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l e i t ender  A r z t  der  Heil-  u n d  P f l e g e a n s t a l t  G a n g e l t  bei  Aachen ,  

und Dr. F. Polstorff. 

(Eingegangen am 16. Dezember 1932.) 

Aus den ~it tei lungen der Literatur geht hervor, dab die Fieber- 
behandlung der progressiven Paralyse zur Zeit die besten Erfolge gegen- 
fiber anderen therapeutischen Versuchen aufweist. Die Gegensgtze, die 
sowohl in den serologischen Befunden als auch beim histo-pathologischen 
Prozeft nach einer Fieberbehandlung in Erscheinung treten, sind noch 
nieht geklgrt. Es liegt das wohi daran, da6 uns die Wirkungsweise der 
Fieberbehand]ung auf den Organismus - -  insbesondere auf den im Gehirn 
sich abspielenden Entzfindungsvorgang - -  unklar ist. 

Eingehende Untersuchungen fiber malariabehandelte Fglle verSffent- 
]ichten Strdiu[31er und Koskinas, Kirschbaum, Gerstmann, Spielmeyer, 
Di~rck, v. Lehoczky, Bri~tsch, A.  Jakob u.a.  Benede]c and K4fi, Steiner, 
Jahnel u. a. teilten ihre Untersuchungen an mit Recurrens behandelten 
Paralytikergehirnen mit. 

Im Prinzip schildern alle diese Darstellungen einen paralytisohen 
Prozef], der gegen~iber nicht behandelten Fgllen dm'ch eine mehr herd- 
fSrmige Entwioklung ausgezeichnet ist und nur in der Stgrke der Ent- 
ziindungserscheinungen erheblich wechselt. Interessant ist, dab gewisse 
Gebiete oft bevorzugt beteiligt gefunden werden (Temporallappen, 
Striatum, Ammonsformation) und dab sehr hgufig die *fir die Paralyse 
bezeichnenden Infiltratzellen, die P]asmazellen, durch Lymphocy~en mehr 
oder minder stark verdrgngt werden. 

Vom klinischen 8tandpunkt seheint naoh unseren Erfahrungen Iiir 
die Durchffihrung einer erfolgreichen Fieberbehandlung weniger eine 
mSglichst grol~e Gesamtzahl der ~ieberzacken als vielmehr die Erreiohung 
mSg]iehst hohen Fiebers wertvoll zu sein. 
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W e l c h e s  fiebererzeugende Mittel dabei zur Anwendung kommt,  ist 
gleichgiiltig. Es kamen in unserer Anstalt im Laufe der Zeit zur Ver- 
wendung: Malaria, l~ecurrens, Pyrifer, Neosaprovitan, Tuberkulin und 
Nachbehandlung mit  Novasurol, Salvarsan, Myosalvarsan, Bismogenol. 
Von der Impfung mit  Spirochaeta pallida sahen wit keinen Erfolg. 

Uns interessierte es, festzustellen, ob tiberhaupt ein Unterschied im 
histologischen Bild - -  je nach tier vorausgegangenen Art tier Fieber- 
therapie einschlie61ich Naehbehandhmg - -  nachweisbar sei. Zum Ver- 
gleich fiigen wh, die serologischen nnd - -  soweit mSglich - -  die patho- 
logisch-anatomisehen Organbefunde an. 

Vor tier Beschreibung der einzelnen F~lle m6gen noch einige teehnische 
Bemerkungen Platz linden. I m  Zweifelsfall und bei Gehirnen mit  der 
Diagnose ,,Paralyse" stellen wir die yon Spatz angegebene Schwefel- 
ammoniumprobe (S.A.P.) sofort bei Beginn der Sektion an. Und zwar 
wh'd in jedem Fall ein Block aus einem Frontallappen entnommen, der 
Konvexit~tt und MediMfl/tche umfaBt. Nach Beendigung der Sektion 
1/~l~t sich dann das Ergebnis feststellen, unter Umsts unter Be- 
trachtung eines Quetschpr~tparates unter der Lupe. Auf die sp/~ter durch 
Spatz modifizierte S.A.P. haben wit verziehtet, da durchweg alle Ge- 
hirne histologiseh untersucht werden. Fiir den Eisennachweis am Schnitt- 
lor/~parat findet nut  die Turnbullblanreaktion Anwendung, nach 5~6glich- 
keit am alkoholfixierten Material. 

AuBer den iiblichen und allseits bekannten F/~rbemethoden (Ganglien-, 
Fett-,  Markscheiden-, Holzsr-) leistete uns die yon Corten 1 angegebene 
Methode zur Darstellung der Makroglia ausgezeichnete Dienste. Auch 
an jahrelang in Formalin aufbewahrtenB15eken erhielten wir Pr/s 
die die Makroglia in der yore Autor geschilderten Art sehr sch6n dar- 
gestellt zeigten. Wir k6nnen diese F~rbemethode als Ersatz fiir die 
Cajal-Methode bestens empfehlen. 

In  bezug auf die folgenden Sektionsergebnisse sei noch bemerkt,  dab 
sie auszugsweise gegeben sind. Wenn einzelne Gehirngebiete jeweils 
eingehender in ihrem Verhalten dargestellt sind, so deshalb, weil die 
Eigenart der Lokalisation oder die wechselnde St/~rke der pathologischen 
Prozesse in einer Zusammenfassung kein rechtes Bild des Einzelfalles 
vermitteln kann. 

Fall 1. Go., Wilhelm, 35 Jahre alt, Lues 1915 im Felde, aufgenommen 17.4. 25. 
ttatte 1924 Sehlaganfall mit linksseitiger L~hmung. Diagnose : Progressive Para- 
lyse. Behandlung: Tuberkulin und Novasurol, sps Malariaimpfung. l~syehisch 
unveraadert, kindiseh-ls recht dement. Starke paralytische Sprachst6rung. 
Im Laufe des Jahres 1927 Anzeichen yon Darm- und Lungentuberkulose. 5.2.28, 
etwa 13 Monate nach Beendigung tier Malariakur, Tod in marantischem Zustand. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Blut-Wa.l%. -4- + +.  Liquor : 
Zellzahl: 58/3. l%ndy + .  NAPh. I. R.J. + .  Wa.1%. +-4-+. Goldsol: 7777777421! 
Nach tier Behandlung: Februar 1926: Zellzahl: 32/3. Pandy + + + ,  NAPh. II. 
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t~.J.: + + + .  Wa.R. + + + .  Goldsoh 777511...  ! April 1926: Zellzahh 9/3. Pandy .4-. 
N A P h .  I. R .J .  §  Wa.R. + + §  S.G. + §  Goldsoh 247611.. .  ! (Psychisch 
ur~verandert.) Juni  1926: Zclizahl: 9/3. Pandy - - + .  NA Ph. I. Wa.R. - - .  Gold- 
soh 3333333311. September 1926: Impfung mit Spirochaeta pallida. 10.9.: Wa.R. 
im Blur -~ + + .  Erneute Spiroch~tenimpfung ohne Fiebererfolg. Oktober 1926: 
Zellzahl: 4/3. R.J .  ~-. Wa.l~. + .  Goldsol: 776444311... ! Wa.R. ~ -+-~ .  Dold: 
-]-~-. Dezcmbcr 1926: Zellzahh 6/3. Pandy + .  l~.J. --  ! Wa.l~. + - ~ + .  Goldsoh 
77666411... ! April 1927: Zellzahh 13/3. Pandy -- .  N.A. -- .  Wa.R, + + + .  
TAt~I  + + .  Goldsol: 732211...  ! Juni  1927: Zellzahl: 7/3. 1)andy + .  N A P h .  I. 
Wa.R. ?. Goldsol: 445566211... ! (Wenige Tage vorher eine Pneumonie fiber- 
standen.) September 1927: Zcllzahl: 4/3. Pandy ~-. N A P h .  I. Wa . l~ . - - .  Auch 
Blut-Wa.R. - - .  TAI~ I + .  Goldsoh 777754211... ! 

Sektionsergebnis: l~achymeningitis haemorrhag, int. Leptomeningitis chron. 
fiber der Konvexit~t, Rindenatrophie im Froutalteil. 1Vl~tl~iger Hydrocephalus int., 
geringe Ependymitis granularis. K~sige Pneumonie und Kaverncnbildung im Ober- 
lappen rechts, ttypostatische Pneumonie der Unterlappea. Miliare Tuberkulose 
der Serosa an Bauchdecken und Darmschlingen. Zahh'eiehe tuberkulSse Darm- 
geschwtire. Tabcs meseraica. Entzfindlicher Aseites. Gehirngewicht 1425g. 
Pin der Konvexit~t gleichm~t~ig, diffus stark verdickt, weil~lich. An beiden Sth'n- 
polen m~Bige, etwa bciderseits gleichm~13ige Rindenatrophie. Auf Schnittfl~chen 
m~l~iger Hych, ocephalus int., geringe Ependymitis granularis. In  den vorderen 
Abschnitten des Gro~hirns m~l~ige ]~indenatrophie, keinerlei I-Ierdbildungen. 
Kleinhirn, Ports, Med. obl. makroskopisch o .B.  S.A.F. positiv. Mikroskopisch: 
Lunge: Proliferative und k~sige Tuberkulose mit reichlichen Nekrosen und Langhans- 
schen ]~iesenzellen. Aorta: Geringe Intimaverdickung. Vereinzelt leicht vermehrter 
Kerngehalt in der Umgebung yon Gef~Ben in ~ed ia  und Adventitia. Leber: Vor- 
wiegend groBtropfiger, peripherer Fettgehalt  der Leberzellen. Vereinzelt miliare 
Nekrosen. Starke Kapselverdickung mit  Nekrosen und Langhanssehen Riesenzellen. 
Dickdarm: Mucosaepithel fehlend. Submueosa her~6rmig stark zellig inffltriert. 
Muscularis kcrnreieh, starke Gef~Bfiillung. Subserosa und Serosa verdickt, kern- 
reich, starke Gef~tBfiillung, herdf6rmige Nckrosen. Gekr6se: Starke Bindegewebs- 
wucherung und stark kleinzellige Infiltration. GroBe Nekrosehcrde mit  ausgedehnter 
Verk~sung und vereinzelten Langha~,ssehen Riescnzellen. Starke Verfettungs- 
erscheinungen am Rande der Nekrosen. Gehirn: Pin zeigt herdf6rmig wechselnd 
starke zellige Infiltration (Lymph- und Plasmazellen), bier und da 6demat6s odor 
auch Vermehrung der Fibroplasten. An der Med. obl. reichliche Chromatophoren. 
In  der Cytoarchitektonik nirgends cine bemcrkenswcrte St6rung. Allenthalben 
zeigen die Ganglicnzellen die chronische Zellveriindcrung, m~tBige Ganglienzcllaus- 
fglle. Glia so gut wie reaktionslos. In  Fettpr/iparaten fiberall m~giger Fett transport  
in den Lymphscheiden, mitunter ist das Blutplasma mit  Scharlachrot leuehtend 
rot gef~rbt. I-IerdfSrmig sts Ausfs yon Narkscheiden, zum Teil unter 
dem Bild des ,,Mottenfral]es". Paralyseeisen in charakteristischer Ablagerung 
allenthalben nut ganz gering, hier und da in Gliazellcn. Plasmazellinfiltrate fehlen 
ganz. Vcreinzelt Ependymitis granularis der Seitenventrikel und am Boden des 
4. Ventrikels. Bei genauestcr mikroskopischer Durchmustcrung finden sich an 
zwei Stellen des GroBhirns Nekroson und Verk/isung mit  starker perivascul~rer 
Infiltration in der n~chsten Umgebung der I-Ierde. Der gr6~ere der beiden t terde 
erreieht die HirnoberflS~che. Die Pin zeigt dichte Illfiltrierung und Vermehrung 
der fixen Zellen. Die Infiltratzellen sind Lymphocyten mit  einigen Plasmazellen. 
Langhanssehe Riesenzellen sind nicht nachweisbar. Dem ganzen Aussehen nach 
handelt es sich um tuberkul6se Einschmelzungsherde. 

Es ist bemerkenswert, dab Patient vom 8 .11 . - -12 .12 .24  eine Tuberkulinkur 
durchmachte mit  H6chsttemperatur yon 38,8 ~ die bei den hSheren Dosen von 
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starken Hauterscheinungen begleitet war. Die Tuberkulinkur erfolgte zur Be- 
k~mpfung der Paralyse. Eine Tuberkulose wurde bei der Aufnahme des Patienten 
in die Anstalt nicht gefunden. Es handelte sieh um einen kr/~ftig gebauten Mann, 
der auger der Paralyse und deren Folgeerseheinungen kSrperlich keinerlei krank- 
haften Befund an den inneren Organen bot. 

Fal l  2. Eb., Josef, 21 Jahre alt, Ackergehilfe, aufgenommen 2.9.25 mit der 
Diagnose: Erregungszust~nde bei Imbezillit/~t, Infantilismus. Die eingehende 
Untersuchung, insbesondere die Lumbalpunktion ergibt: progressive Paralyse. 
Behandlung: Malar iakur .  ~Naeh der Behandlung (nur 6 Fieberanstiege, setzte 
sich selbst ab !) zun/~chst psychisch gebessert. Geweckter, freundlicher, stets fleil]ig. 
Seit Anfang 1928 Anf/~lle, schnell fortschreitende Verbl/3dung, Auftreter~ yon aus- 
gedehntem Druckbrand der Haut, 9.4. 28 Tod, 15 1Vfonate naeh Beendigung der Kur. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung : August 1926 : Zellzahl: 42/3. Pandy 
q-q-q-. R.J . -kq--k .  Wa.R. q-q-q-. M.T.R. J -q -+ .  Goldsol: 6666666441... [ 
September 1926: Befund wie oben! Dezember 1926: ~alariaimpfung, nach 5 An- 
f/~llen selbst/~ndige Unterbrechung, trotz Reizmittel kein Wiederingangkommen 
der Anf~lle. Januar 1927: Zellzahl: 6/3. R.J. q-q-q-. Goldsol: 771...  ! Wa.R. 
~- q- q-. (Wesentliehe psyehische Besserung.) April 1927 : Zellzahl: 14/3. Pandy q- q-. 
NAPh. II. Wa.R. q--kq-. S.G. q-q-. Goldsol: 77761... ! November 1927: Zell- 
zahl: 66/3. Pandy q-q-+.  NA Ph. II. Wa.R. q-q-q-q-. Goldsol: 777662211... ! 
TAR I. q-q-q-. 

Sektionsergebnis: Derbe Verwachsung zwischen Dura und Seh~deldach. Ver- 
diekung der Dura. Pia verdiekt, sulzig, besonders im Verlauf der Gef/~ge. Gehirn: 
In  allen Dimensionen gleichm/~i]ig klein, gut proportioniert. Hydrocephalus der 
Seitenventrikel, geringe Erweiterung des 3. Ventrikels. Keinerlei Herdbildungen. 
Aueh Kleinhirn, Briicke und verl/~ngertes Mark auBer entsprechender Kleinheit o. B. 
Gehirngewicht: 1025 g. S.A.P. positiv. 

~ypoplasie des Herzens, LungenSdem, Stauungslungen mit zahlreichen h/~mor- 
rhagischen Infarkten, Hyperplasie der Mflz. 

Mikroskopisch: Gehirn: Frontal: In der Pia wechselnd starker Zellgehalt, 
saftreich. HerdfOrmig reichlich Chromatophoren. Perivascul~re Lymphzellinfiltrate 
mit Plasmazellen, FettkOrnehenzellen und Paralyseeisen. Rinde im ganzen sehmal. 
Starke StSrung der l~indenarehitektenik, maBig starke perivaseul~re Infiltrate. 
HerdfSrmig ausgedehnte Lichtungsbezirke in den Ganglienzellen, an den erhalten 
gebliebenen nekrobiotischen Ver/~nderungen in allen Stadien neben ehroniseh 
ver/~nderten Ganglienzellen. In den Lymphgef/~Ben ausgedehnter ~'etttransport. 
Starker, fleckfOrmiger Markscheidenausfall, fast vSlliges Fehlen der Tangential- 
fasern. Aueh im Mark umsehriebener Markseheidenausfall. Starke Ablagerung 
yon Paralyseeisen in Hortegazellen, Infiltratzellen und in den Gef/s 
besonders an den Gef/iBen der Markrindengrenze und im Mark. In der 6. Brodmann-  
schen Schieht zahlreiche Ganglienzellen mit diffuser Blauf~rbung des Zellplasmas. 
Parietal: Die gleichen Ver/~nderungen wie frontal, wenn auch -- mit Ausnahme der 
Eisenablagerung -- in etwas geringerem Grade. Occipital: W/~hrend in der Pia -- 
besonders in den Windungst/~lern -- relativ reiehlieh Lymph- und Plasmazellen 
liegen, treten in Rinde und Mark die entzfindliehen Erscheinungen wesentlich znriick. 
Es herrsehen degenerative Ver/~nderungen an den Ganghenzellen vor; oft unter 
starker Wueherung der Glia. St/~bchenzellen! Gyrus hippocampi und Ammons- 
horn: Lymph- und Plasmazellinfiltrate in der gleiehen Starke wie im mark. Starker 
Ausfall yon Ganglienzellen im Endblatt und Sommerschen  Sektor. Starker Fett- 
transport. Gef/~Bwucherung. Paralyseeisen nut gering. In der Inselrinde m/~Big 
starke paralytisehe Ver/~nderung. Stammganglien: ImKopfteil des Caudatum relativ 
starke infiltrative und degenerative Ver/~nderungen. Die Lymphscheiden sind oft 
mit FettkSrnehenkugeln prall ausgefiillt. Paralyseeisen durchweg in geringer Menge 
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abgelagert. Klei~lhirn: In der Pin diffuse, m/~i~ig starke zellige Infiltrierung, Lympho- 
eyten und Plasmazellen etw~ zu gleichen Teilen. Vereinzelte Fettk6rnchenkugeln, 
hier und da eisenhaltige Zellen. Starke herdf6rmige Lichtung der Purklnje-Zellen 
mit reaktiver, zum Teil intensiver Gliawucherung (Bergmannsche StiitzzeUen). 
Ein Teil der Purkinje-Zellen zeigt deutsche Nissl-K6rperchen und gut konturierten 
Kerll und Plasmaleib. Ein Teil ist pyknotisch, Kernwandhyperchromatose, Anf- 
blahung des Zelleibs mit Fettgehalt und Vakuolenbildung. Ganz vere~zelt doppel- 
kernige Purkin]e-Zellen. In den Markscheiden der Lappchen maBiger Ausfall 
der Markscheiden, Paralyseeisen nur gering, meist an GefM~ea der K6rnerschicht. 
Pens, ~ed. obl. : Aul]er geringen perivaseularen Lymph- und Plasmazellinfiltraten 
ohne wesentlichen krankhaften Befund. Ependymitis graaularis am Boden des 
4. Ventrikels. 

Fall 3. Schae., lKaria, Witwe, 49 Jahre alt, aufgenommen am 13.8.24 in hill- 
losem, v611ig pflegebediirftigem Zustand. Die serologische Untersuchung der Rficken- 
marksfliissigkeit ergibt: Progressive Paralyse. Behandlung: Malariakur. Nach 
der Kur psychisch ganz unverandert, dement, tIatte seit August 1927 mitunter 
geh~nfte paralytisehe Anfalle, ging am 8.7.28, 3 Jahre und 4 Monate naeh 
der Malariakur, unter den Zeiehen der I-Ierzschwache, zugrunde. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Blut-Wa.l%. + + + .  Zellzahl: 
96/3. Pandy + + + .  NAPh. II. R.J. + + + .  Wa.l~. + + + .  Goldsoh 7777711... ! 
Nach der Behandlung: Marz 1926: Zellzahl: 5/3. Pandy + + .  NAPh.  II. R.J. 
+ + .  Wa.l~. + + + .  Goldsol: 777211... ! S.G. + + .  (Keine psychische :4nde- 
rung.) November 1926: Zellzahh 4/3. Pandy --. l%J. -- ! Wa.l~. + + .  Goldsol- 
7555543211... ! Januar 1927: Zellzahh 30/3. Pandy ~ - + + .  R.J. + + + .  W~.R. 
•  , , + .  Goldsoh 7777777761... ! 

Es wurde nut die Gehirnsektion vorgenommen. S.A.P. negativ. In den ]~rontal- 
und Parietalabsehnitten Verdiekung und Triibung der Pin. Atrophic der l~inde 
herdf6rmig, besonders reehts an Stirn- und Seheitellappen. Basisgefiil]e herd- 
f6rmig gering verdickt. I-Iydrocephalus int. Ependymitis granularis, cystische 
Entartung der Plexus beiderseits. Histologisch: Befund regionar stark wechselnd. 
Lymph- uad Plasmazellinfiltrate in den Oeeipitallappen starker als in den fibrigen 
Partien. Frontal Vereinzelte ZellausfMle. Chronische Ganglienzellveranderungen 
allenthalben, besonders in der Inselrinde. Fetttransport besonders in Putamen und 
Pallidun, in Caudatum wesentlieh geringer, oft im Zusammenhang mit Mark- 
scheidenausf~llen. Ammonshorn: AuBer typiseh paralytischer Eisenspeicherung 
o.B. Paralysceisen besonders stark im Striatum. tIier aueh reichlich in ttortega- 
zellen. In den l%indengebieten liegt das Eisen h~ufig an Gefs der Markrinden- 
grenze. Einzel~e miliare Nekrosen besonders in der Zentralregion, in Caudatum 
und Inselrinde. Ein Teil dieser Nekrosen liegt unmittelbar in Gef~13nahe, ein Teil 
enthMt auBer Fettk6rnchenkugeln polymorphkernige Leukocyten. Im Kleinhirn 
zeigt die Pin und das gefaBfiihrende Bindegewebe geringe zellige Infiltration. 
Purkinje-Zellen sind streckenweise ausgefallea, tIerdf6rmiger Markseheidenuusfall. 
Par~lyseeisen so gut wie fehlend. Pens, Med. obl., ttalsmark o. B. 

Fall 4. Le., Therese, Ehefrau, 49 Jahre alt, aufgenommen zum ersten Male am 
27.9.24. Diagnose: l~rogressive Paralyse. Zeit der Luesinfek~ion unbekannt. 
Am 23.2.25 veto Manne wieder nach I-Iause geholt. Wiederanfnahme am 6. ]. 26. 
Jetzt ausgesprochen demente Paralyse. Malariabehandlung: Nach der Behandlung 
zeitweilig gehiiufte paralytisehe Anfalle. Sub finem Auftreten linksseitiger Unter- 
lappenpneumonie. Am 17.7.28, 2 Jahre, 4 M:onate naeh der Behandlung, Exitus 
letalis unter den Zeiehen der Kreislaufschwache. 

Serologisehe Ergebnisse vorderBehandlung: Januar 1926: Zellzahh 196/3. Pandy 
+ + + .  NAPh. II. R.J. + + + .  W . + + + .  Wa.R. + + + .  Goldsoh 77711...! 
Nach der Behandlung: Februa r1926: Zellzahl: 137/3. Pandy + + + .  NA Ph. II. 
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R.J. ~--]--k. W. ~--k~-. Wa.R. -k-k-l-. Goldsol: 3775211... ! (Keine Besserung, 
paralytische Anf~lle.) Juni 1926: Zellzahl: 3/3. Pandy -~q-. NA Ph. II. Wa.R. 
-~-k-~. S.G. -kq-. Goldsol: 4447773211... I Oktober 1926: Zellzahl: 24/3. Pandy 
-k-k. R.J. -~+.  Wa.R. -~-k. Dold + + .  Goldsol: 223366211... ! Januar 1927: 
Zellzahl: 24/3. Pandy -k-k-k.. R.J. -k-k-k. Wa.R. nieht angestellt. TAR I. ~--k. 
Goldsol: 777777611... ! (Keine psychische ~nderung.) April 1927: Zellzahl: 16/3. 
Pandy -}--k. NAPh. I. Wa.R. q--k-k- Goldsol: 777777651... ! TARI.  -~q-. 

Aus technisehen Griinden nut Sektion des Gehirns. Ergcbnis: Leptomen{ngitis 
chron, im Frontoparietalbereich der GroBhirnh/ilften. Herdf6rmig sind vereinzclte 
Gyri unter die Oberfl/iehe eingesunken. M/iBiger Hydrocephalus der Seiten- und 
des 3. Ventrikels. Ependymitis granularis ventriculi IV. S.A.P. negativ. Histo- 
logiseh: Die Pia zeigt die Ver/inderung der ehronischcn Entzfindung, in den vorderen 
Hirnabsehnitten iedoch wesentlich starker als in den Occipitalgegenden. tterd- 
f6rmig stark 6demat6s durehtr/inkt, oft sind anffallend plumpe Chromatophoren 
reichlieh vorhanden. In den Rindengebieten relativ geringe St6rungen in der Zell- 
schichtung, diffuse Ganglienzellausfi~lle allenthalben, in der Occipitalrindc nur schr 
wcnig ausgepr/igt. Die Ganglienzellen selbst sind nur wenig ver/~ndert, moist im 
Sinne der ehronischen Zellerkrankung. Infiltratzellen linden sich nur vereinzelt 
um die Markgef/~l~e. Fettk6rnchenzellen linden sich bier und da an solchen Stellen, 
an denen das 1Karkscheidenbild zum Tell sehr starke Ausfalle zeigt. Das 1VIarklager 
ist mitunter herdf6rmig stark versehm~lert, hier und da mehr in Form des ,,Motten- 
fraBes" zerst6rt. Im Frontalgebiet fehlen die Tangentialfasern herdf6rmig so 
gut wie ganz. Paralyseeisen finder sieh ganz vereinzelt an kleinen GefiiBen im 
Occiput und dann bevorzugt an der Markrindengrenze. In  der Inselrinde finden 
sich die gleiehen Ver/~nderungen wie im fibrigen Rindengebiet, etwa in gleicher 
Intensit/it wie in der Frontalregion. Die Eisenablagerung ist abet relativ stark, 
zum Tell aueh in den Hortegazellen. Globus pallidus und Nucleus eaudatus zeigen 
im Fettbild herdfSrmig st/irkeren Fetttransport, im Markscheidenbild Markscheiden- 
ausfall, besonders an den feineren Streifen. Im Fettbild sieht man an diesen 
Stellen massenhaft dichtliegende Fettk6rnehenkuge]n. Auch Paralyseeisen ist 
reichlich abgelagert. Reiehlieh St/~bchenzellen mit eharakteristischer Eisen- 
speicherung. Einzelne Ependymgranula yon typischem Bau. Ira Ammonshorn 
und Gyrus hippoeampi einzelne st~rkere lymph- und plasmazellhaltige perivascul~re 
Infiltrate, St~bchenzellen, geringer Fetttransport und ganz vereinzelt Paralyse- 
eisen. Kleinhirn, Pons und Med. obh: AuBer Vermehrung der Chromatophoren ira 
pialen Uberzug dieser Gebilde und vereinzelten Ependymgranulationen durch 
Wueherung faserbildender Glia okae krankhaften Befund. 

JVall 5. Ta., Wilhelm, Damensehneider, 44 Jahre alt. Uber luisetm Infektion 
nichts zu effahren; wegen beginnender Geistesst6rung, die sieh anf~nglich dutch 
leichte Spracbst6rung bemerkbar maehte, am 21.7.25 in die Anstalt aufgenommen. 
Diente 1903--06 aktiv. Im tCriege 1917 Kopfsehufl, kam in Gefangensehaft. Seit- 
dem psyehiseh ver/indert. Bei der Aufnahme kindisch, desorientiert, unsauber. 
Diagnose: Progressive Paralyse. Malariakur.  Besserung des Zustandes. Arbeitet 
in der Sehneiderwerkst/~tte. Bei der Arbeit unordentlieh, leistet selbst/~ndig niehts, 
dabei rechthaberisch. Oktober 1926 1%currensimpfung. Wire[ allm~hlieh wieder 
stumpfer, v611ig tatenlos, unrein. 2 Jahre und 10 Monate naeh der Kur, am 7.10.28, 
pl6tzlicher Verfall, Exitus. 

Serologiscbe Ergebnisse vor der Behandlung: September 1925 : Zellzahl: 86/3. 
Pandy +-~.  Wa.R. ~- q--k- Goldsol: 77777771... ! Dezember 1925: Malariaimpfung, 
ansehlieBend Salvarsanbehandlung. !Vach der Behandlung: Janur 1926: Zellzahl: 
34/3. Pandy +-j- .  NAPh.  I. R .J . -k-k-k-  W. -k -k .  Wa.R.-k~--k .  Goldsol: 
77711... ! M&rz 1926: Zellzahl: 10/3. Pandy~--k. :NA P h . I . W .  ~--k. l{.J. -k-k. 
Wa.R. ~--k-k. S.G. -~--k~-. G01dsol: 2777411... ! Psyehische Besserung. Juni 
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1926: Erneute Impfung mit Malaria, da ohne Erfolg, im September desselben Jahres 
2real Impfungen mit Spirochaeta pallida, beide olme Erfolg. Oktober: Recur- 
rensimpfung. November 1926: Zellzahl: 3/3. Pandy -/. 1R.J. ? Wa.R. + + .  
Dold +q- .  Goldsol: 2225632211... ! Januar 1927: Zellzahl: 14/3. Pandy + + .  
NAPh. II. R.J. + + .  Wa.R. + + + .  Goldsol: 1226777421... ! Dold +q-q- .  
April 1927: Zellzahl: 4/3. Pandy + .  ~APh.  I. Wa.R. + + + .  TARI.  + + + .  
Goldsol: 77642111... ! Mai 1928: Zellzahl: 1/3. Pandy +.  NA Ph.I.  Wa.R. + + + .  
Goldsol: 7777711... ! Siliquid + + .  TAR I. + + + .  

Die Angeh5rigen gestatteten nur die Sch~Ldelsektion. Ergebnis: Auf der rechten 
Stirnh~lfte fiber dem medialen Ende der Augenbrauen eine rStlich-bl~ulich ge- 
farbte, zackig begrenzte Narbe, die auf der Unterlage wenig beweglich ist. Der 
Stirnbeinkaloehen ist an entsprechender Stelle wenig vertieft, das subcutane Ge- 
webe sitzt bier dem Knochen fester auf und der Knochen ist etwas rauh. An ent- 
sprechendcr Stelle der Tabula int. keinerlei krankhafte Vergnderung. Im iibrigen 
ist tier knScherne Sch~Ldel ohne Besonderheit. Gcringe Verdickung der Dura. 
Leptomenhlgitis chron, mit sulziger Beschaffenheit. Geringe Atherosklerose der 
Basisgefal3e. S.A.P. negativ. Auf Schnittfl~chen durch das Gchirn herdfSrmige 
Rindcnatrophie, vereinzelte atherosklerotisch vergnderte GefgBe. Ependymitis 
granularis im 3. und 4. Ventrikel. Gcwicht 1374 g. Histologisch: In den Rinden- 
arealcn des Grol3hirns durchweg ganz vereinzelt Lymph- und Plasmazellen in 
den adventitialen Lymphscheiden. Hier und da geringe Lichtung der Ganglien- 
zellen und zum Teil stgrkerer Markscheidenausfall. Geringer Fetttransport. Para- 
lyseeisen im ganzen spgrlieh, relativ stark im Oeeipitalgebiet und hier oft in 
der ~ul3eren KSrnerschicht bevorzugt abgelagert. In den Stammganglien st~rkere 
Lymph- und Plasmazellinfiltrate perivasculS~r. In der Inselrinde Stiibchenzellen. 
Markscheidenausfall gering. Im Pulvinar st~rkerer Fettransport. Paralyseeisen 
besonders im Striatum. Globus pallidus und Thalamus zeigen kein Eisen. Ammons- 
horn und Gyrus hippocampi: Relativ starke Lymph- und Plasmazellildiltrate. 
Ganglienzellen o.B. Ceringer Fetttransport. Paralyseeisen besonders in der Pyra- 
midenzellsehieht. Xleinhirn, Pens o.B. Med. obl.: Ependymitis granuhzris ventri- 
culi IV. Miliarer Granulationsherd in der Gegend der Substantia gelatinosa des 
Nervus trigeminus. 

Fall 6. Re., Wilhelm, Arbeiter, 46 Jahre alt, Luesinfektion zugegeben. Beginn 
der Erkrankung mit apoplektisshem Anfall und nachfolgender linksseitiger L~h- 
mung. Sp~tter wiederholte Krampfanfglle. Aufgenommen am 1.5. 28. Diagnose: 
Tabo-Paralyse. Es wurde eine Pyri[erkur durchgefiihrt. Zun~chst freier, Besse- 
rung der vorher erhebliehen SprachstSrung, ~uBert (anscheinend infolge yon 
Sinnest~usehungen) Wahnideen. Allm~hlich zunehmende Unruhe, massenhafte 
Sinnest~usehungen, gespanntes Verhalten. Geht kSrperlich sichtbar zuriick, 
wird zusehends dementer. Am 18.10. 28 erfolgt der Ted, 4 Monate nach Beendi- 
gung der Kur. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Zellzahl: 12/3. Pandy + + .  
~TA Ph. II. Siliquid + + .  TARI.  + + + .  Wa.l~. + + q - .  Goldsol: 777777411... ! 
Mai 1928: Pyriferbehandlung. Naehuntersuchungen waren techniseh unm6glieh. 
August 1928: Blut-Wa.R. + + + + .  

Sektionsergebnis: Verwachsung zwischen Dura und Sch~deldach. Myodegenera- 
tio et dilatatio cordis. Mesaortitis thoraciea und Atherosklerose, Stauungslungen, 
LungenSdem, Randemphysem. Bronchitis chron. Hyper~mie der inneren Organe, 
Nebenmilz. Gehirn: M~13iger ttirndruck, geringer Hydrocephalus int. Hyper- 
~mie des Gehirns. S.A.P. positiv. Gewicht 1370 g. Histologisch: Herz: Atrophia 
fusca, starke Gef/~13ffillung. Aorta: ~eben atherosklerotischen Ver~nderungen 
(Intimaverdiekung, Verfettung) ausgesprochene Mesaortitis thoracica mit peri- 
vascul~rer Infiltration und Narbenbildung in der Media. Auch in der Adventitia 
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perivascul~re Rundzelleninfiltrate. Niere: Nephritis chron, interstitiahs. Gehirn: 
Die Pia ist wechselnd stark kleinzellig infiltriert. (Vorwiegend Plasmazellen!) 
Die Rindengebiete zeigen yon frontal nach occipital weehselnd starke Schicht- 
verwerfung mit St~rung der Cytoarchitektonik. An den Ganglienzellen alle Formen 
yon Ganglienzellerkrankung, groBenteils in Form chroniseher Zellerkrankung. 
HerdfSrmig starke Gliaproliferation. Infiltrative Vorgange in den adventitialen 
Lymphscheiden. Auch bier fiberwiegend Plasmazellen. Der Markscheidenausfall halt 
sieh in geringen AusmaBen, bevorzugt an den Tangentialfasern. Paralyseeisen 
reichlich in den Frontallappen, in Parietal- und Oeeipitallappen nur ganz vereinzelt. 
Im GroShirnmarklager laufen gleictrfalls entziindliche Ver~nderungen in den 
perivascularen Lymphraumen ab, stark in den vorderen Hirnabschnitten, ab- 
nehmend nach occipital. Auch Paralyseeisen findet sich bier and da. In den 
Lymphscheiden der grol~en Ganglienzellager zum Tell perivasculare Plasma- 
zelli~iltrate. HerdfSrmig starker Fetttransport rechts, besonders in der N~he 
der Capsula int., oft ist auch das Blutplasma dutch Scharlachrot intensiv rot 
gefarbt. Im Markscheidenbild m~Biger Markseheidenausfall. Sehr starker Paralyse- 
eisengehalt, besonders im Globus pallidus, wo auch das Eisen reiehhch in I-Iortega- 
zellen hegt. Ammonshorn und Gyms hippocampi zeigen nut geringe Infiltrat- 
bildung, maBig viel Eisen, oft in den reichlich vorhandenen St~bchenzellen. Im 
allgemeinen ist die Ghareaktion nur wenig ausgepragt. An den Ganghenzellen 
des Sommerschen Sektors auBer Zellausfallen ehronisehe Zellerkrankung in geringem 
MaBe. Kleinhirn : Pia.herdfSrmig leicht infiltriert. Purkin#-Zellen an den Windungs- 
kuppen oft ganz fehlend. Starke reaktive Ghawueherung. In Fett-, Markscheiden- 
und Eisenbildern kein krankhafter Befund. Pons, Med. obl. o. B. Einzelne Ependym- 
granulationen am Boden des 4. Ventrikels. Im l~fickenmark geringe degenerative 
Vorg~nge an den ttinterstrangen. 

Fa//7. Hue., Josef, Arbeiter, 41 Jahre alt, Luesinfektion 1910, keine Vor- 
behandlung, aufgenommen am 17.3.27. Hatte seit etwa 2 Jahren Erregungs- 
zustande, war unruhig, bekam Sinnestausehungen und GehstSrungen. Diagnose: 
Progressive Paralyse. Malariabehandlung. Nach der Kur sind die GehstSrungen 
zun~ehst gebessert, psychisch etwas freier, ruhiger. Geht allm~hlich k~rperlich 
zuriiek. Auftreten yon Decubitus, zunehmende VerblSdung. 24.12.28 erfolgt der 
Tod, 1 Jahr und 8 Monate nach der Kur. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandhmg: Marz 1927: Zellzahl: 250/3. Pandy 
§  R.J. +~-~-.  TARI.  + - ? + .  Goldsol: 77777766611... ! Malariabehand- 
lung -- 6 Fieberanfalle, selbst~ndige Unterbrechung, erneute Impfung ohne Erfolg. 
Mai 1927: Zellzahl: 3/3. Pandy ~-+.  NAPh. II. TAI~I. + + ~ - .  Wa.R. - ~ - ~ .  
Goldsol: 777776511 . . . .  ! 

Sektionsergebnis: Atrophia fusca cordis, Stauungslungen, LungenSdem, pleu- 
ritische Verwachsu~gen rechts. M/~Bige MilzvergrSBerung. Verwachsung der 
Dura mit dem Schadeldach. Verdiekung and sulzige Beschaffenheit der Pia an 
der ]~:onvexitat, besonders fiber den Furehen. Gewicht 1520 g. S.A.P. positiv. 
Makroskopisch keine Abweichungen. Histologisch: Innere Organe o.B. Ge- 
him: Die Pia ist im ganzen nur wenig irrfiltriert, herdfSrmig, sehr saftreieh. Itier 
und da in GefaBnahe Ablagerung yon Paralyseeisen. In den Rindengebieten treten 
entziindliche Veranderungen stark zuriick. Ganz vereinzelte Lymph- und Plasma- 
zellen in den Lymphseheiden der 1V~arkrindengrenze. Das Ganglienzellbild zeigt 
nirgends nennenswerte cytoarchitektonisehe StOrung. Hier und da sind die Ganglien- 
zellen geliehtet, mitunter an diesen Stellen mal3ig Ghaproliferation. Massenhaft 
ehronische Ganghenzellerkrankung. Frischere degenerative Erscheinungen an den 
Ganghenzellen nur gering. Fettbild o.B. Der Markscheidenausfall h~lt sich in 
m/iBigen Grenzen, hauptsachlich an den Tangentialfasern ausgepr&gt. Paralyse- 
eisen nur gering nachweisbar, meist an GefaBen der Markrindengrenze. In  der 
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Inseh'inde, den Stammganglien, der Ammonsformation und im Gyrus hippocampi 
sind die infiltrativea Vorg~nge etwas starker als in dell Rindengebieten. Herd- 
fSrmig auch reichliehere fetthaltige zellige Elemente in den Gefi~Blymphscheiden. 
Reichlich Paralyseeisen, besonders perivaseul~r gelagert, im Striatum auch in den 
m~Big reiehliehen Hortegazellen. Markseheidenausf~lle gering. Pia des Klein- 
hirns zeigt stellenweise reiehliehe Chromatophoren. FIerdfSrmig in Gefiil3ns 
Eisenablagerung. Die Purkin]e-Zellen sind gr6gtenteils v61lig verschwunden, die 
noch erhaltenen (meist in den Windungst/tlern !) nekrobiotisch oder im Sirme der 
chronischen Zellerkrankung ver~ndert. Auch die K6rnersehieht ist sehr stark 
geliehtet. Markseheidenausfall verh~ltnism~Big gering. An einigen Markgef~13en 
P~ralyseeisen. Pens, 1Ked. obl., ttalsmark o.B. 

Fall 8. Fe., Albert, Lehrer a. D., 51 Jahre alt, Luesinfektion im Felde wird ver- 
muter. Ver/tndert seit 1921, gehobene Stimmung, Aufregungszust~nde; kauft fiber 
sein Verm6gen alle m6glichen Binge, produziert unsinnige Gr6Benideen. lV[ai bis 
Dezember 1922 in Alexianeranstalt N. April bis November 1925 in Heil- und 
Pflegeanstalt G., maehte dort Malari~kur dureh und wurde gebessert entlassen. 
12.9.27 Aufnahme in Siichteln. Die Diagnose Paralysis progressiva wurde be- 
stgtigt, erneute Malariakur.  War zun~chst sehr elend, erholte sieh dann aber 
k6rperlieh bald. Euphorisch, lebhaft, oft unruhig. Auftreten gehgufter paralyti- 
scher Anfitlle, bis zu 10 t~tglieh, geistige Ruine. Am 6.4. 29 35 paralytische Anf~lle. 
Exitus letalis am 7.4.29, 1 Jahr und 4 Monate nach Beendigung der zweiten Ktu'. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: September 1927: Zellzahl: 158/3. 
Pandy + + + .  NAPh. II. Wa.R. + + @ .  T A t ~ I .  + + 4 - .  Goldsoh 777721... ! 
Dezember 1927 erneu~eMalariabehartdlung. Februar 1928: Zellzahl: 1/3. Pandy + 4-. 
NAPh. II. Siliquid 4-4-. Wa.R. 4-4-4-. TARI.  4-4-4-. Goldsoh 7777765211. ! 
Keinewesentliehe Besserung. September 1928: Zelhahh 1/3. Pandy 4-. NA. Ph. II. 
Siliquid 4-. Wa.R. +4- .+ .  Goldsoh 77752111... ! TAR I. 4-4-4-. Sektions- 
ergebnis: Verwachsung zwischen Dura und Seh~deldaeh. Klassiseh ausgebildete 
paralytisehe Vergnderungen an den Grol~hirnh~lften. Pia im Bereich der Frontal- 
lappen weil~lich, stark verdickt, herdf6rmig yon sulziger Beschaffenheit. Art den 
Parietallappen die gleichen Vergnderungen, jedoch weniger stark. Occipital- 
lappen makroskopisch o.B., Pia zart. Gehirngewicht 1470 g. Fi~Ll]iger Hydro- 
cephalus int. Ependymitis granularis der Seitenventrikel. Pens, Med. obl., Klein- 
h im makroskopisch o.B. S.A.P. positiv. Histologiseh: Die Pia ist entspreehend 
dem makroskopischen Befund bindegewebig verdickt, 6demat6s. Herdf6rmig liegen 
reichliche Infiltratzellen, zum Tell mit Fett, zum Teil mit Eisen beladen. Aueh 
in den Bindegewebszellen ist hier und da Fett nachweisbar. In Rinde und Mark 
sind so gut wie keine Infiltratzellen nachweisbar. Im Frontalgebiet liegen oft 
an der Markrindengrenze Fettk6rnchenkugeln in gr6f3erer Menge herdf6rmig bei- 
sammen. In der Umgebung dieser Herde Fetttransport. Im Markscheidenbild 
entsprechen diese Herde einem starken Markseheidenausfall, der im Frontalgebiet 
durchweg am st/~rksten ausgepragt ist. Aueh die Ganglienzellen zeigen hier und da 
erheblichen Ausfall oder sind degenerativ oder bzw. chroniseh ver~ndert. In den 
tibrigen Rmdengebieten sind alle krankhaften Ver~nderungen weitgeher~d geringer, 
occipital fast fehlend. Die Paralyseeisenablagerung entspricht gleichfalls durchaus 
der regionAren Ausbreitung des Krankheitsprozesses. Die Stammganglien zeigen, ab- 
gesehen vomGlobus pallidus, we hier und da Lymph- und Plasmazellen, Paralyseeisen, 
perivaseulgr und in ttortegazellen und Fetttransport naehweisbar sind, keine nennens- 
werten paralytischen Vergnderungen. An einigen gr613eren Arterien atherosklero- 
tisehe Wandver~nderung. Ammonshorn: Die entztindliehen Vergnderungen sind 
nur unweserttlieh. Die Ganglienzellausf~tlle und degenerativen Ver~Lnderungen sind 
stark ausgepr/~gt, erhebliche Gliareaktion. Besonders das Endblatt und der Sommer- 
sche Sektor sind befallen. Im Endblatt besteht eine fast v611ige Ver6dung, whhrend 
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der Sektor herdf6rmig unterbroehen ist. Paralyseeisen sp~irlieh. Kleinhirn: Ver- 
einzelter Ausfall von Purkin]e-Zellen. Ports, Med. obl. o. B. 

Fall 9. Me., Johann, Spinner, 34 Jahre alt, Lues 1919, wegen Auftreten von 
Erregungszust~nden und Gr6genideen Aufnahme in die Heft- und Pflegeanstalt B. 
Maehte eine Malariakur mit Erfolg dutch, Mai I926 gebessert entlassen. 16.5. 27 
Aufnahme in Siiehteln wegen Versehlimmerung des Zustandes. Versuch einer 
Malariakur, setzte sieh naeh 4 Fieberanstiegen spontan ab. Erneute intraven6se 
Malariaimpfung erfolglos. Neosaprovitankur mugte naeh 4 Spritzen abgebroehen 
werden, da Patient die Fortffihrung dieser Behandlung ablehnte. Durchffihrung 
einer Pyri/erkur. Gr6genideen bestehen naeh der Behandlung massenhaft fort, wirft 
mit den Milliarden nur um so-sieh. Naeh einem paralytisehen Anfall dauernd zu 
Bert, znnehmende Demens, k6rperlieher VerfaU. Tod am 29.3.30, 2 Jahre naeh 
Beendigung der Pyrfferkur, an Erseh6pfung und ttirnl~hmung. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Januar 1926: Zellzahl: I35/3. 
Pandy ~- -~ ~-.  NA Ph. II.  Wa.R. -l- + + .  Goldsol: 7777611... ! ~ai  1927 : Zellzahl: 
3/3. Pandy + ~-. NA Ph. II. TAR I. -~ ~- 4 .  Wa.R. -~ ~- + .  Goldsol: 777777211.. ! 
Pyrifer: April 1928: Zellzah]: 112/3. Pandy -t- -~ + .  NA Ph. II. Siliquid -~ ~-. Wa.g. 

-t-~-. Goldsol: 777777776421... ! Mai 1928: Zellzahl: 1/3. Pandy ~-+.  NA Ph. II. 
TARI.  + + + .  Siliquid +-~.  Wa.R. + + - t - .  Goldsol: 7777663111... ! 

Sektionsergebnis: Dilatatio cordis, tterdpneumonien, zum Teil bronchogener 
Art bei Bronchitis purulenta. Eitriges Exsudat im linken Pleuraraum, Stauungs- 
lungen, vikariierendes Randemphysem. Infekti6ser Milztumor, venSse ttyper~mie 
der irmeren Organe. Erbsengroger Kalkherd des Mesenteriums. Piaverdiekung be- 
sonders frontal. Hydrocephalus int., herdf6rmige t~indenatrophie, Hyper~mie des 
Gehirns. Gewieht 1030 g. S.A.P. posi~iv. Histologiseh: Geringe fettige Degeneration 
der I-Ierzmuskelfasern. Lungen: Starke ttyper~mie, links Epitheloidtuberkel, zum 
Teil mit nekrotisehem Zentrum und perifokalen Pneumonien, ganz vereinzelt Lang- 
hanssche Riesenzellen. Im fibrigen wechselnd zahh'eicher Inhalt in den Alveolen, 
herdfSrmig starker ()dem. Aorta: Auger geringer Verdiekung der Intima o.B. 
Leber: Gleichm~gige Atr0phie der Leberzellbalken, starke ]~lutffille in Capri- 
Nren und Pfortader~sten. Nieren: Auger Stauungshyper~mie o.B. Gelfirn: 
Pia stark zellig infiltriert. Aueh die fixen Zelten shld vermehrt und zeigen dureh- 
weg starken Fettgehalt. Hier und da sehr saftreieh, Paralyseeisen nut sp~rlieh. 
In den Rindengebieten starke typiseh paralytisehe Ver~nderung: Plasma- und Rund- 
zellinfiltrate (Lymph- und Plasmazellen) Sehiehtverwerfung, Ganglienzellerkranknng 
und -ausfi~lle, Stgbehenzellen. Diese Ver~nderungen nehmen yon frontal naeh 
occipital an Intensit~t allm~hlieh ab. Die Ablagerung yon Paralyseeisen ist aueh 
im Oeeipitalhirn auffallend reichlieh. Ausgedehnter Markseheidenausfall. Wiihrend 
die Inselrinde fast gleieh stark wie die Frontalregion erkrankt ist, treten in den 
Stammganglien die krankhaften Ver~inderungen stark zuriiek. Bemerkenswert ist 
ein starkerer Fetttransport im Striatum. Ammonshorn und Gyms hippoeampi: 
Auger einzelnen perivaseularen Infiltraten o. B. Im Kleinhirn ist der Befund region~ir 
stark weehselnd. HerdfSrmig zeigt die Pia st~rkere zellige Infiltrierung. Purlcin]e- 
Zellen oft nur vereinzelt, stellenweise ausgedetmt ausgefallen, l%eaktive Glia- 
wueherung wechseind stark. Markscheidenausfall gering, Paralyseeisen ver- 
einzelt. :Pons: Im Haubengebiet vereinzelt Infiltratzellen, im Fug zum Teil 
sehr diehte perivaseul~re Lymph- und Plasmazellmgntel. Med. obt. : M~gig starke 
Lymph- nnd Plasmazellinfiltrate in den perivaseul~ren Lymphr/~umen. Starke 
Ependymitis granularis dutch herdfSrmige Gliawueherung am Boden des 4. Ventrikel 

Fall 10. Stiff., Eugenic, Ehefrau, 50 Jahre alt. ~ber luisehe Infektion niehts 
zu erfahren. Aufgenommen am 30.9.24= wegen Geistesst6rung. Diagnose: Pro- 
gressive Paralyse. 1926 Malariabehandlung und Neosalvarsan. Psychiseh nach der 
Behandlung leidliche Besserung des Zustandsbildes. Seit Juni 1929 3 paralytische 
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Anfglle. Dezember 1930 erneute Anf•lle. 1.4.31 plStzlich Durchfglle mit Blur 
und Schleim, Temperatur 40~ Isolierhaus. 4.4. Exitus unter den Zeichen der 
Kreislaufschw/~che, 4 Jahre und 10 Monate n~eh durchgemachter Malariabehandlung. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Januar 1926: Zellzahl: 85/3. Pandy 
+ d - + .  NAPh. I! R.J. ~--t--~. W. ~-~-d-. Wa.R.-~-4-+. Goldsol: 77771111..! 
Jammr 1926: Malariaimpfung. Februar 1926: Zellzahl: 6/3. Pandy+ +-t-. NA Ph. II. 
R.J. -}--}--4-. W. + + _ u .  Wa.R. --+-~A-. Goldsol: 6777111... ! Nachbehandlung 
mit Neosalvarsan. Leidliche Besserung. Juni 1926: Zellzahl: 5/3. Pandy + - - .  
N.A. - - .  R.J. --. Wa.R. + ~ - + .  S.G. -]-~-. Goldsol: 565111... ! November 1926: 
Zellzahl: 6/3. Pandy ~- -b. R.J. -4- ~-. Wa.R. -~ + .  Dold d- A-. Goldsol: 1123332211... ! 
Januar 1927: Zellzahl: 9/3. Pandy + .  R.J. + .  Wa.R. ~-+-~-. Goldsol: 5555111... ! 
TARI.  ~- d-+.  

Sektionsergebnis: Hydrocephalus ext. Atrophia fusca, dilatatio cordis. Aorten- 
sklerose und Aortenlues. Stauungslungen, Lungen5dem, rundes Magengeschwiir, 
Entzfindungserseheinungen in Diirm- und Diekdarm. Cystische Entartung und 
Hypertrophie des rechten Eierstoeks. Gestielter Polyp des Cavum uteri. Atro- 
phie der Schilddriise mit Parenchymdegeneration, Gallensteine. Piaverdickung, 
Aneurisma der Arteria basilaris, Sklerose der Basisgefal3e, Hydrocephalus int., 
herdfSrmige gindenatrophie, ZerfallshShle des Corpus striatum links, geringe 
Ependymitis granularis. Gehirngewicht 980g. S.A.P. positiv, t{istologisch: 
tterz: Lipofusein und herdfSrmig Fett in den Muskelfasern, geringe Coronar- 
sklerose. Aorta: Typische Atherosklerose mit Atherombildung. In der Media peri- 
vasenl/~re Infiltrate. Leber: Vorwiegend mittel- und groBtropfiger Fettgehalt 
in der Peripherie der Leberl/ippchen. HerdfSrmige Dissoziation der LeberzeUen 
mit Einlagerung yon Lipofuscin. Portobili/s Zentren, zum Teil kleinzellig in- 
filtriert. M/il~ige Stauung. Milz: Atherosklerose besonders an den Mantelarterien, 
Verfettungserseheinungen an den Trabekeln. Nieren: Vereinzelte kleine ~inden- 
narben, zum Teil mit starker kleinzelliger Infiltration, unregelm/iBiger Blutgehalt. 
Verfettung der Epithelien der geraden ttarnkan/~lchen. Lipomatosis pancreatis. 
Lungen: Emphysem, Stauung, 0dem, herdfSrmig starke Anthrakose. Schild- 
drfise: Fast kolloidfrei, herdfSrmig starke Wueherung, ttyalinisierung und Vel"- 
fettung des interstitiellen Bindegewebes, Drfisenlumina sehr eng, Epithelien 
atrophisch. Arteria basilaris Atherosklerose mit Atherombilduag, reichliehen 
Cholesterintafelu, in der Adventitia perivascul~re Lymphzellinfiltrate. Gehirn: 
Pia nut im Frontalgebiet in den Windungst/s gering infiltriert. In der 
ginde frontal und temporal vereinzelte perivaseulare Infiltrate, diffuse Gang- 
lienzellverSdung, St~bchenzellen. Markscheidenausfall besonders frontal an den 
Tangentialfasern. Paralyseeisen im ganzen nut gering. Links im Linsenkern alter 
Erweichungsherd in beginnender cystischer Umwandlung. tiler starke Wucherung 
des mesodermalen Gewebes, proliferative Ver/~nderung der Makroglia sowie be- 
sonders der faserbildenden Glia, Fett gering, dagegen massenhaft siderophere 
Zellen im Randgebiet des Herdes. Itier und da diffuse Blauf/~rbung des Gewebes. 
An einigen grOf3eren Arterien atherosklerotische Wandver/inderungen mit~ Ver- 
engerung der Gef/~$1umina. Ammonshorn : Relativ starker Ausfall und ehronisehe 
Zellerkrankung der Ganglienzellen im Endblatt und Sommersehen  Sektor. Reiehlich 
St/~bchenzellen, Paralyseeisen gering. Im Gyrus hippocampi nur geringe krankhafte 
Ver/~nderungen. Kleinhirn: Geringer Ausfall yon Purkin]e-Zel len,  in der Molekular- 
sehieht Wucherung der St/~bchenzellen. Pons, Med. obl. o. B. 

Fal l  11. Ke., Johann, Fuhrmann, 43 Jahre alt. 1916 oder 1917 angeblichTripper. 
Gibt an, in den letzten Jahren oft an Schwindel gelitten zu haben. Einmal dabei 
gefallen und 5 Min. bewul3tlos. FaSt schwer auf, langsam, Angaben ungenau. Erste 
Aufnahme 18.5.28. Diagnose: Beginnende Paralysis progressiva. Malar iakur .  Arbeits- 
fghige Entlassung im Februar 1929. 17.3.30 erneute Aufnahme. I-Iatte in seiner 
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Wohnung alles kurz und klein geschlagen. Schwelgt bei der Aufnahme geradezu 
in GrSI3enideen. Ist mit dem Zeppelin hierher geflogen, verlangt, sofort Hinden- 
burg vorgestellt zu werden. Pyri]erkur.  Naehbehandlung mit Bismogenol und 
Myosalvarsan. Massenhafte Sinnestiiuschungen, Gr61~enideen. Reeht dement. Geht 
kSrperlich stetig zuriick. Am 10.11. Auftreten yon Zuekungen im linken Arm. 
Schw~chezust~nde, zusehends starker werdender Verfall. Zuckungen im linken Arm 
und an den unteren Gliedmal]en treten anf. Temperatursteigerungen, Lungen- 
entztindung, 15.11.31 Exitus letalis unter den Zeichen der Herzschwgche, 1 Jahr 
und 3 Monate nach der Pyriferkur. 

Serologische Ergebnisse vet der Behandlung : Mai ]928: Zellzahl: 1500/3. Pandy 
-~-++.  NAPh. II. R.J. + + + .  W. + + + .  TARI.  + + + .  Siliquid + + .  
Goldsol: 777777441... ! Malariaimpfung. Juni 1928: Zellzahl: 9/3. Pandy + T + .  
NA l~h. II.  TAR I. + + --. Siliquid + + .  Wa.R. + + + .  Goldsol: 7777665211 . . . .  ! 
April 1929: Zellzahl: 3/3. Pandy + + + .  IqAPh. I. TAR I. + + + .  Siliquid + + .  
Wa.R. + + .  Goldsol: 777777442111... ! September 1931 : Zellzahl: 18/3. Pandy + + .  
Wa.R. + + .  Gotdsol: 7777776543211... ! 

Sektionsergebnis: t~achymeningitis haemorrhag, int. Hydroe. ext. Atrophia 
fusea, dilatatio cordis, Sklerose des Klappenapparates links. Pleuritisehe Ver- 
waehsungen rechts, AbsceI] des rechten Unterlappens, bronehogene Herdpneumonie 
in allen Lungenlappen, Pleuritis fibrinosa beiderseits. Gefal~sklerose. Verdiekung 
und herdf6rmig sulzige Besctmffenheit der Pia. l%indenatrophie. Hydroc. int. 
Ependymitis granularis. Gehirngewieht 1283g. S.A.P. positiv. Histologisch: 
Atrophia fusea, fragmentatio eordis, herdfSrmig geringe Myokardverfettlmg, 
GefaBhyper~mie. Lungen: Starke Stauung, h~morrhagische Infarzierung, IIerd- 
pneumonien mit Nekrosen, Emphysem. Pleuritis fibrinosa et purulenta. Leber: 
Stauung m~Bigen Grades, herdfSrmig kleintropfiger Fettgehalt der Leberzellen im 
Zentrum lind der Peripherie der Leberli~ppchen. Nieren: Vereinzelt kleine Rinden- 
narben, Fettgehalt der Epithelien der Tubuli recti. Mflz: Starke Blutfiille der 
venSsen Sinus. Aorta: Mesaortitis thoracica und Atherosklerose. Gehirn: Herd- 
fSrmig stark zellige Infiltrierung der Pig (Lymph- und Plasmazellen). Im tibrigen 
typiseh paralytische Ver~nderungen geringen Grades ohne irgendwelche Besonder- 
heit. Paralyseeisenablagerung besonders stark im Striatum, we auch die in- 
filtrativen Vorgi~nge noch recht stark ausgepriigt sind. St~rkere Eisenablagerung 
bei geringerer Infittrierung in Substantia nigra und Nucleus tuber. Kleinhirn, 
Pens, Med. obl. o.B. 

Fall  12. Lu., Ludwig, Postschaffner, 46 Jahre alt, Infektion unbekalmt, keine 
Vorbehandlung, aufgenommen am 19.12.23. Denken ulld Gedachtnis haben seit 
11/2 Jahren naehgelassen. Bei der Aufnahme gehobene Stimmung, Gr6i]enideen. 
Dezember 1925 Malariakur. Geweekter und freier, interessierter, ist anst~ndig, wird 
sauber bei den Entleerungen. Die bestehenden GehstSrungen bessern sieh etwas. 
Sinnest~uschungen und Wahnideen sind nicht festzustellen. Im Laufe des Jahres 
1931 allm~hliche, stetige Abnahme des KSrpergewichtes und der psychischen 
Funktionen. Gegen Ende des Jahres vSllige Ruine, unrein. Auftreten yon Decubitus. 
Ted am 13.5.32, 5 Jahre und 3 Monate nach Beendigung der Malariakur. 

Serologische Ergebnisse vor der Behandlung: Oktober 1925: Zellzahl: 24/3. 
Pandy + + .  NAPh. II. R.J. + + .  W. + + + .  Wa.R. + + + + .  Goldsol: 
77777411... ! Malariaimpfung. Februar 1926 : Zellzahl: 18/3. Pandy + + + .  NA Ph. 
II. W. + + + .  l~.J. + + + .  Wa.R. ? Goldsol: 77711... I Juni 1926: Zellzahl: 9/3. 
Pandy + .  NA Ph. I. Wa.R. --. S.G. -- ! Goldsol: 565111... I November 1926: 
Zellzahl: 2/3. Pandy ? R.J. --. W.aR. --. Goldsol: 445532211... I Januar 1927: 
Zellzahl: 1/3. P a n d y - - .  R . J . - - .  Wa .R . - - .  Goldsol: 77776543311... ! TAR I 
+ ! April 1927: Zellzahl: 1/3. Pandy --. N.A. -- ! Wa.R. + + .  Goldsol: 664421... ! 
TAR I. +.  Mai 1931: Blut-Wa.R. --. 
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89, E. Blum nnd F. 1)olstorff: 

Sektionsergebnis: Geringe Verwachsung zwischen ])ura und Sch&deldach. 
Atrophia fusca et dilatatio cordis. Stauungslungen, LungenSdem, Emphysem, 
hi~morrhagische Infarkte ? )/IilzvergrS~erung. Aortensklerose. Geringe VergrS~e- 
rung der Prostata und Schilddrfise. Agonale Invagination des ])finndarms an drei 
Stellen. Marasmus. ])ruckbrand der I-Iaut. Gehirngewicht 1210 g. S.A.P. positiv. 
])as Gehirn ist welch, die ]?in blutreich, nirgends nennenswert verdickt. Im Bereich 
der Frontalpole klaffen einige Furchen starker, die entsprechenden Gyri zeigen 
dachfSrmige Zuspitzung. Auf Schnittfl~chen starker Flfissigkeitsgehalt, das l%inden- 
band zeigt besonders frontal Verschm~lerung. Seitenventrikel in alien Abschnitten 
stark erweitert, in geringem )/[aBe auch der 3. Ventrike]. Ependym zart und glatt. 
Plexus beiderseits kleincystisch entartet. ]Blutgehalt des Gehirns stark. S.A.P. 
positiv. Histologisch: Lipofuscin und herdfSrmig st~rkerer Fettgehalt der ~uskel- 
faserm Im gef~ffihrenden Bindegewebe hier und da reichlich Fettzellen. ])ie 
spezifischen ~uskelfasern sind gleichfalls fettreich. Capillaren und venSse Gef~l]e 
blutreich. Aorta: Typisch atherosklerotische Wandver&nderung. In der Adventitia 
geringe perivascul~re t~undzellinfiltrate. Milz: Starker Blur- und Xerngehalt 
der Pulpa. MilzkSrperchen unscharf begrenzt. An den kleineren Arterien athero- 
sklerotische Wandver~nderungen. Lungen: Stauung, 0dem, Emphysem. tterd- 
~Srmig starke diapedetische Blutungen in die Alveolen, herdfSrmig mehr zellarme 
]~lfissigkeit. Leber: AuBer geringer Stanungsatrophie der Leberzellbalken o.B. 
1)ankreas: Starker venSser Blutgehalt. 1NTieren: Zahlreiche Rindennarben und ver- 
einzelt stehende verSdete Glomeruli. Systematische Verfettung der geraden I~an~l- 
ehen. 1)rostata: Vorwiegend Wucherung des drfisigen Anteils, massenhaft zelliger 
])etritus und 1)rostatasteine in den ])rfisenlumina. HerdfSrmig starke kleinze]lige 
])urchsetzung des Stroma. Keia Anhalt fiir malignes Wachstum. Schilddrfise: 
Kleinalveol~tr gebaut, ungleichm~iger Kolloidgehalt. Bindegewebssepten ver- 
breitert und teilweise hyaliniert. Gehirn: Pin gering infiltriert, in den vorderen 
Gehirnabschnitten starker als in den Oceipitalgegenden und dem Kleinhira. In 
den Rindengebiete~ typiseh paralytische Ver~nderungen: 1)erivascul~re Lymph- 
und t)lasmazeUm~ntel um die G e f ~ e .  Die entzfindliehen Ver~nderungen sind im 
Rindengebiet frontal und in der Ammonsformation am sts In den Frontal- 
gegenden auch starke StSrung der Rindenarchitektonik. ti'ettbild o.B. Mark- 
seheidenausfaU vorwiegend an den Tangentialfasern der Frontalregion. Eisen- 
ablagerung in allen Bindenarealen, am st~rksten frontal, im Gyrus hippocampi 
und sehr stark im Striatum. Allenthalben starke Wueherung der Hortega- und 
Makroglia. Aueh im Mark perivascul~re Infiltrate, jedoch wesentllch geringer als 
in der l%inde. Eisen oft an grS~eren Gef~6en der Markrindengrenze reichlich. 
In  den Stammganglien zeigen einige gr5~ere Arterien starke Verfettung der Wand- 
bestandteile. In der Molekularschicht des Kleinhirns Wueherung der Itortegazellen. 
Im fibrigen --  ebenso wie Pons, Med. obl. und Kalsmark o. B. 

Zur schnelleren Orient ierung fiber die vo r s t ehend  beschriebene~l l ~ l l e  
diene die folgend e (Ybersieht. 

I rgendwelche  Besonderhei ten  e rgaben  Sekt ion  und  histologische 
Unte r suehung  der  gesehi lder ten F~l le  nieht .  N u r  auf  einige P u n k t e  sei 
noch kurz  e ingegangen:  Zuns  is t  auffal lend,  dab  in den  Fg l l en  3, 4 
und  5 die Schwefe lammoniumprobe  a m  fr ischen Mater ia l  nega t iv  ~usfiel. 
W i t  haben  daher  am f ix ier ten  Organ noehmals  die Probe  angeste l l t ,  gleieh- 
falls mi t  negut ivem Ergebnis .  Die Eisenfgrbung a m  S c h n i t t p r g p a r a t  zeigte 
dann,  dab  die Ablagerung  yon  Para lysee isen  in der  T a t  bei  diesen Ge- 
h i rnen  nur  spgrl ich war  und  es is t  Spielmeyer beizupfl ichten,  wenn er 
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U b e r s i e h t .  
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Art 4er i~onabe ~ [ tIistologisehes Ergebnis dar bis zum Nr. Art 4er Paralyse Behan41ung Tode . [ Entzttn4tmgserscheinungen 

1 13 

10 

11 

12 

Progressive Paralyse 
mit Demens und apo- 

plektischem Anfall 
Juvenile Paralyse mit 

Anf~llen 

Demente Paralyse mit 
zeitweise gehauften 

Anf~llen 
Demente Paralyse mit 

zeitweise gehauften 
Alffallen 

Demente Paralyse 

Tabo-Paralyse und 
mit apoplektischem 

Anfall 
Tabo-Paralyse mit 

Erregungszust/~nden 

Progressive Paralyse 
mit GrSBenideen u n d  
schwersten Anfallen 
Progressive Paralyse 
mit GrSl3enideen und 
Erregungszust/~nden 

Demente Paralyse mit 
vereinzelten paralyti- 

schen Anfallen 
Progressive Paralyse 
mit Sehwindelanfallen 

Progressive Paralyse 
mit Gr6Benideen 

Tuberkulin 
und Nova- 

sur01, Malar. 
Malaria 

Malaria, 
Salvarsan 

Malaria 

Malaria und 
Neosalvarsan 

I~eeurrens 
Pyrifer 

~a lar ia  

Malaria 1925 
Malaria 1928 

Malaria, 
: Neosaprovi- 
i tan, Pyrifer 
Malaria und 
Neosalvarsan 

Malaria, Py- 
rifer, Bismo- 

genol und 
Myosalvarsan 

Malaria 

15 

40 

28 

34 

20 

16 

24 

58 

15 

63 

Durchweg ,,gereinigtes" 
l~indenbild 

Ausgesprochen herdf6rmige, 
entziindliehe Vergnderungen 
besonders in den Stamm- 

ganglien 
Geringe entziindliche Erschei- 
nungen. Starker im Occiput 

Herdf6rmige, geringe Infil- 
tratbildung 

+ 

§ 

+ 

Entzfindliche Erscheinungen 
gering, starker in Stamm- 
ganglien und Ammonshorn 
Vorwiegend plasmaeellulare 

Infiltrate regiongr stark 
wechselnd 

Geringe Infiltration im Rin- 
dengebiet, in den Stamm- 

ganglien starker 
Geringe entztindliehe Erschei- 
nungen, Ammonshorn, starke 

Ganglienzellausfalle 
Entziindliehe Ver~nderungen 
im l~indengebiet, herdf6rmig 

weehselnd stark 
Geringe herdfSrraige Ent- 

ziindungserseheinungen 

Geringe Infiltratbfldnng, 
starker in den Stammganglien 

Starkere Infiltrate frontal 
und in der Ammonsformation 

anregt ,  bei  feh lendem Eisennachweis  in der l~inde des  S t r i a t u m  mit-  
zuuntersuchen,  des  auch in unseren F/ i l len - -  ebenso wie die Inse l r inde  - -  
st/@kere E i senab lage rung  ergab.  I m  F a l l  5 zeigte die Ablage rung  des 
Para lysee isens  eine E igenar t ,  die insofern bemerkenswer t  ist ,  als fiir die 
Speicherung die/~uBere K6rnerseh ich t  (im Oeciput) bevorzugt  war.  Man 
konn te  durch  3 4 Gesichtsfelder  bei  e twa 50facher Vergr6Berung das  
Eisen  in der  zwei ten Brodmannschen Sehieht  , , l aminar"  in den ge- 
wucher ten  St~bchenzel len  abgelager~ sehen. Nat i i r l i ch  e~th ie l ten  die 
fibrigen Sehieh ten  ebenfal ls  Eisen,  abe r  in  wesent l ich ger ingerem MaBe. 

6* 



84 E, Blum und F. Polstorff: 

M6glich, dab es sich dabei um einen Zufall handelt, jedenfalls war in 
der mh" zuganglichen Literatur eine ahnliche Beobachtung nicht mit- 
geteilt. 

Aus der Zahl tier in unserer AnstMt behandelten und gestorbenen 
Paralytiker wahlten wh" zur eingehenderen Darstellung die angeftihrten 
F/tlle aus, um VergleichsmSglichkeiten bei der Nachpriifung zu bieten. 
Durchweg boten al]e durchuntersuchten Gehirne ganz /ihnliche Ver- 

/ tnderungen, und dio Schildorung dieser Befunde k6nnto nut- eino Wioder- 
holung sein. Fiir die Beurteilung unseror Beobachtungen greifen wir auf 
unser GesamtmateriM zuriick. 

Hiorbei zeigte os sich, dab der parMy~ische Prozell, dot bei nicht 
bohandolto~l Paralyson im Mlgomoinen oinon im EinzelfM1 mituntor 
wechselnd stark ausgeprs diffusen Erkrankungsvorgang darbietot, 
ilnmor oinon mehr herdfSrmigen Charakter aufweist, wie es ftir die mit  
Malaria oder Recurrens behandelton Falle beschrieben wordon ist. Und 
zwar land sich diese Verandorung nach voraufgog~ngenor Fieberbohandlung 
mit  und ohne I~achbehandlung und ohne Besondorheit je nach dem 
verwendeten Fiebermittel. AuffMlond oft waren die entz/indlichen Vor- 
/tnderungen im StreifonkSrper und der InsMrinde st/trker Ms an irgend- 
einer andoron Stello, und boi oinigon Fallon, wo klinisch ein hMluzina- 
torisches Zustgndsbild bostanden hatte, bestatigte sich die Annahme 
Gerstmanns, dab dot Schlafenlappen eine stgrkero I4rankhoitsbeteiligung 
zeigte. Die Ammonsformation erwies sich - -  wechselnd stark - -  immer 
a m  KrankheitsprozeB mitbotoiligt, und zwar sowohl in Form ontziind- 
licher Vergnderungen als auch in oinor Degeneration dot Ganglienzellen. 
Der Zusammenhang mit  parMytischon Anfgllen war oft auffM]end und 
zeigto in dem beschriobonen Fall 8, der nach oiner Serio von 35 Anfallon 
:zugrundo ging, oine fast vSllige VorSdung dos Endblat ts  und weitgohondo 
ZerstSrung des Sommerschen Sektors. 

Die Zusammensetzung dot Infiltratm~intel aus Plasmazollen und Lym- 
lohocyten wochsolte ungemein stark; irgondeine Rogolm/tl]igkeit im Auf- 
troten der vorgefundonon In~iltratzollen in bozug anf die Art  and  Dauer 
dot Vorbehandinng und die Zeit bis zum oingotretenen Tode konnte nicht 
gefunden werdon. Die geringsten entziindlichon Vers bot dor 
erste mitgeteilte Fall, der an einer Mlgemoinen Miliartuberkuloso starb 
und somit die Beobachtung yon Witte best/ttigte, dMt die Infil trat-  
bildung bei an Tuberkulose verstorbenon ParMytiker nur gering ist. 
Hiorbei kSnnte sowohl die wohl meist vorhandene Temperatursteigerung 
als auch dot mehr odor minder starke Marasmus die Veranlassung sein. 
Dal~ bei hochgradigor Auszehrung die Infi l trate sozusagon fehlon kSnnen, 
lebJ-te uns ein kiirzlich zur Sektion gelangter Fall yon unbehandelter 
Paralyse. Der Kranke,  der an einem Magencareinom mit ausgodehnten 
Lobermetastasen in hochgradig abgemagertom Zustand gestorben war, 
wies nur im Str iatum ganz voroinzolte Lymph-  und Plasmazellon in 
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perivaseulih'en Lymphgef~Ben auf. Ohne Kenntnis der klinischen An- 
gaben und den Nachweis des gering im Str ia tum abgelagerten Paralyse- 
eisens ws die Diagnose, ,Paralyse" naeh dem histologischen Befund allein 
wahrscheinlieh nicht zu stellen gewesen. 

Die ffir die Paralyse charakteristisehe Eigensehaft, dab die infiltrati~ren 
Vorgi~nge und die degenerativen Ver/~nderungen an den Ganglienzellen 
auffallend unabh~ngig nebeneinander ablaufen, finder sich nach unseren 
Untersuehungen aueh bei allen anderen ,,fieberbehandelten" Paralysen 
mit  und ohne spezifisehe Naehbehandlung. 

Das Paralyseeisen zeigt in der Menge seiner Ablagerung sehr grofie 
Schwankungen. Oft finder es sieh stark abgelagert bei gleichzeitig dichter 
Infi]tratbildung, in anderen F/~llen liegen die Verh~ltnisse umgekehrt.  

DieUntersuchung yon ParMytikergehirnen, die einer mit  verschiedenen 
fiebererzeugenden Mitteln durehgeftihrten Behandlung unterworfen waren 
und teilweise auch im Anschlug an die Fiebertherapie ,,spezifisch" nach- 
behandelt wurden, ergabBefunde, die den nach den Malaria- und gecurrens- 
fiebertherapie besehriebenen Befunden gleichen. Insbesondere fiel die 
,,herdf6rmige" Ausbreitnng des entziindlichen Prozesses besonders auf. 
Eine Verlagerung der entztind]ichen Ver/~nderungen in best immte ttirn- 
gebiete, die man a]s bevorzugt ansehen k6nnte, war nicht naehweisbar. 
Auch das Verhalten der Infiltratze]len in bezug auf die Dichte und Art  
der Zusammensetzung der Infiltratmi~ntel zeigte keinerlei Regelmi~Bigkeit. 
Die krankhaften Veri~nderungen an Ganglienzellen nnd Glia waren un- 
abhi~ngig yon den entziindlichen Erscheinungen, ebenso die Ablagerung 
des Paralyseeisens. 
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