
Circumscripte Paralyse, circumscripte syphilitische 
Meningitis bei einem 74 Jahre alten senil Dementen. 

Von 

1L Kufs~ Leipzig-DSsen. 

Mit 4 Tex~bbildungen. 

(Eingegangen am 26. Januar 1931.) 

In  der Arbeit: Uber Versuche der anatomischen Paralyseforschung 
zur L6sung klinischer und grunds~tzlicher Fragen hat Spielmeyer 1 
zur Frage der Beziehung greifb~rer anatomischer Hirnveri~nderungen 
zu psychischer~ St6rungen Stellung genommcn und hat bei einigen 
Beobachtungen yon Paralysen, die zu Lebzeiten nicht die geringsten 
psychischen Ausfullserscheinungen und neurologischen Symptome geboten 
hatten, meist starke un4 welt verbreitete charakteristische paralytische 
entziindliche Veri~nderungen nackweisen k6nnen. Er  schlol~ daraus, 
dab die Intensifier tier entziindlichen Vorg/inge keinen MaBstab fiir die 
substantielle und funktionelle Schgdigung des nervSsen Gewebes bfldet. 
Wi~hrend bei den Fallen Spielmeyers die entziindliche Infiltration sehr 
stark war, waren degenerative Vorg~nge nut in geringem Grade vor- 
handen. Die G~nglielxzellver~tnderungen waren nur wenig und immer 
nut an umschriebenen Stellen ausgcprs Dagegen konnte der Autor 
in 2 yon 3 F/~llen eine betrgchtliehe Wucherung der St~tbchenzellen fest- 
stellen. Auch Jakob ~ h~t derartige klinisch kaum erkennbare Paralysen 
(Pr~tparalysen, Abortivparalysen), untersuchen kSnnen, bei denen die 
paralytische Hh'nerkrankung mit stark hervortretenden Entziindungs- 
erscheinungen und nnr geringem P~renehymzerfall einen zufMligen 
Befund darstellte. Die Ang~be Jakobs, da{~ bei derartigen Frfihf~llen 
die milde Form des paralytischen Krankheitsprozesses sick auch in einer 
eng region~tren Lokalisation tier p~thologischen Vorg~nge offenbarte, 
ist fiir unsere Beobachtung yon besonderer Wiehtigkeit. Das Charak- 
teristikum unseres Falles bildet die seharfe Begrenzung tier paralytischen 
Erkrankung, die auf 2 umschriebene, annghernd symmetriseh in beide 
Stirnlappen lokalisier~e Herde sick beschr~nkte. Da es sick um einen 
74 Jahre alten Mann handelte, dessen intenekmelle Fahigkeiten, ins- 
besondere Ged~tchtnisleistungen, in den letzten Jahren eine fortschrei- 
tende Einbul~e erfahren hatten, und bei dem etwa 2~/2 Monate vor der 
Aufnahme in die Nervenklinik Leipzig ein apoplektiformer Abfall ~uf- 
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ge t re ten  war, erschien die Diagnose Hirnarteriosklerose gut  begrfindet.  
Als ich bei der Sekt ion des Gehirns keine Res iduen  einer Apoplexie 
u n d  Cerebromalaeie fund  u n d  auSerdem erfuhr, dab die Wa.R.  im Blur- 
serum stark posit iv ausgefallen war, kam mir  der Verdacht,  dab eine 
senile Paralyse  vorliegen kSnnte,  u n d  ich beschloS, des Zent ra lnerven-  
system genau zu untersuehen.  Die in te ressan ten  Ergebnisse der histo- 
logisehen Durchforsehung des Gehirns, die auffal lend herdfSrmige 
Beschr/s der para ly t i schen E r k r a n k u n g  auf 2 symmetrische SteUen 
der vorderen Grol~hirnantei]e bei I n t a k t h e i t  der i ibrigen GroShirngebiete,  
die Frage des Zusammentref fens  yon  para ly t i schen u n d  senilen Ver- 
/~nderungen (Drusen, Alzhe imersche  Fibril lenver~tnderungen) bei den 
senilen P~ralysen,  des yon  O. Fischer  s bes t r i t t en  wb'd, bei unserem 
Falle aber sehr s tark ausgepr~gt war, u n d  die Bedeutung  umschriebener  
paralyt iseher  Entzf indungsherde  u n d  region/~rer Spiroch~tenaussaat  fiir 
die AuslSsung wichtiger paralyt ischer  Krankhe i t s symtome  (paralytisehe 
AILf~lle) reehtfer t igen es wohl, w e n n  ich die schon sehr umfangreiehe Lite- 
r a tu r  fiber die Paralyse u m  diese neue ]3eobaehtung vermehre.  

Patient 1~. S., geb. 2. 5. 1856, war nach Angabe der Toehter schon einige 
Jahre nicht mehr roll leistungsfi~hig. Des Denken und besonders des Ged/~ehtnis 
lieBen erheblieh naeh. Seit der Inflationszeit war er andauernd etwas nieder- 
geschlagen, wghrend er frfiher ein heiterer und geselliger Mensch gewesen war. 
In den letzten Jahren nahm er sieh alles sehr zu Herzen. Etwa 21/2 Monate vor der 
Aufnahme in die Nervenklinik Leipzig (15. 4.30) er!itt er einen Schlaganfall. Des 
Gesicht wnrde sehief nnd er konnte schlecht sehincken und spreehen. L~hmungen 
yon Armen und Beinen bestanden nicht. In etwa 8 Tagen bildeten sieh diese 
nervSsen St5rungen wieder zurfick. Iqur lieSen seine geistigen Fahigkeiten immer 
mehr nach. An manehen Tage erkannte er seine ganze Umgebung nicht; er fund 
auch sein Bert nieht. AuSerdem wurde er gngstlich und ~ul3erte immerw~hrend 
Befiirchtungen, er habe nicht raehr genfigend zu essen usw. In  seinen Ideen war 
er ziemlieh kritiklos nnd lie8 sich immer leicht ablenken. Er wurde sebr unruhig 
und schlief sehr mangelhaft. In der Nervenklinik gab Patient an, er sei im Verlaufe 
der vergangenen Wochen wiederholt umgefallen. Mit dem Denken gehe es seit 
etwa 3 Wochen sehleeht. Er leide oft an Kopfsehmerzen und sehlafe nachts sehr 
schlecht. Auch befalle ihn oft ein Sehwindel und er mfisse sich dann festhalten. 
Bei der Exploration fal~te Patient schwer auf und verhielt sich ziemlich stumpf. 
Sein Alter gab er auf ,65, vielleieht 71" an. Uber I-Iindenburg gul~erte er: ,,Grol]er 
Heerffihrer, ist aueh sehon tot." (~ber die wiehtigsten Daten des Weltkrieges 
wul~te er Beseheid, aueh fiber Bismarck. Beim Reehnen versagte er schon bei 
ganz einfaehen Aufgaben, wie 7 �9 6, 9 �9 8, 5- 13. Die ~erkfahigkeit war betrgeht- 
lieh herabgesetzt, er wiederholte 4stellige Zahlen teilweise riehtig, 5stellige Zahlen 
vergal3 er aber sofort. Einfache Auftrgge wie Wasserhahn aufdrehen, an die Ttir 
gehen, ffihrte er unvollstgndig oder gar nicht aus. Am 16. 4. 30. wurde er naeh DSsen 
fiberffihrt, wo er in der ttauptsache des gleiehe Bild ziemlich fortgesehrittener 
Demenz bot. Er gab sein Alter und Geburtsjahr als 65 oder 75 an und perseverierte 
stark, glanbte, in einem Lazarett in Nordfrankreieh zu sein, erzghlte verwirrt 
yon seinem Schlaganfall und offenbarte ausgesprochene Wortfindungssehwierig- 
keiten. Auffallend war, de8 Patient eine Zeit lung hinterher fiber sieh, seine 
Familie und seine Vergangenheit ganz zuverl~ssige Ausknnft gab, daft er in Neilte 
ein Friseurgesehgft gehabt babe, dab seine gltere Toehter mit einem Friseur, seine 
jiingere mit einem Ingenieur verheiratet sei, dal]er  jeder Toehter 25 000 Mark 
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in die Ehe mitgegeben habe, daft beide TSchter in Leipzig wohnen, dab er spgter 
rein Gesch/~ft verkanft habe und seit der Inflation bei seiner glteren Tochter rich 
aufhalte. NTach kurzer Zeit versagte er wieder vollstgndig, gab nur noeh konfuse 
Anworten nnd vermoehte die einfachsten Rechenaufgaben und Fragen nieht zu 
behalten und zu wiederholen. Dabei empfand er das Erlahmen der psychischen 
Funktionen selbst als l~stig und krankhaft und guSerte, es strenge ihn das alles 
so an, er sei alt und werde so schnell miide. Patient stirbt naeh 8t/~gigem Aufenthalt 
in der Anstalt am 24. 4. 30 ziemlieh raseh unter den Symptomen des Versagens 
der Herzt~ttigkeit und Atmung, nachdem tagsvorher ein kurzer Anfall mit BewuBt- 
seinstriibung beobachtet worden war. 

Ergebnis der Obduktion: Mittelgrofter, mittelm/~$ig ern/~hrter Mann 
yon senilem Aussehen. Die weiche Hirnhau~ ist fiber den Stirnwindungen 
besonders links deutlich getrfibt. Es besteht eine m~tSige Arterio- 
sklerose der Basalarterien. Die Hirnwindungen rind gut gewSlbt und 
erscheinen kaum verschm/~lert. Die Sei~enventrikel rind in mittlerem 
Grade erweitert, alas Ependym ist in den SeitenhShlen rein, besonders 
stark im 4. Ventrikel granuliert. Die Rinde ist ziemlich blutreich, nieht 
deutlich verschm~lert. Nirgends finden rich frische oder ~ltere Erwei- 
chungsherde. Das Gehirn wiegt 1260 g. Die Innenfl/~che der Aorta zeigt 
betrachtliche arteriosklerotisehe Ver/~nderungen mit Kalkinkrustationen, 
am st~rksten in der Brust-, wesentlich geringer in der Bauehaorta. Doch 
linden rich auch Ver/inderungen im Anfangsteile der Aorta, die auf Lues 
suspekt rind. M/~$ige arteriosklerotisehe Schrumpfnieren, iibrige Organe 
O.~.  

Zur histologisehen Untersuehung wurden aus den verschiedensten 
Teilen des Gehirns Stfieke entnommen. Zur Anwendung kamen die 
Nisslf/~rbung, die Hortegazelldars~ellung nach Kanzler, die Spiroch/~ten- 
impr/tgna~ion nach Kanzler und Ku/s, die Eisenreaktion, die Glia-, 
Markseheiden- und Fibrillenf/~rbung. Wegen der Bedeutung des Falles 
wurde das Stirnhirn rechts und links vollst/~ndig untersucht. Dnrch Zufall 
hat te der Hauptsehnit t  durch die Mitre beider Stirnlappen die 2 umschrie- 
benen paralytischen Erkrankungsherde in der grSl~ten Ausdehnung 
getroffen. Schon makroskopisch fgllt im ~isslpr~tparat auf, da6 2 Win- 
dungen rich durch intensive Blaufgrbung der Pia und dutch eine viel 
starkere blaue KSrnelung der l~inde mit grSSeren blauen Punkten 
yon den iibrigen Windungen scharf abkeben (Abb. 1). Die mikroskopisehe 
Untersuchung stellt eine auf 2 Windungen beschr~tnkte, stark akzentuierte 
paraly~isehe Entziindung in der Leptomeninx und in der Rinde fest. 
Die Pia zeigt eine ungewOhnlich reichliche Infi l tration mit Lymphocyten  
und sehr reichlich Plasmazellen, die rich an vielen Stellen auf die adven- 
ti~iellen Lymphseheiden der Rindengef~tl~e fortsetzt (Abb. 2). Die l~inde 
selbst f/~llt durch sehr betr~ehtliehen Zellreichtum auf. Schon die erste 
Schieh~ ist dieht durchsetzt yon progressiv gewucher~en Gliazellen, 
meist Spinnenzellen, aber auch reichlich St~bchenzellen. Die Gef~tSe 
der ersten Schich~ rind yon Plasmazellen und Lymphoeyten  dich~ um- 
s/~umt. Die Rindenarchitektonik weist schwere S~Srungen auf, die in 
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der 3. und 4. Schicht am st~rksten sind. Die entztindliche Infilt, ration 
der Rindengef~l~e ist in den ticferen Schichten (3. und 4.) hoehgradig 
ausgeprs Die Gliakerne sind bier betr~chtlich vermehrt und das 

Abb. 1. Circnmscripte Paralyse, linkes Stirnhirn, schwache VergrSBerung, 

2~bb. 2. Circ~mascripte Paralyse, st~irkere VergrSl~erung. 
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Gesichtsfeld ist bei mittlerer Vergr6$erung mit St~tbchenzellen iibersi~t 
(Abb. 3). Im Gegensatz zu der Intensit&t der entziindlich exsudativen 
Vorg/inge an den Gef~$en der l%inde sind die Gef/~i~e des Marks his auf 
einzelne an der Grenze zwischen Rinde und Mark frei yon Einscheidungen 
dutch Lymphocyten und Plasmazellen. An einzelnen Gefi~Sen, die eine 

Abb. 3. Paral~%isches t{inde]lbild, StSrung tier Zellarchitektonik, Gef/iSinfiltrate, reichlich 
Sthbchenzellen. 

Strecke welt dutch l%inde und Mark verfolgt werden kSnnen, kontrastiert 
stark der Rindenanteil durch seine Umwallung mit Entziindungszellen 
gegen das infiltratfreie Gef/~Sstiick hn Mark. Nach dem ]~ande des para- 
lytisch erkrankten Hirnareals zu werden die entzfindlichen Ver/~nderungen 
immer geringer, auch die Vermehrung der Gliakerne 1/s immer mehr 
naeh, und die St/s verschwinden ganz. AuSerordentlich 
instruktiv sind Pr/~parate mit der Darstellung der I{ortegazellen. Wir 
linden in solchen Pr~paraten eine nngewShnlich starke Hyperplasie 
der Mikroglia in allen ihren eharakteristischen Formen aber mit starkem 
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Uberwiegen der groBen S~bchenzellen. Die Eisenre~ktion fallt an den 
Gef/~l~en des parMytisch affizierten l~indengebietes stark posibiv aus. 
S!piroch/s wurden im linken Sfirnhh'n nich~ gefunden. Was nun 
dem Falle sein eigenartiges Gepr~ge gibe, und was ich bisher in dieser 
Form noch nicht gesehen habe, ist das Beschr/inktbleiben des parMytischen 

A b b .  4. U m s c h r i e b e n e  h l te re  syph i l i t i s ehe  1VIeningiiAs. 

Prozesses ~uf ein sehr eng begrenztes l~indengebiet. Die genaue Durch- 
forschung des ]in_ken Stirnhirns ergib~ noch folgende wich~ige Befunde. 
Weiter nach dem Stirnpol zu, aber auch welter n~ch hinten, linden sich 
an einigen umschriebenea Stellen Ver/inderungen in der Pia, die Mle 
ch~rakteris~ischen MerkmMe der chronischen syphilitischen Meningitis 
erkennen lassen. Die Piu ist an diesen S~ellen verbrei~er~, bes~eht ~us 
vielen Bindegewebsziigen, in denen n0ch reichlich Inffltr~tzellen (Lympho- 
cyten, Plasmazellen, ~uch2ffakrophagen) liegen. Sehr auffMlend ist der 
Reichtum der Pia an zahlreiehen jungen Bindegewebszellen, Fibro- 
blasten (Abb. 4). Die Gef~l~e der Pia erscheinen gewuchert; ar~ mehreren 
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Arterien der Pia finden sich die typisehen Veri~nderungen der Endarteriitis 
syphilitica. Man gewinnt durehaus den Eindruek, dab bier ein s 
spezifisch syphili~iseher ProzeB in den Meningen mit ausgesprochen 
regressiven Ver~nderungen vorliegt. Nur ganz vereinzelt trifft man auf 
Stellen, wo der meningitische Prozel] mehr den Charakter einer frischeren 
Affektion zeigt. Paralytische Vergnderungen fehlen aber unter der 
chronisch entzfindlieh ver~nderten Pia vollstiindig. Das rechte S~irn- 
hirn zeigt in fast symmetriseher Anordnung zn der umsehriebenen para- 
lytischen Affektion des linken Stirnhirns einen zweiten Erkrankungs- 
herd yon etwa gleieher Ausdehnung. Die histologisehen Details s~immen 
im wesentliehen mit den oben geschilderten fiberein. Nur ist die Infil- 
tration der Pia etwas geringer, die Wucherung der Hortegazellen ist 
nur in der Mitre des Erkrankungsherde. s betri~ehtlieh. Die entzfindliehen 
Ver~nderungen an den Rindengef~Ben sind die gleiehen wie links. Die 
Siberimpr~gnati0n der Spiroch~ten i m  Geffierschnitt fi~llt bier positiv 
aus. Die Spirochi~en liegen in diffuser Ver~eflung im nervSsen Gewebe, 
das mi~ Fischer-Redlichschen Drusen iibers/~t is~. An keiner Stelle des 
reehten Stirnhirns lassen sieh friscbere oder i~ltere spezifiseh meningitisehe 
Prozesse naehweisen. Aueh die fibrigen Gebiete des GroBhirns und Klein- 
hirns sind frei von paralytischen und meningitisehen Ver~nderungen. 

Die Bedeutung nnseres Falles yon Paralyse liegt darin, dab sich die 
me~aluefische Erkrankung des Gebirns ers~ im 74. Lebensjahre des 
Patienten auf eine senile Demenz aufpfropfte, die sehon mehrere Jahre 
bestand, und dab der paraly~ische Prozel] auf 2 eng begrenz~e Gebiete 
beider Sth'nlappen beschrgnkt blieb und die fibrige graue ginde des 
GroBhirns und Kleinhirns vollst~ndig verschonte. Wie bUS dem Kr~nk- 
heitsbericht und dem Ergebnis der his~ologischen Untersuchung hervor- 
geht, haben w i r e s  bier mit einer Frfihform der Paralyse zu tun. Es 
l~Bt sieh mit ziemlieher Sieherheit nacha~eisen, dal] der Krankheits- 
beginn auf etwa 21/2 Monate vor der Aufnahme des Patienten in die 
Nervenklinik zm-fiekdaVie~ werden kann, und dab die ersten para- 
lytisehen Veri~nderungen wahrseheinlich gleichzeitig oder nur kurze 
Zeit hin~ereinander in zwei ziemlich symmetriseh lokalisierten Herden 
des rechten und linken Stirnhirns auftraten. Das erkrank~e Areal im 
linken Stirnhirn zeigt den paraly~ischen ProzeB in einer ungewShnlieh 
hochgradigen En~wicklung der entzfindlichen Exsudation an den GefaBen 
tier Hirnrinde und an der Leptomeninx und in einer massigen Wuehe- 
rung der I-Iortegazenen. Aber dieser Krankhei$sherd, der im grSBten 
Durchmesser 21/2 Windungsquerschni~te einnimmt, setzt sich scharf 
gegen die von paralytischen Veranderungen freie Hirnsubstanz ab. 
In  der Pia schiebt sich die entz/indliehe Infiltration noch eine kurze 
S~recke wei~ fiber die benachbarte gesunde Windung hinweg, wobei 
der Zellgehal~ der Pia immer geringer und sehlieBlieh normal ~drd. 
Spiroch/~ten wurden im linken Stirnhh'n nich~ gefunden. Etwas anders 
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liegen die Verhgltnisse irn reckten Stirnhirn. Hier ist die entziindliche 
Infiltrstion der Gefi~fte der Hirnrinde und der Pin etwas geringer als 
lis&s. Auch die Wucherung der Hortegszellen ist nut in der Mitre 
dieses Herdes stark ausgepr/tgt, w~thrend in den Rsndpart ien nur wenig 
St/~bchenzellen sichtbsr sind. Aber es finden sich hier irn sektoren- 
fSrrnigen l~indensusschnitt einer Windnngsgruppe rn~Sig reiehlieh 
Spiroch/~ten frei irn ektoderrnslen nervSsen Gewebe, die trotz der inten- 
siren Mitversilberung der dicht gelsgerten Drusen sehr gut vorn Unter- 
grund sieh sbheben. Wenn wit nun such, wie Jahnel irnmer wieder 
betont hat, noch gar niches Sicheres finer die Wirkunsgweise der Spiro- 
ch/~ten auf dss Gehirn bei der Entstehung des parsly~isehen Krankheits- 
vorgsnges wissen, und ~vir bei der histologischen Untersuehung irnrner 
nur den Endeffekt eines progressiven, dutch die Hirnrindenspirochgtose 
hervorgerufenen ZerstSrungsprozesses feststellen kSnnen, der eine 
Sumrnation yon krankhaften Gewebsver~tnderungen progressive1 und 
regressiver Nstur  darstellt, die w/~hrend des gsnzen Ablaufs der Krank- 
heir entstanden sind, so liegen doeh bei unserem Falle die Verh/~ltnisse 
insofern etwas gfins~iger, als w i r e s  bier rnit einer Friihform der Para- 
lyse zu tun  babes, die suf 2 urnschriebene l~indengebiete beschri~nkt 
blieb. Unser Fall seheipt zu beweisen, daft auf die Sph'och/~teninvasion 
ins ektoderrnale Gewebe die entzfindliehe Reaktion der Gef/~ge folgt 
und erst sp~tter die Wucherung der Hortegszellen, die abet w i d e r  in 
engster Beziehung zu den dutch die Spiroehi~ten hervorgerufenen 
Schi~digungen tier nervSsen Substanz steht. Uber die letzteren kann 
ich rnich bier urn so weniger aussprechen, sis die psrslytischen ent- 
zfindliehen und degenerativen Vorg/~nge sich in einem Gehirn abspielten, 
das durch eine schon Jahre bestehende senile Involution morphologisch 
ver/indert war. Da$ die Paralyse aus latens Spiroehgtenherden 
entsteht, die als Residnen der frfihzeitigen ~bersehwernmnng des Liquors 
und Gehirns rnit Spitoch/~ten w~thrend tier Sekundi~rperiode aufzufassen 
sind, wird jetzt  yon den rneisten Autoren sngenornrnen. Saito ~ hat 
in einer wertvollen Studie nachgewiesen, daft der psralytische Prozeft 
vielfsch eine fleckweise Verteilung zeigt; daft dss Bild der tiber weite 
Strecken ausgedehnten Erkrankung dutch Zusarnmenflieften bzw. dutch 
Summation yon Einzelherden zustande kornmt. Diese Auffsssung 
finer die Ausbreitungsweise des parslytisehen Krankheitsprozesses im 
Gehirn wird dutch unseren Frfihfsll yon seniler Paralyse durchaus 
gestfitzt. Spatz s hat  sich eingehend rnit der Ausbreitungsweise der 
verschiedensten infektiSsen Prozesse irn Gehirn besch~tftigt und hat 
dutch genaues Studiurn der Lokslisation der Krankheitsherde nnd dutch 
susgiebige Verwendung des Tierexperirnentes viel zur Aufld/~rung der 
bei den einzelnen Encephalitiden so verschiedenartigen Verh~ltnisse 
beigetrsgen. Er  unterscheidet 6 Hsupt typen  der chsrakteristiseheu 
Verteilungsweise der encephalitischen Reaktion, yon denen uns hier 
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nur der 3. Ausbreitungsmodus der kontinuierlichen Encephalitis mit 
Bevorzugung des Endhirns der sogenannte Paralysetypus interessiert. 
Im Gegensatz zur Meningoencephalitis, die durch Infektion des Liquors 
zustande kommt und zur metastatisehen Herdencephalitis, die auf 
embolischem Wege durch die intraeerebralen Arterien vermittelt  wird, 
handelt es sich bei der Paralyse um eine Polioencephalitis diffusa, einen 
flgchenhaft in der granen Rinde des Gehirns ausgebreiteten entzfind- 
lichen und degenerativen ProzeB mit den bekannten Prgdilektions- 
stellen, tier zwar die Leptomeninx in Mitleidenschaft zieht, aber in weit- 
gehendem MaBe yon entzfindlichen Vorggngen in den Meningen unab- 
hgngig ist. Die Frage, wann und auf welchem Wege die Sph'ochgten 
ins Gehirn gelangen, die die paraly~ische Erkrankung hervorrtffen, 
kann noch nicht mit Sieherheit beantwortet werden. Man neigt jetzt  
immer mehr zu der Auffassung, da6 die Spirochgten schon wghrend 
der Generalisierung der Syphilis in das Zentralnervensystem ein- 
gedrungen sind und hier zungchst als apathogene Keime persistieren, 
bis yon ihnen nach einem mehr oder weniger langen Stadium der Latenz, 
innerhalb deren sich die immunobiologische Umstimmung des Organis- 
mus vollzieht, der paralytische KrankheitsprozeB eingeleitet wird. 
Dal~ bei dieser Xnderung der Wechselbeziehung zwischen Spiroehgte 
und Organismus ein Versagen der Abwehrmechanismen und der Schutz- 
kSrperbildung eine bedeutsame Rolle spielt, erscheint mir gerade deshalb 
so sehr wahrscheinlieh, weil dieser abnorme Zustand, in dem sieh der 
Organismus wghrend des Ablaufes der Paralyse befindet, reversibel ist. 
Es liegen nunmehr schon genfigend Beobaehtungen vor, die beweisen, 
dab dutch die Infektionsbehandlung die Paralyse in dem Grade zum Still- 
stand gebracht werden kann, da~ der KSrper infolge der Reaktivierung 
der Abwehrkrgfte latente Spirochgtenherde wieder mit der Bfldung 
tertigr-syphilitiseher Prozesse zu beantworten vermag. Wenn ich nun- 
mehr die hier vorgetragenen Vorstellungen fiber die Pathogenese der 
Paralyse auf unseren speziellen Fall yon herdf6rmiger Paralyse mJt seniler 
Demenz anwende, so erscheinen mir folgende Punkte yon besonderer 
~riehtigkeit : Die beiden umschriebenen paraly~ischen Prozesse im rechten 
und linken Stirnhirn sind wohl ungef/ihr zu gleicher Zeit entstanden. 
Wir finden im Zentrum dieser Areale auger einer hochgradigen Infiltration 
an den Rindengefg~en eine ganz betrgehtliche Hor~egazellwneherung, 
in der Peripherie eine raseh abflauende entzfindliehe l~eaktion ohne 
deutliche Vermehrung der Hortegazellen. Uber die Stgrke der Parenehym- 
sch/idigung dureh die Spirochgten lgl3t sigh deshalb kcin sicheres Urteil 
gewinnen, well man nicht weil~, welcher Anteil auf die seIrile Involution 
des Gehirns and welcher auf die Paralyse zuriickzuffihren ist. 

Zum Verstgndnis der Genese r/~umlich auseinander liegender para- 
lytiseher Krankheitsherde erscheint mir die Annahme am wahrschein- 
lichsten, dab die Paralyse sich wohl meist mtfltizentrisch entwickelt 
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und von persis~en~en Spiroch/iten, Resten der Durchseuchung des 
Organismus w/~hrend der Frfihstadien der Syphilis, hervorgerufen wird. 
Nimmt man eine gleichm/s Verteilung der Spiroch/~ten im Gehirn 
w/ihrend der Generalisierung der Syphilis an, so erscheint die Persistenz 
der Spiroch/~ten an den ffir die Paralyse charakteristischen Pr/idllektions- 
stellen in symmetrischer Anordnung leicht verst/indlich. DaB auch 
sonst im KSrper w/~hrend der Lues latens und Paralyse Spiroch/~ten- 
depots in symmetrischer Verteilung vorhanden sein kSnnen, beweist 
z .B.  der yon Knigge  6 mitgeteilte Fall yon Paralyse, bei dem nach 
erfolgreicher Malariakur an beiden Vorderarmen ein terti/~r-serpiginSses 
Syphilid entstand. Wieweit bei den atypischen Paralysen eine ungleich- 
m/iBige Verteilung der Spiroch/iten im Gehirn eiue gewisse Rolle spielt, 
l/~Bt sich nicht entscheiden. Unsere Kenntnisse fiber alle bei der Patho- 
genese der Paralyse wirksamen Faktoren sind noch viel zu lfickenhaft, 
um solehe ganz speziellen Fragen beantworten zu kSnnen. So fund ich 
bei einem atypisch verlaufenden Falle yon Paralyse eine betr/~chtliche 
Atrophie der linken Groi~hirnhalbkugel mit hochgradig ausgebildetem 
Status spongiosus des linken Schl/~fenlappens, w/s die rechte 
Grol~hirnhalbkugel keine Zeichen yon Atrophie, wohl aber frische para- 
lytische Ver/inderungen mit  diffuser Aussaat yon Spiroch/iten in der 
Stirnhirnrinde bot. Ich mSchte hier auch ganz besonders auf das aul~er- 
ordentlich reichhaltige und lehrreiche kasnistische Material yon atypischen 
Paralysen hinweisen, fiber das A .  Jakob 7 in seinen Arbeiten fiber die 
station/ire Paralyse und Endarteriitis syphflitica der kleinen Hirn- 
gef/~i~ berichtet hat. Gerade die Beobachtung 11 der zuletzt genannten 
Arbeit zeigt weitgehende Ubereinstimmung mit der unsrigen insofern, 
als bei ihr neben einer Endarteriitis yon Pia- und kleinen Rindengef/~l~en 
mit grSl~eren Erweichungen und kleinen RindenverSdungen an einer 
eircumscripten Stelle des rechten Frontalhirns ein sti~rkerer Entzfindungs- 
prozef~ an der Pia und den Rindengefi~l~en sich fund, der alle Merkmale 
der paralytischen Erkrankung aufwies. Nur war bei dem Falle Jakobs  
die Endarteriitis der kleinen Rindengef/tl~e fast im ganzen Gehirn aus- 
gebreitet und die Endarteriitis der Gef/i[3e der schwielig verdickten Pia 
gleichfaUs fl/~chenhaft ausgedehnt, w/~hrend bei unserem Falle diese 
clhronischen spezifischen Ver/inderungen nut  an einigen kleinen Pia- 
arterien und in Form einer ganz umschriebenen Meningitis syphilitica 
am Stirnhirn festgestellt werden konnte. Unser Fall ist aber auch den 
Beobachtungen zuzurechnen, wo eine umschriebene spezifisch syphili- 
tische entzfindliche Affektion an der Gehirnoberfl/~che mehr oder weniger 
lunge Zeit der Paralyse vorausging und hat Berfihrungspunkte mit einem 
yon mir s beschriebenen Fall, bei dem auf eine syphilit4sche Frfih- 
meningitis am Kleinhirn 81/2 Jahre sp/s eine Paralyse folgte. Wenn 
Schr6der 9 bei einem /s Fall yon umschriebener paralytischer 
Rindenaffektion einer Occipitalwindung allerdings mit geringgradigen 
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capillaren Infiltrationen aueh an anderen Rindenstellen, der eine jMlre- 
!ang bestehende Tabes betraf, die Frage aufwirft, ob man derartige r/ium- 
licit begrenzte Ver/inderungen noeh Ms paralytische bezeichnen dfirfe, 
w/ihrend das Wesen der Paralyse doch in einer diffnsen Erkrankung der 
Rinde bestehe, so kann bei unserem 1%11 nieht der geringste Zweifel 
auf~auchen, da die histologisehe Untersuehung der beiden Areale im 
Stirnhirn alle charakteristisehen Kennzeiche~ des paralytisehen Krank- 
heitslorozesses , die lymphocytoplasmaeellul/ire Infiltration yon Pia und 
Rindengef/iBen, die betr/ichtliche Wueherung der Hortegazellen und 
zuletzt die typische Lagerung der Spiroch/iten im Rindenparenchym 
naehgewiesen hat. Diese eireumscripten Paralysen stehen aber keines- 
wegs mit den heutigen Ansehauungen fiber die Ausbreitungsweise der 
ParMyse in Widerspruch, wie die Untersuehungen Saitos fiber die dis- 
kontinuierliehe Entstehung des paralytisehen Krankheitsprozesses aus 
kleinelt Herden beweisen. 

Wenn O. Fischer angibt, dab er bei der sellilen Paralyse nie Drusen 
und Alzheimersche Fibrillenver/inderungen gefunden hat, so haben 
andere Au~oren die Kombination seniler Gewebsver/inderungen mit 
paralytisehen wiederholt angetrogen. Auch ich 10 habe 1925 fiber einen 
74 Jahre alien Paralytiker mit ausgesproehener I)rusenentwieklung und 
hoehgradiger Kolloidentartung im Gehirn berichtet. Aber eine andere 
Behauptung O. Fisehers, dab diese F/ille yon Paralyse jenseits des 
60. Lebensjahres ein presbyophrenes Zustandsbild darbieten, land ieh bei 
diesem Falle yon Kolloidparalyse best/itigt. Patient war wegen erheb- 
lieher Merksehw/iehe und einer ausgesproehenen Neigung zum Kon- 
fabulieren in ein Pflegehaus fiberwiesen worden, ohne dab deutliehe 
paraly~isehe Krankheitserseheinungen bemerkr worden waren. Nut der 
ungew6hnlieh stark positive Ausfall aller ffir die Paralyse charakteri- 
stisehen l~eaktionen im Blu~ und Liquor sieherte die riehtige Diagnose 
in vivo. Im Gegensatz zu dieser senilen ParMyse, bei der die entziind- 
lichen Vorg/inge vielfaeh mi~ erheblicher reak$iver Steigerung auf don 
ausgedehnten Kolloidausfall augerordentlieh stark im Gehirn ausgepr/ig* 
waren, liegen bei nnserem jetzigen 74 Jahre alten ParMytiker die Ver- 
h/iltnisse insofern anders, als auf eine schon jahrelang bestehende senile 
Demenz sich die Paralyse aufpfropfte, die in einem initialen Stadium 
zum Exitus ffihr*e. DaB die senile Involution des Gehirns der Ausbreitung 
des paralyCiseken Krankheitsprozesses bei unserem Falle entgegen- 
wirkte, halte ieh fiir ganz unwahrseheilllieh. Ieh fand ja die frische Aus- 
saar der Spirochaeten gerade in einem Gebiete des Stirnhirns, in dem 
die Rinde mi* Drusen fibers/it war. DaB aber auch ein sehr Mtes Gehirn 
otme die his*ologischen A~ribute der senilen Rfiekbfldung einen geeig- 
negen Boden fiir die Ausbreitung der Paralyse abgeben kann, beweist 
die lehrreiehe Beobaehtung yon Moreira und Vianna 11, die eine Paralyse 
bei einem 99j/ihrigen Vollblutneger mit r pathologiselaem 
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Befund ohne Fischer-Redlichsche Drusen im Gehirn beschrieben haben. 
Aber ein anderes Moment erscheint mir bei unserem Falle beachtenswert. 
Es gilt als eine klinisch hirrreichend gesicherte Tatsaehe, dab ausgespro- 
ehene F/~lle yon luischer Friihmeningitis nur sehr wenig zur Erkrankung 
an Tubes und Paralyse neigen. In  dem gleichen Sinne spricht meine 
oben angefiihrte Beobachtung einer Paralyse, die erst 81/2 Jahre nach 
einer klinisch-serologisch exakt diagnostizierten Friihmeningitis sick 
entwickelte. Man k6nnte daher annehmen, dag bei unserem Falle von 
seniler Paralyse die umschriebene syphilitische Meningitis den zeit- 
lichen Beginn und die r/~umliche Ausbreitung des paralytisehen Krank- 
heitsprozesses verzSge~ hat. Dal3 die Reaktionsform des Organismus 
w/ihrend des Bestehens einer luischen Meningitis sick yon der bei der 
manifesten Paralyse unterscheidet, bewcist auch cIer yon Jakob 12 ange- 
ftihrte lehrreiehe Fall einer Paralyse, der 2 Jahre nach der Malaria- 
Quecksilberkur mit guter Remission an einem Rezidiv - -  einer akuten 
luischen Meningitis und gumm6scn Arteriitis - -  zugrundeging. Ich 
mSchte bier noch auf ein Symptom eingehen, das iiberhaupt die Ver- 
anlassung zur Aufkl/irung unseres Falles yon seniler Paralyse gegeben 
hat, das sind die paralygischen Anf/~lle, die zun/iehst als apoplektiforme 
gedeutet wurden. Erst als ich keine greifbaren Ver/inderungen fiir die 
apoplektiformen Anf/ille gefunden hatte, und auBerdem erfuhr, dal~ 
die Wa.R. im Serum stark positiv ausgefallen war, zog ich die Diagnose 
senile Paralyse in differential-diagnostische Erw/igung. H/itte ich reich 
auf die Untersuehung kleiner Partien des Stirnhirns beschr/tnkt, so 
h/~tte mir die umschriebene paralytische Erkrankung leicht entgehen 
k6nnen. Naeh Spielmeyer beruhen die paralytischen Anf/tlle in ihrer 
Mehrzahl auf einer akuten Akzentuierung des zentralen paralyCisehen 
Prozesses. Auch Neisser, Wollenberg und Hoche 13 erblieken in einem 
pl6tzlichen heftigen Anschwellen des paralytischen Prozesses in bestimm- 
ten Rindengebieten das histologische Substrat ftir die Anf/ille. Da wit 
bei unserem Falle yon seniler Paralyse nur 2 ganz eng begrenzte Krank- 
heitsherde im Gehirn gefunden haben, die sick durch intensive entziind- 
lithe Exsudation bzw. dureh frisehe Spirochgtenaussaat auszeichnen, 
mtissen wit in ihnen das histologische Aquivalent der paralytisehen 
Anf/tlle erblieken. 

Die Untersuchung unseres Falles yon eircumseripter seniler Paralyse 
hat folgende Resultate ergeben: In  seltenen FAllen kann der paralytische 
KrankheitsprozeB entweder im Initialstadium oder vielleicht aneh i/ingere 
Zeit hindureh auf umsehriebene Gebiete der Hirnrinde begrenzt bleiben. 
Bei unserem t0alle, einem 74 Jahre alien Paralytiker, der vor dem Auf- 
treten kliniseher paralytiseher Symptome sehon mehrere Jaba'e Anzeichen 
einer fortschreitenden senilen Demenz geboten hatte, beschr/knkte sick 
der paralytische KrankheitsprozeB auf 2 umschriebene Gebiete der 
Mitre des rechten und linken Stirnhirns. AuBerdem fand sich im linken 
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S t i rnh i rn  eine ganz umsehr iebene  syphi l i t i sche  Meningit is  im Z us t a nd  
der  Regress ion und  an  wenigen k le inen  Ar t e r i en  der  P ia  eine typ i sehe  
Enda r t e r i i t i s  luiea.  Dieser Fa l l  yon  umsehr iebener  pa ra ly t i sche r  Er-  
k r a n k u n g  zweier symmet r i sehe r  Areale  im reeh ten  und  l inken St i rn-  
h i m  s t i i tz t  die Annahme,  dag  die Pa ra lyse  wohl  meis t  mul t i zen t r i seh  
en t s t eh t  und  yon  l a t e n t e n  Spi roeh~tenherden  ausgeht ,  die sehon 
ws  der  General is ierung der  Syphi l is  in das  Gehi rn  gelangt  sind. 
Es is t  nioht  ausgesehlossen,  dab  die umsehr iebene  iiltere syphi l i t i sehe  
Meningit is  den  zei t l iehen Beginn und  die r/~umliehe Ausbre i tung  der  Para -  
lyse in  e inem gewissen Grade  verz6ger t  hat .  Die pa r a ly t i s ehen  Ver- 
/~nderungen k6nnen  aueh in e inem Gehirn  mi t  a l ien Zeiehen der  senilen 
I nvo lu t i on  (sehr reiehl ieh Drusen)  sieh entwickeln.  Das kl inisehe K r a n k -  
he i t sb i ld  der  senilen Pa ra lyse  zeigt h/~ufig den  typ i sehen  p re sbyophrenen  
S y m p t o m e n k o m p l e x  und  k a n n  daher  leieht  v e r k a n n t  werden.  Die 
Unte r suehung  yon  Serum und  Liquor  ist  bei  solehen F/~llen von  beson- 
derer  Wieht igke i t .  Sehon ganz umsehr iebene  R indenhe rde  mi t  akzen-  
tu ie r t e r  pa ra ly t i sehe r  E r k r a n k u n g  s ind ims tande ,  die t yp i sehen  klini-  
sehen S y m p t o m e  der  Para lyse ,  insbesondere  aueh die pa r a ly t i s ehen  
Anf/Llle auszul6sen. 
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