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

Von
H. Kufs, Leipzig-Dosen.

Mit 4 Textabbildungen.

( Eingegangen am 26. Januar 1931.)

In der Arbeit: Uber Versuche der anatomischen Paralyseforschung
zur Losung klinischer und grundsétzlicher Fragen hat Spielmeyer !
zur Frage der Beziehung greifbarer anatomischer Hirnverinderungen
zu psychischen Storungen Stellung genommen und hat bei einigen
Beobachtungen von Paralysen, die zu Lebzeiten nicht die geringsten
psychischen Ausfallserscheinungen und neurologischen Symptome geboten
batten, meist starke und weit verbreitete charakteristische paralytische
entziindliche Verdnderungen nachweisen kénnen. Er schlofl daraus,
dafi die Intensitéit der entziindlichen Vorginge keinen Maflstab fir die
substantielle und funktionelle Schidigung des nervisen Gewebes bildet.
Wiahrend bei den Fallen Spielmeyers die entziindliche Infiltration sehr
stark war, waren degenerative Vorginge nur in geringem Grade vor-
handen. Die Ganglienzellverinderungen waren nur wenig und immer
nur an umschriebenen Stellen ausgeprigt. Dagegen konnte der Autor
in 2 von 3 Fallen eine betrichtliche Wucherung der Stabchenzellen fest-
stellen. Auch Jakob 2 hat derartige klinisch kaum erkennbare Paralysen
(Praparalysen, Abortivparalysen), untersuchen koénnen, bei denen die
paralytische Hirnerkrankung mit stark hervortretenden Entziindungs-
erscheinungen und nur geringem Parenchymzerfall einen zufalligen
Befund darstellte, Die Angabe Jakobs, daB bei derartigen Frihfillen
die milde Form des paralytischen Krankheitsprozesses sich auch in einer
eng regiondren Lokalisation der pathologischen Vorginge offenbarte,
ist fiir unsere Beobachtung von besonderer Wichtigkeit. Das Charak-
teristikum unseres Falles bildet die scharfe Begrenzung der paralytischen
Erkrankung, die auf 2 umschriebene, annahernd symmetrisch in beide
Stirnlappen lokalisierte Herde sich beschrinkte. Da es sich um einen
74 Jahre alten Mann bandelte, dessen intellektuelle Fahigkeiten, ins-
besondere Gedichtnisleistungen, in den letzten Jahren eine fortschrei-
tende EinbuBe erfahren hatten, und bei dem etwa 2!/, Monate vor der
Aufnahme in die Nervenklinik Leipzig ein apoplektiformer Abfall auf-
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getreten war, erschien die Diagnose Hirnarteriosklerose gut begriindet.
Als ich bei der Sektion des Gehirns keine Residuen einer Apoplexie
und Cerebromalacie fand und auBerdem erfuhr, dafl die Wa.R. im Blut-
serum stark positiv ausgefallen war, kam mir der Verdacht, dafl eine
senile Paralyse vorliegen kénnte, und ich beschlof}, das Zentralnerven-
system genau zu untersuchen. Die interessanten Krgebnisse der histo-
logischen Durchforschung des Gehirns, die auffallend herdférmige
Beschrankung der paralytischen Erkrankung auf 2 symmetrische Stellen
der vorderen GroBhirnanteile bei Intaktheit der ibrigen GroBhirngebiete,
die Frage des Zusammentreffens von paralytischen und senilen Ver-
anderungen (Drusen, Alzheimersche Fibrillenverinderungen) bei den
senilen Paralysen, das von O. Fischer ® bestritten wird, bei unserem
Falle aber sehr stark ausgepragt war, und die Bedeutung umschriebener
paralytischer Entziindungsherde und regiondrer Spirochitenaussaat fiir
die Auslésung wichtiger paralytischer Krankheitssymtome (paralytische
Anfille) rechtfertigen es wohl, wenn ich die schon sehr umfangreiche Lite-
ratur iiber die Paralyse um diese neue Beobachtung vermehre.

Patient R. S., geb. 2. 5. 1856, war nach Angabe der Tochter schon einige
Jahre nicht mehr voll leistungsfahig. Das Denken und besonders das Gedichtnis
lieBen erheblich nach. Seit der Inflationszeit war er andauernd etwas nieder-
geschlagen, wahrend er frither ein heiterer und geselliger Mensch gewesen war.
In den letzten Jahren nahm er sich alles sehr zu Herzen. Etwa 2/, Monate vor der
Aufnahme in die Nervenklinik Leipzig (15. 4. 30) erlitt er einen Schlaganfall. Das
Gesicht wurde schief und er konnte schlecht schlucken und sprechen. Léhmungen
von Armen und Beinen bestanden nicht. In etwa 8 Tagen bildeten sich diese
nervosen Storungen wieder zuriick. Nur lieflen seine geistigen Fihigkeiten immer
mehr nach. An manchen Tage erkannte er seine ganze Umgebung nicht; er fand
auch sein Bett nicht. AuBerdem wurde er angstlich und &uBerte immerwahrend
Befiirchtungen, er habe nicht mehr geniigend zu essen usw. In seinen Ideen war
er ziemlich kritiklos und lief sich immer leicht ablenken. Er wurde sehr 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 schlecht. Er leide oft an Kopfschmerzen und schlafe nachts sehr
schlecht. Auch befalle ihn oft ein Schwindel und er miisse sich dann festhalten.
Bei der Exploration fafite Patient schwer auf und verhielt sich ziemlich stumpf.
Sein Alter gab er auf ,,65, vielleicht 71 an. Uber Hindenburg duflerte er: ,,GroBer
Heerfiihrer, ist auch schon tot.“ Uber die wichtigsten Daten des Weltkrieges
wuBlte er Bescheid, auch tiber Bismarck. Beim Rechnen versagte er schon bei
ganz einfachen Aufgaben, wie 7.6, 9-8, 5.13. Die Merkfahigkeit war betracht-
lich herabgesetzt, er wiederholte 4stellige Zahlen teilweise richtig, stellige Zahlen
vergall er aber sofort. Einfache Auftrige wie Wasserhahn aufdrehen, an die Tiir
gehen, fibrte er unvollstindig oder gar nicht aus. Am 16. 4. 30. wurde er nach Désen
tiberfiihrt, wo er in der Hauptsache das gleiche Bild ziemlich fortgeschrittener
Demenz bot. Er gab sein Alter und Geburtsjahr als 65 oder 75 an und perseverierte
stark, glaubte, in einem Lazarett in Nordfrankreich zu sein, erzéhlte verwirrt
von seinem Schlaganfall und offenbarte ausgesprochene Wortfindungsschwierig-
keiten. Auffallend war, dafl Patient eine Zeit lang hinterher iiber sich, seine
Familie und seine Vergangenheit ganz zuverlissige Auskunft gab, daB er in Neifle
ein Friseurgeschaft gehabt habe, daB seine dltere Tochter mit einem Friseur, seine
jingere mit einem Ingenieur verheiratet sei, daB er jeder Tochter 25000 Mark

29*



436 H. Kufs: Circumscripte Paralyse, circumscripte syphilitische

in die Ehe mitgegeben habe, dall beide Téchter in Leipzig wohnen, dal er spater
sein Geschift verkauft habe und seit der Inflation bei seiner &lteren Tochter sich
aufhalte. Nach kurzer Zeit versagte er wieder vollstindig, gab nur noch konfuse
Anworten und vermochte die einfachsten Rechenaufgaben und Fragen nicht zu
behalten und zu wiederholen. Dabei empfand er das HErlahmen der psychischen
Funktionen selbst als ldstig und krankhaft und duBerte, es strenge ihn das alles
s0 an, er sei alt und werde so schnell miide. Patient stirbt nach 8tigigem Aufenthalt
in der Anstalt am 24. 4. 30 ziemlich rasch unter den Symptomen des Versagens
der Herztitigkeit und Atmung, nachdem tagsvorher ein kurzer Anfall mit BewuBt-
seinstrilbung beobachtet worden war.

Ergebnis der Obduktion: MittelgroBer, mittelmaflig erndhrter Mann
von senilem Aussehen, Die weiche Hirnhaut ist iiber den Stirnwindungen
besonders links deutlich getriibt. HEs besteht eine méBige Arterio-
sklerose der Basalarterien. Die Hirnwindungen sind gut gewdlbt und
erscheinen kaum verschmélert. Die Seitenventrikel sind in mittlerem
Grade erweitert, das Ependym ist in den Seitenh¢hlen fein, besonders
stark im 4. Ventrikel granuliert. Die Rinde ist ziemlich blutreich, nicht
deutlich verschmilert. Nirgends finden sich frische oder iltere Erwei-
chungsherde. Das Gehirn wiegt 1260 g. Die Innenfliche der Aorta zeigt
betrichtliche arteriosklerotische Verdnderungen mit Kalkinkrustationen,
am stirksten in der Brust-, wesentlich geringer in der Bauchaorta. Doch
finden sich auch Verinderungen im Anfangsteile der Aorta, die auf Lues
suspekt sind. Méafige arteriosklerotische Schrumpfnieren, iibrige Organe
o. B.

Zur histologischen Untersuchung wurden aus den verschiedensten
Teilen des Gehirns Stiicke entnommen. Zur Anwendung kamen die
Nisslfarbung, die Hortegazelldarstellung nach Kanzler, die Spirochaten-
impriagnation nach Kanzler und Kufs, die Eisenreaktion, die Glia-,
Markscheiden- und Fibrillenfirbung. Wegen der Bedeutung des Falles
wurde das Stirnhirn rechts und links vollstindig untersucht. Durch Zufall
hatte der Hauptschnitt durch die Mitte beider Stirnlappen die 2 umschrie-
benen paralytischen Erkrankungsherde in der gréfiten Ausdehnung
getroffen. Schon makroskopisch fallt im Nisslpraparat auf, daB 2 Win-
dungen sich durch intensive Blaufirbung der Pia und durch eine viel
stirkere blaue Kérnelung der Rinde mit gréBeren blauen Punkten
von den iibrigen Windungen scharf abheben (Abb. 1). Die mikroskopische
Untersuchung stellt eine auf 2 Windungen beschrinkte, stark akzentuierte
paralytische Entziindung in der Leptomeninx und in der Rinde fest.
Die Pia zeigt eine ungewohnlich reichliche Infiltration mit Lymphocyten
und sehr reichlich Plasmazellen, die sich an vielen Stellen auf die adven-
titiellen Lymphscheiden der Rindengefafie fortsetzt (Abb. 2). Die Rinde
selbst fallt durch sehr betrichtlichen Zellreichtum auf. Schon die erste
Schicht ist dicht durchsetzt von progressiv gewucherten Gliazellen,
meist Spinnenzellen, aber auch reichlich Stabchenzellen. Die Gefille
der ersten Schicht sind von Plasmazellen und Lymphocyten dicht um-
sdumt. Die Rindenarchitektonik weist schwere Stérungen auf, die in



Meningitis bei einem 74 Jahre alten senil Dementen. 437

der 3. und 4. Schicht am stirksten sind. Die entziindliche Infiltration
der Rindengefdfe ist in den tieferen Schichten (3. und 4.) hochgradig
ausgepragt. Die Gliakerne sind hier betrachtlich vermehrt und das

Abb. 2. Circumscripte Paralyse, stirkere VergrdBerung.
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Gesichtsfeld ist bei mittlerer VergroBerung mit Stébchenzellen iibersit
(Abb. 3). Im Gegensatz zu der Intensitit der entziindlich exsudativen
Vorginge an den Gefallen der Rinde sind die Gefdfle des Marks bis auf
einzelne an der Grenze zwischen Rinde und Mark frei von Einscheidungen
durch Lymphocyten und Plasmazellen. An einzelnen Gefifien, die eine

Abb. 3. Paralytisches Rindenbild, Storung der Zellarchitektonik, GefaBinfiltrate, reichlich
Stabchenzellen.

Strecke weit durch Rinde und Mark verfolgt werden kdnnen, kontrastiert
stark der Rindenanteil durch seine Umwallung mit Entziindungszellen
gegen das infiltratfreie GefaBstiick im Mark. Nach dem Rande des para-
lytisch erkrankten Hirnareals zu werden die entziindlichen Verédnderungen
immer geringer, auch die Vermehrung der Gliakerne 18t immer mehr
nach, und die Stdbchenzellen verschwinden ganz. Auflerordentlich
instruktiv sind Préparate mit der Darstellung der Hortegazellen. Wir
finden in solchen Priaparaten eine ungewdhnlich starke Hyperplasie
der Mikroglia in allen ihren charakteristischen Formen aber mit starkem
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Uberwiegen der groBen Stibchenzellen. Die Eisenreaktion fillt an den
Gefaflen des paralytisch affizierten Rindengebietes stark positiv aus,
Spirochiten wurden im linken Stirnhirn nicht gefunden. Was nun
dem Falle sein eigenartiges Gepréage gibt, und was ich bisher in dieser
Form noch nicht gesehen habe, ist das Beschranktbleiben des paralytischen

Abb. 4. Umschriebene #ltere syphilitische Meningitis.

Prozesses auf ein sehr eng begrenztes Rindengebiet. Die genaue Durch-
forschung des linken Stirnhirns ergibt noch folgende wichtige Befunde.
Weiter nach dem Stirnpol zu, aber auch weiter nach hinten, finden sich
an einigen umschriebenen Stellen Verinderungen in der Pia, die alle
charakteristischen Merkmale der chronischen syphilitischen Meningitis
erkennen lassen. Die Pia ist an diesen Stellen verbreitert, besteht aus
vielen Bindegewebsziigen, in denen noch reichlich Infiltratzellen (Lympho-
cyten, Plasmazellen, auch Makrophagen) liegen. Sehr auffallend ist der
Reichtum der Pia an zahlreichen jungen Bindegewebszellen, Fibro-
blasten (Abb. 4). Die GefsBe der Pia erscheinen gewuchert; an mehreren
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Arterien der Pia finden sich die typischen Verinderungen der Endarteriitis
syphilitica. Man gewinnt durchaus den Eindruck, daf3 hier ein alterer
spezifisch syphilitischer ProzeB in den Meningen mit ausgesprochen
regressiven Verdnderungen vorliegt. Nur ganz vereinzelt trifft man auf
Stellen, wo der meningitische Proze mehr den Charakter einer frischeren
Affektion zeigt. Paralytische Verdnderungen fehlen aber unter der
chronisch entziindlich verinderten Pia vollstindig. Das rechte Stirn-
hirn zeigt in fast symmetrischer Anordnung zu der umschriebenen para-
lytischen Affektion des linken Stirnhirns einen zweiten Erkrankungs-
herd von etwa gleicher Ausdehnung. Die histologischen Details stimmen
im wesentlichen mit den oben geschilderten iiberein. Nur ist die Infil-
tration der Pia etwas geringer, die Wucherung der Hortegazellen ist
nur in der Mitte des Erkrankungsherdes betrichtlich. Die entziindlichen
Veriinderungen an den Rindengefifien sind die gleichen wie links. Die
Siberimprignation der Spirochiten im Gefrierschnitt fallt hier positiv
aus. Die Spirochéten liegen in diffuser Verteilung im nervisen Gewebe,
das mit Fischer- Redlichschen Drusen iibersdt ist. An keiner Stelle des
rechten Stirnhirns lassen sich frischere oder éltere spezifisch meningitische
Prozesse nachweisen. Auch die iibrigen Gebiete des GroBhirns und Klein-
hirns sind frei von paralytischen und meningitischen Verdnderungen.

Die Bedeutung unseres Falles von Paralyse liegt darin, daB sich die
metaluetische Erkrankung des Gebirns erst im 74. Lebensjahre des
Patienten auf eine senile Demenz aufpfropfte, die schon mehrere Jahre
bestand, und daB der paralyfische ProzeB auf 2 eng begrenzte Gebiete
beider Stirnlappen beschrinkt blieb und die iibrige graue Rinde des
GroBhirns und Kleinhirns vollstindig verschonte. Wie aus dem Krank-
heitsbericht und dem Ergebnis der histologischen Untersuchung hervor-
geht, haben wir es hier mit einer Friihform der Paralyse zu tun. Es
153t sich mit ziemlicher Sicherheit nachweisen, daBl der Krankheits-
beginn auf etwa 21/, Monate vor der Aufnahme des Patienten in die
Nervenklinik zuriickdatiert werden kann, und daf die ersten para-
lytischen Verinderungen wahrscheinlich gleichzeitig oder nur kurze
Zeit hintereinander in zwei ziemlich symmetrisch lokalisierten Herden
des rechten und linken Stirnhirns auftraten. Das erkrankte Areal im
linken Stirnhirn zeigt den paralytischen Prozef} in einer ungewéhnlich
hochgradigen Entwicklung der entziindlichen Exsudation an den Gefdfien
der Hirnrinde und an der Leptomeninx und in einer massigen Wuche-
rung der Hortegazellen. Aber dieser Krankheitsherd, der im gréften
Durchmesser 21/, Windungsquerschnitte einnimmt, setzt sich scharf
gegen die von paralytischen Verinderungen freie Hirnsubstanz ab.
In der Pia schiebt sich die entziindliche Infiltration noch eine kurze
Strecke weit iiber die benachbarte gesunde Windung hinweg, wobei
der Zellgehalt der Pia immer geringer und schlieBlich normal wird.
Spirochéten wurden im linken Stirnhirn nicht gefunden. Etwas anders
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liegen die Verhiltnisse im rechten Stirnhirn. Hier ist die entziindliche
Infiltration der GefiBe der Hirnrinde und der Pia etwas geringer als
links. Auch die Wucherung der Hortegazellen ist nur in der Mitte
dieses Herdes stark ausgeprigt, wihrend in den Randpartien nur wenig
Stabchenzellen sichtbar sind. Aber es finden sich hier im sektoren-
formigen Rindenausschnitt einer Windungsgruppe méaBig reichlich
Spirochiten frei im ektodermalen nervisen Gewebe, die trotz der inten-
siven Mitversilberung der dicht gelagerten Drusen sehr gut vom Unter-
grund sich abheben. Wenn wir nun auch, wie Jahnel immer wieder
betont hat, noch gar nichts Sicheres iiber die Wirkunsgweise der Spiro-
chiten auf das Gehirn bei der Entstehung des paralytischen Krankheits-
vorganges wissen, und wir bei der histologischen Untersuchung immer
nur den Endeffekt eines progressiven, durch die Hirnrindenspirochéitose
hervorgerufenen Zerstorungsprozesses feststellen konnen, der eine
Summation von krankhaften Gewebsverinderungen progressiver und
regressiver Natur darstellt, die wihrend des ganzen Ablaufs der Krank-
heit entstanden sind, so liegen doch bei unserem Falle die Verhéltnisse
insofern etwas giinstiger, als wir es hier mit einer Friithform der Para-
lyse zu tun haben, die auf 2 umschriebene Rindengebiete beschrinlt
blieb. Unser Fall scheint zu beweisen, daf auf die Spirochiteninvasion
ins ektodermale Cewebe die entziindliche Reaktion der Gefiafle folgt
und erst spiter die Wucherung der Hortegazellen, die aber wieder in
engster Beziehung zu den durch die Spirochiten hervorgerufenen
Schidigungen der nerviésen Substanz steht. Uber die letzteren kann
ich mich hier um so weniger aussprechen, als die paralytischen ent-
ziindlichen und degenerativen Vorginge sich in einem Gehirn abspielten,
das durch eine schon Jalire bestehende senile Involution morphologisch
verdndert war. Daf die Paralyse aus latenten Spirochitenherden
entsteht, die als Residuen der frithzeitigen Uberschwemmung des Liquors
und Gehirns mit Spitochiten wihrend der Sekundérperiode aufzufassen
sind, wird jetzt von den meisten Autoren angenommen. Saito? hat
in einer wertvollen Studie nachgewiesen, dafl der paralytische Prozef}
vielfach eine fleckweise Verteilung zeigt; daB das Bild der iiber weite
Strecken ausgedehnten Erkrankung durch ZusammenflieSen bzw. durch
Summation von Einzelherden zustande kommt. Diese Auffassung
iber die Ausbreitungsweise des paralytischen Krankheitsprozesses im
Gehirn wird durch unseren Friihfall von seniler Paralyse durchaus
gestiitzt. Spafz® hat sich eingehend mit der Ausbreitungsweise der
verschiedensten infektigsen Prozesse im Gehirn beschiftigh und hat
durch genaues Studium der Lokalisation der Krankheitsherde und durch
ausgiebige Verwendung des Tierexperimentes viel zur Aufklirung der
bei den einzelnen Encephalitiden so verschiedenartigen Verhiltnisse
beigetragen. Er unterscheidet 6 Haupttypen der charakteristischen
Verteilungsweise der encephalitischen Reaktion, von 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 Liguors
zustande kommt und zur metastatischen Herdencephalitis, die auf
embolischem Wege durch die intracerebralen Arterien vermittelt wird,
handelt es sich bei der Paralyse um eine Policencephalitis diffusa, einen
flichenhaft in der grauen Rinde des Gehirns ausgebreiteten entziind-
lichen und degenerativen Proze$ mit den bekannten Pradilektions-
stellen, der zwar die Leptomeninx in Mitleidenschaft zieht, aber in weit-
gehendem MaBe von entziindlichen Vorgingen in den Meningen unab-
hingig ist. Die Frage, wann und auf welchem Wege die Spirochiten
ins Gehirn gelangen, die die paralytische Erkrankung hervorrufen,
kann noch nicht mit Sicherheit beantwortet werden. Man neigt jetzt
immer mehr zu der Auffassung, daf die Spirochdten schon wihrend
der Generalisierung der Syphilis in das Zentralnervensystem ein-
gedrungen sind und hier zundchst als apathogene Keime persistieren,
bis von ihnen nach einem mehr oder weniger langen Stadium der Latenz,
innerhalb deren sich die immunobiologische Umstimmung des Organis-
mus vollzieht, der paralytische Krankheitsprozel eingeleitet wird.
DaB bei dieser Anderung der Wechselbeziehung zwischen Spirochite
und Organismus ein Versagen der Abwehrmechanismen und der Schutz-
kérperbildung eine bedeutsame Rolle spielt, erscheint mir gerade deshalb
so sehr wahrscheinlich, weil dieser abnorme Zustand, in dem sich der
Organismus wahrend des Ablaufes der Paralyse befindet, reversibel ist.
Es liegen nunmehr schon geniigend Beobachtungen vor, die beweisen,
daB durch die Infektionsbehandlung die Paralyse in dem Grade zum Still-
stand gebracht werden kann, daff der Kérper infolge der Reaktivierung
der Abwehrkrifte latente Spirochitenherde wieder mit der Bildung
tertigr-syphilitischer Prozesse zu beantworten vermag. Wenn ich nun-
mehr die hier vorgetragenen Vorstellungen iiber die Pathogenese der
Paralyse auf unseren speziellen Fall von herdformiger Paralyse mit seniler
Demenz anwende, so erscheinen mir folgende Punkfe von besonderer
Wichtigkeit: Die beiden umschriebenen paralytischen Prozesse im rechten
und linken Stirnhirn sind wohl ungefdhr zu gleicher Zeit entstanden.
Wir finden im Zentrum dieser Areale auler einer hochgradigen Infiltration
an den Rindengefifien eine ganz betrichtliche Hortegazellwucherung,
in der Peripherie eine rasch abflauende entziindliche Reaktion ohne
deutliche Vermehrung der Hortegazellen. Uber die Stiirke der Parenchym-
schidigung durch die Spirochéten 146t sich deshalb kein sicheres Urteil
gewinnen, weil man nicht weill, welcher Anteil auf die senile Involution
des Gehirns und welcher auf die Paralyse zuriickzufithren ist.

Zum Verstindnis der Genese rdumlich auseinander liegender para-
lytischer Krankheitsherde erscbeint mir die Annahme am wahrschein-
lichsten, daB die Paralyse sich wohl meist multizentrisch entwickelt
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und von persistenten Spirochéten, Resten der Durchseuchung des
Organismus wihrend der Friihstadien der Syphilis, hervorgerufen wird.
Nimmt man eine gleichmiBige Verteilung der Spirochéten im Gehirn
wihrend der Generalisierung der Syphilis an, so erscheint die Persistenz
der Spirochiiten an den fiir die Paralyse charakteristischen Pradilektions-
stellen in symmetrischer Anordnung leicht verstindlich. DaB auch
sonst im Koérper wihrend der Lues latens und Paralyse Spirochiten-
depots in symmetrischer Verteilung vorhanden sein koénnen, beweist
z. B. der von Knigge ¢ mitgeteilte Fall von Paralyse, bei dem mnach
erfolgreicher Malariakur an beiden Vorderarmen ein tertidr-serpigindses
Syphilid entstand. Wieweit beil den atypischen Paralysen eine ungleich-
miBige Verteilung der Spirochéiten im Gehirn eine gewisse Rolle spielt,
148t sich nicht entscheiden. Unsere Kenntnisse iiber alle bei der Patho-
genese der Paralyse wirksamen Faktoren sind noch viel zu lickenhaft,
um solche ganz speziellen Fragen beantworten zu koénnen. So fand ich
bei einem atypisch verlaufenden Falle von Paralyse eine betrichtliche
Atrophie der linken GroBhirnhalbkugel mit hochgradig ausgebildetem
Status spongiosus 'des linken Schlifenlappens, wahrend die rechte
GroBhirnhalbkugel keine Zeichen von Atrophie, wohl aber frische para-
lytische Verinderungen mit diffuser Aussaat von Spirochiten in der
Stirnhirnrinde bot. Ich mdéchte hier auch ganz besonders auf das auBer-
ordentlich reichhaltige und lehrreiche kasuistische Material von atypischen
Paralysen hinweisen, iiber das A. Jakob? in seinen Arbeiten iiber die
stationdre Paralyse und Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirn-
gefdfd berichtet hat. Gerade die Beobachtung 11 der zuletzt genannten
Arbeit zeigt weitgehende Ubereinstimmung mit der unsrigen insofern,
als bei ihr neben einer Endarteriitis von Pia- und kleinen Rindengefifen
mit groBeren Erweichungen und kleinen Rindenverédungen an einer
circumscripten Stelle des rechten Frontalhirns ein stirkerer Entziindungs-
prozeB an der Pia und den Rindengefdfien sich fand, der alle Merkmale
der paralytischen Erkrankung aufwies. Nur war bei dem Falle Jakobs
die Endarteriitis der kleinen Rindengefifie fast im ganzen Gehirn aus-
gebreitet und die Endarteriitis der GefaBe der schwielig verdickten Pia
gleichfalls flichenhaft ausgedehnt, wihrend bei unserem Falle diese
chronischen spezifischen Verinderungen nur 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 entziindliche Affektion an der Gehirnoberfliche mehr oder weniger
lange Zeit der Paralyse vorausging und hat Berithrungspunkte mit einem
von mir?® beschriebenen Fall, bei dem auf eine syphilitische Friih-
meningitis am Kleinhirn 8!/, Jahre spiter eine Paralyse folgte. Wenn
Schrider ® bei einem &hnlichen Fall von umschriebener paralytischer
Rindenaffektion einer Occipitalwindung allerdings mit geringgradigen
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capillaren Infiltrationen auch an anderen Rindenstellen, der eine jahre-
lang bestehende Tabes betraf, die Frage aufwirft, ob man derartige raum-
lich begrenzte Veranderungen noch als paralytische bezeichnen diirfe,
wihrend das Wesen der Paralyse doch in einer diffusen Erkrankung der
Rinde bestehe, so kann bei unserem Fall nicht der geringste Zweifel
auftauchen, da die histologische Untersuchung der beiden Areale im
Stirnhirn alle charakteristischen Kennzeichen des paralytischen Krank-
heitsprozesses, die lymphocytoplasmacellulire Infiltration von Pia und
Rindengefifen, die betrdchtliche Wucherung der Hortegazellen und
zuletzt die typische Lagerung der Spirochdten im Rindenparenchym
nachgewiesen hat. Diese circumscripten Paralysen stehen aber keines-
wegs mit den heutigen Anschauungen tiber die Ausbreitungsweise der
Paralyse in Widerspruch, wie die Untersuchungen Saitos iiber die dis-
kontinuierliche Entstehung des paralytischen Krankheitsprozesses aus
kleinen Herden beweisen.

Wenn O. Fischer angibt, daBl er bei der senilen Paralyse nie Drusen
und Alzheimersche Fibrillenverinderungen gefunden hat, so haben
andere Autoren die Kombination seniler Gewebsverdnderungen mit
paralytischen wiederholt angetroffen. Auch ich 1° habe 1925 {iber einen
74 Jahre alten Paralytiker mit ausgesprochener Drusenentwicklung und
hochgradiger Kolloidentartung im Gehirn berichtet. Aber eine andere
Behauptung O. Fischers, daB diese Fille von Paralyse jenseits des
60. Lebensjahres ein presbyophrenes Zustandsbild darbieten, fand ich bei
diesem Falle von Kolloidparalyse bestdtigt. Patient war wegen erheb-
licher Merkschwiiche und einer ausgesprochenen Neigung zum Kon-
fabulicren in ein Pflegehaus tiberwiesen worden, ohne daf deutliche
paralytische Krankheitserscheinungen bemerkt worden waren. Nur der
ungewdhnlich stark positive Ausfall aller fiir die Paralyse charakteri-
stischen Reaktionen im Blut und Liquor sicherte die richtige Diagnose
in vivo. Im Gegensatz zu dieser senilen Paralyse, bei der die entziind-
lichen Vorgéinge vielfach mit erheblicher reaktiver Steigerung auf den
ausgedehnten Kolloidausfall aulerordentlich stark im Gehirn ausgeprégt
waren, liegen bei unserem jetzigen 74 Jahre alten Paralytiker die Ver-
hiltnisse insofern anders, als auf eine schon jahrelang bestehende senile
Demenz sich die Paralyse aufpfropfte, die in einem initialen Stadium
zum Exitus fithrte. Daf die senile Involution des Gehirns der Ausbreitung
des paralytischen Krankheitsprozesses bei unserem Falle entgegen-
wirkte, halte ich fiir ganz unwahrscheinlich. Ich fand ja die frische Aus-
saat der Spirochaeten gerade in einem Gebiete des Stirnhirns, in dem
die Rinde mit Drusen iibersit war. DaB aber auch ein sehr altes Gehirn
ohne die histologischen Attribute der senilen Riickbildung einen geeig-
neten Boden fiir die Ausbreitung der Paralyse abgeben kann, beweist
die lehrreiche Beobachtung von Moreira und Vianna 1, die eine Paralyse
bei einem 99jihrigen Vollblutneger mit typischem pathologischem
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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 hinreichend gesicherte Tatsache, dafl ausgespro-
chene Fille von luischer Frithmeningitis nur sehr wenig zur Erkrankung
an Tabes und Paralyse neigen. In dem gleichen Sinne spricht meine
oben angefiihrte Beobachtung einer Paralyse, die erst 8!/, Jahre nach
einer klinisch-serologisch exakt diagnostizierten Frithmeningitis sich
entwickelte. Man kénnte daher annehmen, daB3 bei unserem Falle von
seniler Paralyse die umschriebene syphilitische Meningitis den zeit-
lichen Beginn und die rdumliche Ausbreitung des paralytischen Krank-
heitsprozesses verzogert hat. Dall die Reaktionsform des Organismus
wihrend des Bestehens einer luischen Meningitis sich von der bei der
manifesten Paralyse unterscheidet, beweist auch der von Jakob 12 ange-
fithrte lehrreiche Fall einer Paralyse, der 2 Jahre nach der Malaria-
Quecksilberkur mit guter Remission an einem Rezidiv — einer akuten
luischen Meningitis und gummésen Arteriitis — zugrundeging. Ich
mochte hier noch auf ein Symptom eingehen, das iiberhaupt die Ver-
anlassung zur Aufklirung unseres Falles von seniler Paralyse gegeben
hat, das sind die paralytischen Anfille, die zunichst als apoplektiforme
gedeutet wurden. Erst als ich keine greifbaren Verdnderungen fiir die
apoplektiformen Anfiile gefunden hatte, und aullerdem erfuhr, daf
die Wa.R. im Serum stark positiv ausgefallen war, zog ich die Diagnose
senile Paralyse in differential-diagnostische Erwigung. Hitte ich mich
auf die Untersuchung kleiner Partien des Stirnhirns beschrinkst, so
hétte mir die umschriebene paralytische Erkrankung leicht entgehen
konnen. Nach Spielmeyer beruhen die paralytischen Anfille in ihrer
Mehrzahl auf einer akuten Akzentuierung des zentralen paralytischen
Prozesses. Auch Neisser, Wollenberg und Hoche 13 erblicken in einem
plotzlichen heftigen Anschwellen des paralytischen Prozesses in bestimm-
ten Rindengebieten das histologische Substrat fiir die Anfille. Da wir
bei unserem Falle von seniler Paralyse nur 2 ganz eng begrenzte Krank-
heitsherde im Gehirn gefunden haben, die sich durch intensive entziind-
liche Exsudation bzw. durch frische Spirochitenaussaat auszeichnen,
miissen wir in ihnen das histologische Aquivalent der paralytischen
Anfille erblicken.

Die Untersuchung unseres Falles von circumscripter seniler Paralyse
hat folgende Resultate ergeben: In seltenen Fillen kann der paralytische
Krankheitsprozel entweder im Initialstadium oder vielleicht auch lingere
Zeit hindurch auf umschriebene Gebiete der Hirnrinde begrenzt bleiben.
Bei unserem Falle, einem 74 Jahre alten Paralytiker, der vor dem Auf-
treten klinischer paralytischer Symptome schon mehrere Jahre Anzeichen
einer fortschreitenden senilen Demenz geboten hatte, beschrankte sich
der paralytische Krankheitsprozel auf 2 umschriebene Gebiete der
Mitte des rechten und linken Stirnhirns. AuBerdem fand sich im linken
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Stirnhirn eine ganz umschriebene syphilitische Meningitis im Zustand
der Regression und an wenigen kleinen Arterien der Pia eine typische
Endarteriitis luica. Dieser Fall von umschriebener paralytischer Er-
krankung zweier symmetrischer Areale im rechten und linken Stirn-
hirn stiitzt die Annahme, daB die Paralyse wohl meist multizentrisch
entsteht und von latenten Spirochitenherden ausgeht, die schon
withrend der Generalisierung der Syphilis in das Gehirn gelangt sind.
Es ist nicht ausgeschlossen, daB die umschriebene &ltere syphilitische
Meningitis den zeitlichen Beginn und die rdumliche Ausbreitung der Para-
lyse in einem gewissen Grade verzogert hat. Die paralytischen Ver-
dnderungen kénnen auch in einem Gehirn mit allen Zeichen der senilen
Involution (sehr reichlich Drusen) sich entwickeln. Das klinische Krank-
heitshild der senilen Paralyse zeigt haufig den typischen presbyophrenen
Symptomenkomplex und kann daher leicht verkannt werden. Die
Untersuchung von Serum und Liquor ist bei solchen Fillen von beson-
derer Wichtigkeit. Schon ganz umschriebene Rindenherde mit akzen-
tuierter paralytischer Erkrankung sind imstande, die typischen klini-
schen Symptome der Paralyse, insbesondere auch die paralytischen
Anfélle auszuldsen.
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