d~ diese teils klinisch genau beobachtet, teils angtomiseh minutiSs be- 
arbeitet sind, wobei ~uf den Vergleich der klinischen und ~natomisehen 
Daten speziell geachtet wurde. Auf Grund meiner F~tlle kann ich z. B. 
strenggenommen nur die zweite Frage - -  die Frage naeh dem Zustande- 
kommen der Malari~wirkung - -  beantworten, da meine l~&lle sgmtlich 
w~hrend oder bald n~ch der Mal~ri~kur starben und yon denen kein 
einziger nach einer sog. guten Mal~riaremission zur histologischen Un- 
tersuehung gelangte. AuSerdem weisen meine tPSlle eine gemeinsame 
merkwiirdige Eigenart anf, welche d~rin besteht, d~l~ sic s~mtlich mehr 
oder minder rasehen progredienten Ver]auf zeigen oder wenigstens das 
Bild einer rasehen Verschlimmerung, welehe sich einem 10aralytisehen 
Anfall ansehloI~, darbieten. Dies mSchten wir deshalb betonen, weft 
bisher die auf solehe sttirmiseh verlaufenden F~ille ausgeiibte Wirkung 
der Malariabehandlung histologisch nicht beobaehtet wurde. Diese 
Tatsaehe besitzt aber, abgesehen yon ihrer Seltenheit, noch eine viel 
grSl~ere Bedeutung. Es entspreehen n~im]ich den kliniseh raseh ver- 
]aufenden Paralysefgllen nach einigen Forsehern (Ja]sob) regelmg~ig, 
nach anderen (Spielmeyer) 5fters, akute anatomisehe Ver~nderungen. 
I~ach J~a}ob gehbren zwar auch die vom gewbhnlichen Bride der P~r~- 
lyse abweiehenden Erseheinungen - -  wie z. B. miliare Gummen usw. - -  
zum anatomisehen Bild der Anfallsparalyse, doeh land dieser Tell seiner 
Behauptungen keinen Anklang, so dal~ ieh seine diesbezfigliche Fest- 
ste]lung vorlaufig aul~er acht lasse. Wenn wir aber anerkennen, da/~ 
den kliniseh akut verlaufenden Paralysef~tllen aknte paralytische Ver- 
gnderungen en~sprechen, dann gewinnen wir bezfiglich der zu erwarten- 
den anatomischen Verh~ltnisse solehe wiehtige Aufschliisse, welche vie- 
]eieht zur Bewertung der Malariabehandlung behilflich sein kSnnen. Prfifen 
wir nun meine Malariafgl]e aus diesem Gesichtspunkte einzeln durch. 
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Fall 1. Stirbt einen Tag naeh dem dritten Malariafieberanfall; in 
diesem Falle sollte also die ,,Heilentz/indung" ihren H6hepunkt erreieht 
haben. Dagegen ist im ganzen Zentralnervensystem eine ausgesproehene 
ehronisehe Entziindung zu sehen - -  mit Ausnahme des linken Putamens, 
we der Entziindungsprozel3 ungew6hnlieh akzentuiert erseheint (Abb. 1). 
In Anbetraeht dessen, dab der Fall kliniseh einen rasehen Verlauf zeigte, 
braehte ieh die akuten Entztindungsveriinderungen mit dem klinisehen 
Bride in engste Verbindung. 

Fall 2. Ted einen Tag nach dem zehnten Malariafieberanfall; hier 
sollte man also gemi~g der Auffassung Strgu~lers sowohl die Heft- 
entziindung wie die Charaktervergnderung der Entziindung auffinden. 
])agegen erwiesen sieh die Entzfindungserseheinungen ausgesproehen 
ehroniseh und geringfiigig, massenhafte Infiltrate oder Zellauswande- 
rungen sowie mfliare Gummen waren nirgends zu sehen. Die auL 
fallende Geringftigigkeit der Entziindung und die auffallende Sehwere 
der ektodermalen Veriinderungen im Zusammenhang mit dam rasehen 
klinisehen Verlauf len~t unsere Au]merIcsamlceit au] eine etwaige Malaria- 
wirlcung. 

Im Fall 3 erfolgte der Ted eine Woehe naeh dem neunten Malaria- 
fieberanfall. Die anatomisehen Ver/inderungen eharakterisieren im 
wesentliehen einen chronischen paralytisehen ProzeS, dem sieh in zahl- 
reiehen Gegenden frisehe, akutere Erseheinungen ansehliegen. Da 
abet aueh dieser Fall kliniseh eine rasehe Progression zeigte, so 
stehen meiner Ansieht naeh die akuten anatomisehen Vergnderungen 
aueh in diesem Falle mit dem rasehen klinisehen Verlauf in Zu- 
sammenhang. 

Der Fall 4 fiberstand neun Malariafieberanfi~lle und starb zwei Woehen 
naeh d e m  letzten. Anatomiseh ausgesproehen geringfiigige entziind- 
liehe Vergnderungen (s. Abb. 2), weleher Befund einerseits gegen die 
Theorie Str~iu/31ers sprieht, andererseits deshalb iiberraseht, well der 
Fall kliniseh raseh progrediierte und auch eine hochgradige ZerstSrung 
des Parenehyms naehzuweisen war. Jener Umstand, dab beide einem 
ilberaus geringgradigen mesodermalen Prozesse gegeniiberstehen, weist 
eben[alls au] die Mdglichkeit einer Malariawirkung bin. 

Im Fall 5 erfolgte der Ted eine Woehe naeh dem letzten Malaria- 
fieberanfall. Die entztindlichen Ver/~nderungen sind ausgesprochen 
chroniseh, keine Spur yon akuten Erscheinungen. 

Im Fall 6 kam es nieht zur Eruption der Malariafieberanf~lle, da 
dem Kranken sehon am siebenten Tage naeh der Impfung Chinin vet- 
abreieht wurde. Die Geringftigigkeit der entziindliehen Vergnderungen 
k~nn also in diesem ]~alle nieht gegen die Lehre der ,,Heilentziindung" 
angeffhrt werden. Es ist interessant, dab der Fall kliniseh ebenfalls 
stiirmiseh verlief (gehgufte par~lytisehe Anfi~lle) und der Entziindungs- 
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prozeg doeh auffallend sehwaehe, der ParenehymprozeB hingegen auf- 
fallend schwere Erseheinungen zeitigte. 

Es geht aus dieser Ubersicht vor allem jener Ums~and hervor, dab 
yon den 6 Malariafallen nur zweimal akute parMytisehe Ver~nderungen 
feststellbar waren. Und aueh diese sind teils umsehrieben, teils lassen 
sie sieh yon dem anatomischen Bild der akut  verlaufenden F~lle gar 
nieht unterseheiden. Da Stri~ufiler und Kosldnas die I-Ieilentz~ndnng 
im Zentralnervensystem in diffuser Ausbreitung vorfanden, so bedeuten 
meine Befunde schon aus dem Grunde eine Abweiehung, well sie an 
umsehriebenen Stellen beobaehtet wurden. Noeh wiehtiger erseheint 
aber die zweite Fes~stellung, wonach die in diesen 2 Fallen vorgefunde- 
hen akuten paralytisehen Veranderungen denselben Charakter zeigen, 
den wit bei den kliniseh stiirmiseh verlaufenden Fallen zu beobachten 
gewOhnt sind. Meiner Ansieht naeh stehen also die genannten anato- 
misehen Veranderungen mit dem klinisehen Verlauf in engstem Zn- 
sammenhang. - -  Gleiehzeitig beweist das Beispiel beider Fglle die Wieh- 
tigkeit des Vergleiehs der klinisehen und anatoraisehen Bilder. Die 
Beschreibungen und Abbildungen, welehe die Heilentztindung Stri~u/3- 
lets und Koskinas darstellen, eharakterisieren namlieh einen dem un- 
seren ghnelnden aku~en paralytisehen ProzeB, ob abet in diesen Fallen 
aueh der klinisehe Verlauf yon akutem Geprage war, kann wegen Mangel 
an detaillierten Krankheitsbesehreibungen mit  Sieherheit nieht ent- 
schieden werden*). 

Abgesehen von den soeben erwahnten 2 Fallen sind die entziind- 
lichen Veranderungen bei den fibrigen 4 Malariafallen ausgesloroehen 
ehroniseh und geringfiigig und akute entziindliehe Veranderungen sind 
im Zentralnervensys{em nirgends zu finden. Lassen wir dabei aueh 
jenen Fall (6), in welehem die IKalariafieberanfalle nieht zur Ausbil- 
dung kamen, auBer aeht,  so bleiben noeh immer 3 Falle (2, 4, 5), 
welehe entsehieden gegen die etwaige Exazerbation des Entziindungs- 
prozesses spreehen. 

Zusammenfassend kOnnen wir also sagen, dab unsere Falle zur An- 
nahme einer Heilentzfindung keinen Sttitzpunkt bieten, weil in einem 
Teil der Fglle der Entzfindungsprozel3 rein ehronisehen Charakter tragt,  
im anderen Tell aber die vorhandenen akuten Veranderungen dureh den 
s~ofirmisehen klinisehen Verlauf eine zureiehende Erklarung linden. Es 
kann also au/ Grund meiner Untersuehungen der von Str~iufiler und Kos- 
lcinas angenommene Wirkungsmechanismus der Malariabehandlung ent- 
schieden zuri~ekgewiesen werden. 

1) Auf Grund meiner Untersuehungen ist anzunehmen, dag der auffallende 
Gegensatz zwischen Striiu[31er und Kos]cinas und den tibrigen/~orschern darin be- 
steht, dab Striiufiler und Koslcinas mit rasch progredierenden und die fibrigen 
Forscher mit chronisch verlaufenden F/~llen zu tun batten. 
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Desgleichen land ich in den meisten F~tllen auch keine Verminde- 
rung des Entziindungscharakters ,,in der spezifischen gutartigen Rich- 
tung", wie es Stri~u[dler und Koskinas behaupten. Wohl sah ieh in meinem 
ersten Falle Ver~nderungen, welohe yon JaCob als gummOse Wand- 
ver~nderungen bezeiehnet wurden, doch kann ich darin in Uberein- 
stimmung mit Spielmeyer nichts Spezifisohes erblicken, da ~hnliche Er- 
scheinungen bei chronischen Entziindungen ziemlich oft vorkommen 
und somit ihr Vorhandensein die Bedeutung eines gewOhnliohen Gra- 
nulationsgewebes besitzt. Von derselben Bedeutung sind auch die im 
dritten Falle naehgewiesenen unorganisierten Granulationsherdchen, 
yon welchen dat;ob in seinen Anfallsparalysef~llen bis zu den miliaren 
Gummen alle Oberg~nge land, welche ioh aber in meinem l~alle nicht 
best~tigen konnte. Da ferner miliare Gummen auch in meinen iibrigen 
]~llen nicht zu beobachten waren, so liefern meine Untersuchungen 
keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme der Charakterver~nderung des 
entzfindlichen Prozesses. 

Meine Erhebungen reohffertigen auch nicht die Annahme Nal~a- 
muras, wonach infolge der Malariabehandlung cine Jmderung in der 
Qualit~t des entziindlichen Infiltrats znstande k~me. Nakamura land 
n~mlich ,alterdings mit Vorbehalt", dab in seinen mit Malaria behan- 
delten F~llen das lymphoide Gewebe an einzelnen Stellen starker in 
den Vordergrund tritt. Dieser Befund ist aus dcm Grunde merkwfirdig, 
weil Stri~ufiler und Kod~inas dasselbe erheben konnten, worin sie eben- 
falls die Ver~nderung des Entziindungscharakters erblieken, mit dem 
Unterschiede, dab ihre F~lle nicht w~hrend der Behandlung, sondern 
in der Remissionsperiode starben. 

Dagegen ist in meinen F~llen das g~wohnte Bild des paralytischen 
Infiltrats zu sehen, das in einer region~r und Ortlich verschiede- 
hen Vermischung yon Lymphocyten und Plasmazellen besteht, ohne 
dal~ irgendwelohe der genannten Elemente besonders in den Vorder- 
grund tretcn mOohten. Aufterdcm beweist mein Fall 9, daft auch ein 
~hnlicher Befund wie jener Nakamuras nicht gleieh mit den Malaria- 
behandlungen in urs~ohliohen Zusammenhang gebraoht werden kann, 
da n~mlich der erw~hnte Fall keine Malariabehandlung erhielt und in 
den Infiltraten dooh ein gewisses Uberwiegen der Lymphoeyten zu 
beobaehten war. Jener Umstand, daft dieser Full einer Milohkur teil- 
haftig wurde, sprioht keineswegs fiir eine etwaige Wirkung der Milch- 
behandlung, da in den anderen mit Milch beh~ndelten F~illen ein ~hn- 
liehes Vorherrsohen der Lymphocyten nicht festzustellen war. 

Ubrigens sohwank$ die qualitative Zusammensetzung der Infiltrate 
bei der Paralyse yon Fall zu Fall dermal~en, daft allein yon jener Tat- 
sache, dab die Lymphoeyten an Zahl iiberwiegen, gewift nicht auf eine 
Versohiebung des paralytisohen Prozesses gegen eine gutartige lue- 
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tisehe Richtung hin gefolgert werden kann. Dazu kommt noeh, dag 
einer meiner F/ille (5) entschieden gegen jene Behauptung Str~iu[31er8 
und Koskinas' sprieht, wonaeh das histologische Bild der klinisch rezi- 
divierenden Falle ,,indirekt die Koinzidenz der klinischen und anato- 
mischen Remission" beweist, was so viel bedeutet, dal~ im Falle eines 
Rezidivs die akute Aufflackerung des anatomischen Prozesses zustande 
k~me. Der Kranke machte n~mlich zwei Malariakuren durch und be- 
land sich inzwischen 10 Monate lang in so guter Remission, dab er auch 
seine Amtsgesehafte vollkommen versehen konnte. Der guten Remis- 
sion folgte eine starke Verschlimmerung, welche dann - -  trotz der in- 
zwischen erhaltenen zweiten Malaria]cur - -  sich bis zum Tode fort- 
wahrend steigerte. Der Kranke machte eine Woche vor seinem Tode 
auch einen paralytischen Anfall durch. In diesem Falle haben wir es 
also mit einem neueren Aufflammen des klinischen Prozesses, also mit 
einem ausgesprochenen und schweren klinisehen Rezidiv zu tun. Die 
anatomischen Ver~inderungen charakterisieren dagegen einen aus- 
gesprochenen chronischen Prozeg und auffallendere akute Erscheinungen 
sind weder seitens der meso- noch der ektodermalen Elemente zu linden. 
(Jener Umstand, dal3 dieser Fall wahrend der klinisehen Exazerbation 
eine neuerliche Malariakur durchmaehte, sprieht noeh keineswegs gegen 
die obige Widerlegtmg, da nach den Untersuchungen Kirschbaums die 
Wirkung der zweiten Malariakur yon der ersten gar nicht abweieht 
und so sollte die anatomische Akzentuierung gem~l~ der Striiu/31ersehen 
Theorie ungewShnlich stark erscheinen). Wir sehen also, dab die im 
Sinne der Theorie erwarteten histologischen Ver~nderungen zu den Tat- 
saehen im gr613ten Gegensatze stehen. Dieser Umstand sowie die ro t -  
her schon nachgewiesene allgemeine Unhaltbarkeit der Strgu/3lerschen 
Theorie, bewegt reich zu einer anderen Auffassung in bezug auf die 
Wirkungsweise der Malariabehandlung. 

Als Ausgangspunkt zu meinen Er6rterungen dienen jene Beobach- 
tungen, nach welchen in 3 Malariafallen dem schweren, raschen kli- 
nisehen Verlaufe ein iiberaus geringfiigiger entziindlicher Proze~ ent- 
gegenstand, w/ihrend im Parenchym ein ausgesl0rochener schwerer, ja 
sogar teilweise akuter ProzeB zu linden war. Der Gegensatz zwischen 
dem klinischen Verlauf and dem entziindliehen Prozeg ist so auffallend, 
dag sieh die Frage aufwirft, ob wir es in diesen F/~llen nieht mit einer 
etwaigen Wirkung der Malariabehandlung zu tun haben? 

Uberblieken wir unsere Malariafiille zweeks Beurteilung dieser M6g- 
liehkeit, so muB ieh einen (6) unber/ieksiehtigt lassen, da bei diesem 
die Malariaimpfung keinen einzigen Fieberanfall verursachte. Das Aus- 
bleiben der Fieberanfi~lle kann in diesem Falle zweifaeh erkl~rt werden; 
n/~mlieh entweder blieb die Malaria latent, oder aber das wegen des 
rasehen k6rperliehen Verfalls friih (schon am siebenten Tag) verab- 
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reiehte Chinin verhinderte den Ausbrueh der Fieberanfs Unter 
solehen Umsts spricht namlich die auffallende Geringfiigigkeit der 
mesodermalen Veranderungen entweder dafiir, dab das bloSe Vorhanden- 
sein der Malariaplasmodien im Blute zu einer Verminderung der Ent- 
ziindung geniigt - -  was hSehst unwahrseheinlich ist - -  oder aber, dab 
den kliniseh akut verlaufenden Fallen auch ohne jede Behandlung ein 
sehr geringer entzfindlicher Befund entsprechen kann. Letztere Auf- 
fassung bekrs jene Tatsaehe, dab s Fglle - -  zwar in geringe- 
rer Zahl - -  in der Literatur nicht nnbekannt sind und dab in diesen 
Fallen ebenfalls die Geringfiigigkeit der entztindlichen geaktion und 
die Schwere des degenerativen Zerfalls gefunden wurde. Diese Fest- 
stellung gilt natiirlieh auch in bezug der 2 anderen Malariafglle (2 und 4), 
es taucht also auch bier jene M6glichkeit auf, wonaeh die Milderung der 
Entziindung spontan und nicht anf Malariawirkung zustande kam. 

Wenn ich aber mein gesamtes Material aus dem obigen Gesiehts- 
punkte fiberb]icke, so reihen sich den genahnten 2 Malariafs noch 
3 andere Fglle an, (einer mit Malaria und Milch und 2 nur mit Milch 
behandelt), bei denen der auffallende Gegensatz zwischen dem rasehen 
klinisehen Verlauf und den geringen mesodermalen Vergnderungen 
sowie die ~bereinstimmung zwisehen der raschen klinischen Progression 
und den schweren, teilweise akuten ektodermalen Vers gleieh- 
falls zu beobaehten ist. 

Ieh land also yon den 11 untersuehten Paralysefallen 6maldener- 
w~hnten iiberraschenden Gegensatz und 5 davon wurden mit Fieber 
einhergehenden ]~ehandlungen unterworfen. 

Es bleibt noeh die ErSrterung jener Frage fibrig, ob wir in allen 
diesen F~llen einen spontanen ~fiekgang der Erseheinungen annehmen 
oder abet die Wirkung der inzwischen durehgefiihrten Malaria- bzw. 
Milehbeh~ndlungen anerkennen sollen? 

Bevor ich diese Frage beantworte, gehe ich zur Besprechung jener 
MSglichkeit fiber, dag, falls die Malaria- und Milehbehandlungen auf 
den paralytisehen ProzeB tatsaehlich eine mildernde Wirkung aus- 
fiben, auf welehe Weise diese Wirkung zu erklaren nnd mit unseren 
histologischen Kenntnissen in Einklang zu bringen ist and endlieh, ob 
diese zur Erklgrung der verwandten histologisehen Fragen herbei- 
gezogen werden k(~nnte. 

Bei der Betraehtung der histologisehen Ergebnisse der obigen 5 ~glle 
fs es auf, dab zwisehen den ektodermalen Prozessen dieser F~lle ge- 
wisse graduelle Untersehiede zu erkennen sind, welche abet mit Hilfe 
der klinisehen Xrankheitsbilder in Einklang gebraeht werden kSnnen. 
So sind z. B. in einem Falle (2) die akuten Veranderungen des paren- 
ehymalen Prozesses viel sehwerer nnd ausgesproehener als in den iibrigen 
Fallen, was aber dureh jene sehwere toxische Wirkung vollstandig er- 
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kl/~rt wird, welche in diesem Falle die Malaria ausiibte. Es hande]t 
sich also hier um eine gemeinsame Wirkung der Malariabehandiung 
und des sehweren paralytisehen K_rankheitsprozesses. Abgesehen yon 
diesen graduellen Unterschieden stimmen s/imtliche F/~lle miteLnander 
darin iiberein, dab ihre parenchymati~sen Ver~nderungen ausgesprochen 
sehwer und auf Paralyse charakteris~isch sind, ja sogar in ihrem mehr 
oder weniger akuten Gepr/~ge auch die rasche Progression des Krank- 
heitsbildes zum Ausdruck kommt. Eine noeh ausgepri~gtere ~berein- 
stimmung kann bezLiglieh des mesodermalen Prozesses nachgewiesen 
werden. In dieser Hinsicht sind ngm]ieh zwisehen den 5 F/~]len kaum 
erkennbare Differenzen zu finden, s/~mtliche F/~lle werden durch die 
~uffallende un.d ausgesproehene Geringfiigigkeit des entziindlichen ~) 
Prozesses charakterisiert. Wenn wit noch jene Ta~sache in Erw/~gung 
ziehen, daft das klinische Krankhei~sbild in s/s F/~11en einen 
schweren, stiirmischen Verlauf zeig~e, so taueht zur Erkl/~rung dieser 
Eigenart die Annahme auf, daft die Malaria- und Milchbehandlungen 
nur auf die entziindiiehe Komponente des paraly~ischen Prozesses ihre 
Wirkung ausfiben, w/~hrend die ektodermale Komponente unver/~ndert 
schwer bleibt, ja sogar auch ausgesprochene akute Erscheinungen 
zeigen kann. 

Diesem Erkl~rungsversuch verleiht jener Umstand eine gewisse 
Wahrseheinliehkeit, da$ im allgemeinen die parenchymatSsen Ver/inde- 
rungen des paraly~isehen Prozesses yon den entziindlichen Prozessen 
vS]hg unabhgngig einhergehen. Diese Bes~tigung yon iYissl-Alz- 
heiress wurde yon zahlreiehen Forschern bekr/iftig~ (Spielmeyer, Ja- 
kob usw.) und auf Grund meiner Untersuchungen nehme aueh ieh diesen 
Standpunkt ein. Mit ttilfe der Lehre yon Nissl und Alzheimer ist meine 
vorige Annahme, wonaeh die Behandlungsarten nur auf den entzfind- 
lichen Prozeft eine Wirkung ausfiben, auf sehr einfache Weise zu er- 
kl/~ren. Wenn n/~mlieh die zwei Komponenten des Prozesses voneinander 
gewissermaften unabh/~ngig sind, so ist es verst~ndlich, daft die eine 
KomponenCe sieh zurfickbilden kann, ohne yon einer Abnahme der 
anderen begleitet zu werden. 

Wodurch wurde nun das Abflauen des entzfindlichen Prozesses in 
diesen behandelSen F/illen verursaeht? Eine gemeinsame Eigensehaft 
der Malaria- und Milehbehandlungen ist, daft sie Fieber erzeugen. Das 
Fieber wirkt aber bekanntlich nieht durch die TemperaturerhShung2), 

1) Itier und im fo]genden gebrauehe ich die Bezeichnungen: mesodermal und 
entziindlich als gleichwer~ige :Begriffe. Dies kann ich um so mehr tun, well die 
andere Gruppe der paraiytisehen mesodermalen Ver/~nderungen: die pathologisehe 
Ver/~nderung der Gef~l]e und Gef/~$w/inde in meinen F~llen ebenfalls geringere 
Grade aufwies. 

2) Nach Jahnels und Weichbrodts experimentellen Untersuchungen fibt nur 
eine sehr bedeutende TemperaturerhShung spirillozide Wirkung aus. 
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sondern dadurch, daal~ inzwisehen eine ganzc Reihe yon Rea,ktionen 
im Orgaanismus abl~uft: die versehiedenen Fermente werden in ge- 
steigertem Mal~e produziert, die Lymphzirkulation, Gewebsdurch- 
tr~nkung, der Stoffweehsel nehmen zu usw. ; es wird also in ultima 
analysi die Schutzeinriehtung des ganzen Organismus bedeutend ge- 
steigert. 

Die Verminderung des entziindlichen Prozesses erfolgt in den be- 
sprochenen F~llen histologisch in der Weise, dal~ die infiltrativen Ele- 
mente verschiedene regressive Ver~nderungen erleiden: Kernzerfaall der 
Lymphocyten, vakuolenaartige Degeneration der Plasmaazellen usw. 
(schon Spidmeyer lcnkte die Aufmcrksamkeit auf diese Art Ver/inde- 
rungen bin). Nach dem Gesagten lautet meine Annahme zur Erkl~rung 
der histologischen Taatsachen folgcnderweise: Es werden w/~hrend der 
mit Fieber einhergehenden organischen Reaktionen auch solche Sub- 
stanzen gebildet, welehe die Regression der entzfindlichen Elemente 
verursachen; die zerfallenden Elemente werden tells dutch die be- 
sehleunigte LymphstrSmung, 'tells dutch die in meinen Fi~llen oft be- 
obaachtete Phagoeytose (Lyml)hoeytophagie) abgesehafft. Diese Auf- 
faassung wird durch E6rtigs Befunde unterstiitzt, dessert unbehandelte 
Paralysef/~lle interkurrent fiebcrhaafte Krankheiten fiberstaanden, naeh 
deren Ablauf eine auffallende Verminderung der Liquorzellzahl beob- 
achtet wurde, jan soga,r in einem Falle aauch der a,n~tomische Prozel~ 
sich eben so geringfiigig erwies, wie in meinen soeben besprochenen 
F/illen. Eine besondere Bedeutung erblicken wir in der Abna,hme der 
Zellzahl aus dem Grunde, weil dieselbe a,uch auf den Pr/s welchc 
a,us mit Malaria, und Milch behandelten F/~llen sta,mmen, ebenfa,lls 
naehweisbar war, mit dem Unterschiede, daf~ hier die perivascularen 
R/~ume die cntziindlichcn Elemente in geringerer Zaahl enthielten. 

Nach alledem kann behaupte~, warden, da,13 samtliehe Prozesse, 
welche Fieber zu erzeugen vermOgen (fieberhaafte Erkrankungen, kOr- 
pcrfremde Eiweif~substanzen, Ma,la,ria) gleichzeitig solch eine organische 
Rea,ktion verursachen, welche unter aanderen die Regression der ent- 
ziindlichen Elemente und somit die vorfibergehende oder endgfiltige 
Abnahme des entztindliehen Prozesses verursachen. Daas Fieber ist also 
nicht aals die Ursache der therapeutischen Wirkung, sondern als deren 
Indikator zu betra,chten. 

Somit kann die Wirkung der Malaria- und Milchbehandlungen ein- 
heitlich folgends a,ufgefa$t werden: Beide Behandlungen setzen eine 
mit Fieber einhergehendc orga,nische Reaktion ins Werk, welche die 
Regression der infiltra,tiven Elemente nach sich zieht. Eine andere MSg- 
liehkeit der einheitlichen Auffassung ergibt sieh da,nn, wenn wit auch 
die Malariabehandlung als eine Proteinthera,pie betrachten, wozu uns 
jene Taatsache berechtigt, dab gleiehzeitig mit den freiwerdenden Mero- 
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zoiten auch RestkSrperchen ins Blur gelangen, welche gewil~ auch als 
kSrperfremde Eiweil~stoffe zu wirken vermSgen. 

Es ist also in den behandelten Fgllen als Ursache der Verminderung 
des Entziindungsprozesses die fieberh~fte org~nische Re~ktion zu be- 
trachten, welehe die Regression der entziindlichen Elemente durch 
Produktion yon verschiedenen Fermenten und die Abr~umung des re- 
gressiven Elemente dnrch die Beschleunigung des Lyraphstroms zu- 
stande bringt. 

Hies taueht aber sogleich jene Frage auf, warum die erwghnte orga- 
nisehe Reaktion auf den ektoderm~len Prozel~ selbst keine mildernde 
Wirkung ~usiibte ? Diesbeziiglich gcben mir meine histologisehen Unter- 
suchungen keinen Aufschlul~, doch d~durch werden die Tatsachen 
keineswegs ge~ndert, welche ihrerseits die Unwirksamkeit bzw. vor- 
tibergehende Wirkung der Fiebertherapie vollkommen begreifbar 
machen. Wean ngmlich yon den zwei Komponenten des p~ralytisehen 
Prozesses nur die eine - -  die entziindliche - -  ~bnimmt, so schreitet na- 
ttirlich die andcre, ngmlieh die ektodermale, welter fort, wenn sic auch 
~uf kiirzere Zeit stillsteht. - -  Der Umstand, da~ in Strdiu/31ers gut remit- 
tierten Fgllen minimale Parenchymvergnderungen zu finden waren, 
spricht nicht gegen meine vorigen Folgerungen. Diese Autoren f~nden 
ngmlich in ihren Fgllen keine suffallenden Nervenzellichtungen nnd 
Schichtenverwerfungen, welche aber unbedingt vorhanden gewesen 
w~tren, wenn die Mslariabehandlung einen nrsprtinglich schweren Pro- 
zeft zum Stillstand gebracht h~tte. Es spricht dcr M~ngel an Ausfgllen 
bzw. die Geringfiigigkeit der Parenchymvergnderungen dafiir, dal~ diese 
Falle auch urspriinglich eine gutartige Tendenz zeigten, welche viel- 
leicht noeh durch die yon nns angenommene allgemeine entziindungs- 
hemmende Wirkung  der Malariabehandlung gesteigert wurde. 

Es bleibt noch die Erw~gung jener Frage iibrig, dal~ falls die Ma- 
l~ria- und Milchbehandlungen tats~chlich in der vorhin geschilderten 
Weise ihre Wirkung ausiiben, warum diese nicht in sgmtlichen mit 
Malaria und Milch behandelten Fgllen zum Ausdruck kommt ? Es kom- 
men hies zwei MSglichkeiten in Betraeht. Nach des ersten treten ent- 
weder im klinischen Verlanf odes im anatomischen Bilde solche Er- 
scheinungen ~nf, welche die Verwertung dieser F~lle hinsichtlich des 
erw~hnten Cesiehtspnnktes erschweren; beziiglich des klinischen Ver- 
laufs roll unser Fall 6 ~ls Beispiel dienen, bei welchem die vorzeitige 
Coupierung d~s Entfalten der Malariawirkung verhinderte und beziig- 
lieh des anatomischen Brides hingegen des Fall 1, wo die Gegenwart 
der akuten entziindliehen Erscheinungen das anatomisehe Bild ver- 
schleierte. 

Eine weitere Erklgrung fiir den Msngel der Malaria- und Milch- 
effekte ist Vielleicht darin zu suchen, dal~ auch wohl in den iibrigen 
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Fgllen eine Entztindungshemmung zustande kam, nur fallt diese wege n 
mangelhaften Kontrastes zwischen dem klinisehen und anatomischen 
Bride nichi so stark auf als in der Minorit~ der Falle. Meine Falle 
sind namlich yon akutem klinisehen Verlauf, weshalb bei diesen die 
sehweren, ja sogar teilweise akuten ektodermalcn Veranderungen leieht 
auffallen. Bedeutend schwieriger gestaltet sieh nattirlich die Beurteilung 
der Frage bei den chronischen Prozessen, we die meso- und ektodermalen 
Veranderungen gleichfalls chronisch sind und die Malariabehandlung 
gem~ft unserer Auffassung auf den mesodermalen Vorgang eine gewisse 
mildernde Wirkung ausiibt. Es k5nnen namlich 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- 
seheinlich hatten die Forscher meistens mit ~hnlichen F~llen zu tun 
nnd deshalb wurde ihre Aufmerksamkeit nicht auf die vorhin erSrterte 
Wirkungsweise der Malaria- und Milchbehandlungen gelenkt. 

Endlich noch einige Worte fiber die unbehandelten oder spontanen 
F~lle. Es gibt n~mlieh Fglle, welche ohne jede therapeutische Beein- 
flussung genau dasselbe anatomische Bild darbieten kSnnen, wie die 
behandelten F~lle, d.h. es steht bei beiden der Verminderung des ent- 
ziindlichen Prozesses ein schwerer, ja sogar akuter Parenehymprozeft 
gegeniiber. Dadureh wird aber meine vorhin erSrterte Auffassung 
keineswegs geschwgcht, es bedeutet nut so viel, dab ein Teil der F~lle 
aueh spontan in jenen Reaktionszustand gelangt, welcher sonst mit 
ttilfe der Fiebertherapie erreicht wird, zum Beweise dessen, dab wir 
mit diesen therapeutischen Eingriffen einen Heilungsprozeft hervor- 
znrufen vermSgen, der auch spontan, wenn auch seltener, erfolgen kann. 
Somit kann unsere Auffassung auch zur Erklgrung der spontanen Fglle 
verwendet werden. Es wird n~mlich in diesen F~llen vielleicht durch 
den schweren Parenehymzer~all (oder durch andere Faktoren) eine 
~hnliche Reaktion des Organismus wachgerufen werden, wie in den 
Malaria- und Milchf~llen, soviel steht aber sieher, daft in diesen F~llen 
der Organismus spontanerweise jcnen Mechanismus in Tgtigkeit setzt, 
welcher sonst durch unsere versehiedenen Reizwirkungen in Aktion tritt. 

Meine Auffassung beziiglich der Wirkungsweise der Malaria steht. 
vielleich~ noch dem Standpunkte yon Kirschbaum nnd Spielmeyer am 
n~chsten. Doch fiel K~rschbaum das abweichende Verhalten des entzfind- 
lichen nnd parenchymalen Prozesses nich~ auf, er guftert sich sogar 
anl~Blich eines Falles, welcher diesbeziigliche Daten zu enthalten scheint, 
sehr zurfiekhaltend. S19ielmeycr erwghnt in seinen Malariafgllen die Ver- 
minderung der verschiedenen Komponenten der chronischen Entziin- 
dung, er beschreib~ aueh die auffallenden regressiven Ver~nderungen 
der infiltrativen Elemen*e. Die wesentliche Abweichung zwischen 
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meiner und Spielmeyers Auffassung ist darin zu erblicken, da]~ die thera- 
peutischen Eingriffe gem~13 meinen Befunden nut auf die exsudative 
Komponente ihre Wirkung ausfiben. 

Nach alledem mSchte ich die Aufmerksamkeit darauf hinlenken, dal3 
meine soeben begrtindete Auffassung auf 5 mit Malaria und Milch be- 
handelten F~llen beruht, bei denen wit noch jene Frage of/en lieffen, ob 
auch diese Fiille als spontane Remissionen aufzufassen wi~ren ? Die Be- 
handlung dieser Frage scheint uns aus dem Grunde notwendig zu sein, 
weft wir aueh dadurch betonen m6chten, dab diese Auffassung beztig- 
lich der Wirkungsweise der Malariabehandlung noch keineswegs als 
eine endgtiltige L6sung des Problems zu betrachten ist. Zur Best~ti- 
gung w~re die Untersuchung yon weiteren stfirmisch verlaufenden 
Malaria- und Milchf~llen (und eventuell Tierversuchen) notwendig, um 
beweisen zu k6rmen, da6 das Wesentliche der versehiedenen Behand- 
lungsarten tats~chlich in einer Verminderung des Entzfindungsprozesses 
besteht, ohne eine tiefergreifende Beeinflussung des parenchymat6sen 
Prozesses. Solange aber diese Unterstiitzungen nicht erfolgen, miissen 
die Gesagten Ms eine Arbeitstheorie betrachtet  werden, welehe aber 
doch mit den Tatsachen in Einklang gebraeht werden und auch zur Er- 
kl~rung der Eigenschaften yon zahlreichen verwickelten F~llen bei- 
tragen kann. 

Eine weitere Bekr~ftigung meiner Auffassung erblicke ieh in den 
Untersuchungen yon Solomon und Taft, die in 27 Paralysef~Lllen - -  
welche ausschlie61ieh antisyphilitische Behandlung durchmachten - -  
die Verminderung des entztindlichen Prozesses und den unver~nderten 
Zustand der parenchymatSsen Ver~nderungen beobachtet haben. Im 
Sinne ihrer Befunde stimmt also die Wirkungsweise der antisyphili- 
tischen Behandlungen mit der soeben er6rterten Wirkungsweise der 
Malaria- und Milehbehandlungen iiberein; es vermindern n~mlich alle 
diese Behandlungsarten die entztindlichen Komponenten der Paralyse, 
doeh bleiben sic unwirksam gegentiber dem ektodermalen Prozesse. 

Wenn wir noch hinzurechnen, da]3 die Zahl der F~lte, welehe zum 
Ausgangspunkt unserer Auffassung diente - -  im Verh~ltnis zur Gesamt- 
zahl der yon uns untersuchten F~lle - -  entschieden h6her ist als dal3 
einfach yon zuf~lligen Befunden die Rede sein konnte, so ]olgt daraus, 
daft die Abnahme des Entzi~ndungsprozesses in den untersuchten Fiillen 
der erfolgten Behandlung zugeschrieben werden muff. 

Nach alledem kann auf Grund meiner histologischen Untersuehungen 
die Wirkungsweise und der Weft der Malariabehandlung folgend zu- 
sammenge]afft werden: Die Wirkungswelse ist keine Heilentziindung, 
sondern eine Entziindungsverminderung, welehe in einigen F~llen in 
ausgesproehener, in anderen F~Lllen in verwaschener Form zu beob- 
achten ist. Ein Vergleich der - -  in einigen F~llen beobachteten - -  
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eigenartigen klinischen Bilder mit den anatomischen Befunden ermSg- 
liehte jene Erkennung, dal~ die Malariabehandlung nicht au/ den ge- 
samten Proze[3, sondern hauptsdchlich nut an/dessen mesodermale Kom- 
ponente eine mildernde Wirkung ausi~bt. Dies konnten wir auch in einigen 
mit Mi]chinjektionen behandelten F~llen beobachten, woraus wir wich- 
tige Sehliisse au~ die Wirkungsweise der Malariabehandlungen zu ziehen 
vermoehten. Als Wirkungsprinzil0 beider Behandlungen muB die mit 
Fieber einhergehende l~eaktion des gesamten Organismus betrachtet~ 
werden, welche dureh Ver~nderung bzw. Steigerung einiger Funk- 
tionen des Organismus die Regression und Abschaffung der infiltra- 
riven Elemente verursacht. 

Somit ]iillt die Frage i~ber den Weft der Malaria- und Milchbehand- 
lungen mit ]ener Frage zusammen, inwieweit die entzi~ndlichen und de- 
generativen Komponenten des paralytischen Prozesses voneinander ab- 
h~ingen. Da wir aber seit Nissl-Alzheimer wissen, dab bei dem para- 
lytischen Proze8 beide Ver~nderungen voneinander unabh~ngig sind, 
so ist es verst~ndlieh, dab wit mit den genannten Behandlungen - -  welche 
nut die mesodermalen Verdnderungen beein/lussen - -  im allgemeinen nur 
vori~bergehende Heiler]olge erreichen kSnnen. 

Wenn aber das Wesen der Malaria- und Milchwirkung im Endeffekt 
dasse]be ist, so wirft sieh noch immer die Frage auf, ob auf Grund 
irgendwelcher Eigentfimliehkeiten die Wahl zwisehen beiden doch mSg- 
lich w~re? Diese Frage f~llt mit jenem Problem zusammen, was fiir 
Ver~nderungen durch die Impfmalaria im Zentralnervensystem hervor- 
gerufen werden nnd ob diese yon einer Besehaffenheit sind, welehe die 
Anwendung der Malaria kontraindizieren? Mit dieser Yrage beseh~f- 
tigte sieh eingehend Nakamura, der eine Gliawucherung, welehe sich 
bis zur Kn5tchenbildung steigerte, beschrieb mid die MOglichkeit der 
Ver~nderung des paralytischen Exsudats zugibt, er fiigt aber hinzu, 
dab die Ver~nderungen, besonders wenn sie keinen exzessiven Charakter 
aufweisen, sehr leieht zur Heilung gebraeht werden kOnnen. Nach 
Kirschbaum treten die Gliagranulome Di~rcks nur naeh Tropica-Imp- 
fung auf und auBerdem fand er in einem mit Quartana behandelten Fall 
so]eh riesige atypisehe Gliazellen, dab dergleiehen bei den paralytisehen 
Gehirnvergnderungen ganz ungewShnlieh sind. Ubrigens warea die 
Ver~nderungen yon einer Besehaffenheit, auf Grund deren fiberaus 
sehwer zu entseheiden war, was auf die Reehnung der Paralyse und was 
auf die der Malaria k~me. Diese Behanptung Kirschbaums kann ieh 
nach eigenen Untersuchlmgen vollkommen bestgtigen. Die diffuse Glia- 
hypertrophie und Hyperplasie gehOrt so eng zum Wesen des paraly- 
tisehen Prozesses, dab ihre bloBe Anwesenheit noeh keineswegs auf die 
Wirkung der Impfmalaria zurfiekgefiihrt werden kann. Bouman land 
in der letzteren Zeit sogar in seinen unbehandelten 1)aralysefi~llen ziem- 
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lich starke loerivasculgre Gliaproliferationen, so dab aueh ghnlich ge- 
artete Gliawucherungen nieht notwendigerweise als Di~rcks Gliagranu- 
lome betraehtet  werden diirfen. Aul~er der diffusen Gliaproliferation 
land ich in 2 Fgllen auch noch herdfSrmige l%eaktion, ira 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 aueh die infiltr~tiven Elemente geil: es hande]t sich also 
um gewShnliche Granulagionsherde. Gegen jene Annahme, wonaeh in 
beiden Fgllen die Herdbildung auf die Malariabehandlung zurtickzu- 
ffihren wgre, spricht noch der Umstand, da[~ in dem ersten Falle der 
Tod anderthalb Jahre nach der Malariakur erfolgte und in dem zweiten 
ein raseher kliniseher Verlauf zu beobaehten war, bei dem die Anwesen- 
heir yon Granulationsherden nich{ zu den Seltenheiten gehSrt. 

Xaeh a]ledem waren also auch in unseren mit Malaria tertiana bzw. 
quartana behandelten Fgllen keine solchen anatomisehen Vergnde- 
rungen zu linden, welche unzweifelhaft mit der Malariabehandlung in 
Zusammenhang gebraeht werden kSnnten. Die Ursaehe dessen ist ent- 
weder darin zu suchen, dal] die mSglichen Vergnderungen mit jenen 
bei der Paralyse qualitativ identisch sind oder abet, dab ihre Gering- 
ftigigkeit das anatomische Auseinanderhalten unm6glich macht. Gleich- 
viel, ob diese oder jene MSglichkeit den Tatsaehen entspricht, eines ist 
unzweifelhaft: dab die Ma]ariabehandlung gewShnlicherweise keine 
solchen Vergnderungen im Zentralnervensystem hervorbring% welche 
gegen die Anwendung dieser Therapie Bedenken erwecken kSnnten. 

Es kommen aber solche seltenen Fglle vor, welehe uns gegentiber 
der Malariabehandlung zu einer gewissen Vorsieht mahnen. So konnte 
in meinem Fal]e 2 die Malaria tertiana auch durch mehrmalige Chinin- 
verabreiehung nieht COUl0iert werden, wodureh der Tod des stark her- 
untergekommenen Kranken herbeigeftihrt wurde. Dementsprechend 
waren im Gehirn sehr viele Capillarblutungenl), Thromben und in den 
Capillaren zahlreiche Erythroeyten mit Tertian~ringen zu sehen als 
Beweis, dab einerseits die Malaria unbeeinflul]t und bis zum Tode be- 
stand, andererseits sogar als die unmitte]bare Ursaehe des Todes zu 
besehuldigen war. Dieser Fall erweist sich aus mehreren Gesiehts- 
punkten als merkwiirdig. Erstens: well er die anagomisehe Widerlegung 
jener Behauptung Gerstmanns liefert, wonach die Impfungsmalaria 
vollkommen gefahrlos w~re, zweitens : weft in diesem Falle die Impfungs- 
malaria die als charakteristiseh angenommene hochgradige Chinin- 
empfindliehkeit zweifelsohne vermissen liel]. Lehrreieh ist der Fall aueh 
deshalb, weil weder der kSrperliehe Zustand des Kranken noeh die 

1) Die yon Lewis und Dyar erw~hnten Capillarblutungen erreichen nach 
meinen Untersuchungen gewghnlicherweise keinen stgrkeren Grad. 
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Qualit/it des Malariastammes solche Zeichen verrieten, welche uns aui 
einen b6sar~igen Verlauf aufmerksam gemaeht hgtten. In diesem Falle 
handelt es sich also um einen r Ausgang, welcher auch bei der 
gr6Bten Vorsicht vorkommen kann, und diese Tatsache weist auf die 
Gefi~hrliehkeit der Malariabehandlungen hin. 

Zusammen]assend IcSnnen wit also sagen, daft zwar die MaIariabehand- 
lung in der Mehrzahl der Fiille lceine tie]ergrei/enden anatomisehen Vet. 
iinderungen vergrsacht, doeh lcann sie gegebenen/alls auch als die unmittel- 
bare Todesursache besehuldigt werden. Da /erner die therapeutische Wir. 
]tung der Malaria im wesentlichen mit ]ener der Milehbehandlung i~ber- 
einstimmt, miissen wir au/ Grund obiger Erw~tgungen den Milehin]elc. 
tionen gegeni~ber den Malariaimp/ungen unbedingt den Vorzug geben. 

II .  An/allsparalyse. 
Beim ~berblick des klinischen Verlaufs meiner behandelten l~i~lle 

fgllg es auf, da[~ alle eine rasche Progression zeigten, wobei in einem 
Teil der ~glle auch paralytische Anfglle vorkamen. Diese l~glle ge- 
hSren also in den Begriffskreis der Anfallsparalyse, welehe yon Jalcob 
n~iher pr~zisiert wurde. Zum Aufstellen dieses Begriffes wurde Jakob 
durch jene Gleiehmi~gigkeit der anatomischen Befnnde bewogen, welche 
in der regelm~Bigen Exazerbation der en~ziindlichen Ver~nderungen 
zum Ausdruck kommt, augerdem ist auf diese Fiille auch die diffuse 
oder herdf6rmige Auswanderung der infiltrativen Elemente ins Nerven- 
gewebe charakteris~iseh (Lymphocytenherde, miliare Gummen). Ent- 
gegen Jakobs Behauptungen erhob Spielmeyer sowohl gegen die neue 
klinische Bezeiehnung als auek gegen die Annahme einer einheitlichen 
und best~ndigen ana~omisehen Grundlage gewisse Bedenken. Spiel- 
meyer gib~ zwar zu, dab in einigen Fiillen auch eine Steigerung des 
Entzfindungsprozesses eine Rolle spielen kann, doch bezweifelt er, dab 
dies ein durchaus regelmgBiger Befund wgre; in bezug auf die herd- 
f6rmigen Befunde ftihrt er aber an, dab Nissl, Jahnel und er miliare 
Gummen und gummSse Wandver~nderungen nut ausnahmsweise naeh- 

weisen konnten, und die Tatsaehe, daft diese in der letz~eren Zeit 6fters 
bei Paralyse gefunden werden, erkl~rt er damit, dab die gew6hnliehe 
Definition der Gummen immer mehr ausgedehnt wird. - -  Dieser Streit 
der 1Keinungen in der Literatur bewog reich, die klinisehen and ana- 
tomischen I)aten meiner F~lle yon diesem Gesiehtspunkte aus einer 
Untersuchung zu unterwerfen. Es kSnnte abet sogleieh eingewendet 
werden, dab meine F~lle, welehe Malaria- und Milchbehandlungen iiber- 
standen, zur Beleuehtung des obigen Problems nngeeignet sind, um so 
mehr, d a  gerade im Sinne meiner Anffassung die erw~hnten Behand- 
lungen auf den entziindlichen Proze8 eine mildernde Wirkung ausiiben 
und somit ein etwaiger anatomischer Gegensatz gegeniiber der Anfalls- 
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paralyse nur schwer zu verwerten ist. Tatsachlich besteht dieser Ein- 
wand beziiglich der meisten Falle zu Recht, doeh k6nnen wir in einigen 
Fallen immerhin solche Eigentiimlichkeiten nachweisen, welehe die Be- 
wertung dieser Falle im Dienste des obigen Problems erm6gliehen. So 
meldeten sich die paralybischen Anfalle in einem Tell der Fglle erst 
naeh Beendigung der Malariakur oder sehr oft erst an den letzten 
Tagen vor dem Tode, and es ist also kaum anzunehmen, dab sich die 
entztindungshemmende Wirkung der Malariakur - -  etwa nachtraglich - -  
geltend gemaeht bathe. 

In diese Gruppe geh6ren 3 Fglle, deren erster (Fall 8) 1�89 Jahre nach 
der Malariaknr starb: hier wurde das sehr schwere Krankheitsbild der 
letzten Monate vor dem Tode noch mit einem paralytischen Anfall 
kompliziert. In einem weiteren Falle (7) meldeten sich die paralytischen 
Anfalle ebenfalls eine Woche vor dem Tode, zu einer Zeit, we der Kranke 
schon keine Behandlung mehr erhiel~. Am einfachsten liegen die Ver- 
hal~nisse im drit~en Fall (6), we einerseits die Wirkung der Malaria- 
behandlung sieh gar nicht entfalten konnte (vorzeitige Coupierung), an- 
derersei~s aber die gehauften paraly~ischen Anfalle erst 4 Tage vor dem 
Tode sich melde~en, zu einer Zeit also, we die latente Malaria sehon 
sicher coupiert war. 

Ana~omisch stimmen samtliehe 3 Falle darin iiberein, daft die ent- 
ziindliehen Veranderungen ausgesprochen chronisch sind und yon akuten 
entziindlichen Erseheinungen oder etwaigen Herdbildungen (miliare 
Gummen usw.) keine Spur zu linden ist. 

Es kann also in 2 Fallen mi~ gewisser Wahrscheinlichkeit, in einem 
Fall (6) mit Sicherheit jene M6gliehkeit ausgesehlossen werden, daft die 
mit paralytischen Anfallen einhergehenden Falle deshalb keine akuteren 
Entziindungsveranderungen aufweisen, well die Ausbildung solcher 
Veranderungen durch die Malariabehandlung verhindert wurde. Da 
ferner in diesen Fallen die yon Jalcob beschriebenen akuten Verande- 
rungen nicht einmal spurweise angedeutet sind, so sprieht diese Tat- 
sache dafiir, daft die Exazerbationen nicht zum regelmaNgen anato- 
mischen Befunde der stiirmisch verlaufenden Falle geh6ren. Doeh 
konnte das akute Aufflammen des paralytiseh entziindliehen Prozesses 
in 2 weiteren Fallen meines Materials nachgewiesen werden (Fall 1 
and 3). Es kommen in der Anamnese beider Falle paralytische Anfalle 
vor nnd das klinische Krankheitsbild ist in beiden Fallen yon sehr 
schwerem und raschem Verlauf, es machten ferner beide Malariakur 
durch and s~arben kurz nach Beendigung der Kur. Es ist fiir beide 
eharakteris~iseh, daft die neben dem chronischen Prozeft beobachteten 
akuten Veranderungen nieht yon diffuser Ausdehnung, sondern auf- 
allend umschrieben sind: sie kommen im ersten Fall nur im Putamen 
der einen Seite, in dem zweiten in 4 l%gionen der Rinde zur Beobach- 
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tung. Miliare Gummen waren nirgends zu linden. Man suchte vergebens 
naeh Ubergangen yon den gummSsen Wandveranderungen des ersten 
Falles und den Granulationsherden des zweiten zu den miliaren Gum- 
men. - -  Diese zwei Beobaehtungen spreehen also dafiir, daft, obwohl in 
manchen stiirmisch verlaufenden t~allen die akuten anatomisehen Ver- 
anderungen Jakobs (massenhatte Infiltrate, Auswanderung der infil- 
trativen Elemente in das Gewebe) zu beobaehten sind, doch kam es 
nieht zur Bildung yon miliaren Gummen. Zwar sind die Veranderungen 
in beiden Fallen yon auffallend umsehriebenem Charakter, so dab sie 
vielleicht aueh jenen Verdacht erweeken kSnnen, dab die eircumscripte 
Lokalisation vielleicht dutch die inzwisehen iiberstandene Malariakur 
verursaeht wurde; doeh hielte diese Annahme nur dann stand, falls 
Jalcobs Fests~ellungen erstens auf s~mtliche rasch verlaufenden Falle 
sieh ausnahmslos bez6gen und zweitens, wenn die diffuse Ausbreitung 
der erwghnten Ver~nderungen eine gesicherte Tatsache ware. Bis dahir~ 
miissen wit uns abet mit der bloBen Feststellung jener Tatsaehe be- 
gniigen, wonaeh in den erwahnten Fallen der akute entztindliche ProzeB 
ein eigenartig nmsehriebenes Verhalten zeigt. 

Unsere Schltisse wiirden also beziiglieh des Problems der Alffalls- 
paralyse wie folgt lan~en: In  3 rasch verlau/enden und mit paralytischen 
An/gllen lcombinierten Fiillen war l~eine Spur yon einer Exazerbation des 
entziindlichen Prozesses zu sehen, in 2 weiteren eben/alls rasch progredie- 
renden _Fgllen l~amen zwar ,,al~ute entzi~ndliche" Erscheinungen vor, 
doeh waren diese in beiden F~illen nut  an umschriebenen Stellen des Zentral- 
nervensystems zu beobaehten. Daher schliefte ich reich dem Standpunkte 
Spielmeyers an, wonaeh die Anfallsparalyse regelmii[3ig keine Exazer- 
bation des Entziindungsprozesses hervorruft, obwohl dies in einem Teil 
der Falle zweifellos naehgewiesen werden kann. 

!1I .  Lokalisations]ragen. 

In erster ]~eihe mSehten wir die MSglichkeit sines Zusammenhanges 
zwischen den Halluzinosen und den Veranderungen des Temporallappens 
besprechen. Unsere Aufmerksamkeit wurde auf diese Frage dadurch 
gelenkt, daft Striiufiler und Ko, kinas in 2 remittierten Malariafgllen 
eine relative Exazerbation des paralytischen Prozesses im Temporal- 
]appen beob~ehteten, was yon Gerstmann auf den ~bergang des ty- 
pischen paralytischen Krankheitsbildes in Hallnzinose bezogen wird. 
Zwar verfiige ich fiber keine remittierten Falle, doeh traten im kli- 
nischen Krankheitsbilde yon 2 l~gllen solche massenhaften I-Ialluzina- 
tionen auf, daft auf Grund dieser eine sehwere anatomische Verletzung 
des Temporallappens mit Recht zu erwarten war. In Anbetrach* dessen, 
daft in beiden Fallen die H~lluzin~tionen schon vor der Malariabehand- 
lung sehr ausgesprochen w~ren, kSnnen wir keineswegs tiber den Zu- 
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sammenhang zwisehen Halluzinose und Malariabehandlung, sondern 
vielmehr fiber den Zusammenhang zwisehen Halluzinose und tempo- 
ralen Veriinderungen Aufsehlfisse erwarten. Da ferner die entzfindliehen 
Ver~nderungen des Temloorallappens in beiden l~i~llen geringffigig, die 
ektodermalen Ver~nderungen hingegen mit jenen der frontMen Region 
ungef~hr gleieh stark sind, so entspricht in meinen Fiillen dem hallu- 
zinatorischen Krankheitsbilcle keineswegs eine st~rkere A~/ektion der Tem- 
poralgegend. 

Zu ghnlichen Feststellungen gelangen Mr beim Studium der para- 
lytischen Vergnderungen des Ammonshorns. Bratz land n~tmlich in 
einem Viertel seines groBen loaralytischen Materials eine Sklerose des 
Ammonshorns, doch zieht er keine weiteren Folgerungen aus seinen 
Befunden. Taft hingegen beobaehtet yon 19 AnfMlsparalysen 18mal 
einen sehr ausgesl0rochenen Nervenzellausfall und Sklerose im Gyrus 
dentutus des Ammonshorns, und uuf Grund seiner l~lle vermutet er 
einen gewissen ParMlelismus zwisehen dem Nervenzellausfall und dem 
Auftritt der puralytischen Anf~lle. Die zuhlenmgBige Abnahme der 
Nervenzellen des Gyrus dentatus konnte in 2 Fgllen (7, 8) meines 
MateriMs ebenfalls festgestellt werden und es kommen im Krunkheits- 
bilde meiner Fglle tatsgchlicla aueh purulytische Anfi~lle vor; hingegen 
konnte in 2 weiteren Fgllen (9, 10) nur eine Sklerose ohne Nervenzellen- 
ausfM1 beobachtet werden, wobei aueh die paralytischen Anf~lle bei diesen 
vermigt wurden. I)iese auffullende Ubereinstimmung wird aber dureh den 
Untersuchungsbefund yon 5 weiteren Fgllen entkrgftet, bei welehen n~m- 
lieh im Krunkheitsbilde (oder in der Anamnese) loaralytisehe Anl~tlle vor- 
kommen und dennoch zeigte sich in keinem Fulle eine Abnuhme der 
Nervenzellen des Gyrus dentatus. Es lcann also der angenommene Paral- 
ldismus zwischen den erwiihnten Veri~nderungen des Ammonshorns und 
den paralytischen An/i~llen als Icein regelmii[3iger Be/und betrachtet werden. 

Eine weitere sehr interessante Fruge ist die, ob die BusMganglien 
loaralytisehe Ver~nderungen uufweisen und was ffir klinisehe Symptome 
diesen Vergnderungen entsprechen. Es ist natfirlieh ein wesentlicher 
Unterschied zwischen dieser Frage und jener der soeben besprochenen 
lokulen Vergnderungen, du die unutomisehe Affektion dieser Region 
im ullgemeinen wohl bekunnte klinisehe Syndrome hervorzurufen ver- 
mug. Um so mehr fiberrascht es, dug die mit den puralytisehen Ver- 
gnderungen des Strio-Pallidums sich besehgftigenden Autoren (Spatz, 
Jalcob, Kalnin und Steclc) Mle durin fibereinstimmen, dug mit der paru- 
lytisehen Erkrunkung dieser Gegend keineswegs die entspreehenden 
klinisehen Symi)tome vergesellschaftet einhergehen. Diese Eigentiim- 
lichkeit wird yon Stec# damit erklgrt, dug der ausgedehnte purMytische 
Prozeg solche Ilemmungen bzw. Enthemmungen zustande bringt, 
welche das Erkennen der strigren I-Ierdsymptome vereiteln. 
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Die Teilnahme des Striatums im paralytischen ProzeI~ kann auch 
an de1" Hand meiner F~lle best~tigt werden; obwohl sie alle mehr oder 
minder ausgesprochene anatomische Ver&nderungen aufwiesen, fehlten 
die klinischen stri~ren Symptome durchg~ngig mit Ausnahme eines ein- 
zigen Falles. Doch bringt uns gerade dieser Ausnahmsfall zum Ver- 
st~ndnis der Symptomlosigkeit n~her. W~hrend n~mlich der paraly- 
tische Proze~ in diesem Falle zu einer auffallenden Vernichtung der 
Funktionselemente ffihrte, wurde in den fibrigen F~llen, bei dencn die 
ausgesprochenen stri~ren Symptome fehlten, die Parenchyml~sion auch 
meistens vermi~t oder hat zumindest keinen tiefgreifenden Ausfall 
verursacht. ~erner erreichte der Entziindungsprozel~ in 4 F~llen gerade 
im Striatum seinen HShepunkt, und in diesen F~llen kam es ebenso- 
wenig zu stri~ren klinischen Symptomen, als in den 6 fibrigen F&llen, 
in welchen die entzfindlichen Ver~nderungen in bedeutend milderem 
Grade vorh~nden waren. Nach alledem verursachen die paralytischen 
Ver~nderungen des Striatums gewShnlich deshalb keine ausgesproche- 
nen stri~ren Symptome, well bei der Beurteilung der Schwere des  
paralytischen Prozesses das Hauptgewicht meistens nur auf die 
entzfindlichen Erscheinungen gelegt wird (Kalnin), die aber zum 
Hervorrufen yon stri~ren klinischen Symptomen allein nicht aus- 
reichen. 

Unsere ~ ] l e  belehren uns dessen, dai~ zwar das Striatum am para- 
lytischen Prozel~ sich ebenfalls beteiligt, doch kommt es nut selten zu 
einer so hochgradigen L~sion, d~l~ die parenchymatSsen Elemente au~- 
fallender leiden wfirden. Die geringeren Aus~lle aber werden offenbar 
dutch die verschiedenen ~ernwirkungen des Pallidums verdeckt (gem~l~ 
Steel, s Annahme). Mit der MSglichkeit solcher Fernwirkung mu~ auch 
deshalb gerechner werden, da in der Literatur in geringer Zahl auch 
solche F~]le erw~hnt werden, bei welchen trotz der Parenchyml~sion 
keine klinischen Symptome sich vorf~ndcn. So ~fihrt Spatz an, d~i~ 
in seinen F~llen hie und da auch ein bedeutenderer Ausfall der Nerven- 
zellen vork~m, doch betont er zugleich, da~ keiner der F~lle ausge- 
sprochene stri~re Symptome aufwies. Auch JaCob beschreibt in meh- 
reren F~llen die Verletzung des stri~ren Parenchyms ohne Vorhanden- 
sein yon ausgesprochenen BewegungsstSrungen. Durch diese F~lle 
wird also wahrscheinlich gemacht, d ~  ~uch ausgesprochene Gewebs- 
destruktion nicht notwendigerweise mit dcm Atfftreten der entsprechen- 
den klinischen Symptome gleichbedeutend ist. Meine eigenen Fi~lle 
sprechen also - -  zugegeben ~uch die MSglichkeit einer Fernwirkung im 
Sinne yon Steclc - -  daffir, dal~ die par~lytischen stri~ren Ver&nderungen 
in der Mehrzahl der F~lle deshalb keine stri~ren klinischen Symptome 
verursachen, weil sic nur selten zu einer au~fallenden Verminderung 
der funktionierenden Elemente ~fihren, mit ~nderen Worten: der pa- 



Beitr~ge zu einigen anatomischen Problemen der progressiven Paralyse. 465 

ralytische Proze/3 ru/t nur im Falle hochgradiger Jctodermaler Er[crankunff 
des Striatums ausge~prochene striSre Symptome hervor, 

Die regelma~ige Erkrankung des Striatums bei Paralyse ftihrte 
einige For~cher (Spatz, Jakob) zu der Annahme, dab diese Ver~nde- 
rungen mit den bei der Paralyse ebenfM]s gesetzm~l~ig vorkommenden 
BewegungsstSrungen (Dys~rthrie usw.) in Zusammenhang gebracht 
werden k6nnen. Dysarthrie und mehr oder minder ausgesprochener 
Augenlid-, Zungen-, Lippen- und Handtremor war in meinen s~mt- 
lichen F~llen zu beobachten, doch gelang mir der Naehweis eines der- 
artigen Zusammenhanges, wonach diese Symptome in den anatomisch 
schwerer l~dierten F~llen ausgesprochener oder hochgradiger w~ren, 
nicht. Ja, sogar in einem FMle (4) trat bei jeder intendie~en Bewegung 
grol~welliges grobes Zittern au~ und die parMy~ischen Ver~nderungen 
des Striatums. erwiesen sich doch auffallend geringffigig. Die Abwesen- 
heit des engen Parallelismus spricht aber daffir, dab ein kausMer Zu- 
sammenhang der erw~hnten Bewegungsst0rungen mit den parMy- 
tischen VerIetzungen des Striatums keineswegs als bewiesen zu be- 
trachten ist. 

Unser vorhin geschilderter Mleinstehender Fall gehSrt zu jenen 
seltenen Formen, bei denen das parMytische Krankheitsbild durch ein 
extrapyramidales Syndrom beherrseht wird und dementsloreehend 
auch die anatomisehen Veranderungen sich verhalten. Die Se]tenheit 
des Falles wird dadurch bewiesen, dab Spatz yon 17 anatomisch unter- 
suchten _Fiillen die striaren Symlotome nur in einem Fa]le ,,angedeutet" 
land, ferner dM] C. und O. Vogt nur in 2 Fallen ehoreiforme Bewegungs- 
stOrungen mit dem entsloreehenden anatomisehen Befunde beobach- 
teten, endlich da$ Kalnin nut in einem seiner 35 Falle ausgesproehene 
extraloyramidale motorische Erscheinungen beschrieb. Um so fiber- 
raschender wirkt es, dab Steck aus 37 ad exitum gelangten Fallen in 
25 l~llen striare Symlotome land und &us diesen 25 Fallen 22 ,,die be- 
kannten paralytischen Veranderungen" im Striatum zeigten. Stecks 
hohe Zahlen werden dadureh erklart, dal~ er bei seinen klinischen Fest- 
stellungen, anstatt nut die Vo]lsyndrome zu beriicksichtigen, auch 
mildere Grade des striaren Kompiexes mitgez~hlt hat. Wenn wir ~ber 
in Betracht ziehen, dM~ in unserem Falle auch das PMtidum mitaffiziert 
wurde, ferner, da~ gegeniiber den regelmal~igen paralytisehen Erkran- 
kungen des Striatums das Pallidum im allgemeinen sieh sehr selten 
am paralytisehen Prozel~ beteiligt (Spatz, Kalnin), so bekommt unser 
Fall durch sein verhaltnism~Sig seltenes Vorkommen eine besondere 
l~arbung. Angesichts dieses Umstandes kann unser l~all yon den be- 
kannten Fallen der Literatur mit einem einzigen Fall Stecks vergliehen 
werden, weleher so in Betreff des klinischen Verlaufs (Akinese, mimische 
Starre, motorische Iterationen), wie hinsiehtlich der anatomischen 



466 T.v. Lehoczky: 

Daten dieses Falles (degenerative Ver~nderungen des Strio-P~llidums) 
mit meinem Falle dem Wesen nach vollst~ndig fibereinstimmt. 

Die relative Seltenheit meines Falles mach~ eine kurze klinische 
nnd ana~omische Charakterisierung notwendig. Schon bei der Auf- 
nahme fgllt die Bewegungsarmut und der starre Gesichtsausdruck des 
Kr~nken auf, diese Symptome verst~rken sich zunehmend w~hrend 
des weiteren Verl~ufs der Krankheit : der Gesichtsausdruck wird immer 
stirrer, der Kranke verbleibt bewegungslos auf der gleichen Stelle, 
sp~er ~ritt ausgesprochene Muskelrigiditgt mit Parkinson-Hal~ung auf. 
Das K.rankheitsbild wird also durch Akinese und Rigidit~ charakte- 
risiert, wohingegen die ch~rakteristischen Hyperkinesen des s~rigren 
Syndroms nicht einmal ~ngedeutet waren. Xur eine Woche vor dem 
Tode melden sich in der linken Hand und im Gebiete des linken Facialis 
wiederholte kleine Muskelzuckungen. 

Vollst~ndig iibereinstimmend mi~ diesem klinischen Krankheits- 
bride ist der anatomische Befund, won~ch sowohl das Striatum als das 
Pallidum beidersei~s sehr stark ergriffen erscheinen. AuBer den sehr 
~usgesprochenen en~ziindlichen Vergnderungen sind in diesem Falle die 
Nervenzellen des S~riopallidums auff~llend vermindert (s. Abb. 4) und 
die einze]nen Markfasern zeigen Degenerationserscheinungen. Erg~nzt 
wird dieser wichtige Befund durch die schwere Ver~nderung der noch 
vorhandenen Nervenzellen (Verfettung, Neuronophagie) und dutch die 
Gliaproliferation. Es mu[~ ferner erw~hn~ werden, dab sgmtliche feine- 
ren histologischen Vergnderungen im wesentlichen mit den paraly- 
tischen Vergnderungen der iibrigen Gehirnteile identisch sind, was so 
viel bedeutet, da~ die angefiihrten Ver~nderungen zweifelsohne als 
Produkte des par~lytischen Prozesses zu betrachten sind. Auf Grund 
der anatomischen Untersuchung steht also auBer Zweifel, dgB das kli- 
nische Krankheitsbild durch d~s gleichzeitige schwere paralytische Er- 
griffensein des Striatums und Pallidums hervorgebracht wurde, und 
es ist offensichtlich auf die gleichzeitige Erkrgnkung beider Zentren 
- -  vielleich~ infolge yon irgendeiner Verdeckung - -  jene Tatsache zu- 
riickzufiihren, dab das Kr~nkheitsbild nicht durch Hyperkinese und 
A~he~ose, sondern dutch Akinese und Muskelrigidi~g~ beherrscht wird. 

Der besprochene l~all geh6rt also zu jenen seltenen paralytischen 
:Fgl]en, bei denen dutch den Xrankhei~sprozel3 sowohl in Striatum als 
im Pa]lidum schwere Parenchymvergnderungen zustande k~men, welche 
sich ~uch im klinischen Krankheitsbild bekundeten. Aul~er der Selten- 
heir besitzen ~ber ghnliche F~lle noch von anderen Gesichtspunkten aus 
eine Bedeutung. Erstens, weft der paralytische Krankheitsprozel~ die- 
selben ~ypischen striopallidgren Syndrome hervorrufen kann, wie eine 
beliebige andere Krankheitsursache und zweitens, weft die Paralyse die 
erw~hn~en Syndrome nur in jenen Fgllen zu produzieren vermag, bei 
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denen der paralytische Prozel~ schon hochgradige Gewebsdestruktion 
erzielte. - -  

I m  folgenden mSchte ich an der Hand  meines paralytischen ~ a -  
teria]s fiber 2 interessante Zellarten beriehten, welche zwar in der 
Literatur  der Paralyse nieht unbekannt sind, doeh ihre Bedeutung 
und ihr Wesen nicht vollst~ndig gekl~rt ist. 

Ffirs erste seien die Russel-Kgrperchen enthaltende oder #olloide 
Plasmazellen einer n~heren Betrachtung unterzogen. Diese Zellen 
ste]len nach der glteren Auffassung Degenerationsformen dar (Perusini, 
Rezza), in neuerer Zeit hingegen gewinnt jene Auffassung Raum (Klar- 
/eld), dal~ der Zellinhalt - -  mit  Rtieksicht anf das Fehlen yon regres- 
siren Erscheinungen seitens der Kerne - -  als ein yon auI~en stammen- 
des Stoffwechselprodukt zu betrachten ist (Schrsder). Diese Zellart 
kommt  bekannterweise much bei sonstigen Krankheitsprozessen vor, 
bei der Paralyse kann sie nach KIar/eld seltener, naeh Schrgder ziem- 
]ieh oft naehgewiesen werden. Roth land in einem juvenilen Paralyse- 
fall nur ein einziges Exemplar.  - -  Bei meinem Material waren in 2 Fgllen 
,,kolloide" Plasmazellen zu linden und zwar kamen diese in dem einen 
Falle (9) nut  vereinzelt, in dem anderen abet (8) an umsehriebener 
Stelle der Calcarinarinde in bedeutender Zahl zur Beobachtung. An 
der erw~thnten Stelle sind ngmlich s~mtliehe Capillaren mir Plasma- 
zellen vollgepropft, welche mit van-Gieson-F~rbung orangegelbe Kii- 
gelehen enthalten (s. Abb. 5). Die Kfigelchen erwiesen sich als Kossa- 
negativ, sie enthalten also keinen phosphorsauren Kalk. Da ferner 
die Kerne dieser Zellen durch die Kfigelehen eigenartig zusammen- 
gedrfickt erscheinen, so sprieht dieser Umstand entschieden /i~r den 
degenerativen Chara/cter dieser Zellart, um so mehr, da die infiltrativen 
Elemente aueh sonst sehr ausgedehnte Degenerationserscheinungen auf- 
weisen. 

Die andere Zellart stel]en die Pigmentzellen der Pia dar, welehe 
aul~er der Paralyse bei anderen Krankheiten ebenfalls vorkommen 
nnd naeh Spielmeyer in vorgeeshrittenem Alter sich aueh vermehren 
k5nnen. Diese Ze]lart wurde bei der Paralyse schon durch Alzheimer 
erws doeh konnte er nicht entscheiden, ob es sich ,,urn mastzellen- 
artige Gebilde handelt oder um gewucherte und dann degenerierte 
Zellen des Bindegewebes". Das Pigment dieser Pigmentzellen odor 
Chromatophoren s tammt  nach Oberndor/er yon den Zellen der Sub- 
stantia nigra (wenigstens das der Chromatophoren der basalen Pia) 
und aueh Klar/eld land die basalen Pigmentzellen in einem Falle yon 
Encephalitis, bei welehem die Zellen der Substantia nigra einem Zer- 
fall unterlagen, in groBer Zahl vor. Nach Hueclc sind diese Chromato- 
phoren der Pia gleichwertig mit  den ~hnlichen Elementen der Curls 
und Chorioidea, ihr Pigment besteht aus Melanin und da naeh ihm 
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auch die Nervenzellen Melanin enthalten, so 'laBt er auch jene MSg- 
lichkeit offen, dab das Pigment der meningealen Zellen dutch Trans- 
port, also aus den Nervenzellen, aufgenommen wurde. 

Diese pialen Pigmentzellen sind in 3 Fgllen meines Materials in 
besonders groBer Zahl zu linden, obgleich sie in geringerer Quantitat  
auch in den iibrigen Fallen vorkommen. Das Alter ist in 2 Fgllen ge- 
wil~ nicht hoeh genug dazu (42 und 43 Jahre air), um in diesen F~llen 
eine mit dem Alter verbundene Proliferation dieser Elemente annehmen 
zu kSnnen. Das Entstehen dieser Zellen ist also offenbar auf den patho- 
logischen und zwar paralytisehen ProzeB zuriiekzufiihren. Sie sind 
ihrem morphologisehen XuBeren nach als hypertrophisehe Bindegewebs- 
zellen zu betraehten und ihr Pigment ist - -  auf Grund des mikroehe- 
mischen and farberischen Verhaltens - -  sieher Melanin. Darauf weisen 
ihre Unl6sbarkeit in Sauren und Alkalien, ihre negativen Eisen- und 
Fe%reaktionen, ferner ihre Schwarznng in ammoniakaliseher Silber- 
16sung hin. Da das Melanin in meinen Fallen nut  in den besprochenen 
Piazellen zu finden ist, d .h .  auger diesen Piazellen weder die meso- 
dermalen noeh die ektodermalen Elemente Spuren davon enthalten, 
da ferner das Vorkommen dieses Pigments viel diffuser ist, als daft 
seine Herkunft  aus den Nervenzellen der Substantia nigra herzuleiten 
ware, so spricht alles daffir, dug das erwahnte Pigment in den Binde- 
gewebszeUen selbst gebildet wird. Diese Behauptung sehliegt keines- 
wegs die M6glichkeit aus, naeh weleher das Pigment sieh aus den ver- 
sehiedenen Abbausubstanzen der zerfallenden ektodermalen Elemente 
bilden k6nnte. So viel steht abet sieher, dab dieses Pigment als 
Melanin nut in den pialen Bindegewebszellen zu erkennen ist. Diese 
2'eststellung dient zum Beweise dessen, da/3 das Melanin ausschlie[31ieh in 
den Bindegewebszellen entsteht. 

IV.  Milcroglia. 
In 5 Paralysefallen wendete ich aueh Hortegas Mikrogliamethode 

und des Vergleiehs wegen Cajals Goldsublimatmethode, sowie in einigen 
l~allen Cajals neuere Mikrogliamethode an. Da meine Mikrogliabilder 
teils mit denjenigen fibereinstimmen, welche bei Paralyse yon Hortega, 
Cajal, Metz und Spatz beschrieben wurden, so gebe ieh yon den - -  
dureh diese Autoren gesehi lder ten- -Veranderungen nur eine kurze 
Ubersieht. 

Es wurde bei der Paralyse am haufigsten die zahIenmiifiige Ver- 
mehrung und Hypertrophie der Milcroglia beobachtet. Beziiglich der 
ersteren kann erw~hnt werden, dal~ die Proliferation in meinem Mute- 
rial yon t~all zu t~all and je naeh der Region groBe Sehwankungen 
aufweist, doch wurde wenigstens eine geringgradige Vermehrung nie 
vermil~t. Die Vermehrung kommt durch die Anwesenheit yon bi- 
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lobul~ren bzw. zweikernigen Mikrogliaelementen zum Ausdruek. Die 
st/irkeren Grade der Mikrogliaproliferation sind am h/~ufigsten im Am- 
monshorn (hauptsgehlieh im Gyrus dentatus), ziemlieh oft in der 
frontMen Gegend und im Striatum zu linden, die iibrigen Gegenden 
folgen erst naeh diesen. In einem meiner F~lle (Fall 5) ist in der Rinde 
des Kleinhirns (Str. moleeulare) eine umsehriebene Mikrogliaproliferation 
zu sehen, welehe dem ,,Strauehwerk" entsprieht (s. Abb. 7). Die Be- 
traehtung dieses mikroglibsen Strauehwerkes, dessen Aufbau aus Mikro- 
gliazellen sehon 
yon Metz und 
Spatz erw~hnt 
wurde, l~l~t keine 
endgfiltige Ent- 
seheidung tiber den 
mbgliehen syney- 

tialen Verband 
dieser Zellgruppen 
ZU. 

Die Hypertro- 
phie der Mikroglia, 
namentlieh die der 

St~tbehenzellen 
wurde yon del Rio- 
Hortega, Metz und 
Spatz, die der 
sternfbrmigen Ele- 
mente yon Cajcd 

eingehend stu- 

diert. Die fiber- Abb. 7. Itortega-Pr/~p~rat. In  der molekul~ren Schicht des KMnhirns  
m~gige Hypertro- ist  Bin Strauehwerk zu sehen, welches aus mehreren Korteg~zellen 

besteht. 
phie der stern- 
fbrmigen Elemente wurde yon C@al als ,,Riesenmikrogliazelle" be- 
nannt. Die Mikrogliahypertrophie fand ieh auch in meinem Mate- 
rial (s. Abb. 8 und 9). In einzelnen Fgllen sind entlang den Ge- 
fiigw~nden besonders seh6ne Exemplare der giesenmikrogliazellen zu 
beobaehten - -  diese sind sogar aueh in Turnbullprgparaten leieht zu 
erkennen - - ,  in anderen Fgllen hingegen fallen die fiberaus m~ehtigen 
Stgbchenzellen ins Auge. Die hypertrophisehen Mikrogliaze]len ent- 
halten sehr oft Silber- und Lipoidgranulationen (Achucarro, Cajal, 
Hortega, Metz und Spatz), aber am meisten werden sie bei der t?aralyse 
dadurch charakterisiert, dab sie so in diffuser wie in k6rniger t~orm 
Eisen zu speiehern verm6gen (Spatz und Metz) und eben diese Eigen- 
sehaft der para]ytisehen Mikroglia bewog Metz zu der bezeichnenden 

31" 
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Abb. 8. t{ortega-Pr~parat .  N/ichtige l=[ypertrophie der ,,stern- 
fSrmigen" ~or tegaschen Elemente. 

Abb.9.  ~ortega-Pr~tparat.  Starkhypertrophisier te , ,St~bchenzelle";  
ein Seitenstachel (rechts u ZellkiSrper in tier ]=[5he des Kerns) zeigt 
eine starke ]~inschnfirung, welche sich bald blattfSrmig ausbreitet.  

Benennung ,,Pa- 
ralyseeisen". 

Die Anwesen- 
holt der erw~hnten 
Substanzen in den 

Mikrogliazellen 
verleiht natiirlich 
den genannten 
Elementen einen 
gewissen degene- 
rgtiven Charakter, 

wodurch jene 
durehlOeherten 

oder wabigen Zell- 
arten zust~nde 

kommen, welche 
schon yon Acha- 
carro bei der Be- 
schreibung seiner 

,,interstitiellen" 
Zellen dargestellt 
wurden. Die ans- 
gesprochenen de- 
generativen Er- 
scheinungen der 

2Mikrogliazellen 
wurden aber yon 
den mit der Pa- 
thologie der Mi- 
kroglia sich be- 
seh~ftigenden Au- 
toren besonders 

nnr in den arte- 
riosklerotisehen 

Erweichungen und 
Gehirnverletzun- 

gen studiert (Hor- 
tega, Metz und 
Spatz), wo w~h- 
rend der Umbil- 
dung der Mikro- 
glia in K6rnchen- 
zellen der Verlnst 
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der Dendriten und wabige Veranderungen des ZellkSrpers beobaehte~ 
wurden. 

AM der H~nd meines diesbeziiglich verwendeten paralytischen Ma- 
terials konnte ich feststellen, dab auf3er der Mikrogliahyper~rophie noch 
die Degeneration, Atrophie und der Zerfall sehr haufige Erscheinungen 
sind. Es fanden sich sogar alle diese Veranderungen in meinen saint- 
lichen Fallen fast immer mit einer tIypertrolohie vergesellsehaftet vet, 
so dab das isolierte Vorkommen der reinen Hypertrophie der Mikro- 
alia - -  den Veranderungen der fibrigen Zellarten gleich - -  ale eine 
Seltenheit zu betrachten ist. Zwisehen den hypertrophischen Elementen 
sind namlich einzelne Zellexemplare zu linden, welche die Trager yon 
mehr oder weniger ausgesprochen degenerativen oder atrophisehen Er- 
scheinungen sind. Es gibt aueh Falle, in welchen diese Veranderungen 
gegenfiber der Hypertrophie entschieden vorherrschen. 

Diese Feststellungen gewinnen besonders dann an Beweiskraft, 
wenn wir unsere Aufmerksamkeit nicht nur auf die ausgesproehenen, 
sondern auch auf die geringfiigigen degenerativen bzw. atrophisehen 
Erscheinungen richten. Ale solche betrachte ich die bei den hyper- 
trophischen Elementen beschriebenen lokalen Aufblahungen - -  die 
hirschgeweihartigen oder tatzenfSrmigen Bildungen yon Metz und 
Spatz - - ,  deren andere Varian~en in meinen Fallen die knotigen Ver- 
dickungen der _&ste und schwimmhautartigen Ausbreitungen an den 
Verzweigungsstellen bilden. Die lokalen Aufblghungen erreichten be- 
senders in einem meiner l~alle (8) bedeutende Grade, in welehem such 
m~iehtige kugel- oder beutelfSrmige Bildungen vorkamen. Die lokalen 
Auftreibungen sind entweder am Zeltk0rper oder an den Dendriten zu 
sehen, und die verbindenden Teile des ZellkSrpers bzw. der Dendriten 
zeigen gewShnlich weder Aufbl~hungen noeh andere pathologische Ver- 
anderungen, wie z. B. Atrophic: ihre Konturen sind also vollkommen 
normal. Eine wei~ere Degenerationsform besteht in einer eigenartigen 
,,blgtterfSrmigen" oder dreikantigen Ausbreitung der Seitenstaeheln, 
welche durch einen sehmalen, h~iufig atrophischen Teil mit dem Zell- 
kSrper verbunden sind (s. Abb. 9). Solohe ]okale Atrophie ist fibrigens 
eine sehr haufige Erscheinung und kann nicht nur die Verbindungs- 
teile zwischen den lok~len Aufblahungen der Dendriten, sondern aueh 
den entsprechenden Teil des ZellkSrpers betreffen. Dieses Verhal~en 
gibt auch fiber das Zus{andekommen der stachellosen Ze]larten naheren 
AufsohluB. 

Die Staeheln sind normalerweise - -  wie bekannt - -  in groSer Zahl 
zn linden, dagegen kSnnen sie unter pathologischen Verhgltnissen ver- 
schwinden (s. Abb. 9). Solche staehellose Elehiente kommen also durch 
Versehmalerung und Abschnfirung 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 Gr6Be erreiehen k6nnen. Natiirlich k6nnen bei allen 
diesen Ver~nderungen ununterbrochene Uberggnge zur A~rophic und 
zum Zerfall beobachte~ werden. Doch mSchte ich anstatt  der Schilde- 
rung der Uberggngc viel mehr der Beschreibung der ausgesprochenen 
Formen den Vorzug geben, well nur dadurch das Erkennen der anfgng- 

lichen oder erst angedeu- 
teten Erscheinungen ermSg- 
lieht wird. 

Die Atrophie betrifft 
entweder die ganze Zelle 
oder nur einen Tell dersel- 
ben. Bei der vollstgndigen 
Atrophic ist die g~nze Mikro- 
gliazelle auffallend klein, 
die Dendriten sind zwar 
vollz~hlig vorhanden, doch 
sehr schmal und manchmal 
auffallend kurz ; die Seiten- 
stachel fehlen entweder 
ggnzlich (s. Abb. 10) oder 
sind auffallend schmal. Viel 
hgufiger kommt die schon 
obenerw~hnte partidleA tro- 
phie vor. Diese Vers 
kann sowohl die hyper- 
trophischen als auch die 
normalen Elemente gleich- 

Abb. I0. Atrophische Hortegazelle mit knolligen falls befallen, doeh am 
Verdickungen. nortega-Prgparat, sch6nsten kommt sic eben 

an den vorher hypertro- 
phisierten Elementen zum Ausdruck. Diesc lokalen Verdiinnungen 
erreichen manchmal so]che Grade, dag der be~reffende Zellen- oder 
Dendritenteil vom Zelleib fast g~nzlich abgeschniirt erscheint. 
Sch6ne Exemplare sind an einigen Abbi]dungen der Mikrogliaforseher 
und besonders an denjenigen Hortegas zu sehen, we]che die Mikroglia- 
ver~nderungen nach expcrimentellen Verletzungen darstellen. Die 
nachtrggliche teilweise Atrophie der vorher sehon hypertrophisierten 
Elemente ist in der Pathologie der Mukroglia schon lgngst bekannt, 
ein ~thnliches Verhalten. der Mikroglia weist also verwandte Ziige der 
Pathohistologie der Makrd- und Milcroglia au/. 

Sehr interess~nt sind dann die Bilder, wenn die verschiedenen 
Formen der Mikrogliahypertrophic und Atrophic in derselben Zelle zu- 
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gleich vorkommen. So z. B. ist auf Abb. 11 eine Stgbchenzelle zu sehen, 
deren einer (oberer) Hauptast  vollstgndig und gleichmgBig hypertrophi- 
siert ist (sehr schmaler, etwas gewundener Ast), der andere (in der Abb. 
untere) aber neben den Auftreibungen solche starke, lokMe Atrophien 
erlitt, dag dadurch einzelne aufgeblghte Stiieke vom ZellkSrper wie 
ubgetrennt erscheinen. Der Ze]lkSrper selbst ist sehmal und dunkel 
und ist mit sehr feinen und zarten Seitendornen besetzt. Es ist also 
an dieser Zelle eine Kombination der gleichmg•igen und ungleichmggi- 
gen Atrophie mit 
vorheriger Hyper- 
trophie und begin- 
nendem Zerfall zu 
beobachten. 

Der Mikroglia- 
zer/all ist in beson- 
ders diffuser und 
schwerer Form in 
einem Fall ausge- 
pr~gt (11), in wel- 
ehem aus dem Zer- 
fall stammender 
Detritus so viele 
Ahnliehkeit mit 
dem Endprodukte 
der Makrogliak]as- 
matodendrose, d. 
h. mit dem Ma- 

krogliadetritus 
(Scha]/er) auf- 

Abb. 11. ttortega-Prgparat. 8tgbehenzelle. Ngheres im Text. 
weist, dal3 wir auf 
Grund dieser Beobachtung aueh yon einer Mil~roglia~lasmatose spre- 
chert k6nnten. Da abet in diesem Falle aueh die Goldsub]imat- 
bilder Cajals einen sehr ausgesprothenen und sthweren Makroglia- 
zerfall lieferten, so taucht jene Frage auf, ob hier nicht auch die 
Mikrogliamethode den Makrogliadetritus zum Vorsehein braehte? 
Diese Frage kann auf Grund t ints Vergleichs der betreffenden Makro- 
und Mikrogliabilder entschieden werden. Danaeh kSnnen zwischen 
den beiden Arten des Detritus - -  wenigstens in diesem Falle - -  solehe 
morphologischen Untersthiede erkannt werden, auf Grund deren die 
Unabhgngigkeit beider unzweifelhaft erscheint. Namentlieh: 1. sind 
die K6rnchen des Makrogliadetritus dichter, die der Mikroglia loekerer 
geordnet, ferner erscheinen die vorigen Ms massive, die ]etzteren als 
hohle Gebilde; 2. einzelne Schollen des Mikrogliadetritus besitzen hgufig 
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feine Stiele, welehe bei dem Makrogliadetritus nieht zu beobaehten sind; 
3. der Mikrogliadetri~us ist aueh an jenen Stellen zu sehen, welehe keine 
Spur yon einem Makrogliazerfall aufweisen. Diese Stelle ist die Grenze 
zwisehen Rinde und Marksubstanz bzw. der mit der weigen Substanz 
benaehbarte Streilen der multiformen S e h i e h t . -  All dies beweist, 
daft der besproehene Mikrogliadetritus tats/~ehlieh ein yon Goldglia 
unabhgngiges Zerfallsprodukt darstellt. Die Anwesenheit eines diMusen 
Mikrogliadetritu~ wird aus zwei/aehem Grunde betont : erstens, weil dieser 
in der Milcrogliapathologie noch unbekannt ist und zweitens, weil dadurch 
au/ eine neue ~bereinstimmung der Milcro- und Ma#rogliapathologie bin- 
gewiesen wird. 

Der nieht diffuse, also etwas mildere Mikrogliazerfall wird dureh 
zwei Formen vertreten. Bei der ersten sind zwisehen den mehr oder 
weniger gut erhaltenen oder versehiedenartig vergnderten Mikroglia- 
zellen hie und da einige Kriimehen zu linden, an welehen die soeben 
aufgez~hlten eharakteristischen Eigenschaften des Mikrogliadetritus zu 
erkennen sind; bei der zweiten Form sind die Zellkonturen mit lauter 
kleinen desintegrierten Partikelehen vorgezeiehnet. Der Zerfall weist 
nattirlieh versehiedene Grade auf und dadureh ist eben ein griindliehes 
Studium des Mikrogliazerfalls mSglieh. 

Es konnte neben dem Zerfall aueh eine andere Art des Mikroglia- 
untergangs beobaehtet werden, und zwar die Ver/liissigung dutch apo- 
late Elemente. Diese wird in Abb. 12 dargestellt, wo im Zelleib der 
hypertrophischen und degenerierenden Mikroglia in einer rundlichert 
Lfieke eine apolare Gliazelle zu sehen ist. Als eine entsprechende Er- 
seheinung in der Makrogliapathologie ist die Gliophagie (Scha]/er) zu 
betrachten, wir haben es also in diesem Falle mit einer Milcrogliophagie 
zu tun. Dieser Vorgang geh6rt fibrigens - -  wie auch die Mal~roglio- 
phagie - -  zu den selteneren Befunden. 

Eine nicht gekl~rte Frage der Mikrogliapathologie bezieht sieh auf 
die Beteiligung der Mikrogliaelemente in der Neuronophagie. Es ist 
n~mlieh allbekannt, dag die Mikroglia sieh den neuronalen Elementen 
ansehmiegt. Doeh fehlen Beobachtungen, welehe sieh darauf beziehen, 
wie sieh die Mikrogliasatelliten bei der Neuronophagie verhalten, d .h .  
ob sie aueh an der AuflSsung der zugrunde gehenden Nervenzelle tell- 
nehmen? Zur Entseheidung dieser F rage unterzog ieh jene F/~lle der 
genaueren Durchpriifung, wo die Neuronophagie sehr hgufig zu linden 
war. Es gelang mir, in mehreren F/~llen einwandfrei und sieher naeh- 
zuweisen, da6 an der Umldammerung der Nervenzellen auch die Mikro- 
gliazellen teilnehmen. Doch ist die Teilnahme der kleinen, runden Oligo- 
dendrozellen und der apolaren Elemente im obigen Proze8 viel hgufiger 
zu beobachten. Es konnte ferner festgestellt werden, dab bei der echten 
Neuronoiohagie sowie in den residualen GliaknStchen meist die apo- 
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laren Elemente die I-Iauptrolle spielen. Zwisehen diesen Zellen k6nnen 
zwar hie und da aueh einzelne Mikrogliazellen wahrgenommen werden, 
doeh besi~ze ich keine beweisenden Bilder dariiber, ob sieh diese Zellen 
in der Neuronophagie aueh aktiv beteiliggen. So erklgre ieh dis An- 
wesenheit der Mikrogliazellen zwisehen den neuronophagisehen Ele- 
menten mit jener Eigensehaft, dab diese Zellen - -  wie gesagt - -  sieh 
sehr hgufig an dis neuronalen Elemen~e ansehmiegen, und so kdnnen 
sie vielleicht auch w~ihrend der Neuronophagie in der N~ihe der Nerven- 
zelle verbleiben. 

End]ieh noch 
einige Worte fiber 
meine mit Ca]als 

Goldsublimat- 
methode gewon- 
nenen parMyti- 
sehen Makroglia- 
bilder. Das Wesen 
der Vergnderun- 
gen ist so bekannt, 
dab ieh yon einer 
detaillierten Sehil- 
derung absehen 
kann; es sei nnr 
erwghnt, dab dis 

Ver~nderungen 
haupts~ehlieh im 
Zeiehen der I-ly- 
pertrophie und 

Verfaserung vet- Abb. 1"2. Hortega-Pr/~parat. Im  Zelleib der scharf elngestellten Mikro- 
laufen. [n einem gliazelle ist  eine apolare GliazelIe zu sehen, welehe ;~on einem liehten 

Hof umringt  ist. 
meiner Fglle ist 
sehr ausgesprochene perivaseul~re Glianekrose zu sehen (besonders in 
der fron~alen Gegend), in einem anderen Falls kommen in der Sehieht 
der kleinen Pyramiden Cajal8 ,,gliSse Guirlanden" sehr seh6n zum Aus- 
druek (:Pall 11). An den Makrogliazellen sind wie bekannt sehr hgufig 
ZerfMlserseheinungen zu beobaehten. Der Zerfall bezieht sieh ent- 
weder nut  auf einzelne Zellexemplare oder ist mehr oder weniger 
diffus. ])er Gliadetritus kann entweder yon feiner oder yon grob- 
kSrniger bzw. seholliger Besehaffenheit sein, je naehdem, ob dem Zer- 
fall normale oder hypertrophisehe Gliazellen erlagen. 

Beim Studium des Makrogliazerfalls begegnete ieh in 3 Paralyse- 
fgllen einer solehen eigenartigen Tatsaehe, welehe bisher der Aufmerk- 
samkeit zu entgehen semen: diese besteht in der groBen Resistenz der 
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tiefsten, der Marksubstanz angrenzenden Sehieht der Lamina multi- 
formis. In  den erwghnten 3 t~gllen konnte ngmlich so in der l~inde 
wie in der weiBen Substanz ein fast diffuser GliazerfM1 festgestellt 
werden, hingegen erwies sich die erwghnte Stelle yore ZerfM1 fast ggnz- 
]ieh versehont. Diese Erscheinung zeigte sich am sch6nsten ausgepr~gt 

Abb. 23. Cajals Go]dsublimatmethode, frontale Region. Auffallende schichtenartige Yerschonung 
der hypertrophischen Makrogliazellen an der Grenze der gr~uen und weil3en Substanz, I m  oberen 
Teil des Bildes ist eine sehr ausgepr~gte K]asmatodendrose zu beobaehten, der unterste Teil des 

Bildes entspricht der weil3en Substanz. 

im FM1 11, wo sowohl in der Rinde Ms ~uch in der wei~en Substanz 
sehr sohwerer diffuser, grobkSrniger Gli~zerfM1 zu sehen ist, wohin- 
gegen in der Grenzschicht der grauen und weiBen Substanz lauter 
m~ehtige hypertrophisehe Gliaelemente zu treffen sind ohne irgend- 
welehe Spuren eines ZerfMls. Zum Beweise dessen, dM3 hier kein Zer- 
fM1 stattfand, fehlen an dieser Stelle die perivasculgren aurophilen 
BrSekelchen, welehe sons~ reichlieh vorhanden sind. Dieses eigenartige 
VerhMten f~llt besonders in der frontMen Rinde ins Auge (s. Abb. 13), 
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doch kann es aueh in anderen Gegenden naehgewiesen werden. Die 
anderen 2 Fglle weichen nur insofern ab, dag bei diesen die schiehten- 
artige Resistenz nieht so prggnant vorkommg, da zwisehen den er- 
haltenen Zellen die Anzeiehen yon Gliazerfall zu sehen sind, und so 
ist anzunehmen, dag mit der Zeit aueh diese resistente Sehieht der fort- 
sehreitenden Klasmatodendrose zum Opfer fgllt. 

Die Tatsaehe abet, dag ieh das gesehilderte eigenartige Verhalgen auch 
in einem Fall yon Meningitis tubereulosa linden konnte, lgSt daranf 
sehliegen, dag diese Eigensehaft keineswegs mit dem paralytisehen 
Proze8 zusammenhgngt. Somit t r i t t  aber jene Frage in den Vorder- 
grund, wie sieh diese eigenartige Tatsaehe erklgr~? Jener Befund, wo- 
naeh die betreffenden Gliaelemente starke Hypertrophic, jg sogar 
Zeichen einer beginnenden Verfaserung zeigen, scheint zur Erklgrung 
der Resistenz keineswegs zu geniigen, weft eben solehe hyper{rophisehen 
oder verfaserten Elemente aueh an anderen I~indenstellen ohne sehieh- 
tenartiges Versehontsein vorkommen. Ferner hat aueh jene Annahme, 
dab wit es vielleieht mi~ einer Eigentiimliehkeit der Blutversorgung zu 
tun hgtten, keine groSe Wahrscheinliehkeit an sieh. Danach miissen 
wit uns mit der Feststellung jener Tatsache begniigen, dab in einigen 
Fdillen an der Grenze zwischeu der grauen und weifien Substanz die Makro- 
91iademente aus unbelcannter Ursache ungewShnliche Resistenz besitzen, 
wodureh sic aueh dann yore Zerfall verschont werden, wenn die be- 
n~ehbarten Schichten der Rinde bzw. der Marksubstanz mit Gliadetritus 
vollgepfropft erscheinen. 

3/[eine Ergebnisse beziiglieh des pathologisehen Verhaltens der Mikro- 
und Makroglia k6nnen folgenderweise zusammengelagt werden: Neben 
der I-Iypertrophie der Mikroglia, welche Erscheinung in der Pathologie 
dieser Zellart schon geniigend gewiirdigt wurde, kommt aueh die De- 
generation, Atrophic und der Zerfall dieser Elemente vor. Die Atrophie 
kann auch bier wit bei der Mikroglia eine totale oder partielle sein und 
kann sowohl die normalen wie die hypertrophisehen Elemente betreffen. 
Es k6nnen aueh sgmtliehe Abstufungen des Zerfalls - -  yon anf~ng- 
lichen Formen bis zum sehwersten Detritus - -  bei der Mikroglia beob- 
achtet werden, doeh ist der diffuse Mikrogliadetritus auf Grund yon 
feineren morphologischen Abweiehungen (wenigstens in meinen F~llen) 
yon dem Makrogliadetritus leicht zu unterscheiden. Endlieh wird die 
Ubereinstimmung der Mikro- und Makrogliapathologie auch dureh die 
Anwesenheit der Gliophagie bewiesen. Danach stimmt die Pathologie 
der Milcroglia b~s in die/einsten Einzelheiten mit der Pathologic der Makro- 
glia vollst~indig iiberein. 

[Die Makrogliavergnderungen zeiggen das wohlbekannte und auf 
Paralyse eharakteristische Bild. Einen Unterschied bedeutet nur die 
ausgesprochene l~esistenz, welehe eine gewisse Gliasehieht an der 
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G r e n z e  z w i s c h e n  d e r  g r a u e n  u n d  w e i g e n  S u b s t a n z  g e g e n f i b e r  d e m  Gli~- 

ze r fa l l  erwies .  D a  i ch  d iese  T a t s a c h e  a u c h  be i  e i n e r  a n d e r w e i t i g e n  

E r k r a n k u n g  b e o b a e h t e n  k o n n t e ,  so sehe ing  d i e s e m  B e f u n d e  e ine  ge- 

wisse  M l g e m e i n e r e  g e d e u t u n g  z u z u k o m m e n .  
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