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Die Beitriige zur Malariabehandlung der Paralysis progressiva ver- 
mehren sich im Latde der Jahre immer mehr. Dies gilt besonders yon 
den Arbei~en fiber die klinischen Resultate, w/ihrend die die anatomische 
Grundlage bzw. die ~;irktmgsweise der Malariabehandlung betreffenden 
Forschungen verh/iltnism/i6ig in geringerer Zahl vertreten sind. Dies 
l/iSt sich jedoch nicht damit erkl/~ren, als ob auf diesem Gebiete die 
problemabischen Fragen endgfiltig gel6st worden w/tren. Der gr6~ere 
Teil der Untersucher bekr/iftigt zwar die bahnbrechende Beobachtung 
yon Strdiufiler und  Koskinas, denen einzelne Verfasser sogar in fiber- 
triebener Weise beipflieh~en, doch ffihrt keiner derselben vollst/~ndig 
schlagende Beweise an. Namentlich gibt es zwei Momente in der 
Pathologie der Paralysis progressiva, die gegenfiber all den Versuchen 
zu besonderer Vorsicht mahnen, welche die anatomischen Ver/inderungen 
mit den vorausgegangenen Behandlungen in Zusammenhang zu bringen 
versuchen. Das eine Moment betrifft den Umstand, dab der anatomische 
Prozel3 im allgemeinen mit dem klinischen Krankheitsverlauf nicht 
notwendigerweise innig verbunden sein mu8 ; der andere Umstand bezieht 
sieh darauf, dal~ das histologisehe Bild der ParMyse such ohne jedwede 
Behandlung ungemein abwechslungsreich ist. Wenn man diese beiden 
Grundthesen vor Augen h~it, so lassen sich vom GesichCspunk~e 
irgendeiner Behasdlung (so z. B. yon dem der Malariabehandlung) nur 
diejenigen Ver~nderungen verwerten, die regelm~Big und st~ndig, d. h. 
in s~mtlichen F~llen oder zumindest in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
F~tlle zu beobach~en sind, bei denen es also mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit ausgesehlossen werden kann, dab es sich um eine der bei 
Paralyse auch sonst vorkommenden Variationen handelt. Betrachten 
wir mm die Resultate der Forscher yon diesem Standpunkte aus, so 
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ersehen wir, dab sie miteinander durehaus nicht iibereinstimmen. 
Spielmeyer, _Forster, Bielschowsky sowie v. Lehoczky linden z. B. gegen- 
fiber der ,,Heilentzfindung" yon Striiuffler und Koskinas keinen Stfitz- 
punkt zur Annahme einer Entzfindungsexazerbation; auch die nach 
Malariabehandlung eintretende qualitative Anderung des en*zfindlichen 
Infiltr~ts is% yon einzelnen Verfassern (Nakamura) festgestelIt, yon 
anderen dagegen (v.Lehoczlcy) aueh in Spuren nieh* beobaehtet worden. 
Forster, Silva und Passe8 fanden im Gehirn der mit Malaria behandelten 
Individuen Spirochgten, Kirschbaum, Bratz und Bielschowsky dagegen 
nicht. Die Anwesenheit der Spiroch~ten hat natfirlich die erstgenannte 
Gruppe der Forscher (Forster, Silva, Passes) zur Feststelhmg bewegt, 
dab der paralytische Proze8 unter Malariaeinwirkung keine Besserung 
bzw. Heilung zeigt; demgegenfiber hfiten sich die der zweiten Gruppe 
angehSrenden Forscher - -  n~mlich die Beobaehter der negativen Be, 
funde - -  entweder vor weitgehenden SchluSfo]gerungen (Kirschbaum) 
oder sie beurteilen die Wirkung der Malariakur sehr optimistisch (Gerst- 
m a ~ n )  . 

Da also einerseits die anatomisehe Grundlage der Malariabehandlung 
keineswegs als ein abgeschlossenes Kapitel der Wissensehaft gelten kann, 
andererseits die erw~hnten zwei Grundthesen die Sammlung eines ie 
gr58eren Materials erfordern, dfirfte es nicht ohne Interesse sein, uns 
mit dieser Frage auf Grund unserer neueren F~lle wieder zu befassen. 

Unser Untersuchungsmar umlaut 12 F~lle, yon denen 10 mir 
Malaria, 2 dagegen mit Milch behandelt wurden. Die gemeinsame Er- 
5rterung der Mflchinjektions- und Malariaf~lle erscheint deswegen be- 
grfindet, weil die Wirkungsweise der beiden Behandlungen der in unserer 
frfiheren Arbeit angeffihrten Auffassung naeh miteinander im wesent- 
lichen fibereinstimmen. AuSerdem werden s~mtliche Fieberbehandlungs- 
f~tlle, die in unserer Klinik seit Juni 1926 bis heute vers~orben bzw. zur 
Sekr gelangt sind, in den Bereieh unserer Untersuchungen ein- 
bezogen. 

Bevor wit die histologischen Beftmde der einzelnen F~lle mSglichst 
kurz bespreehen, erscheint es erforderlich, diejenigen allgemeinen Gesichts- 
punkte vor~uszuschicken, nach denen, die Gruppierung der histologisehen 
DaCen erfolgt ist. Zur Bildung der Gruppen bewegte uns die Einsicht, daft 
bei der Histologie der Malariabehandlung vet allem das Wesen des Grund. 
prozesses, d. h. des paralytischen Prozesses gekliirt werdcn muff. Wenn man 

sieh n~mlieh mi~ der Wirkung der Malariabehandlang befaSt, so erhebt 
sich (wie bei jeder Behandlung) die sehr schwierige Frage, welche der 
vorgefundenen Veranderungen dem Grundproze8 und welche der Malaria- 
behandlung zuzuschreiben sind, d.h.  welche Ver~nderungen mit der 
P~ralyse und welche mit der Malariakttr in Zusammenhang gebracht 
werden kSnnen ? Bei der Beurteilung der Frage mu8 in Betrach~ gezogen 
werden, dab die pathologisehen Ver~nderungen, die dutch die Imp]- 
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malaria (Tertiana und Quartana) im Zentralnervensystem allein hervor- 
gerufen werden k6nnen, nicht genau bekamlt sind; somir sind wit bei 
ihrer Beur~ei]ung darauf angewiesen, die bei Malaria tropiea (Diirck u. a.) 
und tertiana (Alexe~e]]) effolgten Feststellungen mutatis mutandis aui 
die Impfmalaria anzuwenden. Zwischen beiden werden natiirlich gewisse 
Untersehiede bemerkbar, so z. B. der Umstand, dal~ bei der Impfmalaria 
die Todesursache meistens in der Erseh6pfung des Herzens, eventuell 
in den akzessorischen Infektionen (auf deren H~ufigkeit Adelheim auf- 
merksam gemacht hat) zu suchen ist, w/ihrend nach Diircks Meinung 
der akute Ma]ariatod immer ein Gehirnr is~. Ein soleher Unter- 
schied besteht ferner in der Verschiedenhei~ des Malariastammes selbst, 
denn es sind bei der mit milden toxischen Erscheinungen einhergehenden 
Tertiana und Quartana sicherlich nieht dieselben schweren Ver~nde- 
rtmgen zu erwar~en wie bei der zu Tode ffihrenden Tropica. Dies- 
beziiglich seheint Diircks Fes~stellung yon Wichtigkeit zu sein, wonach 
der einzige Tertianafall seines Untersuehungsmateria]s keine der in 
Tropieafi~llen vorgefundenen Ver~nderungen (GliaknStchen, Neurono- 
phagie usw.) aufgewiesen hat. Demgegentiber land Alexe]e// in seinen 
Tertianafiillen zwar nicht die D//rc]cschen Granulome, doeh jedenfalls 
eneephalitische Ver/~nderungen. Auf Grund dessen kSnnen unseres Er- 
achtens die dutch die Imp]malaria (Tertiana und Quartana) verursachten 
Veriinderungen (mit Ausnahme der akuten Malariatodesf~lle) im all- 
gemeinen nut gering]iigig sein, obwohl sie sich q,talitativ yon D~ircks 
Beobachtungen vermutlich nieht unterscheiden; somit kann man bei der 
Impfmalaria h6chstens m~13ige Gliavermehrtmg oder z. B. die Vorstadien 
der Neuronophagie, eventuell geringfiigigere Nervenzellver~nderungen 
bzw. geringere perivascul~re Blutungen erwarten, und zwar insbesondere 
dann, wenn im Laufe der Malariakur eine auffallende (psychische oder 
somatisehe) Verschlimmertmg im Zustande des ]~:ranken zu beobachten 
war. Es kann natiirlich aueh die MSglichkeit auf~auehen, dal3 die be- 
obachteten Ver/~ndermlgen mit dem paralytisehen GrundprozeB in Ver- 
bindung stehen, der gerade dureh die Malariabehandlung atffgeflackert 
ist. Man mug ferner aueh in Betracht ziehen, dal3 einige der Diirckschen 
Verfi.nderungen yon den entspreehenden histologischen Daten (Ganglien-, 
Gliazellver~nderungen usw.) der Paralysis progressiva nicht wesentlich 
absteehen, weswegen sich die etwaigen Malariaver/~ndermlgen (besonders 
wenn sie nieh~ stark ausgesprochen sind) yon den erwi~hnten para.ly- 
tischen Veriinderungen nicht genau differenzieren lassen. 

Da somit einesteils die dutch die Impfmalaria eventuell hervor- 
gerufenen histologischen Ver~nderungen nieht genau bekannt sind, 
andernteils die Malariaver~nderungen yon den paralytischen nnr schwer- 
lich getrennt werden k6nnen, wogegen die Differenzierung der durch 
die beiden Erkrankungen verm'saehten Veri~nderungen zum Verst/~ndnis 
des Krankheitsgesehehens als unumgi~nglich notwendig erscheint, muI~ 



behandelten Paralysis progressiva sowie zur Frage der Pigmento usw. 445 

man danach trachten, in jedem einzelnen Fall solche histologischen 
Kri~erien aufzufinden, die den Charakter und die Schwere des para- 
lytischen Grtmdprozesses kl/~ren kSnnen. 

Aus diesem Grunde haben wit unsere histologischen Daten auf die 
Art eingeteilt, dab es sich daraus ergeben sol1, welche Ver~nderungen 
die Spuren des l~nger bestehenden paralytischen Prozesses vorstellen, 
die wir als bleibende oder 8tationdire Ver~nderungen bezeichnen, im Gegen- 
satz zu denen, welche mit dem im Gang befindlichen anatomischen 
ProzeB in Verbindung stehen und die wit vori~bergehende oder ephemere 
Ver~nderungen nennen wollen. In die erste Gruppe kSnnen wit die 
fibrSse Hirnhautverdickung, ferner die durch den Nervenzellausfall und 
den Untergang der Markfasera verursachten Defekte sowie die gliSsen 
Vermehrungen ei~reihen; zur zweiten Gruppe gehSren die entziindlichen 
Infiltrationen, die verschiedenen Nervenzellver~nderungen, Markfaser- 
degenerationen und Gliaver~nderungen. Es ist schon daraus ersichtlich, 
dab die Einteilung in zwei Hauptgruppen notwendigerweise dutch die 
Gliederung in je eine meso- und ektodermale Unterabteilung erg~nzt 
wird, so dab wit dementsprechend bleibende meso- und ektodermal~ sowie 
voriibergehende nteso- und ektodermale Ver/~nderungen unterscheiden. 

Bei den beiden Hauptgruppen mtissen wit vor allem dartiber im 
reinen sein, dal] diese Begriffe bloft einen relativen Weft besitzen, dab 
sie also nur im Verh~ltnis zueinander einen Sinn haben. So kann z. B. 
die fibrSse Hirnhautverdickung nur gegeniiber den eventuell in einigen 
Tagen zerfallenden Infiltrationen als stationer bezeichnet werden, 
w~hrend sie ffir sich allein gewil~ nicht bleibend ist, da ja auch die Ver- 
faseruag weiteren Umwandlungen ausgesetzt ist und sich mit der Zeit 
stark vermindern kann. Dasselbe gilt auch yon den Nervenzellausf~illen, 
deren Spuren - -  die Vakatwucherungen der Glia - -  infolge yon 
Schrumpfung sieh gleichfalls verkleinern kSnnen, doch bed/irfen sie 
dazu gewil] verh~ltnism~$ig mehr Zeit als wieviel z. B. zum Verschwinden 
der Spuren tier Markzerf~lle erforderlich ist. Die Abtrennung der beiden 
Gruppen voneinander erfolgt also eigentlich nicht auf streng prinzipieller 
Basis. 

Der praktische Nutzen der Einteilung ergibt sich, wenn man 
in Betracht zieht, daft der Malariabehandlung als einer akuten In]ektions- 
krankheit in der Erzeugung der bleibenden Veriinderungen keine wesentliche 
Rollr zu/alle~ kann; so 1/~ftt es sich z. B. nicht denken, dal~ die aus 8 bis 
10 Fieberanf~llen bestehende Kra~rkheit fibrSse Hirnhautverdickung oder 
einen auffallenderen Nervenzellausfall hervorrufen kSnnte. Begegnet 
man also solch ,,bleibenden" Vergnderungen, so sind diese ira voraus 
dem mehr oder minder lang bestehenden paralytischen Grundproze$ 
zuzuschreiben. Gerade so kSnnen wit mit grol]er Wahrscheinlichkeit 
behaupten, dal] die Malariabehandlung diese bleibenden Vergnderungen 
nicht nut  nicht hervorrufen, sondern auch nicht wesentlich beeinflussen 
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kann, eben well diese eigentlich die Relikte eines chronischen Prozesses 
darstellen, deren vollst(indige Reparation bzw. Restitution schwer denk- 
bar is~. 

Betrachten wir nun die andere Gruppe, namentlich die der ,,vor- 
fibergehenden" Ver~ndertmgen, so stehen wir viel komplizierteren Ver- 
hiiltnissen gegenfiber, denn dabei ist irgendeine Wirkung der M~laria- 
therapie schon im voraus mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen. Der 
Umst~nd, d~I~ die Malaria im allgemeinen keine auffallenden peri- 
vascul~ren entzfindlichen Infiltrationen verursacht - -  was aus Diirclcs 
Feststellm~gen bekannt ist - -  erleichtert unsere Aufgabe bei der meso- 
dermalen Gruppe, denn solcherart kSnnen wit aller Wahrscheinlichkeit 
nach annehmen, dab die eventuell vorliegenden Infiltrationen der 
Paralyse zuzuschreiben sind. Somi~ kann natfirlich auch die auf die 
entziindlichen (d. h. paralytischen) IIffiltrationen ausgefibte Wirkung 
der Malariabehandlung den Gegenstand unserer Erw~gungen bilden. Diese 
Wirkung ist nach einzelnen Forschern (Spielmeyer, BieIschowsky, 
v. Lehoczky) prinzipiell mildernd, w~hrend sie nach anderen (Striiu]31er 
und Koskinas: ,,Heilentzfindung") anfangs steigernd ist und sich erst 
sp~tter vermindert. 

Bei den vorfibergehenden ektodermalen Ver~nderungen stehen wir 
dagegen einer schwereren Atffgabe gegenfiber, denn ein Teil derselben 
kann eventuell auf die Malariabeh~ndlung zuriickgeifihrt werden. 
Hier denken wir in erster Reihe an die geringffigigeren Ver~nderungen 
derNervenzellen, so z. B. an ihre Auftreibungen, w~hrend die irreversiblen 
Ver~nderungen (schwere Verfettung, M~rkzegall) mit den M~lariafieber- 
anf~llen wahrscheinlich nicht in Verbindung gebracht werden k6nnen. 
Wir halten es ferner auch fiir denkbar, dal~ die bereits vorhandenen 
P~renchymver~nderungen unter M~lariaeinwirkung sich verschlimmenl; 
die Annahme jedoch, wonach die Wirkung der mit akuten Fieber- 
~nf~llen verbundenen Behandlung in der Verminderung des Parenchym- 
prozesses zum Ausdruck kommt, ist unseres Erachtens als problematisch 
zu betrachten. Die Malariatherapie vermag also eventuell einen Teil 
der vorfibergehenden Parenchymver~ndertmgen hervorzurufen, den 
~nderen Teil zu verschlimmern, doch sind bezfiglich des Umstandes, ob 
sie diese vermindern oder den Parenchymprozel~ zum Stillstand bringen 
kann, die Resultate weiterer Untersuchungen efforderlich. 

Au/  Grund des Gesagten kSnnen wir behaupten, daft die Wirkung der 
~'Vlalariatherapie - -  d~runter verstehen wir die im L~ufe der Behand- 
lung (oder nur kurze Zeit danach) entstehende und nicht die viel sparer 
zustande kommende Wirkung - -  aller Wahrscheinlichlceit nach nur die 
,,vori~bergehende" Gruppe der histologischen Verlinderungen betre//en leann, 
/erner daft Qualitgit und Grad der Wirlcung iiberhaupt nicht als geklSrt 
gelten kSnnen. Daraus folgt, dab im Fallc man die durch die Malaria- 
behandlung und den p~ralytischen ProzeI~ hervorgerufenen Vcriinderungen 
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in einem und demselben Fall voneinander nach MSglichkeit dffferen- 
zieren will, vor allem der anatomisch wohl bekannte paralytische 
Prozel~ gekli~rt werden mul~; dies kann bei Malariabehandlungen am 
besten auf Grund der ,,bleibenden" Ver~nderungen erfolgen, da diese 
mit der akuten Malariakrankheit nicht in Verbindung gebraeht werden 
kSnnen und somit den Charakter des paral~ischen Grundprozesses 
klar widerspiegeln. _&us demselben Grunde kann man aueh einen.Teil 
der ,,voriibergehenden" Ver~nderungen verwenden, doeh ist dabei bereits 
eine grSgere Umsicht vonnSten, denn besonders bei den gering/iigigeren 
ektodermalen Vergnderungen ist es auch anzunehmen, dab diese unter 
Malariaeinwirkung entstanden sind. 

Zusammenfassend: Zwecks Verwertung der histologischen Befunde 
der mit Malaria behandelten Paralysefi~lle teilen wit die histologischen 
Ver~nderungen in ,bleibende" und ,,?r ein, indem wir 
die Relafiviti~t mid die praktisehe Bedeutung dieser Einteihmg uns vor 
Augen halten. Auf Grund der Einteilung, die noch dutch eine Grup- 
pierung der Ver~nderungen in meso- und ektodermale Unterabteilungen 
erg~tnzt wird, werden wir nachfolgend in s~mtliehen F/~llen 1. den 
Charakter des paralytischen Grundprozesses und 2. die Wirkung der 
Malariabehandhmg auf den Grundprozel~ beriicksichtigen, 

Die EinCeihmg unserer Malariaf~lle erfolgt nach den aus unten- 
stehender Tabelle ersiehtlichen Gruppen, bei deren Zusammenstellung 
die Zeitdauer zwischen dem letzten Malariafieberanfall und dem Eintri t t  
des Todes maBgebend war. In den einzelnen Fi~llen ist auch die Zahl der 
iiberstandenen Anf/~lle verzeichnet. 

Gruppe I 

w~hrend d. 
Fieberanfalls 

1 Fall, 
9 Fieberan- 

f~lle 

i Gruppe II li Gruppe III I Gruppe IV I Gruppe V Gruppe VI 
E i n t r i t t  d e s  T o d e s  

1 Tag 
nach dem 

Fieberanfalle 

2 Fi~lle: 
1. 2 Anf. 
2. 3 ,, 

3 Tage nach 
dem 

Fieberanfalle 

1 Fall, 
7 Fieberan- 

fi~lle 

8--10 Tage 
nach dem 

Fieboranfalle 

3 F~lle: 
1. 12 Anf. 
2. 7 ,, 
3. 1 ,, 

3--4 Wochen 
nach dem 

Fieberanfalle 

2 F~lle: 
1. 2 Anf. 
2. 10 ,, 

6 Monate 
nach dem 

Fieberanfalle 

1 Fall, 
10 Fieberan- 

ffdle 

Aus der Tabelle ergib~ sich, dab der Tod nur in einem Fall unseres 
Untersuehungsmaterials lgngere Zeit (1/2 Jahr) naeh Beendigung der 
Malariabehandlung eintrat; alle fibrigen starben innerhalb eines Monats. 
Naehdem aueh in diesem einen Fall naeh der Malariakur kliniseh eine 
bedeutende Verschlimmerung zu beobachten war, kann unser Unter. 
suchungsmater ia l -  gleich dem Material unserer vorausgegangenen Mit- 
teilung - -  gleichfalls nur i~ber den Wirkungsmechanismus der Malaria- 
behandlung, also nicht i~ber das pathohistologische Bild der sog. gut 
remittierten Malaria]dille Au/schlufl geben. 
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Unser  einziger  wiihrend des Fieberan/alles verstorbener Fall (Fal l  1 
unseres Untersuchungsma~eria ls)  r f ihr t  - -  yon  al len i ibr igen F/~llen ab- 
weichend - -  n ich t  yon  unserem kl in ischen Mater ia l  her,  sondern  wurde  
aus der  neurologischen A b t e i h m g  des St. S~ephansspi ta ls  zwecks histo-  
logischer Unte r suchung  des Gehirns an  uns gewiesen. Die kl in ischen 
Aufzeichnungen s ind H e r r n  Prof.  Artur v. Sarbd, die Sek t ionsda ten  H e r r n  
Doz.  Edmund v. Zalka zu ve rdanken .  

Abb. 1. ]~all 1. Splelmeyers lV~arkscheidenf/~rbung. Konvexit~i~ des Frontallappens. 
Herdf6rmige Liehtungen in den radi~ren und interradi~ren Gefleehtwerken. 

I .  L., 43j~hriger Mann, litt 1 ~ Jahre lang an klinisch ausgesprocheiier schwerer 
Paralyse (lichtstarre Pupfllen, Dysarthrie, Wassermannreaktion im Blut und Liquor 
positiv). Die kmere Untersuehung ergab Aortitis luica; eine geringffigige Ver- 
gr6$erung des Aortenbogens unnd der linkeii HerzhMfte war auch dem RSntgen- 
befuiid nach feststellbar. Patieiit ertrug die Malariabeharldlung nach der eiuige 
Tage lang dauerndeii Digitaliskur gut, doch wurde ihm w~hrend des 9. Fieber- 
anfalls ohne vorausgegangeiie Symptome plStzlich unnwohl uiid er starb trotz der 
sogleieh verabreichteii Stimulantia. 

Sektion: Frontalgyri des Gehiriis atrophisch, erweiterte Furcher~, chronische 
Leptomeningitis; Aortitis syphilitica; geringffigige Hypertrophie der linkeii Herz- 
kammer, ehronische Myokarditis; parenchymat6se Herz- und Leberdegeiieration; 
septische Milz. Die histotogische Untersuchung ergab folgerLde bleibende mesodermale 
Ver/~nderungen: Diffus ausgebreitete, besoiiders im Vorderteil des Gehiriis starke 
fibrSse Piaverdickung, adveiititielles ]3iiidegewebe der Gef~$e vermehrt, daselbst 
hyaline Entartung, die Eiidothehellei1 der Capillareii des Nervengewebes sind 
vermehrt; fiir Paralysis progressiva charakterisr diffus ausgebreitete, peri- 
vaseul~re Eisenablagerungeii. Bleibende ektodermale Ver~iiderungen: Diffuse herd- 
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f6rmi~e Marklichtung, die aus Abb. 1 deutlich ersichtlich ist (die Herde sind tefls 
in der Rirtde, tells im Mark zu sehen); ausgesprochene Lichtung und larain/~re 
Unordnung der Nervenzellen; Vermehrung und Verfaserung der Glia; zahtreiche 
typische St~bchenzellem Vosi~besgehende mesodermale Ver/~nderungen: Diffus aus- 
gebreLtete starke Piainfiltration, ira Nervengewebe gleichfalls diffus ausgebreitete, 
starke perivasculgre (3--4reihige) eatzfindliche Infiltrate; die inffltrativen Elemente 
bestehen aus Lymphocyten, Plasmazellen und in geringerer Anzahl aus Waader- 
zellen; um die Capillaren des l~ervengewebes herum ,,Plasmazelltapet"; gegeniiber 
den in den weichen Hirnh/iuten vorgefundenen h/~ufigen degenerativen Zellformen 
(Karyorrhexis der Lyraphoeyten, Russel-KSrperchen der Plasmazellen) zeigen die 
entziindliehen Elemente des Nervengewebes nur bier und da Degenerationen; in 
den perivaseul/~ren Ltieken des I%rvengewebes viel Fett. Vor~bergehende Parenchym- 
veri~nderzengen: Verschiedene schwere Degenerationen der Nervenzellen (Zellsehatten, 
vakuol~re Entartung, Verfettung); hgufige Sehwellungen, knotige Verdickungen, 
Vakuolen der Markfasern; Hypertrophie und geringffigige Verfettung der Glia. 

Auf Grund des Vorhergehenden ste]lt also der Fall sowohl klinisch 
als auch anatomisch eine schwere, ausgesprochene Paralyse dar, die yon 
zwiefaeher Bedeutung ist. Klinisch litt der Patient an Aortitis luica 
und der Tod ~rat ohne irgendwelche bedrohlichea Symptome trotz der 
zuvor angewandten DigRaliskur w~hrend eines Fieberanfalles plStzlich 
ein. Demzufolge ist also die Malariakur bei krankhaften VerKnderungen 
der Zirkulationsorgane absolut kontraindiziert und auch bei gleichzeitiger 
Anwendung yon Stimulantia zu vsr~neiden. - -  Die anatomisehe Bedeutung 
des Falles besteht darin, dab der Tod w~hrend des 9. Malariafieber- 
anfalles erfo]gte, wogegen unter den Entziindungserscheinungen keine 
Spuren einer ,,Charaktervergnderung" oder einer solchen Sehwere des 
Entziindtmgsprozesses zu beobachten war, die mit dem anatomischen 
Bild sonst nieht fibereingestimmt h~tte. Zieht man n~mlieh bei der 
Feststellung des Entzfindungscharakters die schweren station~ren meso- 
dermalen Vergnderungen (starke bindegewebige Hirnhautverdickung, 
GefgBverraehrung) in Betraeht, so lassen diese auf die Schwere des 
Grundprozesses schliegen; dasselbe gilt aueh yon den bleibenden 
Parenphymver/~nderungen (herdfSrmige 1Ylarldichtung, Nervenzellichtung), 
was hinwiederum yon der Schwere des ektodermalen Prozesses zeugt. 
Da somit der ganze paralytische Grundproze$ als sehr sehwer gelten 
kann, liegt kein Grund vor, die schweren vorfibergehenden meso- und 
ekt0dermalen Ver~nderungen mit der Malariabehandlung in Zusammen- 
hang zu bringen, urn so weniger, als die Impfmalaria - -  wie erwghnt - -  
keine perivascul/~ren entziindliehen Infiltrationen hervorrufen pflegt. Die 
voriibergehenden Parenchymver~nderungen - -  ausgebreitete l~ervenzell- 
verfettung, vakuolgre Entartung, lokale Schwellungen der Markfasern - -  
weisen auf den subakuten bzw. akuten Charakter des ektodermalen 
Prozesses hin, doeh wfirde dies aueh dann, wenn man es mit der Malaria- 
behandlung in Verbindung bringen wtirde, keinen Vorteil, sondern einen 
Naehteil derBehandlung bedeuten. DieanatomischenVergnderungen ent- 
spreehen also einesteils der ,,Heilentziindung" nieht, andernteils sind sie 
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viel zu schwer, als dab es erw/inscht w/~re, sie duroh die Behandlung hervor- 
zurufen. Der Umstand, dab die yon tins als ,,b]eibend" bezeichneten 
Ver/~nderungen sehr schwer sind, l~Bt es als wahrscheinlich erscheinen, 
dab die ephemeren Ver/~nderungen in ihrer Gesamtheit ebenfalls dem 
GrundprozeB zuzuschreiben sind, d .h .  dab die beiden Ver/inderungs- 
gruppen die zeitliche Nacheinanderfolge desselben Grundprozesses, n~mlich 
die bleibenden Ver/inderungen den abgeklungenen, die ephemerendagegen 
den im Gang befindlichen paralytischen Proze{~ zum Ausdruck bringen. 

Einen  Tag nach dem .Fieberan/all s%arben zwei F~tlle, yon denen der 
eine (L. S . )  zwei, der zweite ( I .  D. )  drei FieberanfMle iiberstand. Die 
klinischen und serologischen Befunde weisen in beiden F/illen auf einen 
typischen paralytischen ProzeB hin; dagegen weichen die anatomischen 
Befunde voneinander so stark ~b, dab sie deswegen getrennt behandelt 
werden miissen. 

Der eine Fall (Fall 2 unseres Materials) betriff~ einen 44j/ihrigen Mann. Die 
Anfangssymptome reichen auf 7 Ja.hre zuriick; die manifesten Symptome (Reiz- 
barkeR, Schwindel) traten 3 Monate vor der Aufnahme in die Klinik auf. Patient 
lag 2Wochen lang in der Klinik. Somatisehe Symptome: Anisokorie, tr~ge 
Pupillenreaktion, positiver Romberg, fehlende Knie- und Achillessehnenreflexe; 
psychisehe Symptome: Demenz, ReizbarkeiL verlangsamte Assoziation und go- 
sehw/~ehte Auffassung. Wassermann-, Saehs-Georgi- und Meinieke-Reaktionen im 
Blur und Liquor positiv. 

Sektion: Atrophia brunea cordis; Mesaortitis et Aortitis luica; purnktf6rmige 
el0ikardiale Blutungen; blutreiehe Nieren; vergr6Berte Milz; beide I~ebennieren 
haben sieh in tote in k~sige Massen verwandelt; am reehten Nebenhoden haselnul]- 
gro/~er, k/~siger Herd. Die ldisigen Herde der Nebenniere und des l~ebenhodens 
erweisen sich bei der histologischen Untersuchung als %uberkul6s. Histologische 
Hirnu~tersuchung: Geringfiigige, auf die Konvexit/it der Frontatlappen und auf 
die Temporalgegend lokalisier~e Hirnhautverdickung; geringfiigige, diffus aus- 
gebreitete, lymphocytgre und pl~smazellige Piainfiltration; an den Lymphocyten- 
kernen Einkerbung und Karyorrhexis. Um dis Gef/iBe der Nervensubstanz herum 
finden sieh nur sehr selten einzelne idiltrative Elemente (haupts/~ehlich nur in 
der weiBen Substartz); demgegenfiber sind die Wandelemente der kleinen Rinden- 
gef/~Be st~rk vermehrt, so dab sie bei schwacher Vergr6Berung als infiltriert 
erseheinen. Dies ist in sgmtliehen Gegenden so ausgesproehen, dab die Gef/iB- 
liehtungen dureh die vermehrten W~rtdelemente stellenweise fast vollstgndig ver- 
sehlossen sirtd. Die eapillaren Endothelzellen haben sieh ebenfalls stark vermehrt 
(siehe Abb. 2); cspillare Plasmazellinfiltration ist aueh in Spuren nieht zu finden. 
Rechnet man noeh die sehweren Parenchymver/~nderungen (diffuser und klein- 
herdiger Nervenzellausfall in den Pyramidensehichten, Markfaserliehtung, Nerven- 
zellverfettung), ferner das Fehlen der Stgbchenzellen und die negative Eisen- 
reaktion hinzu, so ~st der Fall anatomisch nicht als Paralyse, sondern als else 
luetische Endarteriitis der klei~e~ Hirnge/4/3e zq~ betrachten. 

In  diesem ~'alle liegt also ein klinisch als Paralyse imponierender, 
anatomisch sich als eine luctische Erkrankung der kleinen Hirngef/tl3e 
erweisender Prozel3 vor. Der plStzliche Tod des zwei Malariafieber- 
anf/~lle fiberstandenen Patienten 1/~1~ sich entweder auf die bei der 
Sektion vorgefundene Aortitis luetica oder auf die Verk/~sung beider 
5[ebennieren zurfickffihren. Die sehr geringffigigen, fast volls%/~ndig 
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fehlenden Entziindungserscheinungen des Nervengewebes lassen darauf 
schliel~en, dab die Malariafieberanf~tlle zur Steigerung der geringfiigigen 
Entziindung nicht geeignet waren. Daffir spricht auch die geringe 
Infiltration der weichen Hirnh/~ute, w~hrend die hier vorliegenden 
regressiven Formen der entziindlichen Elemente eher auf eine Ver- 
minderungstendenz des Entziindungsvorganges hinweisen. Somit fanden 
wit also in einem Falle yon luetischer Erkranknng der kleinen Hirn- 
gef~tBe keine Anzeichen einer darch Malaria hervorgerufenen Ent- 
ziindungssteigerung ; dabei sind die geringzahligen infiltrativen Elemente 

Abb. 2. Fal l  2. Alkohol-Toluidinblanfgrbnng.  Homogene ()limmersion. Die Endothel-  
zel]en der Rindencapi l laren sind s t a r k  vermehrt .  

geradeso im Zerfall begriffen, wie wires  in den mit Malaria behandelten 
Paralysefgllen unserer vorausgegangenen Arbeit beschrieben haben. Da 
die Parenchymver~nderungen sehr schwer sind, ja zum Tell einen akuten 
Charakter haben (ausgebreitete Nervenzellverfettung), berechtigt dieser 
Fall auch zur Feststellung, dal] die ~alariatherapie die Ver/~nderungen 
des Nervengewebes nicht beeinflussen konnte. 

Der andere, einen Tag nach dem Malariafieberfall verstorbene Patient (Fall 3 
un,seres Materials) ist ein 44jiihriger Mann. Gesamtdauer des Krankheitsverl~ufes 
6 Wochen, wovon Patient die zweite Hglfte (3 Wochen) in der Klinik verbrachte. 
Klinisch nnd serologisch typische Paralysis progressiva (lichtstarre Pupillen, 
Dysarthrie, Facialisparese usw.); n~ch 3 Malariafieberanfgllen pliitzlicher Tod unter 
Symptomen der Herzschwiiche. 
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Die Sektio~t ergab Herzmuskele~lt~i~ung, beiderseitige hypos~atisehe Pneumonie, 
vergrSl3erte Milz. Am Gehirn keine auffallende Atrophie, weiehe Itirnhgute gering- 
ffigig verdiekt. Histologisch zeugen sowohl die entzi~dlichen als auch die Pare~chym- 
verguderungen yon typischer, schwerer Paralyse. Bleibende mesodermale Ver/~rtde- 
rurtgen: Mittelmg/3ige fibr6se Piaverdickung; Adventitia der HirnhautgefgBe sowie 
Wartdelemente der NerveitsubstanzgefgBe vermehrt; Proliferation der Capillar- 
endo~helien; f/it ParMyse eharakteristische Eisenbilder; elctodermale Vergnde- 
rungen: Hgufiger kleinherdiger Nervenzellausfall in der Lamina pyramidalis der 
Frontoparietalgegend, Nervenzellamination gest6rt, apolare Gliaelemente stark ver- 
mehrt, ausgesproehene Randgliose (siehe Abb. 3). Auf den Ca~alsehen Gold- und 

Abb. 3. FMI 3. Ca]als Silberearbonatimpr~gnation. Gyrus front. I. Randg'liose und 
hypertrophische, verfaserte M~krogliazellen. 

Silberimpr~tgrtationsbildern und auf Hortegabildern sind die Stern- und St/~behen- 
zellen stark vermehrt; mit Markf~rbung ist die zortale Faserung sehr sp~rlieh, 
super- und interraedi~re XV[arkfasern geliehtet. Vor~bergehende mesodermale Ver- 
gnderungen: Diffuse, mittelstarke Piainfiltration; Gef/*Be der Nervensubstanz 
mittelstark infiltrieI~; die Capillaren sind mi~ Plasmazellmi~ntelrt rtmgebert, aus 
denen die Plasmazellen in einzelnen Gegenden (Konvexit~t und Basalfli~ehe der 
frontalen Region, Zen~ralgegend, Ammonshorn) aueh iixs umliegende Nervengewebe 
hineinwartdern, art einer Stelle (im Praesubieulum des Ammonshorns) kleiner Herd 
yon loekerem Aufbau, dessen Elemente aul]er einigen Plasmazellert und Lympo- 
ey~en haupts~ehlieh aus Gliazellen bestehen; zwisehen den Zellert des Herdes 
sind degenerierende Nervenzellen ersiehtlieh (siehe Abb. 4). Die irtfiltrativen 
Elemente zeigen oft regressive Ver/~rtderungen (Lymphocytert mit unregelm/~Bigem, 
eekigem Kern, vakuol/~re und gussel-K6rperehen ertthaltende Plasmazellen); 
elctodermale Ver/*rtderungen: Versehiedene sehwere Ver~nderungen der Nerven- 
zellen (Nervenzellsehwellung, staubiger Zerfall der Nifilstrulcgur, h~ufige Zellsehatten, 
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Nervenzellverfettung, in einem Teile der Zellen unversehrte fibrill/~re Struktur, in 
dem anderen Tell silberkSrnige Degeneration und sportgiSse Struktur); Neurono- 
phagie, ,,Umklammerung", Hypertrophic der Makro- und Mikroglia; h~ufige lokale 
Auftreibung der Markfasern, insbesondere in der zonalen Schieht. 

In diesem Fall ist also sowohl der meso- als auch der ektodermale 
Prozeg gleicherweise sehr schwer. Bei den mesodermalen Ver/~nderungen 
ist die gro$e Zahl der Plasmazellen auff~llig, was der AufIassung stark 
widerspricht, wonach sich die Zusammensetzung der Infiltrate unter 

Abb .  4. Fa l l  3. A lkoho l -To lu id in f~ rbung .  L o c k e r  a u f g e b a u t e s  gliiSses H e r d c h e n  in  tier 
P r a s u b i k n l a r g e g e n 4  des A m m o n s h o r n s .  

Malariaeinwirkung qualitativ vergndert. Auch die Auswanderung der 
Plasmazellen ins Nervengewebe deutet nur die Schwere des Prozesses 
an; das eine locker aufgebau~e Herdchen kann iiberhaupt nicht als ein 
gumm6ses Gebilde gelten. Die mesodermalen bleibenden Vergnderungen 
(fibrSse tlirnhautverdickung usw.) weisen auf einen lgngeren Bestand 
des Vorganges hin, w~hrend die ephemeren mit der Malariabehandlm~g 
in keinen innigen Zusammenhang gebracht werden kSnnen. Unserer 
Meinung naeh kommt also in diesem Fall in der Schwere der meso- 
dermalen Veri~nderungen die Sehwere des paralytischen Grundprozesses 
zum Ausdruek. Damit stimmen aueh die Parenchymvergnderungen 
iiberein, deren sta~iongre und ephemere Komponenten gleicherweise sehr 
sehwer sind und auf einen Krankheitsvorgang stark progressiven Cha- 
rakters hinweisen. 
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Demnach  besteht  also zwischen den beiden, einen Tag nach dem 
Fieberan]all verstorbenen Fi~llen ein sehr groBer Unterschied, denn der 
erste stellt nur  klinisch, der andere auch anatomisch Paralyse dar ;  im 
ersteren ist der Entz ih ldungsvorgang sehr geringffigig, im Nervengewebe 
fehlt er sogar fast  vollst&ndig, w~hrend er im anderen Fall  sowohl in 
den Hirnh~uten als auch im Nervengewebe sehr schwer ist. I)er 
Parenchymproze[~ ist in beiden F&llen schwer, doch besteht  attch hier 
ein quali tat iver  Unterschied:  im ersteren fehlt die ffir den zweiten Fall  
so charakteristische intensive Gliareaktion. 

Am dritteu Tage nach dem letzten Malaria/ieberan/all starb ein Patient (I. P., 
Fall 4), 37 jahrig. 2 Wochen vor der Aufnahme in die Klinfl~ ictus paraly~icus, ldinisch 
beginnende Paralyse (reagierende Pupillen, Dysarthrie, vermindertes Erinnerungs- 
vermSgen, mangelhafte Intelligcnz). Nach 7 Malariaanf&llen schwindet die Malaria 
spontan, der kSrperliche Zustand des Patienten vcrschlimmert sich w&hrend der 
Behandlung stark; am 3. Tage nach dem letzten Fieberanfall Exitus. 

Sektion: Schlaffes, parenchymatSs degeneriertes Hcrz; in den Lungen alter 
TuberkuloseprozeB; ferner vergrSl3erte Milz, die viel Brei ergibt. Am Gehirn 
makroskopisch PJaverdickung an den typischen Stellen, ferner mgl3ige Atrophie 
der Windungea und erwciterte Furchen. Die histologische Untersuchung ergab 
folgende bleibende a) mesodermale Ver~nderungen: Starke fibrSse und zcllige Pia- 
verdickung, insbesonderc in den Fronto-, Temporo- und Parietalgegenden; die 
Wand der HirnhautgcfgBe ist bindegewebig vcrdickt und mitunter hyalinSs ent- 
artet; im Nervengewebe h~ufige hyaline GefgBwgnde; im Hilus des Ammons- 
horns sowie in der Fimbria hippocampi umschriebene starke GefgBvermehrung, 
woselbst die Gef~Be hyalinSs und dickwandig sind; diffus verteiltc perivasculgre Eisen- 
schollen, b) Parenchymver~inderungen: DiffuscNervenzellichtung in den pyramidalen, 
ganglion~ren und multiformen Schichten; Schiefstellung der Nervenzellen, typische 
Stgbchen~zellvermehrung, die Gliaelemente der zonalen und zuweilen die der ganzen 
molekularen Schicht stark vermehrt; supra- und interstri~re Markfasern diffus 
gelichtet (am ausgesprochensten in den Fronto-, Zentro- und Parietalgegenden), 
ir~ der konvexen Frontalgegend umschriebener, herdfSrmiger Faserausfall. Vori~ber- 
gehende a) mesodermale Ver~nderunge~: Diffuse, sehr starke Piainfiltration, auch 
im Nervengewebe starke (1--2reihige) perivascul~re Infiltration; die infiltrativen 
Elemente bestehen haupts~chlich aus Plasmazellen sowie aus wenigen Lympho- 
cyten und Wandcrzellcn. Zuweilen sind die aus den ttirnh~uten in die Rinde 
verlaufenden Gefgi~e sehr stark infiltriert; daselbst (konvexe Frontalgegend) kommt 
auch die Auswanderung der Plasmazellen ins Nervengewebe vor. Unter den 
infiltrativen Elementen sind die degenerierenden Exemplare hgufig (vakuol~re, 
hyalinkugclige Plasmazellen, Lymphocyten mit um'egelm~Bigem und zerbrSckeltem 
Kern), um die Gef~Be herum finder sich oft Fett, im capillaren Endothel und in 
den Makrophagen manchmal auch masscnhafte Fettanh~ufung. b) Ektodermale 
VerSnderungen: Nervenzellleib stark aufgebl~ht, NiBlstruktur zerfallcn, vakuol~re 
Zellen, silberk5rnige Entartung. Auf Bielschowsky-Bfldern ist die fibrillare Struktur 
der Dendriten zuweilen erhalten, der Zelleib ist spongi6s, an den R~ndern silber- 
k6rniger Kranz, w~hrenddessen auch verh/~ltnism~13ig gesunde Zellen vorkommen. 
Mitunter Neuronophagie, hgufige Nervenzellverfettung; an den Markfasern oft 
ballonartige Auftreibung and Markzerfall, wie es aus Abb. 5 deutlich ersichtlich 
ist; Gliazellen stark hypertrophisch. 

Der histologischen Untersuchung nach liegt bier also ein sehr schwerer, 
typischer paralytlscher Prozefl vor. Die Sehwere der bleibenden and 
voriibergehenden Ver~nderungen spricht  dafiir, dab es sieh hier um einen 
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sehr schweren para]y~ischen Grundprozeft handelt. Da im Gegensa~z 
zur ~eststellung yon Strgufller und Koskinas, wonaeh n~eh 7 Fieber- 
anfgllen die 7r ihnen vorgefundenen Veri~nderungen zustande kommen 
mfissen, in diesem Falle weder die qualitative Vergnderung noch eilte 
solch e Aufflackerung des Entziindungsprozesses zu linden war, die dam 
Grundproze8 nieht entsprochen hgtte, scheint aueh dieser Fall yore 
Gesiehtspunkte der Malariabehandlung den Beobaehtungelt dieser 
Forscher zu widerspreehen. Beziiglieh der Natur der Entzfindung 

Abb. 5. Fall  4. Spielmeyers 2r Parietale -Region..tIomogene 
01immersion. l%rlartiff geordnete 5Iarkballen im ger lanf  der Markradiea tier Rinde, 

konnte in unserem Falle nich~ nur yon keinem Vorherrschen der Lympho- 
cyten die Rede sein, sondern sie lagen im Verh~ltnis zu den Plasma- 
zellen sogar in geringerer Zahl vor. Die sehr schweren und zum Tell 
akuten Parenchymvergnderungen des ]~alles, die zum iiberwiegenden 
Tail sieherlieh mit dam paralytisehea Vorgang zusammenhgnger~ (siehe 
unsere den Markzerfall darsfellende Abb. 5), lassen darauf sehlieSen, dab 
die Malariatherapie auf die parenchymatSse Komp0nente des schweren 
paralytisehen Vorganges keinerlei vermindernde Wirkung.ausgeiibf hat. 

Von den der Gruppe IV angehSrender~ drei F~llen s~ehen zwei einander 
anatomisch nahe, da bei beiden n eben geringffigigen, doch ftir Paralysis 

progressiva charakteristischer~ mes0dermalen Vergnderungen ein sehr 
schwerer, zum Teil subakufer Parenchymproze$ vorlag. 

Archly fiir Psychiatrie, 1~d, 86. 30 
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Erster Fall:  I. 0., 44j~hrig (Fall 5). Aniangssymptome 3 ~  Monate vor der 
Aufr~ahme in die Klinik (Ictus paralyticus). In  der Klinik bleibt Patient 2 Monate 
lang; typische begirmende Paralysis progressiva (liehtstarre Pupillen, Dysarthrie, 
fehlende Patellar- und Aehillessehnenreflexe, Vergei~lichkeit, gute Orientierung, 
Krankheitseinsicht vorhanden). Klinische Behandlung: In den ersten 2 Woehen 
3 Milehinjektionen (Temperatur 38,7--39,7~ nach 13 Tagen Malariakur (Tem- 
peraturen bis 41~ W~hrend der Kur Ur~ruhe, Halluzina%ion, gesteigerte Dys- 
arthrie; 12 MalariafieberanfMle, eine Woehe nach dem letzten Anfall Exitus. 

Sektion: Konfluierende Broilehopneumonie in beiden unteren Lungenlappen; 
Arteriosklerose (an der Aorta, den peripheren Schlagadern und Kranzarterien des 

Abb. 6. Fall 5. Alkohol-Tohfidinblauf/~rbung. Gyrus hyppocampi. Das Bild ist yon den 
langen Kernen der St~bchenzellen regentroi0fenarti o" eingestreut. 

I~Ierzens); chrorrische, fibr6se Myokarditis, parenchymatSse Leber- und l~ieren- 
entartung; akute, hyperplastische Splenitis; eitrige Gingivitis. 

Die histologische Hirnuntersuchung ergab folgende bleibende a) mesodermale 
Verggnclerungen: Starke fibr6se Piaverdickung in den fiir l~aralysis progressiva 
charakteristisehen Gegenden; die Endothelzellen der l~ervengewebscapillaren sind 
m/~Big vermehrt nnd angesehwollen; cupillare Plasmazellirffiltration; Wandelemente 
der mittelgroflen Gef/~Be vermehrt; ftir Paralyse charakteristisehe perivaseul/~re 
Eisensehollen. b) Ektodermale Ver~nderungeu: Diffuser Nervenzellausfall in der 
Lamina pyramidalis, in den Fronto-, Parieto- und Temporalgegenden, h/~ufige 
Verbiegung der l~ervenzellachse; super- und interradi/~re MarkfaserrL vermindert, 
stellenweise (Frontoparietalgegend) fehlen sis sogar vollst~ndig, die zonalen Fasern 
sind selbst in den zentralen Regionen kaura zu erkennen. Markradien sp~rlich, 
apolare Gliaelemente stark vermehr~ (h~iufige Umklammerung); die starke 
Hyperplasie und die Hypertrophie der St/ibchenzellen ist aus Abb. 6 ersichtlich. 
Vorii, bergehende a) mesoderm~le VerSnderungen: Diffus ausgebreitete, geringfiigige 
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Piainfiltration und gerade solche perivascul~re Infiltration des Nervengewebes; 
infiltrative Elemente: Lymphocyten, Plasma- und Wanderzellen gemiseht. Plasma- 
zellen tier Hirnhaut rein vakuolisier~, an denLymphocyten sind keine auffallenden 
degenerativen Ver~nderungen ersichtlieh; um die Gef~l~e s~mtlieher Gegendea herum 
mehr oder weniger FettkSrnchen. b) Ektodermale Ver~inderunge~: Ein Teil der 
Nervenzellen ist aufgetrieben, Zelleib meistens bla$, mit feinem Netz versehen 
oder kSrnig, Kern exzentrisch gelagert; hi~ufige Zellschatten, sehr hi~ufige Neurono- 
phagie (besonders in der konvexen Frontalgegend), mitunter atrophische (schmale, 
dunkle) Nervenzellexemplare. Auf Bielschowsky-Bildem neben Nervenzellen yon 
unversehrter fibrill~rer Struktur aueh kSrniger Zerfall der Fibrillen; an den Mark- 
fasern sind ia si~mtlichea Gegenden (sogar in der Occipi~algegend) krankhafte 
Auftreibungen, ja selbst bi~llonartige Gebilde und Vakuolen (fenestrierte Sehwel- 
lungen) ersichtlich. In tier Frontoparietalgegend schwere fettige Degeneration tier 
Nervenzellen (kugelfSrmig aufgetriebene fettkSrnige Nervenzellen mit exzentrisehem 
Kern), die in weniger schwerer Form aueh in den iibrigen Gegenden anzutreffen 
ist; in den Gliazellen gleichfalls mehr oder weniger FettkSrnchen. 

Der Fall stellt also sowohl klinisch als aueh anatomiseh eine typische 
Paralysis progressiva vor, dcren klinische Bedeutung in der dutch die 
Malariatherapie verarsachten Vcrschlimmerung und deren anatomische 
Merkwiirdigl~eit darin besteht, dab der T o d  eine Woche nach dem 
12. Fieberanfall eintrat und die entzfindlichen Ver~ndertmgen nicht nur 
nicht gesteigert, sondern ira Gegenteil ausgesprochen geringffigig waren, 
so dab auch dieser Fall gegen die Theorie yon Striiu[31er.Koskinas spricht. 
In  Anbetracht  dessen, dab sowohl die bleibenden meso- und ekto- 
dermalen Vergnderungen (starke fibrSse Hirnhautverdickung, Nerven- 
zellausfall usw.) als auch die voriibergehenden ekr Ver~nde- 
rungen sehr schwerer Natur  waren, mu8 in diesem Falle der paralytische 
Grundproze8 selbst ffir sehr schwer, teilweise ffir aku t  gehalten werden. 
Da nun bei einem derar~igen Proze8 die vorfibergehenden mesodermalen 
Ver~ndertmgen (In:[iltrationen) sehr schwcr sein solltcn, kSnnen wir 
behaupten, dab der gering/i~gige Entzi~ndungsproze/3 unseres Falles aus 
dem anatomischen Gesamtbild gleichsam hervorstieht. 

Der zweite Fall (Gy. M., 44jghrig, Fall 6) weist kliniseh and ~natomisch eine 
so auffallende it~hnlichkeit zum ers~eren Fall auf, dab wit ihn nur ganz.kurz be- 
handeln wollen. Der self5 Jahren bestehende Krankheitsvorgang stellt kliniseh 
eine ganz typische sehwere Paralyse vor. Patient erhglt ir~ der Klinjk zuerst 
3 Milchinjektionen (Maximaltemperatur 39,3 ~ C), nach einer Woche Malariakur 
(Maximultemperatur 40,8 ~ C), bei der er 7 Fieberanfhlle iibers~eht. Wegen tier 
im Laufe der Anf~lle beobachteten KSrperschw~che Coupierung mit Chinin; am 
9. Tage nach dem 7. Fieberanfall infolge Lungenentzfindung und Herzsehw~ehe 
Exitus. 

Sektion: Disseminierte, s~ellenweise konfluierende beiderseitige Bronchopneu- 
monie; Mesaor~itis luetiea; Atrophia brunea cordis; subakute Spl~aitis; Win- 
dun~en der vorderen Hirnpartie atrophiseh, weiche Hirnhgi~te 5dematSs. Die 
histo!Ogische Untersuchung ergab folgende bleibende a) mesodermale Veri~nderungen: 
FibrSse, zellige, ~mittelstarke Hirahautverdickung in einer ffir Paralyse kenn- 
zeiehnenden Lok~lisation; die W~nde einiger kleinen Hirnhautgef~e verdickt und 
hyalinSs degener[~rt; in der Konvexitgt der Frontalregion an umsehriebener Stelle 
geringe bindegewebige I~arbe, um die herum die Nervenzellen fehlen und die 

30* 
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Gliazellen vermehrt sind; die Endothelzelle~ der Nervengewebseapillaren sind ver- 
mehrt; ffir Paralysis progressiva eharakteristisehe Eisenbilder. b)Ektoclermale Ver- 
~nderu~tge~: Diffuser und kleinherdiger Nervenzellausfall, insbesondere in der 
Lamina pyramidalis; Mufige Aehsenverbiegungen der Nervenzellen; auf Ca]alsche~ 
Gliabildem starke Faserbildung umd Vermehrung, hauptsi~chlich in dell zonalen 
und molekularen Schiehtea; in Hortega-Schnitten starke Vermehrung der St~bchen- 
und Sternzellen; ffir Paralyse kennzeichnende Marklichtungem Vori~bergehende 
a) mesodermale Veri~derungen: Diffus ausgebreitete mittelstarke bzw. geringffigige 
Piainfiltration; die perivaseul~re Infiltratio~ des Nelmengewebes ist geringfiigig 
bzw. mittelm~Sig, h~ufige eapillare Plasmazelliafil*ration; die infiltra*iven Elemente 
sind die bei Paralysis pro~essiva fibliehen; Lymphoeytenkerne h~ufig unregel. 
m~6ig, Plasmazellen atypiseh; die Lymphoeyten bilden in den Hirah~utea um 
einzelne Gef~Be herum oder in der Tiefe der Furehe~ grSi]ere KnStehen, die Plasma- 
zellea sind in etwas geringerer Anzahl sichtbar, in den perivascul~ren Lfieken 
zahlreieher Gef~ge der Frontalgegend geringe Blutungen; perivaseul~re Fett- 
anh~ufung, b) Ektodermale Ver~nderungen: Nervenzellea bedeutend vergndert 
(angeschwollen, spongiSs, vakuol~r, Kernwandaufl6sung oder Pyknose, Zellscha~en, 
intraeellularer Fibrillenzerfall, selten Neuronophagie); Makro- Und Mikrogliaelemente 
hypertrophisch und teilweise degenerier~ (auf Hortega-Bildern kaotenartige An- 
sehwellungen); an den Markfasern knotige Sehwellungen u~d starke Auftreibungen 
(zuweilen vakuol~r); diffus ausgebreitete schwere Nervenzellverfet?mng, insbesondere 
in den vorderen Hirnpartien. 

Der Fall stellt also sowohl ]clinisch ale auch anatomisch eine sehwere, 
typische Paralyse dar. Vom Gesiehtspunkte der Malariabehandlung 
ergibt dieser Fall dieselben l~esultate und Schltisse wie der vorherige, 
dena aueh hier ist ein attffallender Gegeasatz zwisehen den geringffigigea 
mesodermalea und den sehweren, meso- und ektodermalea Ver~ndertmgea 
zu linden. Die Sehwere der station~ren meso- und ektodermalen Ver- 
~nderungea weist auch in diesem Falle auf den hohen Grad des Grund- 
prozesses hin und da unter den vorfibergehende~ Ver~nderungen nut  
die parenehymatSse Komponente  schwer ist, sticht der geringe Grad der 
mesodermalen Ver~inderungen yore anatomischen Gesamtbild in bedeutendem 
Marie ab. I~ Anbetraeht  dessen, dab der Tod 9 Tage naeh dem 7. Malaria- 
lieberan~all eingetreten war und die cntzfindlichen Ver~nderungen aus- 
gesprochen geringffigig sind, sprieht auch dieser Fall gegen die Lehre 
der , ,Heilentzfmdung". 

Die qualitative Ver~nderung des Entzfindungscharakters l~Bt sich 
weder i~ diesem noch im frfiheren Fall  les~s~ellen: I m  ~rfiherea Fall 
sind die Lymphoeyte~ und Plasmazellen unge~i~hr in demselben Ver- 
h~ltnis zu sehen (ausgenommen die eapillare Infiltration, die ausschlieB- 
lich plasmazellig ist), im zuletzt besproehenen Fall enthi~lt die t t irn- 
hau~imfiltratioa massenhaft  Lymphoeyten,  doch sind dabei aueh die 
Plasmazellen vorhanden und ia der Nervensubstanz sind beide beil~ufig 
in gleichem Verh~iltnis vertreten. 

Der letzte Fall der vierte~ Gruppe (I. M., Fall 7 unseres Untersuehungs- 
materials) is~ 40ji~hrig; manifeste Symptome seit einem halben Jahr, kliniseh aus- 
gespr0ehene, sehwere Paralyse (lieh~starre Pupillen, lebhafte Reflexe, positive Blut- 
und Liquorreaktionen, Dement, vollst~ndige Desorien~ierung fiber l~um und Zeit, 
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Dysarthrie}. Nach dem einzigen Malariafieberanfall starker kSrperlieher Verfa]l, 
10 Tage danaeh Exitus, 3 Tage vor dem Tode a~ypisehe Temperaturstelgerungen 
zwisehen 38--39,2 ~ 

Sektion: ]~eiderseitige Bronehopneumonie; septisehe Milz; parenchymat6se 
Leber- und ~ierer~degeneration; im Plexus prostaticus Thrombose und yon da 
~usgeher~de Emboli iv~ den Lungen~rterien. I~ der :Fron~oparietalgegend des 
Gehirns Piaverdiekung, erweiterte Furehen; atrophisehe Gyri. Die histologische 

Abb. 7. FM17. H~matoxylinvanGieson. Ammonshorn. Strelff6rmigerNervenzellausfalllm 
Sommerschen Sektor, 4aselbs~ Proliferation der Gliazellen und bedeutende Gliafaserbild-ung. 

Untersuchung ergab folgende bleibende a) mesodermale Ver~nderungen: Im Vorder- 
teil des Gehirns starke fibr6se bindegewebige Piaverdiekung, adventitielles Bir~de- 
gewebe der Hirnhautgef~,l~e vermehrt und ger~leso wie die Wgr~do einiger grSfierer~ 
Gefg•e des Nervengewebes hyalinSs degeneriert; eapillare Endothelvermehrung; 
um die GefgSe herum fiir Paralysis progressiw charakteristische Eisenablagerungea. 
b) Ektodermale geri~nderungen: Diffuser und kleinherdiger ~Iervenzellausfall in der 
Laming I I I  und VI; Nervenzellea des Sommersehen 8ektors des Ammonshorns 
vollstgndig ausgefallen, an ihrer 8telle spongiSse Struk~ur und fibrSse Gliaver- 
mehrung (siehe Abb. 7); ~ypisehe Stgbohenzell- sowie M~krogliavermehrung (haup~- 
s~chlich in der Lamina I), mitunter residuale GliaknStchen; fiir Paralysis pro- 
gressiva ehar~kteristisehe diffuse M~rkfaserliehtungen (in den super-, interr~digren 
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und zon~ler~ Fasern, insbesondere in den vorderen Gehh'ngegenden). Vori~ber- 
gehende a) mesodermale Vergnderungen: Starke bzw. mittelstarke Hirnhautinfritra- 
tion; im Nervengewebe starke periwscul~re (5--6reihige) entziindliche Infiltration 
mit den bei 1)aralyse fibliehen infiltrativen Elementen; die Lymphocytenkerne 
sind zuwerien im Zerfall begriffen (mauibeerartig); vakuol~re und hyalinkugelige 
Plasmazellen; um zwei GefaBe der temporalen Gegend herum sind einzelne Elemente 
der perivascul~ren Plasmazellinfiltration auch ins Nervengewebe hineingew~ndert; 
perivascu]&re Fettanh~ufung. b) Ektodermale VerSnderungen: Sehr schwere h[erven- 

Abb. 8. Fail 7. Sudan-H~matoxylinf&rbung'. Rinde der Parietalgegend. Sehwere fei~tige 
:Degeneration und Schwellung tier Nervenzellen. 

zellver~nderungen (auf Nil31- und Bielschowsky-Bildern NervenzeIlauftreibung, 
vakuo]&re ~Tervenzellschat~en, sriberkSrnige Degeneration, mitunter ~Teuronophagie) ; 
ia Sudanpr/iparaten schwere •ervenzellverfettung (siehe Abb. 8); auch in den Glia- 
zellen, haupts~chlich in den zonalen Elementen - -  ist Fett vorhanden; auf Spiel- 
meyerschen Bildern kugelfOrmige Markauftreibungen und Ausfressungen. 

Die Diagnose der klinischen Paralyse wird also auch durch die histolo- 
gisvhe Untersuchung bekrii]tigt. Es ergibt sich gleichzeitig, dab demschweren 
klinischen Krankhei~sbi ld  ein schwerer meso- und  ektodermaler  ProzeB 
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als Grundlage dient. Die meso- und ektodermalen Komponenten stimmen 
miteinander beziiglich ihrer Schwere vollstgndig iiberein. In  diesem 
Fall  Hegt also ein sehr schwerer paralytischer ProzeB vor, bei dem die 
Malariakur keine augenf~llige Vergnderung herbeigeffihig hat. Die 
starken Entziindungserscheinungen sowie die Auswanderung der Plasma- 
zellen ins Nervengewebe lassen sich - -  selbst bei Annahme der Heil- 
entztindung - -  mit  der Malariaimpfung nicht in Zusammenhang bringen, 
da sie nach Strdiufiler und Koskinas erst nach mehreren Fieberanfgllen 

.~-bb. 9. :Fall 8. 2rlkohol-Toluidinblauf~rbu]ag. L~mina pyramid~lis der Frontalgegend. 
Iqeuronophagie einer krankhaft  verhnderten ~ervenzelle.  

zu beobachten sind, w/~hrend unser Pat ient  nut  einen einzigen Malaria- 
fieberanfall tiberstanden hat. 

Das klirdsche Krankheitsbild des erstea Falles der Gruppe V (Frau A. W., 
49j~hrig; Fall 8) zeig~ den interessanten Befund, da$ im ersten Teil des e~wa 
5monatigeu KrankheitsverIaufs neben typisehen paralytisehen kSrperlichea Sym- 
ptomen eine ausgesproehen expansive Symptomengruppe zu beobaehten war 
(alberrm, megalomanisehe Wahnideen), w~hrend ira zweiten Tell depressive Ersehei- 
nungen (Kleinheits- and Verarmungswahn) dominierten. Pal, lent erhielt in der 
expansiven Periode 10 Milehinjek~ionen; seine Wahnideen verblaSten sodann 
allm~hlieh, so dal~ er im 3. Monat des Krankheitsverlaufes zufolge seines ruhigen, 
zwar etwas euphorisehen Verhaltens naeh Kause gesehickt werden konnte. Nach 
einmoaatigem Aufenthalt zu Hause neuerliche Aufnahme mit sehr schwerem 
depressivem Xrankheitsbild. Die nun eingeleitete Malariabehandlung ergab zwei 
regelm~l]ige Fieberanfalle; danach unregelmgf~ige Temperatursteigerungen, hoeh- 
gradige Unruhe, zunehmende Deme~, kSrperliehcr und psychischer Verfall 
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(nihilistisehe "Wahnideell), sodana 20 Tage rtaeh dem 2. Fieberanfall Herzschw/~che 
und Tod. Da zwisehen der Milch- und Malariakur ein In~ervall yon 3 Monarch 
]iegt, I~B~ sich der Fall yore Gesichtspunk~e der Malariabehandlung verwer~en. 

Sektion (nur das Gehirn wurde seziert): Weiehe Hirnh~ute diffus verdiekt und 
milehig getrfib~, iatermeningeale J~lfissigkeit etwas vermehrt, Gyri der J~ronto- 
parietalgegend schmaler als gew6hnlieh, Furehen erweitert. Histologisch erg~tben 
sich /olgende bleibende a) mesodermale Ver~derungen: MittetmgBige bzw. gering- 
ffigige zellige und fibr6se Piaverdiekung in den fiir Paralyse kennzeiehnenden 
Gegendert; Wandelemen~e einiger RindengefgBe vermehrt, b) Ektodermtde Ver- 
O, nderungen: Diffuser Nervenzell~usfall in der PyramidMsehieht, die tangen{iellen 

Abb. l 0. /~'all 8. Alkohol-Toiuidinblau. Lmnina pyrmnidalis cler Zentradregion. 
Sehwellung und feinkOrnlger ZerfalI der Nervenzellen. 

super- und interradigren Markf~sern stark geliehte~, radi~re Faserung sp/~rlieh; 
apolare Gliavermehrung mit Neuronophagie (siehe Abb. 9), (Umkl~mmerung und 
residuale Gliakn6tehen); Randgliose (auf den Heidelberger Gliafaserbildern). 
Vorgbergehende a) mesodermale Veriinderungen: Diffus ausgebreigete, geringfiigige 
Piairffiltration, geringe perivaseul/~re Nervengewebsinfiltmtionen; den Capillaren 
entlang linden sieh nut zerstreut einzelne Plasmazellen; die infil~r~tiven Elemente 
bes~ehen im allgemeinen aus Lymphocyten, Plasmazellen und wenigert Wander- 
zellen; die Plasmazellen sind zuweilen vakuolgr; Lymphoeytophagie; um die 
GefN~e herum in s~mtliehen Gegenden geringzahlige ]%t~k6rnchen. b) Ektodermale 
Ver(~ndesunyen: Nervenzelleib aufgebl/iht, Nifllsubs~anz k6rnig zerfMlen (siehe 
Abb. 10), spongiOse und wkuolgre Nervenzellen; Zellsehut~en; sehwere Nervenzell- 
erkrankung; Kernwandaufl6sung und Pykr~ose; all diese Nervenzellver/~nderungen 
sind in den Fronto-, Temporo-Parietalgegenden am sehwersten, wghrend in den 
zentralen Regionen (in der Lamina ganglionaris und zwisehen den Betzschen Riesen- 
pyra.midenzellen) aueh Nervenzellen mig vollstgndig unversehr~er Nigls~ruk~ur 
vorliegen. Aueh unter den Purkinjezellen linden sich viele krankhafte Formen 
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(aufgetriebener Zelleib, pyknotischer Kern, Zellschatten); auf ~ielschowskyschen 
Bfldern silberkSrnige Degeneration der ~ervenzeilen, deren hi~ufigste Form um 
den Kern herum einen he]len Hof aufweist, wobei die argentophilen Schollen an 
den Zellr~ndern gelagert sind; geringffigige, ausgebreitete Nervenzellverfettung; 
unregelm~l~ige ~arkaufbl~hung mit Vakuolenbildung. Obzwar in diesem Fall die 
typisehen langen St~bchenzellen fehlten und auch das Eisenbild ffir Paralyse 
nicht besonders charakteristisch war, 8prach das histologische Gesamtbild im ga~zen 
dvch unzwel/elha# ]i~r Paralyse. 

Das augenf/illigste Merkmal des klinischen Krankheitsbildes besteht 
in der Umwandlung der ausgesprochenen expansiven Krankheitsform 
in ein depressives Zustandsbild sowie ~n der infolge der Malariakur ein- 
getretenen somatischen und psyehischen Versehlimmerung. Anatomiseh 
stehen den mittelm~l~igen bzw. geringfiigigen mesodermalen Ver~nde- 
rungen sehr sehwere ektodermale Veri~nderungen gegenfiber. Der Grund- 
prozef~ ist an d e r  Hand  der bleibenden Ver~nderungen als schwer zu 
betrachten, w~hrend die vorfibergehenden Ver~nderungen auf einen sehr 
leiehten meso- und sehr sehweren ektodermalen Vorgang hinweisen. 
Die mit dem schweren Grundproze[3 nicht in Einklang stehenden gering. 
]iigigen In]iltrationserscheinungen lassen ~ in Anbetrachr dessen, dab 
zwischen den Malariafieberanf/illen und dem Tod eine genfigend lange Zeit 
(3 Wochen) ,r war - -  auf die etwaige entzfindungsvermindernde 
Wirkung der Malariabehandlung schlief~en. Der Fall  ist zwar zur exakten 
Widerlegung der ,,Heilentzfindung" wegen der geringen Zahl der Fieber- 
anf~lle und der bis zum Eintr i t t  des Todes verstrlehenen ]angen Zeit 
nieht geeignet, doch kann man  daraus die Konsequenz ziehen, daI~ die 
Entziindtmg unter der Einwirkung der Malariabehandlung keine quali- 
ta t ive Ver~nderung zaigt. 

Zwei~er Fall der Gruppe V (Fall 9): I. D., 47j~hrig; seit 2 Jahren bestehende, 
klinisch typische, sehwere Paralyse. Patient liegt 2 Monate lang in der Klinik; 
unterdessen 10 Malariafieberanf~lle; 3 Tage nach dem letzten Anfail Pyodermie, 
gegen die 10 ecru ~ilehinjektion und Hypermanganb~der angewandt werden. 
W~hrend der Malariabehandlung wird Patient unruhig und ~u$ert nihilistische 
Wahnideen. Trotz der Besserung der Pyodermie tritt einen Monat nach dem 
letzten Malariafieberanfall der Tod ein. 

Sektion: Ausgedehnter Decubitus in den Sakral- und Glut/ialgegenden; akute 
hyperplastische Splenitis; parenchymatSse Degeneration der Herzmuskulatur nnd 
der Nieren; ttepar adiposum moschatum; geringffigigere Arteriosklerose an der 
Aorta ascendens; Lungenemphyseml erbsengrol~er Abseel~ in der rechten Tonsille; 
Thrombosis Venarum femoralium et inde Embolia rami I I I  ordinis Arteriae pul- 
monalis; Kachexie; geringffigige chronische Leptomeningitis in den Frontoparietal- 
gegenden. Histologisch wares ]olgende station(tre a) mesodermale Ver~nderungen zu 
beobachten: Geringfiigige fibrSse Piaverdickung im vorderen Gehirnteil; die Intima 
der Hirnhautgefi~Se geringffigig verdickt, die intimaler~ Elemente angeschwollen; 
Endothelzellen der kleinen Gef/~[~e des ~ervengewebes stark vermehrt; fiir Paralysis 
progressiva charakteris~ische perivaseul/~re Eisenschollen. b) Ektodermale Ver~nde- 
rungen: Diffuser und kleinherdiger Nervenzellausfall in den Fronto-Parietal- 
gegenden; die apolare Glia ist nieht wesentlich vermehrt; in s~mtlichen Gegenden 
sehr viele Sti~bchenzellen (ihr Leih ist aueh auf Nil~lbildern ersichtlich); ira Gyrus 
dentatus und im Subiculum des Ammonshorns einzelne locker aufgehaute, peri- 
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vascul/~re kleine Gliaherde; starke Markfaser]ichtung in der Frontoparietalgegend. 
Voriibergehende a) mesodermale Verdinderungen: Diffuse, geringffigige Piainffltration, 
im Nervengewebe gleiehfalls diffuse, geringftigige perivaseulgre Infiltration; infiltra- 
tive Elemente: Lymphocyten, Plasmazellen und Wanderze]len; den Capillaren 
des Nervengewebes entlang Plasmazellvermehrung, nm die Gef/~l~e herum hgufig 
einige FettkOrnchen. b) Ektodermals Ver~nderungen: Die ]gervenzellen sind stark 
ver/~ndert (fehlende Nil~lstruktur, Zelleib rein durehlSchert, etwas gesehwollen, 
mitunter Zellschatten, homogener Zelleib mit massiver Randfgrbung, Kernwand- 
auflSsung, wobei nur der Nueleolus als dunkler Punkt siehtbar ist, zerstreut Neurono- 
phagie). Auf Bielschowsky-Bildern teils unversehrte fibrillgre Struktur, tells silber- 
kSrnige und vakuol~re Nervenzellen; sowohl in den zonalen als aueh in den 
tieferen Sehichten knotige oder kugelfSrmige Markauftreibungen; mit Sudan- 
f/~rbung enthalten die ~ervenzellen s/~mtlicher Gegenden - -  mit Ausnahme der 
0ecipitalgegend - -  wenig feinkOrniges Fett; auch in den Gliazellen befindet sieh 
etwas Fett. 

Der Fall erwies sich also sowohl klinisch als auch anatomisch als Para- 
lysis progressiva. I m  klinischen Krankheitsbild darf man  den Umstand 
nicht unberiicksichtigt lassen, dab nach der Ma!ariakttr Pyodermie auf- 
trat ,  die bis zum Tode unregelm/~l~ige Temperatursteigerungen verursachte, 
ferner daf~ zur Heilung derselben eine Mflchinjektion verabreicht wurde, 
die mit  einem Temperaturanst ieg yon 40,80 einherging. Auf Grund 
dieser klinischen Daten lassen sich n/~mlich die Resultate der anatomi.  
schen Untersuchung nicht nur mit  der Malariakur allein in Verbindung 
bringen, sondern es ist auch die nach der Malaria auftretende fieber- 
hafte Erkrankung in Betracht zu ziehen. Da die bleibenden Ver/tnde- 
rtmgen geringffigig (fibrSse Hirnhautverdickung) bzw. mi*telstark sind 
(Nervenzellausfall) und auch unter den voriibergehenden Ver~nderungen 
die mesodermale Komponente  ausgesprochen geringfiigig (wenig Infiltra- 
tion), dagegen die ektodermale Komponente  mittelschwer ist, scheint 
es wahrscheinlich, dal~ in diesem Fall ein solcher paralytischer Grmld- 
proze6 vorliegt, dessen mesodermale Komponente  aus leich*eren, die 
ektodermale hingegen aus schwereren Ver~nderungen besSeht. Die 
Annahme, wonach der gerhlge Grad der vorfibergehenden mesodermalen 
Ver/~nderungen eventuell durch die Malariabehandlung verttrsacht wurde, 
w/~re nur unter Beriicksichtigung der nach der Malariakur aufgetretenen 
fieberhaften Erkrankung annehmbar.  

Unser letzter Malariafall (F. H., 49j~hrig, Fall 10) hatte 7 Jahre vor seiner 
Aufnahme in die Klinik mehrere mit Bewu/3tseinsverlust einhergehende Auf/~lle; 
der lflinischen Untersuehung nach sind die kSrperlichen Symptome ffir Paralyse 
kennzeichnend: Pupillen ungleiehmgBig, reagieren auf Liehteinfall tr/~ge, reehts- 
seitiger t~acialis paretiseh, reehter Patellarreflex sowie beiderseitige Achilles- 
sehnenreflexe fehlen, Wassermann-, Saehs-Georgi- .und Meinicke-Reaktionen im 
Liquor und Blur positiv. Psyehische Symptome: Dementia simplex, keine Krank- 
heitseinsicht. Patient liegt 7 Monate in der Klinik, im ersten Monat Malariakur 
mit 10 FieberanfMlen; w/~hrend dieser Zeit hoch~adige Unruhe, die nach Absehlul~ 
der Kur sehwindet. Nach Beendigung der Malariabehandlung Demenz etwas ge- 
steigert, einen Monat sp/s Ictus paralyticus, sodann zunehmende Demenz und 
Dysarthrie, Halluzinationen, Verfo]gungs- und Vergiftungswahnideen, kSrperlieher 
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Verfall, die linke untere Extremit~t wird 5dematSs, Cystitis, in beidea unteren 
Lungenlappen Rasselgerausche, Exitus. 

Sektion: Beiderseitige hypostatisehe Pneumonie; Cystitis purulenta inde pyelo- 
nephritis purulenta; Aortitis syphilitica; in der linken Vena iliaea und femoralis 
refer Thrombus; Gehirn atrophisch, chrorfische Leptomeningitis. Histologisch 
ergaben sich folgende bleibe~de a) mesodermale Ver~nderungen: 3/[ittelstarke fibr6se 
Hirnhautverdickung (nur in der frontalen Konvexit~t starke Verdiekung); adventi- 
tielles Bindegewebe der Hirnhautgef~fle m~Big vermehrt; das Endothel der ~Terven- 
gewebscapillaren gesehwollen und vermehrt; Wandelemente der Gef~Be hyper- 
plastiseh, b) Ektodermale Ver~nderungen: Kleinherdige und diffuse Nervenzell- 
lichtungen; apolare Gliavermehrung in der Frontoparietalgegend; Markfaserlich- 
tung in den super- und interradi/~ren Markfasern, insbesondere in der frontalen 
Konvexit~t, daselbst umschriebener herdf6rmiger Markausfall. Vor~bergeheude 
a) mesodermale Veranderuugen: Geringffigige, diffus ausgebreitete Hirnhautinffltra- 
tion und gerade solche perivascul~re Infiltration des Nervengewebes; die bei 
Paralyse iib]ichen infiltrativen Elemente, unter denen mitunter auch vakuol~re 
Plasmazellen vorkommen; um die Gef~$e herum geringes feink6rniges Fett. 
b) Parenchymat6se Veri~nderu~gen: Aufgetriebene, spongiSse, vakuol~re Nerven- 
zellen; zuweilen schwere Nervenzellerkrankung, h~ufige,,Umklammerung", Neurono- 
phagie, Zellsehatten; in s~mtliehen Gegenden Markauftreibungen (kugelf6rmig, 
16eherig, vakuol~r); die fibrfllSre Struktur eines Teiles der Nervenzellen ist unver- 
sehrt, im anderen Tell silberkSrnige Degeneration; in den Nervenzellea selten 
geringfiigiges Fett. 

Der Fall erweist sich also auch au/ Grund des anatomischen Bildes 
als Paralyse. Es ist klinisch yon Interesse, dab der Patien~ ein halbes 
Jahr  nach der Malariabehandlung noch am Leben blieb, w~hrend welcher 
Zeit sein psychischer und somatischer Zustand sich fortw~hrend ver- 
schlimmerte. Der anfangs affektlose, demen~e Kranke begann zu hallu- 
zinieren, es t raten W ahnvorstellungen auf, die Demenz nahm zu, Patient 
verfiel kSrperlieh, sodann t ra t  info]ge interkurrenter Erkrankung (Cystitis 
und Bronchopneumonie) der Ted ein. Veto Gesichtspunkte der Malaria. 
therapie besteht zwischen den mittelstarken bleibenden Ver~nderungen 
und den schweren, doch nicht aku~en vorfibergehenden ektodermalen 
Ver~nderungon (keine Nervenzellverfetttmg) einerseits u~d den aus- 
gesprochen geringffigigen, vorfibergehenden mesodermaien Erscheimmgen, 
namentlich dem geringen Grad der entzfindlichen Illfiltrate andererseis 
ein schaffer Gegensatz. Da solcherart das histologische Gesamtbild ffir 
einen schweren paralytischen Grundproze$ spricht, lassen sich die yon 
diesem Bilde abs~echenden geringffigigen entzfindlichen Ver~nderungen 
eventuell mit der vorausgegangenen Malariabehandlung in Zusammen- 
hang bringen. Demz~ffolge w~ren also die leichten EntzfindungserscheL 
nungen dieses Falles auf die entziindungsvermindernde Wirkung der 
Malariabehandlung zurfickfiihren, w~hrend der Schwere Parenchym- 
proze$ als unbeeinfluBt zu betrachten ist. 

Von den beiden Milchinjektionsf/~llen stellt der erste (F. B., 47j~in'ig, Fall 11) 
kliniseh Taboparalyse dar (trig reagierende Pupillen, Ataxie, Romberg positiv, 
fehlende Patellar- und Achillessehnenreflexe, Dysarthrie; psyehiseh: Expansion, 
Unruhe, Aggression). Nach 7 Milehinjektionen nahm die Unruhe zu, es traten 
massenhaft Halluzinationen auf, dann folgte septisches Fieber in Verbindung mit 
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Decubiisus und einen ~[ona~ nach der letztten Milehinjektion Exitus. In diesem 
FMle miissen also die in der lettzten Woche vor dem Tod aufgeisretenen Temperatur- 
steigerungen (bis 39,2 o C) der septisehen Erkrankung zugeschrieben werden, d. h. 
man mug bei der Bewertung des anattomischen Brides darfiber im reinen sein, 
dab hier die Gesamtwirkung der Milehkur und der darauffolgenden fieberhaften 
Erkrankung vorliegis. 

Sektion: In s~mtliehen Lappen der rechisen Lunge konfluierende Broncho- 
pneumonie; h~morrhagisehe, stellenweise diphtherisehe Cystitis; Arteriosklerose; 
Aorisiisis syphilitica; mannshandflachengroBer Deeubiisus in der Sakralgegend; 
fetttige Degeneration der Herzmuskulattur, der Niererl und Leber; Frontalgyri des 
Gehirns aisrophisch, chronisehe Leptomeningitis. Die histologische Untersuchung 
ergab ]olge~de bleibende a) r;tesodermale Ver~nde~'ungen: Starke ~ibrSse Piaver- 
diekung, besonders in der Fronttalgegend; das adventitielle Bindegewebe der 
tth'nhauis und Nervengewebsgefai~e vermehrt, stellenweise hyalinSs degeneriert, 
mituniser Intimawueherung. b) Ektodermale Vergnderungen: Diffuse Nervenzell- 
liehisung in der Frontoparietalgegend; Gliavermehrung, insbesondere im Sttraisum 
moleeulare, Sti~behenzellen vermehrtt; Markfasern geliehtet bzw. fehlen vollsisgndig 
(super-, intterradi~ire und radi~re Faserung). Vori~bergehe~tde a) mesodermale Ver~nde- 
rttngen: Diffus ausgebreiisete geringfiigige Piainfilisration, auch die perivascul/~ren 
Infiltraise des Nervengewebes sind geringfiigig; infiltrative Elemente haupts~tchlich 
Lymphocyisen, Wanderzellen, wenige Plasmazellen, zerstreuis capillare Plasmazell- 
i~ffiltraision, b) Ektodermale Ver5nderungeu : Niglstruktur derNervenzellenkSrnigzer- 
~allen, hgufige Achsenverbiegungen, vakuol~re Nervenzellen, Zellsehaisten, ausge- 
dehnise, nieht hochgradige fettige Degeneration der Nervenzellen; fenesttrierise Auf- 
bli~hung der Markfasern; Hypertrophic und verschiedenartige Degenerationen der 
Mikroglia (auf Hortega-Bildern). Mils Markf~rbung in den hintereri Rfickenmark- 
sisrgngen Markfaserlichtung; ]_%tttf~rbung daselbsis negaisiv. 

Demnach wird die klinische Diagnose durch die histologische Unter- 
suchung in ]eder Beziehung bekrii/tigt. Zur Beur~eilung des Grund- 
prozesses dienen als Auleitung die schweren bleibenden und die gleich- 
falls schweren parenchymatSsen vorfibergehenden Ver~nderungen. Da- 
gegen sticht vom anatomischen Bild der geringe Grad der vorfiber- 
gehenden mesodermalen Ver~nderungen dermaBen ab, dab man auch in 
diesem Fall an die etwaige en~zfindungsvermindernde Wirkung der 
angewandten Milchbehandlung (bzw. der Milchkur und der darauf- 
folgenden fieberhaf~ert Erkrankung) denken muB. In  diesem Fall fanden 
wit also in 13bereinsfimmung mit  dem sehweren klinischen Krankheits-  
bild einen schweren paralytisehen Grundl?rozeB; zur Erklgrung der vom 
gesamten Krankhei~sbild absteehenden sehr leichten Entziindungserschei- 
nungen supponieren wir die Wirkung der Fieberbehandlung (und der 
spontanen Fieberanfglle). 

Inl zweiten mit Milch behandelten Fall (K. L., 50j~thrig, Fall 12) bestand 
1 Jahr vor der klinischen Aufnahme Ictus paraly~ieus. Klinisch sehwere Paralyse 
(neben ausgesprochenen k6rperliehen Symptomen Demenz, Kritildosigkeit). In der 
Klinik werden 10 Milchinjektionen gegeben; wahrend dieser Zei~ isis Patient 
unruhig, reizbar, die Dysarthrie nimmt zu, sparer wird seine Rede vollst/~ndig 
unverst/~ndlieh. Somnolenz und 7 Monate nach den Milchinjektionen Exitus. 

Sektio~ (nut das Gehirn wurde seziert): FibrSse Lepisomeningiisis, atrophische 
Gyri und klaffende Furehen, insbesondere in der Frontalgegend. Histologisch 
waren ]olgende bleibende a) mesodermale Ver~nderungen zu beobaehte~: Miistelstarke 
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bzw. geringffigige fibrSse Piaverdickung, adventitielles Bindegewebe der I/[irn- 
hautgef/tSe etwas vermehrt und hyalia6s degeneriert; f~ir Paralyse charakteristi- 
sche perivaseulare Eisenablagerungen. b) Ektodermale Ver(tnderungen: Diffuser 
und kleinherdiger Nerver~zellausfall in der Frontoparietalgegend; ia der l~yramidal- 
schicht der linken Temporalgegend schiehtenf6rmiger Nervenzellausfall; diffuse 
Markfaserliehtung in den Fronto-Zentro-Parietalgegenden, in der linken Temporal- 
gegend ist an Stelle der Lamina suprastriata und dysfibrosa eiue spongi6se Struktur 
zu sehen; Makro- und Mikrogliavermehrung (zuweilen in der ganzen Breite der 
molekularen Schicht eind grol~e Menge yon grol~en, runden, hellen oder kleineren 
dunklen, unregelm~ig geformten Gliakerne; zahh'eiche lunge St~behenkerne). 
Vor.~bergehende a) mesodermale Veri~deru~gen: Diffus ausgedehnte, geringfiigige 
2iainfiltration, infiltrative Elemente: t~lasmazellen, Lymphocyten, in geriager 
Anzahl Wanderzellen; in s~mtlichen Gegenden des ~ervengewebes gering- 
fiigige perivascul~re Infiltration (maximal einreihig); den Capillaren entlang sehr 
oft grol]e, tyloische Plasmazellen; sowohl in den Plasmazellen des Nervengewebes 
als aueh m denen der Hirnh~ute mitunter feine Vakuolen; um die Gef/~l]e herum 
ziemlich viel Fett, das meiste in der Temporalgegend. b) Ektodermale Ver~nde- 
rungen: In den Nervenzellen ist die Nil]lsubstanz k6rnig zerfallen, der Zelleib 
etwas gesehwollen, vakuolisiert; Zellsehatteu, zuweilen einzelne Neuronophagien; 
in den tieferen Rindenschichten der linken Temporalgegend und in der weil~en 
Substanz opake, monstrSse Gliazellen; daselbst verschiedenartig degeaerierende 
Aehsenzylinder und zahlreiche Markauftreibungea; die intracellulare tibrill/~re 
Struktur der Nervenzellen ist zum Tell kSrnig zerfallen; in s/imtliehea Gegenden 
Markauftreibung nnd -zerfall; in den vorderert Gehirnteilert schwere, in den 
hinteren geringffigigere Nervenzellverfettung, yon den Gliazellen enthalten be- 
sonders die Randelemente viele FettkSrnehen. 

Die klinisehe Diagnose ist also auch in diesem ,Fall dutch die histo- 
logische Untersuchung bekrdi]tigt worden. In  Anbetracht  der starken 
parenchymat6sen und der mittelstarken bleibende~t mesodermalea Ver- 
~nderungen stechen die geringffigigen En~ziindun~erscheimmgen auch 
~a diesem Falle vom anatomischen Gesamtbild ab. Rechnet man noch 
die st/~ndige Verschlimmenmg des klinischen Krankheitsbildes (steigende 
~eizbarkeit ,  in den le~zten WocheTt v611ig unverst/s Rede) hinzu, 
die mi~ den schweren ektodermMen Ver~inderungea (schichtenfSrmiger 
Nervenzellausfall und spongi6se Struktur der linken Temporalgegend) 
gut iibereinstimmt, so ist entweder anzunehmen, dab es sich hier um 
einert eigentiimlichen paralytischer~ Grundproze6 handelt, der neben 
geringfiigigen Entziindungserscheinungea sehr schwere bleibende und 
voriibergehende Erscheinungea herbeifiihrt, oder dug die Milchbehand. 
lung auch in diesem Fall eine etwaige en*ziindungsverm~ndernde Wirkung 
ausgeiib~ hat. 

Bei ~bersicht  der his~ologischen Befunde tmserer F~lle erhebt sich 
die ~rage: Is t  in diesen irgendein Stii~zpunkt zu linden zur Annahme 
der yon Strdiufller und Koskinas inaugurierter~ ,,Heilentziindung ' ' , d e r  
Ver/tnderung des Entziindungscharakters oder der Verschiebung des 
Prozesses nach der spezifischen gutartigen Rich~ung bin ~. Die Heil- 
entziindung wird yon den genannten Forschern bekanntlich als die erste 
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Phase der MMariawirkung betrachtet  und ihre Entwieklung bereits naeh 
einigen Malariafieberanfiillen erwartet. Zur ErSrterung der Frage kSnnen 
wit streng genommen 7 F/ille unseres Untersuehm~gsmaterials heran- 
ziehen, bei denen n/imlieh wegen der zwisehen dem letzten Fieber- 
anfM1 und dem Tod vergangenen kurzen Zeit (maximM 10 Tage) die 
Erw/igung ausgesehlossen werden kann, dal~ die Heilentziindung etwa 
vorhanden gewesen w/ire, sieh jedoeh in der Zwis@enzeit zuriiekgebildet 
h/itte. Unter den 7 F~illen waren die Entztindungserseheinungen 4real 
(it1 den F~llen 1, 3, 4 und 7) stark ausgesproehen, in 3 F/illen wanderten 
die Plasmazellen aus den stark infiltrierten Gef/iBen aueh ins Nerven- 
gewebe aus. Da indes in diesen g F/illen sowohl die bleibenden meso- 
und ektodermalen Ver/inderungen (starke fibr6se Piaverdiekung, Gef/ig- 
wandvermehrtmg, NervenzellausfMl usw.) als aueh die vortibergehenden 
parenehymat6sen Ver/~nderungen (Nervenzellverfettmtg, Markzerfall: siehe 
die Abb. 5 und 8) sehr sehwer waren, muBten wir also auf dieser Grund- 
lage in s/imtliehen F/tllen den paralytisehen Grundprozelt selbst ftir 
sehwer halten. Unter solehen Umst/inden 1/igt sieh die Sehwere der 
voriibergehenden mesodermale~ Vergnderungen (namentlieh der Ent- 
ziindungserseheinungen) ins anatomisehe Gesamtbild harmoniseh ein- 
ftigen, um so mehr, als der Grad der Veriinderungen in keinem Fall 
die Grenze tibersehreitet, innerhalb weleher Variationen des paralytisehen 
histologisehen Bildes vorzukommen pflegen. In diesen 4 Ffillen is~ also der 
Entziindungsvorgang zweifellos als stark zu be~raehten, doeh liegt in 
Anbetraeht des sehweren Grundprozesses kein Grund vor, die starke 
Entziindung mit der Malariabehandlung in Verbindung zu bringen. Von 
den anatomisehen Ver/inderungen weisen besonders die sehr sehweren 
bleibenden Veriinderungen auf diesen Umstand hin, da bei diesen yon 
einer etwMgen Malariawirkung keine Rede sein kann, so da8 diese 
Veri~nderungen den Charakter des paralytisehen Prozesses klar wider- 
spiegeln. Doeh zeugen unseres Eraehtens aueh die voriibergehenden 
Parenehymvergnderungen davon, denn aueh diese sind viel sehwerer 
(siehe die den Markzerfall darstellende Abb. 5), als dab eine etwaige 
Malariawirkung in Betraeht kommen kSnnte. Aufterdem ist in einem 
unserer F/ille (7) aueh in Betraeht zu ziehen, dal] der Patient im ganzen 
einen einzigen MMariafieberaniall iiberstanden hat, so dal~ ein Zusammen- 
hang zwisehen den starken Entztindungserseheinungen und der Malaria- 
behandlung sehon bus diesem Grunde zu verwerfen ist. Die starken 
Entziindungserseheinungen lassen sieh also in 4 F/illen widerspruehslos 
mit dem sehweren parMytisehen Grundprozel] in Verbindung bringen. 
Beziiglieh der 3 F/ille (2, 5, 6), in denen de r  Entztindungsvorgang ent- 
sehieden als geringfiigig betraehtet werden konnte, k6nnen wir vor allem 
feststellen, dag der "eine Patient am Tage naeh dem 2. Fieberanfall, der 
zweit, e 1 Woehe naeh dent 12. Fieberanfall und der dritte 9 Tage naeh 
dem 7. Fieberanfall gestorben war. Die Verwertbarkeit des erstelt Falles (2) 



b~handeLtclL Paralysis progressiva sowie zur F~age tier Pigmelr~ usw. 469 

wird dadurch ersehwert, dal~ er sich anatomisch nicht als Paralyse, 
sondern als eine luetische Erkrankung der kleinen Hirngef~Be erwies. 
Naehdem jedoeh geringe Infiltrationserscheinungen such in diesem Fall 
Ztl beobachten waren (haupts~ehlieh in den weichen tIirnh~uten), die 
iibrigens bei dieser Krankheitsform nicht zu den Seltenheiten gehSren 
(Jakob), k(innen wir feststellen, dal] wit in einem Falle yon luetiseher 
Erkrankung der kleinen ttirngef~fte trotz der Malariabehandlung die 
geringfiigigen Entziindungserscheinungen nicht vermehrt fanden. Die 
anatomisehen Ver~nderungen der beiden anderen F~tlle (5, 6) gleiehen 
einander so stark, dab wir sie gemeinsam behandeln kSnnen. Diese 
F/~lle sind deshalb bemerkenswert, well ihre bleibenden und vorfiber- 
gehenden Ver/inderungen gleicherweise ffir einen sehr sehweren para- 
lytischen Grundprozel~ spreehen, w/~hrend ihre Entziindungsersehei- 
nungen sowohl in den weichen Hirnhguten als auch ira Nervengewebe 
auffallend geringftigig sind. In diesen F/~llea k~nn also nieht nur yon 
keiner Entziindungssteigerung oder,,Heilentzfindung" gesproehen werden, 
sondern der Entzfindungsvorgang ist sogar so geringffigig, dal~ er gegen 
das im fibrigen sehr schwere meso- mid ektodermale Ver~nderungen 
aufweisende anatomische Bild gleichsam absticht. Dieser Umstand 
kSnnte natfirlieh die MSglichkeit dessert zulassen, daft der Widerspruch 
eventuell gerade mit der M~!ariabehandlung in Verbindmig zu bringen 
ist; dies steht jedoeh einesteils mit der Lehre der Heilentziindung in 
diametralem Widerspruch, andernteils wird es unter Verwendung unseres 
gesamten Untersuchungsmaterials den Gegenstand einer weiteren Er- 
5rterung bilden. 

Aus unserem Untersuchungsmaterial ergibt sich also, daft zur Annahme 
der ,,Heilentzi~ndung" kein Stiitzpunkt vorliegt; in 2 F/~llen, in denen auf 
Grund der Zahl der Anf~lle, ferner der bis zum Tod verstriehenen kurzen 
Zeit sowie der schweren anatomischen Ver/~nderungen eine starke Ent- 
ziindmig zu erwarten gewesen w~re, lag nieht nur keine Steigerung, 
sondern im Gegenteil eine ausgesproehene Verminderung des Entzfindungs- 
vorgangs vor. 

Beziiglich der V~riinderung des Entziindungscharakters und der Ver- 
schiebung der Entziindung naeh der gutartigen l~iehtung hin lassen sich 
nnsere s~mtlichen Malariaf/ille verwenden, denI~ bei der ErSrtermig dieser 
Fragen ist die zwisehen dem letzten Fieberanfall und dem Tod vergangene 
Zeitdauer yon keiner grSi3eren Bedeutung. Auf Grund unserer 9 mit 
Malaria behandelten Paralysefi~lle stellen wit vor allem lest, daft die 
Zusammensetzung der entziindlichen Infiltrate vom gewohnten Bild der 
paralytischen Infiltrate in keinem Falle abwieh. Die infiltrativen Ele- 
mente sind Lymphoeyten, Plasmazellen und in geringerer Anzahl Wander- 
zellen, deren lokale Verteihmg innerhalb welter Grenzen sehwankt, doch 
1/s sieh in keinem Falle ein ausgesproehenes Obergewieht der Lympho- 
cyten feststellen. In einem Falle (6) bildeten zwar die Lymphoeyten 
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um einzelne Gef~fte herum und in der Tiefe der Furchen gr6ftere An- 
sammlungen und die Zahl der Plasmazellen sehien etwas verminder~, 
doch halten wit diesen Befund nich~ f/ir bedeu~sam, da einesteils eine 
derartige Sehwanktmg die gewohnten Variationsgrenzen nieh~ fiber- 
sehreite~ und andernteils diese Beobaehtung nur einen einzigen Tall 
unscres UntersuehungsmateriMs betrifft. In unseren Fi~llen war jedoeh 
nieh~ nut  das Vorherrschen der lymphoeyti~ren Elemente nieht zu be- 
obaehten, sondem es war sogar in l Fi~llcn (1, 3, 4, 7), in denen sieh der 
Entziindungsvorgang als viel st/~rker erwics als in den fibrigen F~llen, 
eine sehr groge Zahl der Plasmazellen und in 3 Fgllen (3, 4, 7) aueh ihre 
Auswanderung ins Nervengewebe zu sehen. Unsere F~ille bekrg/tigen also 
die Charakterveriinderung des Entziindungsprozesses nicht, insofern das 
massenhafte Vorhandensein der Plasmazellen in keinem Falle fehlte und 
in einigen Fgllen das Ubergewicht, ja selbs~ die Auswanderung der 
Plasmazellen ins Nervengewebe fes~gestellt werden konnte. 

Beziiglich der Verschiebung des Entziindungsprozesses nach der spezi/i. 
sehen gutartigen Richtung hi)~, k6nnen wit behaupten, dab miliare Gummen 
oder gumm6se Gebilde in keinem unserer Fi~lle zu beobachten waren; 
in eincm Falle (3) besr ein an einer Stelle des Ammonshorns vor- 
gefundenes, locker aufgebautes I-Ierdchcn aus einigen Plasmazellen, 
Lymphocyten,  Gliazellen und degenerierendenNervenzellcn (sieheAbb. 4), 
es erwies sich also als ein 1fich~ organisierter Granulationsherd. Ein 
~hnliches Gebilde haben wit in einem FM]e unserer vorausgegangenen 
M'beit gleiehfMls beschrieben und glcichzeitig hervorgeh0ben, daft wir 
wcdcr darin noch in den bei Paralysis progressiva hgufigen sog. ,,gum- 
m6sen Gef~13wandver~nderungen" eine spezifische Erscheinnng erblicken. 
Wenn wir in Betracht ziehen, dab die Herdbildung nur in einer Gegend 
eines einzigen Falles zu finden war, k6nnen wir dem Befund keine be- 
sondere Wichtigkeit beimessen. Demnach war also in unseren F/~llcn 
die Verschiebung der Entzfindtmg naeh der gutartigen l%iehtung bin 
nicht zu beobaehten, insofern weder das "~bergewicht der Lymphocyten 
noch die Bildung yon miliaren Gummen fes~gestellt werden konnte. 

Auf Grund unserer bisherigen Resnltate k6mlen wir sagen, dab unser 
Untersuchungsmaterial weder die Lehre der ,,Heilen~zfindmlg" noeh die 
Vergnderung des Entz/indungscharakters und dessen Verschiebung nach 
der gutartigen Rich~ung hin z u  bekrgftigen schein& 

Auch im AnsehluB an 6 mi~ 3/[alaria behandelte F~llc unserer voraus- 
gegangenen Mitteilung s ind  wit zu demselben Ergebnis gelangt, so daft 
~mser neues Material zur Bekriiitigung unserer damaligen Resultate 
dien& Im Gegensatz zu unseren Feststellungen pfliehten einzelne Forscher 
in der neueren Li~eratur der Theorie yon Strilufller und Kos~inas bei. 
So land Addheim um die ttirngei~Be herum gewaltige lymphocytiire, 
in einem Falle reichliehe leukoeytgre Infil~rar er betraehtet die 
Annahme der ,,tIeilentziindung" und , ,Umstimmung" auf Gr ,  nd des 
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besonders akuten entziindlichen l~indenprozesses der w~hrend der Malaria- 
behandlung Verstorbenen als erwiesen. Nach Gurevitsch entspricht die 
Wirkung der Malariawirkung im wesent]ichen der Auffassung yon 
Striiu[31er und Koskinas: der Grundprozei~ nimmt zuerst quantitativ zu, 
wor~uf sich die Infiltration qu~litativ ver~ndert (Vorherrschen der 
Lymphocyten), sodann folgt die Remission und das anatomische Bild 
n~iher~ sich der stationiiren Paralysis progressiva an. Schusterowna be- 
obachtete in 3 innerhalb 6 Woehen verstorbenen, mit Malaria behandelten 
Pa,ralysef~llen die Exazerbation der Entziindung und das (Jbergewicht 
der Lymphocyten. 

Im Gegensatz zu den vorerw~hnten Autoren will ich dara~f auf- 
merksam machen, dab yon einer infolge der Malariaimpfung entstandenen 
Exazerbation des Entzfindungsvorganges nur dann gesprochen werden 
karm, wenn sich die MSglichkeit ~usschlieSen l~St, dab die Exazerba~ion 
mit dem paralytisehen Grundproze8 in Verbindung steht. Die Beurtei- 
lung dessen kann nur unter Berficksichtigung der Gesamtheir der anatomi- 
schen Daten effolgen, mit deren Hilfe vor allem der Charakter des Grund- 
prozesses gekl~rt werden muB. Die Kl~rung des Charakters des Grund- 
pr0zesses muB also der Bewertung der einzelnen F~lle vom Gesichts- 
punkte der Ma]~riabehandlung stets vorausgehen, denn nut in dieser 
Weise kann man yon solchen Daten Besitz ergreifen, mit deren Hflfe 
sieh bei der Erw~gung der Malariawirkung grobe Irrtfimer vermeiden 
l~ssen. Aus diesem Grunde teilten wit in unseren Fi~llen die bleibenden 
und vorfibergehenden ~natomischen Ver~nderungen in besondere Gruppen 
ein trod versuchten dutch den Vergleich derselben den GrundprozeB zu 
kl~ren. Unserer Meinung nach ist dieses sorgsame Ver~ahren einesteils 
deshalb berechtigt, weft dadurch die Einseitigkeit vermieden wird, die 
sich aus der yon den fibrigen anatomischen Ver~nderungen unabh~ngigen 
Beurteilung des Entzfindungsvorganges ergeben kann, andernteils wird 
auf diesem Wege der Charakter des paraly~ischen Grundprozesses aus 
dem anatomischen Bild selbst konstruiert, wobei die mehrere Fehler- 
quellen enthaltenden klinischen Daten nur als Erg~nzung dienen. ]~ie 
konsequente Kl~rung des Grundprozesses vermag viele Irr~fimer der 
Literatur auszuschalten. So weisen z. B. die minim~len bleibenden Ver- 
~nderungen der sog. gut remittierten F~lle (fehlender Nervenzellausfall 
usw.) darauf bin, dab in diesen Fallen der paralytische Grundprozefi 
8elbst 8ehr mild war; 8omit 8teZlen die zu gleicher Zeit vorge/undenen 
minimalen entzi~ndlichen Veriinderungen nicht die Wirlcung der Malaria. 
b ehandtung Vor, sondern sie mi~ssen mit dem Grundprozefl in Zusammen- 
hang gebracht werden. Als solehe sind ferner auch diejenigen ,,starke'! 
Entzfindungserscheinungen aufweisenden F~lle zu betrachten, bei denen 
sich der Grundprozel~ selbst - -  unter Verwendung der erwi~hnten Daten - -  
als sehr schwer erweist, so da]~ bei diesen yon keiner unter Malaria- 
einwirkung entstehenden ,,Aufflackerung" der Entzfindung, sondern yon 
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ihrer mit dem Grundprozel~ verbundenen Schwere gesprochen werden 
mull Ziehen wir die Gesamtheit des p~rMytischen Grundprozesses auch 
bei den Fragen des ~bergewichts dcr Lymphocyten und der Umstimmung 
in Bctracht, so miissen wir darauf verweisen, d~B die irdiltrativen 
Elemcnte der ParMysi s progressiva in einer regionar und 5rtlich ver- 
schiedencn Vermischung yon Lymphocyten und Pl~smazellen bestehen, 
und dM] die lokale Au[Miu]ung der Lymphocyten ur einzelne Ge](i[de 
herum oder in der Tie]e der Furchen nicht hinreicht, um daraus au/ ihr 
~bergewicht im anatomischen Gesamtbild schliel3en zu ]cgnnen. Die in 
unserer friiheren Arbeit angefiihrte Beobachtung, wonach wir namlich 
in einem mit Milch beh~ndelEen FM1 dss Ubergewicht der Lymphocy~en 
crsahen, kSnnen wir auf Grund unseres gegenwartigen NfateriMs dahin 
erganzen, dM] in einem 3/IMariafM1 (6) sowie in einem MilchfM1 (ll) 
gleichfMls ein gewisses lymphocytarcs Ubergewicht festgestellt werden 
konnEe. In Anbetracht dessen, dM] eine derartige Schwankung zwischen 
dem Mengenverhaltnis der bcidcn Zellarten such in unbehandelten 
ParMysefallen vork0mmt, da wit dies ferner unter 23 Fallen (unsere 
erste Arbeit umfM]t 11, die vorliegende 12 Falle) im ganzen in 1 MMaria- 
fM1 und in 2:Milchf~llen beobachteten, kSnncn wir das Ubergcwicht der 
Lymphocytcn und die ,,Umstimmung:' fiir keine erwiesene Annahme 
hMten. 

Wenn wir ufis nun die Theorie yon Striiufiler-Koskinas ~uf Grund 
tmserer Untersuchungen niche aneigncn kSnnen, so fr~gt es sich, ob wit 
fiber Daten verfiigen, die einer anderen Auffassung mehr Wahrschein- 
lichkeit verleihen kSnntcn. In maserer friiheren Arbeit sind wir zum 
SchluB gelangt, dab die Wirkungsweise der MMuriabehandlung im 
wesenElichen in einer' Entziindungsverminderung besteht, die ohnc 
vorausgegangene Entziindungssteigerung infolge des ZerfMls der infiltra. 
tivcn Elemente zustande kommt, ferner dMt ,,die 3/fMariabehandlung 
niche auf den gesamten ProzeB, sondern hauptsachlich auf de ssen meso- 
dermMe K0mponente eine mildernde Wirkung ausiibt". Unsere dies- 
beziigliSt/en FesEs~e!hmgcn beruhten auf der histologischen Unter- 
suchung yon 5 Fallen, in dcnen dem r~piden ktinischen Verl~uI ein 
sehr gcringfiigiger EntziindungsprozeB gegeniiberstand, ,,wahrend im 
P~renchym ein ausgesprochen schwerer, ja sogsr teilweise akuter ProzeB 
zu linden we~r". Es erhebt sich die Frage, ob dicse Feststellungen dutch 
unser neueres UntersuchungsmateriM bekraftigt werden, d.h.  ob wir 
such darunEer zwischen den entziindlichen und parenchymatSsen Kom- 
ponenten einen solchen Gegensutz linden, der einer weiteren Erklarung 
bedarf. 

In der Vorgeschichte des ersten hierher gehSr~gen ~Mles (5) kommt 
Ictus parMyticus vor; in dem sehr schweren Krankheitsbild zeigte sich 
wghrend der MMariabehandlung eine s~andige Verschlimmerung (groBe 
Unruhe, HMluzinationen) und auch die Dysarthrie des Patienten nahm 
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zu. In Ubereinstimmung mit dem klinischen Krankheitsbild ergab die 
anatomische Untersuchung einen sehr schweren, zum Teil subakuten 
paralytisehen Grundprozel~, yon dem der geringe Grad des Entziindungs- 
vorganges auffallend abstaeh. Im folgenden Fall (6) bot die seit 5 Jahren 
bestehende Paralyse ein sehr schweres Krankheitsbild dar, sodann 
wurde der Patient w~hrend der Malariabehandlung aueh kSrperlich stark 
geschw~cht; anatomisch bestand ein ausgesprochener Gegensatz zwischen 
den geringfiigigen entziindlichen und den sehweren, subakuten parenchy- 
matSsen Veri~nderungen. Da die Sehwere des Grundpr0zesses auch bier 
festgestellt werden kann, stimmt auch in diesem Fall nur der geringe 
Grad der infiltrativen Erscheinungen mit der Gesamtheit des kliuisch- 
anatomisehen Brides nicht fiberein. In unserem dritten hierher gehSrigea 
Fall (8) war dem sehr sehweren, anfangs expansiven, sodann depressiven, 
w~hrend der Malariabehandlung sich verschlimmen~den Krankheitsbild 
entsprechend (zunehmende Unruhe) ein schwerer para!ytischer Grund- 
prozel~ mit einer besonders schweren parenchymatSsen Komponente zu 
beobachten (s. Abb. 9 und 10). Der geringe Grad des infiltrativen Vor- 
ganges stieht vom anatomischen Gesamtbild aueh in diesem Falle ab. 
Im vierten Fall (9) war ein schweres depressives Krankheitsbild zu 
beobachten (Demenz, fehlende Krankheitseinsieht, hypoehondrische 
Wahnideen), das sich w~hrend der Malariakur allm~hlich versehlimmerte 
(Unruhe); anatomisch zeigte die mesodermale Komponente des Grund- 
prozesses leichtere, seine ektodermale Komponente dagegen schwere 
Ver~nderungen, obzwar der Gegensatz zwischen beiden nicht so seharf 
ist wie in den vorher besprochenen Fi~llen. In diesem Fall bedeutet es 
ferner eine gewisse Komplikation, dal~ nach der Malariabehandlung eine 
fieberhafte Krankheit, namentlieh Pyodermie aufgetreten War, was bei 
der Bewe~ung des Falles gleichfalls in Betraeht kommt. ~Das klinische 
Krankheitsbild des fiinften Falles (10) war ebenfalls sehr Sehwer und 
wurde nach der Malariabehandlung noch sehwerer (Ictus paralyticus, 
ztmehmende Demenz, Ha]luzinationen usw.). Da auch das anatomische 
K~nkheRsbild yon einem schweren par.alytischen Grundproze~ zeugt, 
l~l~t sieh zwischen der' Sehwere des klinisch-anatomischen Bildes und 
der Geringffigigkeit der entzfindliehen Ver~nderungen ein seharfer 
Gegensatz feststellen. Au~erdem war dieser Gegensatz auch in zwei 
unserer MilehfMle (11 und 12) zu finden, zwischen denen nut der 
Unterschied bestand, dab im ersteren Fall naeh der M~lchinjektion 
septischeS Fieber auftrat (ausgedehnter Decubitus), das natiirlich zur 
etwaigen Wirkung der Milehinjektionsbehandhng hinzugerechnet werden 
mul~. Dasselbe gilt yon unserem fffiher besprochenen vierten Fall, bei 
dem, wie erw~hnt, nach der Malariabehandlung Pyodermie atfftrat, die 
eine Maximaltemperatur yon 38,90 zur Folge hatte. Bei der Unter- 
suchung des Wirkungsmeehanismus halten wit diese beiden F~lle trotz 
der interkurrenten fieberhaften Erkrankung ftir verwertbar, denn das 
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,,Wirkungsprinzip" der liebererregenden Therapie kommt mlseres Er- 
aehtens - -  wie wir es in unserer vorausgegangenen Arbeit hervorgehoben 
haben - -  in der mit Fieber einhergehenden Reaktion des Organismus 
zum Ausdruek; somit miissen Mr in den besproehenen F~llen nut  darauf 
aehten, dM3 in der Erzeugung der beobaehteten Ver~nderungen nicht 
nut  den Malaria~ bzw. Milchbehandlungen, sondern gleiehzeitig aueh den 
fieberhaften Erkrankungen eine t~olle zugesehrieben werde. 

Bei der Zusammenfassung der Untersuehungsergebnisse unserer 
5 Malaria- und 2 Milehfglle k6nnen wir behaupten, dab der geringe Grad 
der En~ziindungserseheinungen yon dem sehr sehweren klinisehen nnd 
anatomischen Bild in samtliehen F~llen dermaBen absticht und einen 
so seharfen Gegensatz zu den sehweren, meistens subakuten Parenehym- 
verandertmgen bildet, dab dessen Erkl~irung als unumganglieh not.  
wendig erseheint. Soleherart wird also die Zahl der mit Fiebertherapie 
behandelten ~'i~lle, in denen zwisehen dem mesodermalen und parenchyma- 
tSsen ProzeB t in sehr seharfer Gegensatz festgestellt werden kann, dutch 
unser neues Material um 7 l~glle vermehr~. Bei unserem neueren Material 
sind wir jedoeh au~ Grund einer feineren Analyse und Einteilung zum 
Ergebnis gelangt, dab sieh der angeffihrte Gegensatz nieht auf sgmtliehe 
Faktoren des mesodermalen Vorganges, sondern einzig und allein nut  
atff den Entztindungsprozel3 bezieht, wi~hrend z. B. die andere Gruppe 
der mesodermalen Erseheinungen (fibr6se I-Iirnhautverdiekung usw.) sieh 
in allen Fgllen gleiehfalls sehwer erwies. In  dieser Weise war also in 
unseren Fiillen nieht zwischen den meso- und elctodermale~ Vergnderunge~ 
untereinander, sondern zwischen den in]iltrativen Erscheinungen und dem 
anatomisehen Gesamtbild ein Gegensatz ]eststellbar. Diese ]~eststellung ist 
aus dem Grunde wichtig, weiI sieh dadurch der En~zfindungsprozeB 
yore anatomischen Gesamtbild noeh mehr abhebt als wenn nur sein 
Gegensatz im Verhgltnis zum ParenchymprozeB hervorgehoben wird; 
unser neues .Material bringt also den Umstand noch vial schiir/er zum 
Ausdruck, daft im anatomisehen Bild ein Gegensatz vorliegt, tier einer 
weitere~ Erkl~irung bedar]. 

Der Gegensatz lieBe sich auch damit erkl~ren, dM3 die F~lle in spontane 
Remission gelangt sind; somit ware der geringe Grad der entziindlichen 
Erscheinungen atff diesen Umstand zurfickzufiihren. In  Anbetracht 
dessen, da{~ sich der paralytische GrundprozeB in sgmtlichen angefiihrten 
Fallen als schwer, ja selbst als subakut erwiesen hatte, l~Bt sich jedoch 
die Annahme der Remission mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit ausschlieBen. 
Es w~re eine andere M6glichkeit, dab es sich im ttinblick auf die gegen- 
seitige Unabhangigkeit zwisehen den paralytischen m~d den meso- und 
ektodermalen Veri~nderungen (Nifil-Alzheimer) am eine solche Eigen- 
ar~ der  parMytischen Prozesse handelte, bei der die mesodermalen Ver- 
i~nderungen leicht, die ektodermalen dagegen schwer sind. Dagegen 
spricht bis zu einem gewissen Grade der Umstand, dab in unseren F~llen 
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die eine, namenflieh die bleibende Gruppe der mesodermalen Vergnde- 
rungen gleiehfalls sehwer war, weswegen der paraly~isehe Grundproze8 
selbs$ ffir sehwer gehalten werden muSte. Demgegeniiber k51mte man 
zwar noch immer vorbringen, daB die starke fibrSse Hirnhautverdiekung 
nicht notwendigerweise mit starken Infiltrationen einhergehen muB, d. h. 
dab in dem abweiehenden Intensit/~tsgrad der beiden Ver~nderungen 
eigentlich eine Eigentfimlichkeit des paralytisehen Grundprozesses zum 
Ausdruek kommt. Diese Einwendung l~St sieh streng genommen nieh$ 
widerlegen, doeh in Anbetraeht dessen, dab es sieh um keinen zufglligen 
Befund, sondern um 7 bzw. die 5 F/~lle unserer vorausgegangenen Arbeit 
mitgerechnet insgesamt um ]2 F/~lle handelt, die iibereinstimmend das- 
selbe Bild zeigten, ferner da sgmtliehe voriibergehenden Pa~enehym- 
vergnderungen auf einen sehr sehweren ektodermalen ProzeB hinwiesen 
und schliefilich mit Riicksicht darauf, dab alle F~lle mit Fiebertherapie 
behandelt wurden, kSnnen wir auf Grund all dessen mit gro]3er Wahr. 
scheinlichkeit behaupten, daft die au]}allende Gering/i~igkeit der sich veto 
anatomischen (and k]inischen) Gesamtbild abhebenden in]iltrativen Er. 
scheinungen au[ die angewandte Fiebertherapie (Malaria- bzw. Milehkur) 
zuri~ckzu/i~hren ist. 

Die Frage, auf welche Art diese Behandlungen die Verminderung 
der Infiltration herbeifiihren wird, wird durch den Umstand beleuchtet] 
daB in unseren behandelten F~llen sehr h/~ufig versehiedene Degenera. 
tionsformen der infiltrativen Elemente vorkommen, die offenbar zur 
zahlenm/~Bigen Vermindertmg der infiltrativen Elemente ffihren. Dafiir 
spricht aueh unsere Beobachtung, wonaeh in den stark entziindlichen 
F/~llen (1, 3, 4, 7) die regressiven Zellformen h~ufiger zu finden waren, 
zum Zeiehen, dab in diesen derjenige regressive Proze8 noeh intensiver 
vorhanden war, dessert Endstadien dureh die fibrigen 7 F/~lle unseres 
Untersuchungsmaterials dargestellt werden, in welehen n/s gering- 
fiigige Entzfindungserscheinungen beobachtet werden konnten. Fiir die 
obige Art der Entzfindungsverminderung haben wir aueh in unserer 
friiheren Arbeit Stellung genommen, in der wit den Kernzerfall der 
Lymphocyten und die vakuol~re Degeneration der Plasmazellen be- 
sehrieben haben. Daselbst haben wir aueh den Umstand angeffihrt, dab 
die zerfallenden Elemente tells dutch den besehleunigten Lymphstrom, 
tells darch die in unseren ~'/~llen oft beobaehtete Phagoeytose weiter- 
befSrdert werden, wobei wir ouch darauf Verwiesen haben, dab auf diese 
Art der Entziindungsverminderung bereits Spielmeyer aufmerksam ge- 
macht hat. Unsere neueren Untersuehungsergebnisse stimmen also mit 
unseren friiheren Feststellungen auch in dieser ~insich$ iiberein. 

Es ist eine weitere Frage, wie viele Fieberanf~tlle zum Zustande- 
kommea der Wirkang erforderlieh sin& Diese Frage k6nnen wir wegen 
der geringeren Zahl unserer F~lle nieht entsehieden beantworten; soviel 
ist aber sieher, dab in unseren diesbeziigliehen 7 Fgllen eine gr68ere 
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Anzahl der dureh Malaria und Milch verursaehten Fieberanf~lle zu ver- 
zciehnen ist: in 1 Fall 12, in 3 F~llen 10, zweimal 7 und blol~ in 1 Fall (8) 
2 Fiebcranf~lle. Im letztgenannten Fall kamen his zum Todeseintritt 
mchrere unregelm~ige,  38 39gradige Temperaturen, ja unmittelbar 
vor  dem Tode sogar eine Tempcratursteigerung yon 40,6 ~ C vor, so dart 
veto Gesiehtspunkte der Fiebertherapie aueh dieser Fall als ein Fall 
mit mehreren Fieberanf~llen angesehen werden kann. 

Dem yon uns nun erSrterten Wirkungsmeehanismus widerspricht die 
Theorie yon Bri~tsch, wonach bei Malariabehandlungen das Verschwinden 
der Infiltrate darin besteht, d a ]  die infiltrativen Elemente, namentlich 
die Plasmazellen, w~hrend der Fieberanf~lle ins Lumen der Gef~l~e 
hineinwandern. Zum Beweis seiner Behauptung ffihrt er an, d~l] er in 
den sehr s~ark erweiterten Gef~t~en Monoeytenansammlung und Plasma- 
zellen land, welch letztere sieh seiner Meinung nach auch an der Phago- 
cytose der Malariaplasmodien beteiligen. 

In einem dcr w~hrend der Malariafieberanf~tlle verstorbenen Falle 
unseres Untersuchungsmaterialcs waren keine Spuren der yon Bri~tsch 
hervorgehobenen Ersehe~uungen zu linden; dieser negative Befund ist 
um so eher yon Bedeutung, als auch Bri~tsch auf Grund dcr Unter- 
suchung eines einzigen Falles seine Schlfisse gezogen hat. Von unseren 
fibrigen F~llcn heben wir den Malariaf~ll Nr. 9 hervor, in dem zwar in 
einem Hirnhautgef~l] der temporalen Gegend eine Anh~ufung yon wei~en 
Blutzellen vorlag (diese bestand zum iiberwiegenden Teil aus Lcukocyten, 
wenigen Lymphocyten und mononucle~ren Wanderzellen), doeh starb 
dieser Fall einen Monat nach dem 10. Malariafiebeffall, so d~l] in diesem 
Tall yon einer Einwanderung der inffltrativen Elemente (insbesondere 
der  Plasmazellen) wghrend des _Fiebercbn/alles keine Rede sein kann; 
iiberdics war es infolge der qualitativen Zusammensetzung in der An- 
h~ufung der weiBen Blutzellen sehr w~hrschcinlich, dal~ es sich dabci 
einfaeh um einc durch kadaverSse Blutscnkung verursachte Ver~tnde- 
rung handelte. Im Tall 7 waren im Lumen der ttirnhautgef~Be gleich- 
falls Leukocyten zu finden, doch nicht mehr als bei kadaverSser Blut- 
senkung im allgcmeinen vorkommen. Schlicl~lich sahen wir in unserem 
Malariafall Nr. 6 in einigen ttirnhau~gcf~l~en neben den retch BlutkSrper- 
chert ziemlich viele weiI~e Blutzellen, die etwa in 97~ aus Leukocyten, in 
2~ aus Polyblasten und in l~ aus mononucle~ren Wanderzellen be- 
standen; im Ammonshorn desselben Falles waren ferner mehrere klcine 
Gef~l~e gedr~ngt yell mit Leukocyten. Da jedoch auch dieser Fall 
9 Tage nach dem 7. Ma]ariafieberanfall starb, w~re er zum Beweis der 
Zellauswanderung w~hrend des Fiebera~ffalls schon aus diesem Grunde 
nicht geeignet, ganz abgesehen davon, da~ gleich den ffiiheren F~llen 
auch in diesem Fallc keine durch die Gef~w~nde hindurchwandernden 
Elemente zU~beobachten waren. Nachdem wit nun im Innern der 
Gef~lichtungen in keinem der angeffihrten F~lle Plasmazellen fanden, 
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da ferner die Zusammenballung der weil3cn BlutkSrperchen in den 
Gef~l~en auch bei kadaverSser Blutscnkung vorkommt und wir in einem 
weder mit Malaria noch mit Milch behandelten Fall (I. D., 66j~hrig, 
klinisch und anatomisch unzweifelhaft Paralysisprogressiva) mchrere 
HirnhautgefgSe mit Leukocyten und mononucle~ren Elementen fast 
voUstgndig ausgeffillt Ianden, ist die Thcorie yon Briitsch auf Grund 
all dieser Umst~nde als eine willkfirliche und eine geniigende histologische 
Grundlage entbehrende Annahme zu betrachten. 

Aus der yon uns angeffihrtcn Wirkungsweise der Ficbcrbehandlungen 
ergibt sich, dab die erw~hntcn Behandlungcn den Grundprozel~ selbst 
nicht wesentlich beeinflusscn, denn sic k6nnen nur auf einen Tell des- 
selben, namentlich auf die entziindlichen Vergnderungen eine Wirkung 
ausfiben. Auf diese Art mul~ also der Parenchymproze8 auf seinem Wcg 
unaufhaltsam fortschreiten, was dutch die sehr schweren, zum Tell 
subakuteu Parenchymver~nderungen unserer F~lle tats~chlich erwicscn 
wird. Es ist natiirlich auch die M6glichkeit in Betracht zu ziehen, dait 
der Parenchymprozel~ nicht in jedem Fall ffir so schwer befunden wird 
wie in unseren besl~rochenen F~illen. Solche Fiille werden sich auch zur 
Erkennung des Gcgensatzes zwischen den infiltrativen Erscheinungen 
und dem anatomischen Gesamtbild weniger eignen, gerade weft der 
Gegensatz nicht so augenf~llig sein wird wie in nnseren hierhergeh6rigen 
F~llen. Das Vorhandensein solcher F~ille supponieren ~dr deswegen, weft 
es yore Gesichtspunl<te der Schwere des Grundprozesses schr groBe 
VariationsmSglichkeiten gibt; somit ist es denkbar, dal~ auch solche 
mit Malaria behandelten F~lle zur Obduktion gelangen, in dencn der 
paralytische Grundproze8 einen milderen Charakter aufweist. 

Mit der Frage, weshalb die Ficbcrbehandlungen nicht auch auf den 
ektodermalen Vorgang eine mildcrndc Wirkung ausiiben, habcn wir mls 
bereits in unserer friiheren Arbeit befal~t. Wir haben dort darauf ver- 
wiesen~ dal~ gerade durch diese Eigentfimlichkeit der Fieberbehandlungen 
das Ausbleiben der endgiiltigen tteihmg bei Malariabehandelten vet:- 
st~ndliCh wird. Nimmt n~mlich yon den beidcn Komponenten des para- 
lytischen Vorganges nut  die eine, namentlich die entzfindliche ab, so 
schreitet natiirlich die andere, n~.mlich die ektodermale weitcr, wenn sic 
auch eventuell ffir kurzc Zeit stehen blcibt. Mit diesem kurze Zeit lang 
dauernden Sr (der n~mlich dutch die vorl~ufige Entzfindungs- 
verminderung verursacht w~re) liel~c sich eventuell eine gewisse Besse- 
rung des klinischen Krankheitsbildes erklgren; somit bedeutet dcr 
,,Stillstand" unseres Erachtens nicht das endgtiltige Stehenbleiben des 
pathologischen Prozesses. An dersclben Stelle haben wir auch auf 
~olgendcs aufmerksam gemacht: ,,Der Umstand, dal~ in Str~iufilers und 
Koskinas'  gut remittiertcn F~llen minimale P~renchymver~nderungen 
zu finden waren, spricht nicht gegen racine vorigen Folgerungen. Diese 
Autoren fanden n~m]ich in ihrcn F~llcn keine auffMlenden Nervenzell- 



478 Tibor v. Lehoczky: Beigrgge zmn ana.gomischen Bride der mi~ 3iMaria 

lichtungen und Schichtenverwerfungen, welche abet m~bedingt vorhanden 
gewesen wiiren, wenn die Malariabehandlung einen urspriinglieh schweren 
Prozel~ zum Stillstand gebraoht hgtie. Es spricht der Mangel an Aus~ 
fallen bzw. die Geringfiigigkeit der Parenchymvergnderungen dafiir, dab 
diese Fglle auch ursprfinglieh eine gutartige Tendenz zeigten." Unsere 
diesbezfigliehen Feststellungen halten wit aueh jetzt fiir stichhaltig, doeh 
k6nnen wit sie nun mit Hilfe der yon uns eingefiihrten praktischen Ein- 
teilung und Gruppierung einfaeher ausdriieken. Da n/imlieh sowohl die 
,,bleibenden" Parenehymver/inderungen der F~ille yon Striiu/31er und 
Koskinas als aueh die fibrigen Teile des anatomisehen Prozesses ffir 
einen sehr milden GrundprozeB spreehen, sind diese unseres Erachten.s 
im Gr,ttnde genommen gutartige und nicht in~olge tier Malariabehandlung 
qutartig gewordene F~ille. 

Eine besondere Ubertreibung der Theorie yon Striiu/Jler und KosI~ina~ 
gul3ert sioh in W. Freemans Arbeit, in weleher naeh der Nalaria- 
behandlung nicht nur das vollst/indige Versehwinden des Entzfindungs- 
vorganges und des degenerativen Parenchymprozesses, sondern aueh 
eine bedeutende Reparation der Rinde erSrtert wird. Oer Verfasser 
(lenkt sieh die Reparation in der Weise, dab die Nervenzellen ihre 
normale Polarit/it Medererlangen und in diejenige Sehieht zuriiek- 
wandem, in der sie sieh ursprfinglieh befunden haben. So h6rt die 
eigenartige Lage (,,wind-bloom") der Nervenzellen auf, die gest6rte 
Lamination wird wiederhergestellt nnd aueh die tlindenarchitektonik 
wird eventuell dutch die Rindenverdiekung rekonstruiert. Der Ver- 
fasser griindet die aktive Verbreiterung der Rinde auf eigene und auf 
Str~iu[31ers gut remittierte F/~lle, in denen eine normal breite Rinde zu 
beobaeh~en war, ferner darauf, dab die Rinde der i~[alariafiille breiter 
ist als die der unbehandelten Fiille yon derselben Krankheitsdauer. 
Von diesen Feststellungen t~reemans bildet das Aufh0ren der degenera- 
riven Lgsionen sowie die aktive Reparation der Rinde einen besonders 
scharfen Gegensatz nieht nur zu unseren histologisehen Ergebnissen, 
sondern aueh zur allgemeinea pathologisehen Auffassung. So kann in 
unseren F/illen beziiglieh der Reparation nieht nur vom Versehwinden 
des sehweren Parenehymprozesses im~olge der Nalariakur nieht die Rede 
sein, sondern im Gegenteil, der ParenehymprozeB ist im allgemeinen 
sehr sehwer, hat sogar in einem Teile der F/ille subakuten Charakter 
und bildet einen sehr seharfen Gegensatz zum geringfiigigen Ent- 
ziindungsprozeg, tIinsiehtlieh der Reparation der Rinde kann fiir uns 
im allgemeinen nut  die MSgliehkeig allein in Betraeh~ kommen, dab die 
dureh die vermehrten Glia- und Entziindtmgselemente verdeekte bzw. 
ges~6rte l~indenarehitektonik nach dem Zerfall bzw. der Fortsehaffung 
der letztgenannten Elemente sich yon neuem ordnen ~4rd und somit 
scheinbar reparier~ werden kann. Inwiefern und in welehem l~{age dies 
mit den Malariabehandlungen in Zusammenhang gebraeh~ werden k~nn, 
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geht aus unseren lriiheren Er6rtertulgeu yon selbst horror. Was nun 
die relative Unversehrtheit des Nervenparenchyms betrifft, so vertreten 
wit diesbezfiglich unter Ber~eksichtigung der sehweren ektodermalen 
VerEndertmgen unserer mit lVfalaria behandelten F/~lle die Ansicht, daft 
das als normal imponierende Rindenbild night zum Beweis dessen dient, 
dab die Achsen der Iqervenzellen unter Malariaeinwirkung ihre Polarit~t 
wiedererlangen odor dab sigh die Lamination ordnet, sondern dal] der 
Grundprozefi auch u~spri~nglich so mild war, daft aus diesem Grunde 
schwerere ektodermale Verdnderungen iiberhaupt nicht zustande gel~ommen 
sind. Z~r Feststellung dessen, dab die l~inde der behandelte~ F/~lle 
seheinbar dicker ist als die der unbehandelten F~lle yon ~hnlicher Krank- 
heitsdauer, ist unseres Eraehtens die Zahl der yon Freeman angeliihrten 
MalaI~af~lle - -  ia Anbetracht der ungemein groBen Mannigfaltigkeit 
der Paralysis lorogressiva - -  sehr gering. Freeman supponierte die etwaige 
aktive Verdiekung des Cortex auf Grund soleher Ri~denbilder (eigene 
uud Strdu[31ers F~lle), in dene n die Rinde trotz des paralytisehen Pr0zesses 
normal dick zu sein schien, bezfiglich welcher F~lle wir unseren Stand- 
punkt bereits h%her klargelegt haben; wir halten sic n~mlieh f/Jr 
urspri~nglich gutartige, d. h. fiir solche F~lle, in denen eine auffalleade 
Versehm~lerung des Cortex iiberhaupt nicht zustande gekommen is~. 
Wir mfissen ferner auch in Betracht ziehen, dab zwischen dem anatomi- 
sehen ProzeB der Paralysis progressiva and der Zeitdauer bekannter- 
weise kein so inniger Zusammenhang besteht, dab aus dem einen Faktor 
notwendigerweise auf den anderen geschlossen werden kSnnte. Auf 
Grund des Gesagten weisen wir die M6glichkeit der ,,l~indenverdickung" 
in Verbindung mit der Malariakur entschieden zur/ick. Freeman ware 
gewiB nicht zu diesen Sehl/issen gelangt, wenn er das anatomische 
Gesamtbild berficksichtigt und unter Verwendung desselben danaeh 
getraehtet h~tte, die Beschaf~enheit des Grundprozesses zu beurteilen. 

Bei der histol0gischen Untersuchung der mit Malaria behandelten 
l~aralysef/~lle ka~m Sich auch die l~rage erheben, ob sich aus &r  histo. 
logischen Untersuchung der inneren Organe bezi~glich des Wirtcungsmeeha. 
nismus nicht irgendwelche Richt~inien ergeben. Diese Fmge wurde in der 
Literatur zuerst yon W. L, Bri~tsch aufgeworIen, der sich seine Meinung 
auf Grund der histologischen Untersuchung eines auf dem H6hepunkt 
des 7. Malariafieberanfalles verstorbenen Falles gebfldet hatte. Seiner 
Ansicht nach seheinen unter den unspezifisehen Behandlungsarten der 
Paralyse diejenigen am erfolgreichsten zu sein, die eine starke Reaktion 
des retikulo-endothelialen Systems hervorrufen kSImen; in Ubereinstim. 
mung damit sah er in seinem Falle eine so starke Reizung des retikulo- 
endothelialen Apparates, die ,,jener bei Abdominaltyphus an Intensit~t 
gleichkommt". Zwischen den Reaktionen des Typhus und der Malaria 
sieht er darin einen Unterschied, dab bei den ersteren in der Leber, 
bei den letzteren in der Milz eine st~rkere Reizung des retikulo-endo- 
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thelialen Apparates zu beobachten ist. Die ausgesprochenen Wuche- 
rungen der capillaren Endothelzellen yon Leber, Milz und Gehirn weisen 
darauf hin, dai3 die Malaria als eine intravascul~re Infektion den Haupt- 
reiz auf die Capillaren des Gef~13systems ausiibt. Zusammen~assend: 
,,W~hrend der Malaria vollziehen sich im Gehirn histopathologisehe Ver- 
~nderungen, dig als tin Tell der Reaktion des retikulo-endothelialen 
Systems aufzufassen sind trod die sich in proliferativen Vorg~ngen an 
dem Endothel der Capillaren ~u6ern." Da wir in 5 Malariaf~llen unseres 

Abb .  11. t t~matox~vl in -Eos in f~rbung .  Zen~rale  Nekrose  eines Lebe r l~ppchens .  
V V e n a  cen t r a l i s .  

Untersuchungsmaterials (3, 5, 6, 7, 10) auch die inneren Organe unter- 
sucht haben, k6nnen wir die Beobachtungen yon Bri~tsch iiberpriifen. 
Bei der histologischen Untersuchung der Leber fanden wir, dab die 
Gef~Be des interaeinfsen Bindegewebes in sg.mtlichen 5 F~tllen peri- 
vaseul~re infiltrative Elemente enthielten, wobei die Infiltration im Falle 3 
h~ufig und s~ark, im Falle 6 mittelstark, in den iibrigen 3 Fallen gering- 
fiigig, doeh ausgesprochen war. Die infiltrativen Elemente bestehen im 
allgemeinen aus Run@ellen, zum Tell aus Lymphocy4en und Plasma- 
zellen. Die Parenchymvergnderungen der Leber slnd einesteils hypo- 
statiseh (Fall 5 und 6), namentlich die infolge zentraler Blutfiille ent- 
st~ndene Atrophie der Leberbalken, die fettige Degeneration der Leber- 
zellen (deren mildere Vorstufen in den l~gllen 3 nnd 10 zu linden sind), 

. 

andernteils degenerativ, wofiir die zentr~le Lebernekrose des Falles 7 
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ein schSnes Beispiel abgibt (S. Abb. 11, um die Vena centralis herum 
sind die Leberzellen desintegriert, die Kernf~rbung fehIt). In 2 F~llen 
(5 und 7) enthlelten die zwisehen den Leberzellea befindlichen CapiIlaren~ 
die viel weiter als gewShnlich waren, viele Leukocyten, Unsere Beobaeh- 
r stimmen mit denen yon Bri~tsch teils fiberein, r weiehen sie 
yon ihnen ab. Die l:rbereinstimmung betrifft die Gegenwar~ der im 
interlobul~ren Bindegewebe befindliehen Zellansammlungen, wogegen 
sich die Abweichung auf die Beschaffenheit der Elemente bezieht. 
Letztere stellen n~mlich nach Briitsch ,,Ansammlungen yon groBen 
Zellen mit rundem oder ovalem Kern" vor, die seiner Meinung naeh 
endothelialen Ursprunges sind; demgegeniiber kSnnen wir dies in unseren 
F~llen nur yon einzelnen Elementen der Zellansammlung ~eststellen, 
w~hrend sie sich zum iiberwiegenden Tell unzweifelhaft als Lymphocyten 
und Plasmazellen erweisen. Eine weitere Abweiehung besteht darin, 
dai~ in einen~ nnserer F~lle zentrale Lebernekrose vorliegt, die bei Briitsch 
fehlte; auf dieser Grundlage hielt er die dutch Malaria hervorgerufene 
Reaktion ffir geringffigiger als die bei Typhus. Die erste dieser Ab- 
weiehungen ist aus dem Grunde wichtig, well die Anwesenheit der 
Lymphoeyten und Plasmazellen in unserem Falle auf ein entzfindliehes 
Infiltrat hinweist; somit kann die Frage der Xhnliehkeit zwischen den 
interlobUl~rea Zellansammlungen und den ,,typhSsen Lymph0men" 
(Briitsch) nicht als entschieden betraehtet werden, fdberdies liel~ Briitsch 
bei der Verv/ertung seiner Befunde den Umstand aul~er achr dal~ dig 
inneren Organe bei Paralyse im allgemeinen h~ufig perivasculiire Infiltra- 
tionen aufweisen; somit ist es fraglieh, inwiefern die Infiltrationen dem 
paralytischen Grundproze~ und in welehem Marie sie der Malaria zu- 
zuschreiben sind. Adelheim, der zweite ForsCher, der sich mit der Histo- 
logie der inneren Organe der mit Malaria behandelten 'F~lle befa~te, 
land in der Leber die kleinzellige Infiltration der Glissonschen Kapsel 
und des interstitiellen Bindegewebes sowie die Dissoziation der Leber- 
zellbalken. Dig in einem seiner F~ille beobachteten kleinen Leberzell. 
nekrosen weisen darauf hin, dal~ die zentrale Lebernekrose unseres 
Falles 7 keinen alleinstehenden Befund der Literatur darstellt; aueh 
nach Guarnieri und Diirc/c sind in der Leber der mit Malaria Behandelten 
lokale Gewebsnekrosen im allgemeinea niCht selten. 

Die Milz war in s~mtlicheu 5 F~llen mehr oder minder bhttreich. 
In einzelnen Ffillen waren diffuse grSl~ere Blutungen zu sehen, wodurch 
aueh die Malpighischen KSrperchen verwasehen sind, w~hrend in 
anderen (5, 10) nur geringere Blutungen. vorlagen. Dig Milzkapsel mad 
die Bindegewebsb~lkchen waren in den F~llen 7 und 10 stark verdickt; 
im Fall 10 konnte auch die Wandverdiekung der kleinen Arterien feSt- 
gestellt werden. In unserem Fall 6 beobachteten wir die Vermehrung 
des ' follikuliiren Bindegewebes, wi~hrend i m  Fall 10 dig Follikel etwas 
atrophiseh waren. Ira Fall 5 fanden wir im zen~ralen Teil der Follikel 
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haufig sich mi~ Eosin rot farbende Gebiete, die nur in gerhlger Anzahl 
Zellkerne enthielten. Letztgenannte eigentiimliche Veranderung der 
Malpighi-KSrperehen wird in der Regel bet verschiedenen Infektions- 
krankheiten - -  so u. a. bet D i p h t h e r i e - -  beobaehtet. Briitsch sah in 
seinem Wall das ,,Seltenwerden" der Lymphocyten der Malpighi-K6rper. 
then; diese wurden dureh die yore Endothel herriihrenden grot~en Zellen 
vertreten, die sich vermSge ihres reichlichen Pigmentgehaltes yon den 
Lymphocyten differenzieren lieBen. Demgegentiber enthielten in unseren 
Fallen die Elemente der Malzoighisehen KSrperchen zum iiberwiegenden 
Teile keine PigmentkSrnchen (obzwar in der Milz in samtlichen Fallen 
sehr viel Pigment zu linden war), so dab sie deswegen sowie auch auf 
Grand sonstiger Eigensehaften f/Jr Lymphoeyten gehalten werden muBten. 
Unseren Beobachtungen naeh wurden also die Lymphooyten der .Malpighi- 
K5rperchen durch ,,grol~e Zellen" nicht vertreten. F/Jr die andere Be- 
obachttmg yon Briilsch, wonach: . . . . .  zeichnen sich . . . die Sinus 
bet der Malaria durch ihren Gehalt an abgestoBenen Retikuloendothelien 
aus", fanden wit in unseren F/~llen gleichfalls keinen Stiitzpunkt. In 
der Milz der mit Malaria Behandelten fund Adelheim oft Blutungen and 
Pigment, so da$ unsere histologisehen Feststellungen mit den seinigen 
~ibereinstimmen. 

Das Herz wurde yon mls in 3 Fallen (3, 7, 10) histologisch untersueht. 
Darunter waren in 2 Fallen (3, 7) unter dem Perikard an mehreren 
Stellen geringe rundzellige Infiltrationen, aul~erdem im Fall 3 um die 
Gefalte der tIerzmuskulatur herum mittmter einige atypisehe Plasma- 
zellen zu linden. Die Muskelfasern waren im Fall 7 parenchymatSs 
degeneriert, wahrend sich im Fall 10 das braune Pigment bet den 
Polen der Mu~skelkerne (Atrophia brunea) angehauft hat. Die yon 
Briitsch beschriebene Schwellang des Endothelkernes, die AblSsung der 
~onocyten sowie die Vermehrang der letzteren in den Venen sahen wit 
in keinem Falle. 

Von den fibrigen inneren Organen wurden in den einzelnen Fallen 
Lunge, Schilddriise, Niere and Pankreas histologisch untersucht. Es 
waren in diesen verschiedene krankhafte Veranderungen zu beobachten; 
so z. B. in den Lungen Bronehopneumonie (Fall 3, 5 and 6), in der 
Sehilddriise Kolloidstruma (Fall 10), in den Nieren Nephritis papillaris 
(10), ein andermal chronische, herdfSrmige Nephritis (5) oder Stauung (7) 
sowie im Pankreas stellenweise maf~ige Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes (3), doeh war nirgends eine solche Veranderung zu linden, 
die mi~ tier Malariabehandlung in Verbindung gebracht werden konnte. 

Unsere Untersuchungen zusammenfassend lassen sich die histologi- 
schen Veranderungen der inneren Organe in zwei Gruppen einreihen. 
In  dis ers*e Gruppe gehSren die verschiedenen parenehymatSsen Yer- 
anderungen, so z. B. die Atrophie tier Leberbalkchen, die Degeneration 
der Leberzellen, die parenchymatSse Degeneration und die Atrophia 
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brunea der Herzmuskulatur; in die zweite gehSren die auf chr0nische 
Entziindung hinweisenden Erscheinungen, so z. B. die im interlobul~ren 
Bindegewebe der Leber vorgefundene infiltrative Zellvermehrung, die 
geringfiigige rundzellige Infiltration des I-Ierzperikards, ferner die Binde- 
gewebsverdickung der Kapsel, B~tlkchen und Gef~iSw~nde der Milz. 
Die erste Gruppe steht mit groSer Wahrscheinlichkeit zum iiberwiegenden 
Teile mit dem paralytischen Proze8 selbst in Verbindung, w~hrend sie 
zum geringeren Teile Folgeerscheinungen der fibrigen krankhaften Vor- 
g~nge im Organismus (z. B. Bronchopneumonie, Decubitus) darstellt. 
Bei den Ver~nderungen der zweiten Gruppe kommt gleichfalls in erster 
Reihe die Paralyse als die Erkrankung des ganzen Organismus in 
Betracht, besonders aus dem Grunde, weil diese Ver~nderungen yon den 
im Gehirn wahrnehmbaren Ver~nderungen der Paralyse im Prinzip nicht 
abweichen. Die Annahme yon Briitseh, wonach die 4nterstitiellen Zell- 
vermehrungen der Leber mit der Malariabehandlung in Verbindung 
stehen, w~re also nut dann stichhaltig; ~enn die Paralyse keine ~hn- 
lichen Ver~nderungen hervorrufen oder die Beschaffenheit der Zel]- 
vermehrungen yon der Zusammensetzung der dutch die Paralysis pro- 
gressiva verursachten Inffltrationen voiist~ndig abw~mhen wtirde. Nach- 
dem nun die erste dieser beiden Suppositionen mit unseren allgemeinen 
pathologischen Kenntnissen, die zweite hingegen mit unseren Unter- 
suchungen nicht in Einklang steht, so l~6nnte es sich h6chstens daru~ 
handeln, daft eventuell neben der Paralyse auch die Malaria zur Entstehung 
der beobachteten Vergnderungen beigetragen hat. Was ferner die Hyper- 
plasie des capillaren Gehirnendothels anbelangt, daft man dabei nich$ 
auSer acht lassen, dab auch die Paralyse selbst in der Regel ganz typisdhe 
Endothelzell. und Capillarwucherungen verursacht; somit kSnnen wir 
also hier yon neuem h6chstens yon der akzessorischcn und nicht yon 
der ausschlieSlichen Wirkung der Malaria sprechen. Die etwaige Ein- 
wendung, daI~ die abweichenden Beobachtungen yon Briitsch vielleicht 
damit zu erkl~ren w~ren, dal~ in seinem Falle der Tod w~hrend des 
Malariaan]alles eingetreten war, l~St sich damit widerlegen, dab unser 
Fail 3 einen Tag nach dem Malariafieberardail und Fall 5 eine Woche 
nach dem letzten Ardall starb, w~hrend welcher kurzen Zeit die Rtick- 
bfldung bzw. das Verschwinden der Ver~nderungen nicht in Betracht 
kommen kann. Beziiglich der im Gef~81umen vorliegenden Leuk0cyten. 
anh~tfung haben wir unseren Standpunkt sehon oben klargelegt; wir 
haben ferner die AblSsung der capiliaren Endothelzellen weder bei der 
histologischen Untersuchung der inneren Organe noch bei der d~s 
Gehims beobachtet. All dies zusammen/assend scheinen also unsere 
Untersuchungen die unter Malariaeinwirkung entste]~ende au]]allende 
Reizung des retikuIo~endothelialen S~stems nicht zu be]cr~i/tigen, derm der 
paralytische Prozel~ pflegt die Erscheinungen, die nach dieser l~ichtung 
bin verwertbar w~ren, auch fiir sich allein hervorzurufen. Der Umstand, 
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dab bei der Bildung der behandelten Veriinderungen eventuell aueh (lie 
Malariakur irgendeine Ilolle spielt, bereehtigt zu keinen wei*gehenden 
Schliissen. 

Es wird wohl nieht ohne Interesse sein, wenn wit uns im Ansehlul3 
an die Malariabehandhmgen aueh mit den Pigmentablagerungen der 
Imp]malaria befassen. Ein Teil der Forseher hat an versehiedenen 
S,ellen starke Pigmentanh/iufung besehrieben, so z. B. Trdtialco[[ tinter 
5 Fgllen 2real in der Kleinhirnrinde, Sey/arth sowie auch Adelheim in 
der Milz und Leber, andere - -  so z. ]3. Briitsch und Gusewitsch - -  ver- 
weisen nur auf die Gegenwart gr613erer Pigmentmassen , doeh ohne diese 
zu identifizieren oder genaaer zu lokalisieren. Wie wichtig die sorgsame 
Idengifizierung des Pigmen*s bei den mit Malaria behandelten ParMy- 
tikern is~, geht aus der Tatsaehe hervor, dab der paralytisehe Vorgang 
selbs~ mit reiehlieher Pigment-, namentlieh Eisenpigmentbildung einher- 
geht (Hayashi, Lubarsch usw.). Dureh diesen Umstand wird n~mlieh 
die Abtrennung der beiden Pigmentarten voneinander erIorderlich; erst 
nach erfolgter Differenzierung derselben kann vom Vorkommen des 
Pigments der Impfmalaria und yon seinen fibrigen Eigensehaften die 
Rede sein. Bei der Dffferenzierung ist es jedoch aueh in Betracht zu 
ziehen, dal3 alle modernert Forscher des NMarialoigmen~s (Sey/arth, 
Mayer, Kdsa) darin fibereinstimmen, dab aueh dieses Pigment chemisch 
und histologisch nachweisbares Eisen enthgIt; Sey]arth bewies sogar dis 
spektroskopisehe Identitiit. Der Eisengehalt des Nal~ria:pigments karm 
indes erst naeh vorausgegangener Abspaltung des Eisens nachgewiesen 
werden; aus diesem Grunde schreiben die l~orseher eine Vorbehandlung 
mit verschiedenen ChemikMien vor (mit verdfinntem salzsiiurehaltigem 
Alkohol, Ammonsulfid kurze Zeit lang und mit verdiinnten Laugen- 
15sangen), deren Wirkung darin besteht, dag sie die AuflSsung des 
MMariapigments langsam vollziehen, wodureh das zu Beginn der Auf- 
16sung frei gewordene H/~mosiderin mit Eisenreaktion die en~sprechende 
F~rbung ergibt. Auf Grund all dessen stellen die Forscher das Malaria- 
pigment neben das ttgmosiderin (Kdsa) bzw. sie betrachten es als eine 
h/~matinartige Substanz (Sey/arth). 

All diese Feststellungen mfissen wir in Betracht ziehen, wenn wir 
bei der Behandlung des Nalariapigmenis der Impfmalaria dieses vom 
loaralytisehen Eisenpigment abtrennen wollen, denn nur auf diese Weise 
lassen sieh die even~uellen Irrtfimer vermeiden. So ist vielleicht die 
Feststellung Adelheims, wonach . . . . . .  die Bildung des tIgmosiderins 
wir hier wohl der ~alaria zusehreiben mfissen, da wir wissen, dag beide 
Pigmente, Melanin wie ]-Iiimosiderin, ganz getrennt nebeneinander bei 
Malaria vorkommen k6nnen", auf den Mangel an Differenzierung zurfick- 
zuffihren; gegenfiber dieser Feststellung steh~ die BeolJ~bhtung yon 
Lubarsch fiber einige Malariafi~lle, wonaeh in den Capillaren reiehliehes 
Malariamelanin vorhanden war, doch ,,fehlten loerivascul~tre Hiimosiderin- 
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ablagerungen vollkommen", Es muf~ als natiirlich betrachtet werden, 
dab die Malaria als eine mit Blutzerfall verbundene Krankheit won den 
inneren Organen in der Milz und Leber zur H~mosiderinbildung fiihren 
kaml. Es liegt jedoch iiberhaupt kein Grund vor, darauf zu schliefien, 
dab auch das Gehirn den Sitz der Eisenablagerungen der Malaria abgeben 
k6nnte, um so weniger, da auBer der vorerwahnten Feststellung won 
Lubarsch auch Diirclc, der berufene Kenner der Histologie der Malaria 
keine diesbeziigliche Erwahnung rut. 

In unserem Material bietet sich zur Untersuchung der Pigment- 
ablagerungen der Impfmalaria (Tertiana und Quartana) Gelegenheit dar. 
tiler sei vor allem auf die interessante Tatsache hingewiesen, dab wir 
in den Capillaren, Endothelzellen und Gef~Bwanden des Gehirns der 
untersuchten Falle auf Malariapigment verdachtige KSrnchen oder 
Schollen auch in Spuren nicht beobachten konnten. Wir nahmen unsere 
diesbeziiglichen Untersuchtmgen an nach 2Vifll gefarbten Schnitten 
(Alkoholfixierung) wor, bei denen sich die hellblaue Grundfarbe zur 
raschen Erkennung jedweder Pigmeniablagerung und somit zur al l  
gemeinen Orientiertmg sehr gut verwenden lieB. Aueh im Innern der 
Gefgl]liehtungen fanden wir nur in einem Falle (10) feine braune, Pigment- 
kSrnehen, die sieh bei genauerer Untersuehung (dutch It202 werden sie 
gebleioht, durch alkoholhaltige Saure gelSst) als Malariapigment erwiesen. 
Da jedoch dies aueh nur in einigen Gefi~Ben zu beobachten war, kSnnen 
wit mit l~echt behaupten, daI~ das Zentralnervensystem in unsere~ l~gllen 
yon Malariapigmentablagerungen in der Regel ]rei war. Es sei hervor- 
gehoben, dal~ die perlvasculgren Lficken in sgmtlichen Fallen sehr oft 
mehr oder minder grobe Pigmentschollen enthielten; ihre charakteristi- 
sche Farbe und Form, ferner der Umstand, da~ sie nur in den periwascu- 
lgren Liicken gelagert waren (in Gef~Bw~nden niemals i) sowie die Tat- 
sache, da~ sie die regelmii[3ig ausgeffihrte Turnbullreaktion ergaben, 
sprechen indes dafiir, dal~ sie als charakteristische paralytische Eisen- 
ablagerungen zu betrachten sind. Unseren Beobachtungen naeh pflegt 
also die Impfmalaria im Gehirn zu keinen regelm~l~igen Malariapigment- 
ablagerungen zu fiihren. Falls sie in einzelnen Fallen doch zu beobachten 
w~ren, so kann ihr eventuelles Vorkommen mit den kleinen Ringblutungen 
der Malaria erklart werden. 

In den Fallen, in denen auch die inneren Organe einer histologischen 
Untersuchung unterworfen wurden, waren insbesondere in der Milz und 
Leber massenhalte Pigmentablagerungen zu finden, deren kleinerer Tell 
sich auf Grtmd der positiven Eisenreaktion als ]-I~mosiderin erwies, 
wghrend beim grSl~eren Tell schon auf Grund der groben morphologischen 
Erseheinung sowie der eisennegatiwen Eigenschafr Malariapigment an- 
zunehmen war. Unsere Almahme wurde durch die genauere histo- 
chemische Untersuchung vollkommen bestgtigt, denn diese KSrnehen 
15sten sich ~eder in fettl6senden Mitteln noch in werdiinnter Salzs~ure; 
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dagegen t ra t  die Aufl6sung unter der Einwirkmlg yon salz- und schwefel- 
saurem Alkohol sehr rasch u nd leicht ein (Huedc), dutch H~O2 wurden 
die K6rnchen gebleicht bzw. gel6st; in diinne~l Laugenl6sungen 16sten 
sie sich sehr rasch und leicht und schlieSlich schwfirzten sie sich mig 
Silbemitrat nicht. All diese Eigenschaften sind ftir das Malariapigment 
charakteristisch, so daf3 wir mrs deshalb a.n die ]d~eststellungen yon 
Sey[arth und Adelheim anschlieBen k6nnen, welche Verfasser in ihren 
mit Malaria behandelten Paralysef/~llen gleichfalls dieselbe~t Org,~ne als 
stark pigmenthalt.ig bezeichneten. 

A b b .  12. Milz. U n g e f ~ r b t e r  P a r a f f i n s c h n i t t .  
Das  P r g p a r a $  en th / i l t  g r o g e  1Vfengen y o n  s c h w a r z e n  K O r n c h e n  (Mala r i ap ig lnen t ) .  

Da also in unseren F/~llen in der Milz und Leber, doch insbesondere 
ii1 der Milz sehr vM Malariapigment und zugleich viel Eisenpigment zu 
linden war, richteten sich unsere weiterea Untersuchungen auf die Fest- 
stellung dessen, auf welche Art sich die beiden Pigmente voneinander 
exak~ ab~rennen lassen, ferner darauf, ob auch beim Malariapigment 
unserer F/~lle der Eisengehalt nachgewiesen werden kann. 

Beztiglich der Untersuchung der ersten Frage schien der Umstand 
sehr vorteilhaft zu sein, dab wit in einem Falle (3) yon den ~brigen 
abweichend sowohl ia der Milz als auch in der Leber auffMlend wenig 
H/imosiderin lind groge Mengen yon Malariapigment fanden (s. Abb. 12). 
Somi~ kormte dieser Fall im Verh~Itnis zu dbn anderen, die auger dem 
Malariapigment vie1 H~mosiderin enthielten, gleichsam als Kontrolle 
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dienen. Unseren Untersuehungen nach wurde das Pigment des vor- 
erwahnten Kontrollfalles (Fall 3) durch 4~ Natronlauge innerhal b 
2 Minut~n vollsgndig gel6st, wogegen in den fibrigen Fallen nach gerade 
so langer Zeit nur der grSl~ere Teil des Pigments verschwand, wahrend 
der kleinere Teil in Form goldgelber Sehollen ungelSst zurfiCkblieb; 
ferner verbla~te das Pigment des ersten Falles unter der Einwirkung 
einer 3~ H20~-LSsung binnen einigen Stunden vollstandig, wah- 
rend es in den anderen Fgllen nur zum Tell versehwand, zum gro•en 
Teil jedoch aueh weiterhin in gelber Farbe ersichtlich war. Da nun 
die Menge dieser zurfiekgebliebenen ge]ben Schollen ungef~hr der 
Hamosiderinmenge unserer Eisenpraparate entsprieht lind besonders 
da ihr mikroehemisehes Verhalten ffir Eisen spricht, so sind sie als 
Hgmosiderin zu betrachten, d. h. die erw~hnten Verfahren lassen sieh 
zur Differenzierung der beiden Pigmentarten gut verwenden. Bei der 
teehnisehen Ausfiihrung machen wir darauf aufmerksam, dad die 
LSsungsdifferenzen nur bei diinnen LSsungen augenfallig sind, denn 
dutch konzentriertere LSsungen - -  so z. B. 300/0iges H ~ O o -  verblaSt 
aueh das ttgmosiderin mehr oder weniger, so dab man deswegen bei 
der Mengenbeurteilung des Pigments Entt~usehungen ausgesetzt ist. 
Eine weitere Differenzierungsart besteht in der Anwendung diinner Salz- 
und Oxalsgure (Sey/arth), die das Eisenpigment 15sen, dagegen das 
Malariapigment nicht beeinflussen, so da~ auf diese Weise das Malaria- 
pigment rein gewonnen wird. 

Zum Nachweis des Eisengehalte8 des Malariapigments wandten die 
Forseher, wie erw~hnt, die Wirkung der versehiedenen LSsungsmittel 
in der Weise an, da~ sie die Eisenreaktion an dem in L6sung begri//enen 
Malariapigment ausfiihrten. Unseren Beobachtungen naeh bew~hrt sieh 
die yon Sey]arth empfohlene diinne alkoholhaltige Salzs~ure geradeso 
gut wie die kurze Zeit lang dauernde Anwendung des Ammonsulfidsi 
mit beiden LSsungsmitteln waren die ,,blauen HSfe" sowie die Vo!i:~ 
standige Blaufgrbung der feinen PigmentkSrnchen zu beobachten, wa s 
naeh Mayer noch eher vom Eisengehalt des Malariapigments zeugt als 
die spektroskopisehe Untersuehung. In unserem Untersuehungsmaterial 
ergaben sich auch wahrend der L6sung mit dem Huecl~schen scbwefel- 
s~uren Alkohol giinstige Resultate (5 ecru Schwefelsaure zu 100 ccm 
sbsolutem Alkohol); die sch6nsten Bilder bot jedoeh das yon K&a 
angegebene Verfahren dar, bei dem naeh der lgngere Zeitlang erfolgten 
Vorbehandlung mit l~ Salzsaure (LSsung des Hamosiderins) die 
LSsung des Malariapigments mit l~ LaugenlSsung erfolgV, wobei 
an dem sieh lSsenden Pigment die Berlinerblaureaktion auszufiihren ist. 
Bei diesem Verfahren sind die eisenpositiven, mehr oder minder diffus 
abgegrenzten Malariapigmentk6rnehen aueh in ~len eisenpigmentreichen 
Fallen sehr sehSn beweiskr~ftig zu sehen. Mayers Beobaehtung, wonach 
die Sey]arthsehen ,,blauen HSfe" dutch die Diffusion des frei gew0rdenen 
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Eisens ins Cytopl~sma entstehen, sehen wit dadureh bekrgftigt, dab in 
tmseren t~llen als Kerne der blauen HSfe h~ufig einzelne griinlichgelbe, 
noch ungel6ste PigmentkSrnchen zu sehen waren. Auf Grund unserer 
Untersuchungen mfissen wir also denjenigen Forsehern beipfliehten, 
naeh denen das Malariapigment eisenh$1tig ist, well das Pigment die 
Eisenreaktion unter gewissen Modifikationen ergibt; es l~ssen sich also 
daraus eisenpositive Bestandteile abspalten. 

Der Umstand, dab das durch das Ammonsulfid abgesp~ltene Malaria- 
pigment positive Eisenreaktion ergibt, kann bei regelreehter Turnbull- 
reaktion (bei der das Ammonsulfid gleichfails das zuerst gebrauchte 
]~eagens vorstellt) aus dem Grunde kein stSrendes Moment a.bgeben, 
weft wir bei dieser Reaktion die Wirkung des Sulfids so la.nge (1 bis 
2 Stunden lang) aus/iben ]assen, dab sich das Malariapigment unter- 
dessen vollstiindig auflSst, so dab zum Sehlu8 nur die Reaktion des 
H~mosiderins iibrig bleibt. Diese Feststellung seheint deshalb wichtig 
zu sein, da widrigenfalls zur Untersuehung der Eisenabl~gerungen der 
mit Malaria behandelten Paralytiker die Resultate der TurnbuUschen 
Eisenreaktion unbrauehbar w/~ren. Da jedoch bei der regelm~l]igen 
Turnbullschen Reaktion yon einer Verwechslung des Eisenpigments mit 
dem M~lariapigment, wie erw/~hnt, nieht die l~ede sein kann, l~8t sich 
diese Reaktion zur Untersuehung der Eisenablagerungen der mit Malaria 
Behandelten geradeso verwenden wie die Berlinerbiaureaktion. 

SehlieBlieh wollen wir noeh auf zwei interessante Eigentiimlichkeiten 
aufmerksam machen, die wir bei der Untersuchnng des Malariapigments 
beobachtet haben. Die eine betrifft die Beobachtung, dal] sich das 
Ma]ariapigment in unseren F~llen in konzentrierter Salzs~ure nicht 15st, 
wogegen die LSsung in konzentrierter Salpeter- und Schwefels~ure 
bereits nach 2 Minuten rasch in Gang kommt; 20 Minuten lang be- 
handelte Schnitte zeigten im Vergleieh zu den fiberhaupt nicht be- 
handelten die AuflSsung des grSl]ten Teiles des Malariapigments. Dies 
bezieht sich besonders auf die grSberen Scho]len, w~hrend die ganz 
feinen KSrnchen in ziemlich groBer Anzaht zu linden waren, l~achdem 
die sich mit dem Malariapigment befassenden Forscher d~rin iiberein- 
stimmen, dab es sich in konzentrierten S~uren nicht 15st, bedeutet die 
erw~hnte Eigenschaft unserer F/ille eine gewisse Abweichung. Da indes 
diese Differenz nnr die beiden erw~hnten S~uren, die Salzs~ure jedoch 
nieht betrifft, so dat] also aueh diese Abweiehung nicht als vollst/~ndig 
gelten kann, da ~erner das Pigment in seinen fibrigen Eigenschaften 
mit dem Mal~riapigment vollkommen fibereinstimmt, kann der Unter- 
sehied ~Is nieht wesentlieh betrachtet werden. Die beobaehtete Ab- 
weichung l~l]t sich vielleieht auf die grol]e Variabilit~t der Pigmente 
der verschiedenen Malariaarten zurfickfiihren, denn naeh Golgi ist ja 
das Pigment bei den versehiedenen Malariaformen auch morphologisch 
nicht ganz gleiehwertig (Mayer). 
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Die zweite Eigentfimlichkeit besteht darin, dab das Malariapigment 
unserer Falle in konzentrierten LaugenlSsungen, so in 40~ Natron- 
laugenlSsung, selbst nach lgngerer Zeit (15--20 Minuten) keinerlei 
LSsungserscheinungen zeigt, w~hrend die AuflSsung in dfinnen Laugen- 
15sungen (1--4~ in einigen Minuten eintritt und augenseheinlich sehr 
raseh vet sich geht. Zur Klarung dieses eigenartigen Verhaltens erprobten 
wir die 15sende Wirkung verschieden konzentrierter LaugenlSsungen und 
fanden, dab yon der 40~ LSsung abwiirts his zur 10~ L6sung 
l~eine Spuren der Au/lSsung ersichtlich waren. Genauer ausgedrfickt: 
durch die 10~ LSsung wurde das Pigment in einem unserer Falle (3) 
iiberbaupt nicht gelSst, wogegen in einem anderen Fall (5) nach 
7 Minuten eine langsame AuflSsung eintrat, die jedoch auch nach 
15 Minuten nicht starker wurde. Demgegenfiber ffihrte die 9~ Natron- 
laugenlSsung sehon naeh 2 Minuten ziemlich leicht eine LSsung herbei; 
die LSsung ging bei der 8~ LSsung geradeso rasch und leicht yon- 
statten wie bei der 1--7% igen. Als wir die Konzentration verminderten, 
fanden wir, dab die 0,4% ige LSsung sehr raseh und leieht eine LSsung 
herbeifiihrte; aueh die 0,04~ LSsung brachte in einem Falle (5) 
nach 5 Minuten eine langsame AuflSsung in Gang. Demnach geniTgen 
also sozusagen Spuren yon Lauge dazu, um die Au]lSsung des Malaria- 
pigments hervorzuru]en, doch steigt die L6sungs]~ihiglceit mit der Ken- 
zentration nicht, denn die 9~ LSsung /iThrt nut mehr eine sehr langsame 
LSsung herbei und die 10~ l~ifit: das Pigment auch nach liingerer Ein. 
wirlcung voUst~indig unver~indert. Letztgenannte Eigentiimliehkeit ist 
auch bei LSsungen yon fiber 100/oiger Konzentration regelma6ig fest- 
stellbar. I)a wir all diese Feststellunge~ in mehreren Fiillen unter 
standiger mikroskopiseher' Kontrolle (am Objekttiseh) anstellten und 
sie rnehrmals wiederholten, sind Irrtfimer so gut wie ausgeschl0ssen; 
wir kSnnen also mit Reeht behaupten, dab das Maia~ialoigmen~ unserer 
Fiille in LaugenlSsungen h5herer Konzentration (10--40~ auch nach 
langerer Zeit vo!]standig unverandert blieb, dab also diese LSsungen 
die AuflSsung des Malariapigments nicht herbeiffihren kSnnen. I n  
unseren Fallen zeigte sich nur bezfiglieh der unteren Grenze eine gewisse 
Abweichung; in einem Falle brachte z.B. die 10~ LSsung fiber- 
haupt keine AtfflSsung in Gang, wahrend i n  einem anderen Fall bei 
derselben Konzentration eine langsame AuflSsung erfolgte, iNachdem 
jedoeh yon 10~ aufwgrts in samtlichen Fallen ein ganz gleichsinniges 
Verhalten zu beobachten war, spielt eine so geringffigige Grenzschwan- 
kung im wesentliehen wohl keine Rolle. Demnach hat sich also das 
Malariapigment unserer Falle in dfinnen LaugenlSsungen raseh und 
leicht gelSst, w~thrend die AuflSsung in konzentrierteren LSsungen (bei 
fiber 10~ Konzentration) aueh in Spuren nicht effolgte. 

Im Laufe unserer weiteren Untersuchungen war die iiberrasehende 
Tatsache zu beobaehten, daB, als wir aus den mit konzentrierter 
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Natronlauge behandelten Sehnitten standige Pr/~parate bereiten wollten, 
weswegen wir sie mit destilliertem Wasser abspiilten und in Alkohol 
versetzten, das Malariapigment aueh in Spttren nieht vorhanden war. 
Dies erMarten wit damit, dab die AuflSsung w/~hrend der Abspiilung 
mit W a s s e r -  also infolge der tIerstellung einer diinnen Laugen- 
1 6 s u n g -  eingetreten war; zweeks Vermeidung dieser MSgliehkeit 
wurden die Sehnitte in der Folge ohne Abspfilung, d. h. aus der Lauge 
unmittelbar in absoluten Alkohol versetzt. Das Resultat blieb gleieh, 
d .h .  die Schnitte enthielten gleiehfalls keine Spuren yon Pigment; 
auf Grund der Erwagung, dab das Pigment vielleicht in der Weise 
versehwindet, da.8 die PigmentkSrnchen durch die Lauge atffgeloekert 
und sodann bei der Entwasserung meehanisch entfernt werden, fiihrten 
wir die Entwgsserung nun mit Hflfe eines in absoluten Alkohol 
getauchten FlieSpapiers aus. Da trotz dieser vorsichtigen Behandlung 
an einzelnen Stellen verhaltnism/~Big ziemlich viel ungelSstes Pigment 
zu sehen war, wandten wir unsere Aufmerksamkeit yon der mechani- 
schen Erklarung dem ehemischen Proze8 zu. Demnaeh lieSe sich die 
AuflSsung in absolutem Alkohol damit erklaren, dug das noeh nieht 
in wechselseitige Zersetzung begriffene, d .h .  in Natriumalkoholat 
nieht verwandelte Natriumhydroxyd durch das bei der Weehselwirkung 
yon Natronlauge und Athy]alkohol frei gewordene Wasser verdiinnt 
wird, wodureh eine L6sung yon solcher Konzentration entsteht, die die 
Aufl6sung des Pigments herbeifiihren kann. Demnaeh lg]3t sich also 
das besprochene eigenartigv Verhalten des Malariapigments darau]zuriiek- 
/i~hren, daft die in den Sehnitten be]indliche geringe Laugenmenge in/olge 
tier erwiihnten chemischen wechselseitigen Zersetzung verdiinnt wird, wodurch 
sie sich zur Ldsung des Pigments eignet. 

Die sieh mit dem Malariapigment befassenden Forscher ffihren die 
erwi~hnte LSsungseigensehaft nieht an und haben im allgemeinen nur 
das Verhalten des 2r gegeniiber dtinnen Laugenl6sungen 
untersueht. Die etwaige Einwendung, dag in unseren Fallen das Pigmen~ 
der Impfmalaria (Tertiana und Quartana) vorliegt, beriihrt das Wesen 
der Saehe nieht, denn das yon uns beobachtete Pigment stimmte in 
seinen wesentliehen Eigensehaften mit den Pigmenten der yon den 
Forsehern beschriebenen verschiedenen Malariaarten vollsti~ndig tiberein, 
so dab es auf Grund dessen mit Wahrseheinliehkeit anzunehmen ist, 
dab die behandelte L6sungseigentiimliehkeit eine allgemeine Eigenschaft 
des Malariapigments vorstellt. Wenn die I~iehtigkeit dieser Annahme 
im LaMe der weiteren Untersuehungen erwiesen wird, so kann man 
daraus zwei Schliisse ziehen: 1. die vorgefundene L6sungseigentiimlieh- 
keit last sich zur Identifizierung des MMariapigments verwenden und 
2. zur L6sung des MMariapigments sind LaugenlSsungen yon unter 
8--90/0iger Konzentration geeignet. 
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Zusammen/assung. 

1. Als Grundlage unserer Untersuchungen dienen 12 F~tlle, yon denen 
11 sowohl klinisch als auch anatomisch unzweifelhafte Paralysefglle- 
sind; in einem Fall war nur das klinische Bild charakteristisch ffir Paralyse, 
w~hrend sich histologisch eine luetische Erkrankung der kleinen Him- 
gefgl3e ergab. 

2. Von d e n  12 F~llen wurden 10 mit Malaria- und 2 mit Milchinjek- 
tionen behandelt; der sich histologisch nicht als Paralyse erwiesene Fall 
wurde einer Malariakur unterworfen. 

3. Bei der Fieberbehandlung der Paralyse sind die histologischen 
Ver~nderungen mit grSftter Vorsicht zu beurteilen, weswegen man vor 
allem fiber den Charakter des paralytisehen Grundprozesses ins reine 
kommen mul3; die Klhrung des Grundprozesses soll also stets unsere  
erste A~ifgabe sein. Zu diesem Zwecke verwendeten wir zu unseren Unter- 
suchtmgen das anatomische Bild selbst, indem wir dessert Ver~inderungen 
in ,,bleibende" und ,,vorfibergehende" Gruppen einteilten und den 
Charakter des paralytischeu Grundprozesses au_f dieser Basis zu erkennen 
suchten. Die Daten des klinischen Krankheitsbildes wurden wegen der 
zuweilen vorkommenden Inkongruenz der klinischen und anatomischen 
Daten nur erg~nzungsweise verwendet. 

4. Die Entstehung der Heilentzfindung und der qualitativen Ver- 
~nderung des Entzfindungsprozesses unter Malariaeinwirkung wird durch 
unsere Untersuchungen nicht erwiesen; in unseren yon diesem Gesichts- 
punkt untersuchten F~llen begegneten wir starke Entzfindungserschei- 
nungen, doch fiberschritten diese den Grad nicht, der bei einem schweren 
paralytischen Grundprozel~ auch so ,s t  zu erwarten gewesen w~re. 

5. In 7 F~llen unseres Materials (5 Malaria- und 2 Milchf~lte) fanden 
wir in scharfem Gegensatz zum schweren anatomischen Gesamtbild 
einen so milden EntzfindungsprozeI~, dab wit zu dessen Erkl~rung die 
entzfindungsvermindernde Wirkung der Fieberbehandlungen supponier- 
ten. In denselben F~llen lieB der schwere, sogar subakute Charakter des 
Parenchymprozesses daraaf schliel~en, dab dieser nicht beeinflul~t wurde. 

6. Unseren Untersuchungen nach l~l~t sich die unter Malariaeinwirktmg 
entstehende etwaige Reparat ion der Nervensubstanz nicht feststellen; 
in s~mtlichen F~]len zeugten die schweren Parenehymver~nderungen yon 
der Unbeeinflul~barkeit des Prozesses. Die yon Freeman angenommene 
~indenverdickung beruht unseres Erachtens auf T~uschung ; wir erkl'~ren 
sie damit, dal3 die besprochenen F~lle auch urspriinglich gutartig waren 
trod i~olgedessen mi~ geringer Destruktion einhergingen. 

7. Durch die histologische Untersuchung der inneren Organe der mit 
Malaria Behandelten finde~ Briitschs Annahme, wonach die Wirkung der 
Malariabehandlung in einer ungewohnt starken Reizung des retikulo- 
endothelialen S~tems  zum Ausdruck kommt, keine Best~tigung. In 
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Ube re in s t immung  m i t  Adelheim und  Sey[arth f anden  wir  in  d er Milz 
und  Leber  massenhaf tes  Mala r iap igment .  Bei  den feineren Vergnde-  
rungen  (entzi indl iehe In f i l t r a t i onen  des Bindegewebes ,  Nekrosen)  is t  n i ch t  
n u t  die  W i r k u n g  der  Malar ia ,  sondena aueh die  der  Pa ra lys i s  progress iva  
in  ]3etraeht  zu ziehen. 

8. I m  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  d e r m i t  Malaria, Behande l t en  fanden  wit  
keine  Ablage rungen  yon  Ma la r i ap igmen t ;  zur  Un te r suehung  des Malar ia-  
p igments  ve rwende ten  wir  die s t a rken  P i g m e n t a n h a l d u n g e n  yon  Milz 
und  Leber .  Die den  E isengeha l t  des Mala r i ap igmen t s  be t re f fenden  Date~l 
yon Sey/arth,  M a y e r  u n d .  Kdsa k6nnen  wir  aueh bekrgf t igen :  naeh  
gewissen Vorbere i tungen  ls sieh vom Mala r i ap igmen t  eine Eisenreakt ioI l  
e rgebende  K o m p o n e n t e  abspa l ten .  Das  Ma la r i ap igmen t  unserer  Ffi.lle 
15ste sieh n u t  in d t innen LaugenlSsungen  (unter  9--10~ in LSsungen 
yon  t iber  10~ K o n z e n t r a t i o n  bl ieb es vo l l s tand ig  unver / inder t .  
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