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Willibald Scholz
1889—1971

Am 7. 8. 1971 ist Prof. Dr. Dr. h.c. Willibald Scholz im 82. Lebensjahr
nach kurzem Krankenlager verstorben. Am 11. 8. 1971 hat ein kleiner
Kreis von Freunden und Mitarbeitern des Max-Planck-Instituts fir
Psychiatrie auf dem Miinchener Nordfriedhof, auf dem er neben seiner
Frau und seinem Sohn die letzte Ruhestitte fand, von ihm, dem be-
scheidenen und hilfreichen Menschen, Abschied genommen.

Schon in den oberen Klassen des Gymnasiums war Scholz fest ent-
schlossen, Arzt zu werden. Das medizinische Studium absolvierte er an
den Universititen Tiibingen, Minchen und Jena (1909—1914). In Jena
promovierte er mit einer morphologischen Arbeit. Die morphologische
Pathologie war eines der Lieblingsficher des Studenten gewesen. Von
1914—1918 machte er als Sanitdtsoffizier den I. Weltkrieg mit. Der
damalige Zusammenbruch des Reiches hat Scholz, wie er es selbst aus-
driickte, auf das Tiefste erschiittert. Von 1919— 1926 war Scholz Assistent
an der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitdt Tiibingen und
fand dort in Robert Gaupp einen Lehrer, dem er bis zuletzt in groB3er Ver-
ehrung anhing. Wihrend der Tibinger Zeit wurde er 1920 ein halbes Jahr
an das Hirnpathologische Institut der Deutschen Forschungsanstalt fiir
Psychiatrie, Miinchen, beurlaubt, wodurch er erstmals mit Walter Spiel-
meyer, der ihn 1931 an das Institut berief, bekannt wurde. 1925 habili-
tierte sich Scholz mit einer vorwiegend neuropathologischen Arbeit
,,Klinische, pathologisch-anatomische und erbbiologische Untersuchun-
gen bei familidrer diffuser Hirnsklerose im Kindesalter. (Ein Beitrag zur
Lehre von den Heredodegenerationen.)” Spater hat Scholz sich, teilweise
in Zusammenarbeit mit van Bogaert, noch mehrfach mit dieser beson-
deren Form der Leukodystrophie beschéftigt, die heute zu Recht seinen
Namen trigt. Auf seine Anregung hin hat Jatzkewitz am Miinchener
Institut in langjahriger Forschung den Mangel eines Fermentes, namlich
der Cerebrosidsulfatase, als Ursache der Entmarkung und der diesem
Krankheitsgeschehen eigentiimlichen Abbaustérung gefunden. 1926 ging
Scholz als Oberarzt an die Universitdtsnervenklinik Leipzig. Die
Tétigkeit als Oberarzt und Vertreter des Direktors, Prof. Dr. Paul Schrd-
der, lieB ihm kaum Zeit zu wissenschaftlichen, insbesondere auch mor-
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phologischen Studien, was ihn sehr bedriickte. Er folge deshalb 1931 mit
grofer Freude der Aufforderung Spielmeyers, an die Deutsche For-
schungsanstalt zu kommen. Obwohl Scholz die klinisch-psychiatrisch-
neurologische Téatigkeit viel Freude und Befriedigung gebracht hatte und
auch die psychopathologische Betrachtung psychiatrischer Krankheits-
bilder sein volles Interesse in Anspruch nahm, hatte er besonders bei
letzterer das Gefuhl, sich beziiglich eines bahnbrechenden wissenschaft-
lichen Fortschrittes allzusehr auf den unsicheren Boden subjektiver Auf-
fassungen zu begeben. Er begriilite es daher um so mehr, sich innerhalb
der psychiatrischen Forschung konzentriert der morphologischen Pa-
thologie zuwenden zu konnen.

Ein Stipendium der Rockefeller-Stiftung ermdglichte Scholz, in ge-
hobener Stellung Mitglied des Hirnpathologischen Instituts der Deut-
schen Forschungsanstalt fir Psychiatrie zu sein. Scholz fand hier bald,
wie er sich selbst ausdriickte, in der freien neuropathologischen Forschung
und Lehre im Dienst der Neurologie und Psychiatrie volle Befriedigung.
Ein besonderer Reiz war fir ihn die Unterweisung und Betreuung der
zahlreichen wissenschaftlichen Giste, die aus dem In- und Ausland an
das Hirnpathologische Institut kamen. Es handelte sich dabei durchwegs
um Fachkollegen, die entweder in die neuropathologische Forschung ein-
zufiihren waren oder mit Hilfe der groBen, einmaligen wissenschaftlichen
Sammlung des Institutes bestimmte Fragen wissenschaftlich bearbeiten
wollten. So kam es auch zu meiner eigenen ersten Begegnung mit
W. Scholz, als ich alg Assistent der Bonner Psychiatrischen und Nerven-
Kklinik fiir einige Monate von ihrem damaligen Chef, Hans W. Gruhle, an
die Forschungsanstalt beurlaubt wurde, um das neurohistologische Labor
der Bonner Nervenklinik von Alfred Mayer spéter zu itbernehmen. Mit
vielen der zahlreichen in- und ausléndischen Kollegen, die — insbeson-
dere bis 1933 — Géste des Hirnpathologischen Instituts gewesen sind,
hielt Scholz eine wissenschaftliche und menschliche Verbindung aufrecht,
die auch iiber die Zeit der Isolierung withrend der nationalsozialistischen
Herrschaft angehalten hat. Hierdurch, wie auch in Anerkennung seiner
Bedeutung auf dem Gebiete der allgemeinen und speziellen Pathologie
des Nervensystems, ist es Scholz bald nach Beendigung des II. Welt-
krieges gelungen, die unterbrochenen Verbindungen mit dem Ausland
wieder aufzunehmen und zu intensivieren. Der wissenschaftlichen Be-
deutung von Willibald Scholz war es zu verdanken, dafl bei der ersten
internationalen Neuropathologenbegegnung, 1952 in Rom, die deutschen
Vertreter besonders herzlich aufgenommen und bei der Vergabe von
Referaten in besonderem Mafle beriicksichtigt worden sind. Scholz hat es
schnell erreicht, die durch die Wirrnisse der Kriegsjahre unterbrochene
Tradition und Geltung der deutschen Neuropathologie wiederherzu-
stellen.
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Nach dem so frithzeitigen Tod von Walter Spielmeyer, 1935, der seit
dem Tode Franz Nissls Direktor des Hirnpathologischen Institutes war,
tbernahm Scholz 1936 die Leitung dieses Institutes. Eine besondere
Aufgabe fiel Scholz nach dem Tode Walter Spielmeyers mit der Heraus-
gabe der spater sich auf sechs Binde ausweitenden Pathologie des
Nervensystems im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie
und Histologie von Henke-Lubarsch zu. Mit diesem umfassenden Werk,
in welchem die gesamten Erfahrungen und Kenntnisse auf dem Gebiete
der allgemeinen und speziellen Pathologie des zentralen, peripheren und
vegetativen Nervensystems von Scholz redigiert und zusammengestellt
gind, hat er sich und dem Fach ein bleibendes Denkmal gesetzt. In diesem
Handbuch stammen wesentliche Kapitel aus seiner Feder, so ,,De-
generationsprozesse und ihre Ausbreitung im Nervensystem®, , Fiir die
allgemeine Histopathologie degenerativer Prozesse bedeutsame morpho-
logische, histochemische und strukturphysiologische Daten®, im Kapitel
der speziellen Anatomie und Histologie der Kreislaufschiden ,,Die nicht
zur Erweichung fihrenden unvollstindigen Gewebsnekrosen (elektive
Parenchymnekrosen)** und ,,An nervose Systeme gebundene topistische
Kreislaufschiaden* und nicht zuletzt das Kapitel ,,Epilepsie®.

1937 hielt sich Scholz ein halbes Jahr zu Gastvorlesungen vorwiegend
in China auf. Besonders die dreimonatige Tétigkeit in Peking, aber auch
die daran sich anschlieBenden Aufenthalte in der Mandschurei, in Korea,
in Japan und in den Vereinigten Staaten waren fiir Scholz ein eindrucks-
volles Erlebnis. Bei der Reise hatte er, wie er selbst schrieb, den Vorteil,
von der Landung in Shanghai bis nach London sozusagen von einem zum
anderen der zahlreichen fritheren Mitarbeiter des Miinchener Instituts
gereicht zu werden.

Der Ausbruch des IT. Weltkrieges hatte Scholz tief deprimiert und mit
schwerster Sorge erfillt. Er war wieder, wie im I. Weltkrieg, im mili-
térischen Sanitdtsdienst tétig, anfinglich kurze Zeit in einer Forschungs-
gruppe an der Militérarztlichen Akademie in Berlin, spiter fachirztlich
in Miinchener und anderen Lazaretten des Wehrkreises, teilweise in Ver-
tretung des beratenden Wehrkreispsychiaters. Wiahrend einer u.k.-Stel-
lung ist es ihm nach Uberwindung groBter Schwierigkeiten gelungen, den
wesentlichen Teil des durch die Luftangriffe gefshrdeten Instituts mit
Personal nach SchloB Oberbrunn im Chiemgau zu verlagern und damit
eine Fortsetzung der wissenschaftlichen Arbeit des Institutes zu er-
moglichen. Nach Beendigung des Krieges wurde Scholz vom Stiftungsrat
mit der Geschiftsfihrung der Deutschen Forschungsanstalt fir Psych-
iatrie betraut. Ihm blieb weitestgehend die Sorge um die Erhaltung
und Wiederherstellung des Gebaudes, eines Geschenkes der Rockefeller-
Foundation, das im Krieg erhebliche Bomben- und Wasserschiden er-
litten hatte, und auch die Finanzierung dieses Vorhabens vorbehalten.

8%



110 G. Peters:

Die Bayerische Staatsregierung konnte lediglich eine bescheidene
Uberbriickungshilfe anbieten. Die Einnahmen der dem Institut an-
geschlossenen Serologie waren die wesentlichen Mittel, mit deren Hilfe
er die Schiden am Institutsgebdude nach und nach ausbessern und den
Betrieb aufrechterhalten konnte. Es ist lediglich der Initiative von
Scholz zu verdanken, daB die Forschungsanstalt weiterhin existierte
und dann 1952, nach Grindung der Max-Planck-Gesellschaft, von dieser
iibernommen wurde. Scholz ist es anliBllich einer einsemestrigen Gast-
professur an der Duke University, North Carolina, 1950 gelungen, die in
New York deponierte Solomon-Loeb-Gedichtnisstiftung aus der Be-
schlagnahme, in die sie bei Eintritt der Vereinigten Staaten in den
I1. Weltkrieg geraten war, zu befreien. Aus den bis dahin zusammen-
gelaufenen Zinsen, deren Betrag nicht unerheblich war, hat Scholz die
beiden Direktorenwohnungen erstellen lassen. In einem dieser, inmitten
schoner Gérten gelegenen Hiuser hat Scholz bis zu seinem Tode gewohnt.
Die Nihe zum Institut, in dem ihm noch Raume zur Verfiigung standen,
hat ithm praktisch bis zum letzten Tag seines Lebens Gelegenheit ge-
geben, mit dem Institut und seinen Mitarbeitern in Kontakt zu stehen.
Mit Ende des Jahres 1960 trat Scholz, der seit 1945 die Geschéfte der
gesamten Anstalt gefilhrt hatte, in den Ruhestand. Er blieb Wissen-
schaftliches Mitglied des Institutes und hat noch mit Interesse und Rat
die weitere Entwicklung und den Ausbau des Institutes verfolgt.

Die folgende Wiirdigung des umfangreichen wissenschaftlichen Wer-
kes des Verstorbenen kann nur Stiickwerk bleiben. Mit seinem Namen
bleibt verbunden eine besondere Form der familidren Leukodystrophien,
ithm verdanken wir die Analyse der zentralnervésen Frith- und Spit-
schiaden nach Réntgenbestrahlung sowie spezieller GefiBverinderungen
im Gehirn und die Aufdeckung des Wesens der Foix-Alajonanineschen
Krankheit (Myélite nécrotique subaigue). Wie ein roter Faden zieht sich
durch sein gesamtes wissenschaftliches Schaffen die Beschiftigung mit
der ,Epilepsie”, oder besser mit der pathologischen Anatomie des
generalisierten Krampfanfalles und der eng hiermit verbundenen Mor-
phologie der sauerstoffmangelbedingten Schiden des Gehirns unter-
schiedlicher Genese. Nachdem Walter Spielmeyer die Kreislaufgenese
der Ammonshornsklerose und der Lappchenatrophie im Kleinhirn bei
Epileptikern bewiesen hatte, hat Scholz in systematischen Untersuchun-
gen erst die gesamte Ausdehnung, die Qualitit und die Genese der
paroxysmalen Schiden im Gehirn erforscht. Er hat den Nachweis er-
bracht, dafl der Hirnbefund bei allen epileptischen Erkrankungen, den
sogenannten symptomatischen wie auch den idiopathischen Formen, in
dem morphologischen Effekt eines Symptoms, ndmlich dem des gene-
ralisierten Krampfanfalles, sich erschépft. Alle im Epileptikergehirn
anzutreffenden geweblichen Verdnderungen sind nur als paroxysmale
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Schéden verstindlich. Fir einen selbstédndigen epileptischen Hirnproze8
ergeben sich nach den Untersuchungen von Scholz von pathologisch-
anatomischer Seite keine Hinweise. Die ausgedehnten vergleichenden
Untersuchungen von Scholz belehrten, dall die Gefahr geweblicher
Dauerschidden beim Einzelkrampf relativ gering ist. Erst sich wieder-
holende Krimpfe und die Kiirze der dazwischenliegenden Erholungs-
zeitrdume fiithren zu Durchblutungsstérungen im Gehirn von struktur-
schidigendem AusmaB. Die im Gehirn anzutreffenden geweblichen Ver-
dnderungen sind daher meist Summationsschiden. Die Qualitit der
frischen morphologischen Verdnderungen (ischdmische und homogeni-
sierende Zellnekrose) und auch die hdufige fokale Anordnung der Schiden
lassen keinen Zweifel an der vasculiren Genese der Krampfschidden.
Gemeinsam mit Dreszer und Jotten hat Scholz im Tierexperiment nach
Cardiazol- und Elektrokrimpfen mit der Benzidinmethode das lange
postparoxysmale Persistieren vasomotorischer Reaktionen mit z. T. recht
lang anhaltenden, unregelmiBig verteilten Durchblutungsstérungen des
Gehirns nachweisen kénnen. Aus den Priparaten entnahm Scholz, daB
infolge Eroffnung zahlreicher arteriovendser Anastomosen, also durch
KurzschluB}, Teile des Capillarnetzes aus der Zirkulation ausgeschlossen
werden. Damit werden grofe Teile des Hirngewebes trotz der von
physiologischer Seite gemessenen Vermehrung des Blutvolumens wih-
rend des Krampfes mangelhaft versorgt. Jung hat darauf hingewiesen,
daB der Energieverbrauch der Nervenzelle im Krampf das 50fache der
Durchschnittsleistung erreicht und dal schon die hierdurch hervor-
gerufene Steigerung der celluliren Oxydationsvorginge im Krampf eine
relative Hypoxie hervorrufen kann. Mit der , konsumptiven Hypoxie‘
(Scholz) allein aber lassen sich, wie Scholz hervorgehoben hat, Qualitdt
und Topik der Krampfschéden nicht erkldren. Die konsumptive Hypoxie
fuhrt zwar zu einer Vorschiédigung der Zelle. Die paroxysmalen und
postparoxysmalen Durchblutungsstérungen des Gewebes fithren dann
infolge Substratmangels und gestorten Abtransportes von Stoffwechsel-
produkten zu einer Verhinderung der Erholung der Nervenzelle und sind
dadurch geeignet, zum Nervenzelltod zu fithren, ganz besonders dann,
wenn Krampfserien erfolgten und die Erholungszeiten nur kurz waren.
Die Qualitdt der Verdnderungen reicht von der singuliren bzw. disse-
minierten Zellnekrose iiber den disseminierten Zellausfall zu fokalen und
schichtformigen ,,elektiven Parenchymnekrosen (Scholz). Die elektive
Parenchymnekrose kann sich auch iiber den ganzen Rindenquerschnitt,
iiber mehrere Hirnwindungen, {iber ganze Hirnlappen in Gro8- und
Kleinhirn erstrecken.

Die Bedeutung letzterer Nekroseform, bei welcher im wesentlichen
lediglich Nervenzellen und ihre Fortsitze zugrunde gehen, ist in Fort-
setzung der Arbeiten Spielmeyers und seiner Schiiler von Scholz besonders
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herausgestellt worden. Bei dieser Nekroseform bleibt die Astroglia und
auch das GefdBbindegewebe und somit die Kontinuitdt des Gewebes
erhalten. Die Makroglia tibernimmt die Defektdeckung, wobei es in
grofleren Herden zu einer mehr oder weniger intensiven Gliafaserbildung
mit konsekutiver Schrumpfung und Verhirtung (Sklerose) des alterierten
Gewebes kommt. So hat Scholz an iiberzeugenden Beispielen in der 1951
bei Springer erschienenen Monographie ,,Die Krampfschidigungen des
Gehirns““ nachgewiesen, daB auch ausgedehnteren frithkindlichen Zer-
storungen des Gehirns, den Ulegyrien, den lobdren Sklerosen und sogar
der Hemiatrophia cerebri die elektive Parenchymnekrose als Krampf-
schadensfolge zugrundeliegen kann. Nur wenn eine stirkere Beteiligung
des Marklagers, die nicht mit einer sekundéren Degeneration nach
Untergang der corticalen Neurone zu erkliren ist, vorliegt, nahm Scholz
im Unterschied zu anderen Autoren die Beteiligung eines himodyna-
mischen Odems bei der Gestaltung der geweblichen Verinderungen an.
Auch die beim Status marmoratus vorhandenen Verénderungen, vor-
wiegend im Striatum und im Thalamus, aber auch in der Hirnrinde, hat
Scholz als paroxysmal entstandene Gewebeschiden erkannt. Bis dahin
vertrat man die Ansicht, da die zerebralen Krimpfe die Folge frih
erworbener Hirnschiden, die man als Resultat degenerativer Prozesse
angesprochen hatte, waren. Scholz hat nur langsam durch seine kri-
tische Deutung vieler entsprechender Fille die Skepsis vor allem der
Kliniker hinsichtlich der ursichlichen Bedeutung frithkindlicher Krampfe
fir die Pathogenese mehr oder minder ausgedehnter Hirnschiden zer-
streuen konnen.

Die ProzeBqualitit allein, so betonte Scholz immer wieder, kann den
paroxysmalen Schaden jedoch nicht geniigend charakterisieren, da die
geweblichen Verdnderungen in gleicher Weise bei den verschiedenen
Formen des Sauerstoffmangels und der Durchblutungsstorungen des
Gehirns angetroffen werden koénnen. Vielmehr ist auch die Topik zur
Etikettierung als Krampfschaden zu beriicksichtigen. So stellen Am-
monshorn und Kleinhirnrinde, vor allem marknahe Anteile, die Pri-
dilektionsorte fiir Krampfschidden dar. Es folgen Thalamus — hier be-
vorzugt laterale und dorsolaterale Kerngebiete — und GroBhirnrinde,
sowie Striatum und schlieBlich Oliven (Minkowsky) und Nucleus dentatus
(v. Braunmiihl). Scholz hat als erster auf die Haufigkeit paroxysmaler
Schiden im Thalamus und in der GroBhirnrinde hingewiesen. Die
paroxysmalen Schiden sind nach Scholz vielfach an gewisse Systeme
(topistische Einheiten im Sinne von C. und O. Vogt) gebunden. Sowohl
vasaler als auch Systemfaktor miissen nach Scholz zur Erklérung der
Schadensmuster herangezogen werden, wenn auch bei den sauerstoff-
mangelbedingten Schiden, wie bei anderen exogenen Noxen nur selten
der Tatbestand einer holotopistischen Schidigung im Sinne von C. und
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0. Vogt gegeben ist. Bei intensiver und lidngerfristiger Kreislaufstérung
ist nach den Untersuchungen von Scholz die GefédBversorgung der ent-
scheidende Faktor des Schadensmusters. Bei weniger intensiver cere-
braler Durchblutungsstérung kann sich die differente Vulnerabilitiat
einzelner topistischer Einheiten im Schadigungsmuster durchsetzen. Die
Auswahl der betroffenen Nervenzellpopulationen wird durch deren
Empfindlichkeit gegentiber Mangelzustinden bestimmt, deren Inten-
sitdt wiederum jedoch von der Stirke und Daver der Durchblutungs-
storung.

Die sich tiber Jahrzehnte erstreckenden pathomorphologischen Un-
tersuchungen von Scholz ergaben die iiberragende Bedeutung, welche das
Krampfgeschehen sowohl bei der Entstehung friith erworbener kérper-
licher und geistiger Defekte, als auch der epileptischen Demenz haben
kann. Die von Scholz erst in vollem Umfang erarbeitete ,,Krampf-
pathologie’* ist demnach nicht nur fiir die Erforschung der Epilepsie,
sondern auch fiir die erworbenen Schwachsinnszustinde von zentraler
Bedeutung gewesen.

Im Zusammenhang mit der Bearbeitung der Krampfschdden hat
Scholz sich in zahlreichen Arbeiten auch experimentell mit der Riick-
wirkung verschiedener Formen des Sauerstoffmangels auf das Zentral-
nervensystemn und ihrer Vulnerabilititsordnung befalt. Der Befall des
Zentralnervensystems ist topisch ein anderer, wenn eine Anoxie durch
Ischémie, also durch einen Stillstand der Blutstrémung, hervorgerufen
wird, als wenn eine Anoxie des Gewebes durch Hypoxdmie herbeigefithrt
wird. Im ersteren Fall finden sich die wesentlichen Schiden in der Gro8-
hirnrinde mit Ammonshorn sowie der Kleinhirnrinde, selten im Striatum
und Pallidum, noch seltener im Corp. subthalamicum. Bei Durch-
blutungsstop muB, worauf u. a. Scholz mehrfach hingewiesen hat, als
pathogener Faktor nicht nur der Sauerstoffmangel, sondern auch die
Unterbrechung des N&hr- und Spiileffektes beriicksichtigt werden. Bei
der hypoxamischen Anoxie sind Pallidum und Striatum gleich empfind-
lich wie GroB- und Kleinhirnrinde. Bei beiden Formen mufl man auf-
grund der Schadensmuster an das Mitwirken sekundir auftretender
reflektorischer Vorginge am HirngefdBapparat denken. Hierdurch wird
durch Herbeifithrung oligdmischer Zusténde in wumschriebenen Hirn-
gebieten ein zusdtzlicher Schaden bewirkt, ganz besonders deshalb, weil
ein bereits vorgeschidigtes Gewebe betroffen ist. Lang dauernder chro-
nischer Sauerstoffmangel, wie z. B. bei angeborenen Herzvitien vor-
liegend, fithrt dagegen zu einem Parenchymschwund weniger iiber die
Nekrose als iiber die einfache Atrophie. So hat Scholz in einem Fall von
Morbus caeruleus eine Reduktion von Nervenzellen im Pallidum, im
Corpus Luysi und im Nucleus dentatus um %/, festgestellt. Restierende
Nervenzellen waren atrophisch. In diesen Bereichen bestand eine deut-
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liche Fasergliose. Nur gering betroffen waren Striatum und Oliven,
die GroBhirnrinde war intakt.

Scholz hat durch seine wiederholten Untersuchungen und Arbeiten
den Sauerstoffmangel im Rahmen der pathologischen Anatomie des
Zentralnervensystems als tiberaus hiufigen und verhéingnisvollen patho-
genen Faktor, der bis dahin eigentiimlicherweise nur eine geringe Auf-
merksamkeit gefunden hatte, herausgestellt.

In einer besonders kritischen Studie ,,Histologische und topistische
Veranderungen und Vulnerabilitdtsverhiltnisse im menschlichen Gehirn
bei Sauerstoffmangel, Odem und plasmatischer Infiltration® hat sich
Scholz mit dem pathoplastischen Effekt des Sauerstoffmangels und der
verschiedenen Formen des Odems auseinandergesetzt. Beide Faktoren,
die Hypoxydose und das Odem, wirken ganz unterschiedlich auf die
geweblichen Strukturen. Entgegen der Auffassung anderer Autoren
betont Scholz ausdriicklich, daB nur die Hypoxydose zur Nervenzell-
nekrose fithrt. Bei der Durchtrinkung grauer Substanzen des Gehirns
mit einer eiweiBarmen, histologiseh nicht darstellbaren Fliissigkeit ver-
mogen sich die Nervenzellen im Unterschied zu den Markscheiden auf-
fallend lange zu erhalten. Jedoch kommt es zu einer frithzeitigen Sché-
digung der Oligodendrogliazellen und einer wechselnd starken Pro-
liferation der astrozytdren Glia. Die Ausdehnung frischer Nekrosen in
der grauen Substanz wird nur durch die Hypoxydose, nicht durch das
eventuell begleitende Odem, bestimmt. Bei eiweiireichen Exsudaten mit
durch die Fixierung ausfillbaren und tingierbaren Eiweifkorpern sind
die Nervenzellen auch zunichst noch resistent. Erst, wenn infolge der
,»plasmatischen Infiltration” die Gewebsatmung zum Erliegen kommt,
das Gewebe gleichsam erstickt, kommt es zu einem Untergang der
Nervenzellen (sekundire Hypoxydose). Mit der unterschiedlichen Be-
schaffenheit des Exsudates bringt Scholz die differenten mesenchymal-
gliésen Reaktionen beim Morbus Wilson, bei der Wernicke-Pseudo-
encephalitis, den fleckférmigen gliosen Reaktionen beim Fleckfieber und
der Malaria sowie die unterschiedlichen Reaktionsformen bei der me-
tastatischen Encephalomyelitis in Zusammenhang.

Ausgedehnte, 1933 begonnene und iiber Jahre fortgesetzte Ex-
perimente befassen sich mit der Frage der Wirkung der Rontgenstrahlen
auf das reife und unreife Gehirn und Riickenmark bei Hunden, Kaninchen
und Hamstern. Durch die Ergebnisse der Experimente konnte Scholz die
bis dahin vertretene Ansicht, daf das reife Gehirn gegen Rontgenstrahlen
unempfindlich sei, als irrig hinstellen. Die experimentellen Unter-
suchungen von Scholz waren von grundsitzlicher Bedeutung fir das
Verstdndnis der Strahlenwirkung auf das Zentralnervensystem. In
Langzeitbeobachtungen stellte sich heraus, daf das gewebliche Bild ein
recht unterschiedliches ist, je nachdem, ob man die bestrahlten Gehirne
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kurze Zeit nach dem Experiment oder erst Monate nach Abschluf} der
Bestrahlung untersucht. Scholz erkannte die differenten geweblichen
Reaktionen als verschiedene Stadien eines durch die Bestrahlung primér
hervorgerufenen Gefalprozesses. Zirka 4—6 Wochen nach der Be-
strahlung war eine lymphozytére und plasmacellulire Reaktion nur um
die GefiBe im Marklager erkennbar. Die entziindlichen Verdnderungen
konnten nicht als Reaktion auf einen priméiren Schaden am Neuroekto-
derm aufgefalit werden. Ein solcher war, was Scholz ausdricklich gegen-
fiber anderen Ansichten betont, nicht zu registrieren. Er fafite daher die
Reaktionen als primér entziindlich auf. Diese Verinderungen, die
Scholz als Friithschiden zusammenfaBte, waren nach etwa 3 Monaten
wieder vollig verschwunden. Nach zirka 5--6 Monaten stellten sich
dann bei den Tieren zentralnervose klinische Ausfallserscheinungen ein.
Es war ein progredientes Krankheitsgeschehen, das auch immer bei den
humanen Féllen beobachtet wurde. Die Untersuchung der Gehirne dieser
Tiere ergab eigentiimliche GefdBalterationen. Nach initialer Zunahme
des Gefifbindegewebes waren die Gefifiwinde durch die Infiltration
einer homogenen, sich nach van Gieson gelblich tingierenden Masse z. T.
erheblich verbreitert, Adventitia und Media auffallend kernarm. Das
Endothel kann persistieren und sogar proliferieren. Von den GefdBen aus
kam es zu einem UberflieBen der homogenen Substanz in das perivas-
culére nervése Gewebe. Die amyloiddhnlichen Massen konnen gleichsam
wie ein Fremdkorper jahrelang unabgebaut und unberiihrt im Gewebs-
verband liegen bleiben. Scholz hat fiir die Verdnderungen an den Ge-
fiBen und im Gewebe den Begriff der Spatschiden gewihlt. Er halt die
in das Gewebe austretenden Massen fiir Blutbestandteile, die infolge
einer vorangegangenen Storung der Gefill-Gehirnschranke die GefiB-
winde permeieren. Da man seit den elektronenmikroskopischen Unter-
suchungen jetzt sicher annehmen kann, dafl ein Bestandteil der funk-
tionellen Schranke die Fortsdtze der Astrocyten sind, liegt es nahe, an-
zunchmen, daB es durch die Rontgenbestrahlung mindestens doch zu
einer funktionellen Alteration der schrankenbildenden Astroglia kommt.
Die Spéatschidigung ist aber, wie Scholz richtig erkannt hat, im wesent-
lichen ein das GeféaBbindegewebe betreffender ProzeB. Der Spitschaden
ist fortschreitender Natur, was sich aus dem progredienten klinischen
Verlauf, vor allem aber auch aus dem pathologisch-anatomischen Befund
mit dem Nebeneinander von alten und frischen Herden sowie &lteren nnd
frischeren Blutungen ergibt. Das innerhalb der Plasmamassen gelegene
Gewebe geht spiter zugrunde, chne daB es aber entsprechend den
kreislaufbedingten Nekrosen zu Abbau- und Organisationsvorgingen
kommt. Gelegentlich werden am Rande einige wenige Fettkdrnchen-
zellen angetroffen. Jahre spéter iiberpriiften Scholz u. Mitarb. die Wir-
kungsweise ionisierender Strahlen auf das Riickenmark von Kaninchen.
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Klinische Ausfallserscheinungen traten erst nach einem zeitlichen In-
tervall von Wochen und Monaten nach der Bestrahlung auf. Entsprechend
den gleichen Phinomenen nach Bestrahlung der Gehirne war das kli-
nische Syndrom progredient. Wiedernm waren Desorganisationsvor-
ginge am GefiBapparat bzw. an der Bluthirnschranke die ersten Ver-
anderungen. Sie filhrten sekundér zu radidr angeordneten spongitsen
Herden mit Quellung der Markscheiden und Achsenzylinder und deren
spaterem Zerfall im Bereich der weilen Riickenmarkssubstanz. Scholz
faBt die Herde als Folge des Austritts einer eiweilarmen Flissigkeit aus
den Gefdlen auf. An den Gefden und an der Glia treten regressive Ver-
dnderungen auf. Die Herde, die keineswegs im gesamten Bestrahlungs-
bereich angetroffen werden, haben die Tendenz zu konfluieren. Der Aus-
tritt eiweilreicher und spéter gerinnender Substanzen mit Behinderung
der Sauerstoffdiffusion im Gewebe und konsekutivem Gewebsuntergang
im Sinne der ,,plasmatischen Infiltrationsnekrose” (Scholz) sind als
Bestrahlungsspétschiden im Riickenmark ebenso wie die monstrosen
plasmatischen GefaBwandaufquellungen selten.

Schidigungen der Nervenzellen in den Vorderhérnern bleiben selten.
Drei Formen von Nervenzellverdnderungen haben Scholz u. Mitarb.
unterschieden: die axonale Degeneration, die Nervenzellschwellung bzw.
die akute Zellerkrankung und die Skeletierung der Nissl-Substanz. Die
erste Verdnderung ist die Folge der Axonunterbrechung in den spongidsen
Herden. Die Zellschwellung bzw. akute Zellerkrankung, die nur im
Transsudationsbereich in der grauen Substanz anzutreffen war, ist nach
Ansicht von Scholz als Odemfolge zu betrachten. Auf derartiges wies in
dem bestrahlten Riickenmark nicht nur die Auflockerung des Grund-
gewebes, sondern auch die nicht als Vakatwucherung zu erklérende
Proliferation der Astrocyten hin. Lediglich die Nervenzellen mit eigen-
tiimlicher Verdichtung des Tigroids ohne Formverlust, die ,,Skeletierung®,
konnte nach Meinung von Scholz als primére Folge der Bestrahlung
gedeutet werden. Diese Zellverdnderung wurde nur in bestrahlten Riik-
kenmarksbereichen gefunden.

Ganz anders wirken Rontgenstrahlen auf das unreife Gehirn. Schon
nach geringen Strahlendosen fand Scholz nach kurzer Uberlebenszeit in
den. Gehirnen sehr junger Hunde Nekrosen aller Grade und Stadien
sowie Blutungen. Durch spitere Untersuchungen von Scholz u. Mitarb.
mit einmaligen Dosen grofer Strahlenmengen von hoher Intensitat an
Hamstern wurde nachgewiesen, daB es auch am reifen Gehirn, jedoch
gleichzeitig mit einer Storung der Bluthirnschranke, zu einer direkten
Schidigung des nervosen Gewebes, einer sich auf das Bestrahlungs-
gebiet, nicht aber auf das Ausbreitungsgebiet eines Gefiles erstrecken-
den, halbmondférmigen ,,Radionekrose’* kommen kann. Je groBer die
einmalige Rontgendosis, um so kiirzer war das zeitliche Intervall der
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Ausbildung der Nekrose. Von einer animischen Nekrose zu sprechen,
wie dies Russell u. Mitarb. tun, hilt Scholz trotz des Untergangs aller
zelligen Strukturen in Anbetracht der Form und Art der geweblichen
Schéden fiir nicht richtig. Abbau- und Reparationsvorginge sind recht
diskret und nur am Rande des Gewebsschadens anzutreffen. Blutungen
in der Peripherie und in der weiteren Umgebung der Radionekrose sowie
die spongiose Auflockerung des Grundgewebes, teils schon in frithen
Stadien, sind fiir Scholz u. Mitarb. auf eine friihzeitige Desorganisation
der Bluthirnschranke hinweisende Kriterien.

In mehreren Studien beschiftigte sich Scholz, teils gemeinsam mit
Nieto, mit der sogenannten hyalinen Verdnderung und der drusigen
Entartung der Hirngefdle. Zu der ersteren Studie wurde Scholz ganz be-
sonders deshalb veranlaBt, weil der Begriff ,hyaline Verdnderung der
HirngefaBle* recht willkirlich und ungenau angewandt wurde. Scholz hat
das Wesen der ,,Hyalinose” vorwiegend an kleinen Arterien, Arteriolen
und Pricapillaren der basalen Ganglien, insbesondere des Striatum, des
Thalamus, sowie des Pons und des Nucleus dentatus in dem Auftreten
einer homogenen, im Nissl-Bild schmutzig lichtblau, mit einem Stich ins
Griinliche geténten, nach van Gieson sich hellgelb tingierenden Substanz
unterhalb des Endothels gesehen. Die Lichtung der Gefifle, die von
einer einfachen Lage gut erhaltener Endothelzellen begrenzt ist, wird
durch die Einlagerung unterschiedlich stark — gelegentlich vor allem an
kleinen GeféBen bis zu einem vollkommenen Verschlufl — eingeengt. Der
krankhafte ProzeB spielt sich nach den Untersuchungen von Scholz pri-
mér nur subendothelial, lumenwirts der Elastica interna ab. Media und
Adventitia werden ebenso wie die Elastica interna nur sekundir al-
teriert. Schon frithzeitig imprégniert sich das Intimahyalin mit Fett-
tropfen, wobei die ersten Fettablagerungen in den peripheren Teilen des
Hyalins in direkter Nachbarschaft der Elastica interna auftreten. Im
Fettpraparat erscheinen solche hyalinisierten GefdBe im Querschnitt als
kernarme, leuchtend rote Ringe. Gelegentlich kénnen innerhalb der Fett-
massen Schaumzellen auftreten. Scholz stellt die Verdanderungen an den
Hirngefiflen gleichen der Milz- und der NierengefdBe an die Seite. Man
wird im Hinblick auf die artgleichen Verdnderungen an der Niere von
einer Arteriosklerose des Gehirns sprechen diirfen, jedoch ,,ist es bei
Anwendung des Begriffes der Arteriosklerose auf die hyalinen Hirn-
gefife notwendig, sich dariiber im klaren zu bleiben, dafl der Vorgang
der Intimahysalinisierung von den hyperplastischen Vorgingen der
Intima mit und ohne Atherombildungen, die nach Jores ein wesentliches
Merkmal der Atherosklerose bilden, formalgenetisch getrennt werden
mub.

Die Hyalinose der Hirngefifle haben Scholz und Nieto nur ver-
gesellschaftet mit der Arteriosklerose der HirnbasisgefdBle beobachtet
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und dann auch nur in nicht ganz 50°/; der untersuchten Félle. Die Gefa3-
verdnderung fithrt nur selten — im Unterschied zu derjenigen der Niere —
zu Gewebsnekrosen. Man findet lediglich perivasculir Gewebsauflocke-
rung und in der Adventitia héufiger himosiderinhaltige Zellen und
lymphocytére Infiltrate, die recht dicht sein konnen.

Im Unterschied zu der Hyalinose kommt es bei der sogenannten
»drusigen Entartung der Hirnarterien und Capillaren” zunéchst zu
Ablagerungen einer homogenen, nach van Gieson sich gelb farbenden
Substanz in der Muscularis, spater auch in der Adventitia. Die GefdGe
wirken ektatisch. Die Elastica ist maximal gedehnt und in fortgeschrit-
tenen Stadien zerfallen. Die Media degeneriert unter Verquellung und
Strukturverlust. Muskelkerne und -fasern verschwinden. Mit zunehmen-
dem Alter nehmen die Ablagerungen, die nur streckenweise die Gefal3-
wande befallen, eine mehr kristalloide Beschaffenheit an. Man erkennt in
den kristalloiden Massen rhythmische, ringférmige Verdichtungen, die
aneinandergereihten Plagques vergleichbar sind. Die farberischen und
optischen Eigentiimlichkeiten weisen schon bald und in zunehmendem
Alter immer mehr in die Richtung der Plaque-Substanzen. Die GefdB-
verdnderungen, die bevorzugt in der Area striata der Occipitalrinde an-
getroffen werden, sind stets mit senilen Plaques vergesellschaftet. In
spateren Stadien kommt es an umschriebenen Stellen zum Wachsen der
kristalloiden Massen iiber die Gefifiwand hinaus in das umgebende
Hirngewebe. Die Deformierung durch die abgelagerten Substanzen, die
bis zur Verlegung der Lumina fithren kann, ist an den kleinsten GefdBen
und Capillaren besonders signifikant. In der Umgebung derart verdn-
derter GefiBe werden ebenso wie bei der Hyalinose kreislaufbedingte
Schiden des Hirngewebes weitgehend vermifit.

Kritisch resiimiert Scholz die registrierten Befunde, indem er zur
Zariickbaltung hinsichtlich der Bedeutung materieller Verénderungen an
der GefiBiwand fiir die Frage der Gewebsschidigung und wohl auch der
apoplektischen Blutungen mahnt, ,Ein Arterienrohr, eingebettet in
Organgewebe, platzt nicht so leicht, auch wenn es wie hier nur noch aus
einem Endothelrohr, einigen adventitiellen Zellen und einer struktur-
losen, vollkommen desorganisierten Zwischenschicht besteht. Auch sind
bei langsam eintretenden Verddungen ausgedehnter Capillargebiete die
Kompensationsmoglichkeiten anscheinend so giinstig, daf selbst die
Einbeziehung grofer Capillarbezirke fir die Erndhrung des Hirngewebes
keine nachweisbar nachteiligen Folgen zu haben braucht.”“ Scholz hat
hinsichtlich der Genese der Massenblutungen ein bis heute letztlich noch
nicht gentigend geklirtes Problem angeschuitten und zur weiteren Er-
forschung aufgerufen. Der sich insbesondere auf Befunde von Anders und
Eicke stiitzenden Ansicht von Spatz, daff Hyalinose und Bluthochdruck
die entscheidenden Faktoren der Massenblutung sind, muB deshalb mit
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Skepsis begegnet werden. Nach Erfahrungen von Zilch und unseren
eigenen Beobachtungen werden nur in einem Teil der Hirne mit Massen-
blutungen die hyalinen Wandverinderungen der Hirngeféifle festgestellt.

In einer anlagebedingten GefiBfehlbildung bat Scholz in Zusammen-
arbeit mit Manuelides und spéter mit Wechsler das primére Geschehen
der Foix-Alajouanineschen Krankheit, einer langsam progredient ver-
laufenden aufsteigenden, zunichst spastischen, spiter schlaffen Quer-
schnittsldihmung erkannt. Die Dysgenesie betrifft die extra- und intra-
spinalen Riickenmarksgefifle sowie die Begleitvenen der Riickenmarks-
wurzeln innerhalb des Duralsackes. Die vorher vertretene Ansicht von
einer infektiosen Thrombophlebitis war damit hinfillig geworden. Die
Verdnderungen des Riickenmarkgewebes, nimlich die den Alterationen
nach Roéntgenspétschiden vergleichbare plasmatische Infiltration in die
Gefiflwinde und in das Rickenmarksgewebe infolge einer Stérung der
Schrankenfunktion zwischen Blut und Zentralnervensystem sind nach
Scholz sekundér. Das eiweilireiche Exsudat verhindert eine ausreichende
Gewebsatmung, wodurch es zu den ,,plasmatischen Infiltrationsnekrosen
kommt, die von entscheidendem pathoplastischen Effekt hinsichtlich des
klinischen Syndroms ist.

Seit 1936 war Willibald Scholz Mitherausgeber der ,,Zeitschrift fiir die
gesamte Neurologie und Psychiatrie’. Besonderes Verdienst hat er sich
bei der Reorganisation dieser Zeitschrift nach dem II. Weltkrieg er-
worben. Seine kritische Einstellung und das umfassende Wissen auf
seinem Fachgebiet haben wesentlich dazu beigetragen, dafl die Zeit-
schrift — seit 1947 ,,Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten® —
allgemeine Anerkennung im In- und Ausland erfahren hat. Ab 1949 war
Scholz auch Mitherausheber des ,,Zentralblattes fiir die gesamte Neuro-
logie und Psychiatrie’ und seit ibhrer Begriindung (1961) zudem der
,»Acta Neuropathologica ‘.

Die internationale Anerkennung der hervorragenden wissenschaft-
lichen Leistungen des Verstorbenen spiegelt sich in zahlreichen Ehrun-
gen, die ihm wahrend des Lebens zuteil wurden, wider. 1937 wurde
Scholz zum korrespondierenden Mitglied der japanisch-deutschen me-
dizinischen Gesellschaft, 1951 der American Psychiatric Association und
1952 des British Neuropathological Club ernannt. Scholz war seit 1952
Ehrenmitglied der American Association of Neuropathologists, seit 1957
Membre d’honneur & titre étranger de la Société Francaise de Neurologie
und seit 1960 Ehrenmitglied der Vereinigung Deutscher Neuropathologen
und Neuroanatomen. 1956 wurde er zum Mitglied der Deutschen Aka-
demie der Naturforscher Leopoldina berufen. Als Vizeprisident fungierte
er auf dem II Internationalen Kongrel3 fiir Neuropathologie 1955 in
London, als Ehrenprisident auf dem III. und IV. Internationalen
Neuropathologenkongrel3 in Briissel (1957) und in Miinchen (1961). 1965
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wurde er zum KEhrendoktor der Universitat Tibingen ernannt. 1966
wurde er mit der bisher selten verliehenen Auszeichnung der Kraepelin-
Medaille in Gold geehrt.

Scholz hat ein solides Werk hinterlassen. Er war ein meisterhafter
Beobachter am Mikroskop. In der ihm eigenen kritischen Einstellung
iberpriifte er das Gesehene immer wieder, bevor er sich zu einer Deutung
entschliefen konnte. Voreilige Gedankenschliisse waren ihm fremd und
er verstand es auch, sie in seiner Umgebung mit abgewogener Kritik
zuriickzuweisen, wobei seine groBe Erfabrung tiberzeugend wirkte. Be-
grifflich klar war jeweils die Darstellung seiner aus den Préparaten ge-
zogenen Schliisse. Er war mit einem tiberlegten und tiberlegenen Zaudern
ausgestattet. Wurzel seines abgewogenen Urteils, das er — einmal
gegeben — wohl nie revidieren muflte, war eine kritische Bedéachtigkeit.

Thomas Mann hat im ,.Lob der Verganglichkeit” gemeint: ,,Die
Beseeltheit des Seins von Vergénglichkeit gelangt im Menschen zu ihrer
Vollendung. Nicht, daf} er allein Seele hitte. Alles hat Seele. Aber die
seine ist die wachste in ihrem Wissen um die Auswechselbarkeit der
Begriffe ,Sein‘ und ,Verginglichkeit’ und um die groBe Gabe der Zeit.
Ihm ist gegeben, die Zeit zu heiligen, einen Acker — zu treulichster Be-
stellung auffordernd — in ihr zu sehen, sie als Raum der Tétigkeit, des
rastlosen Strebens, der Selbstvervollkommnung, des Fortschreitens zu
seinen hdchsten Moglichkeiten zu begreifen und mit ihrer Hilfe dem
Verginglichen das Unvergéngliche abzuringen.” Willibald Scholz hat
in der ihm gegebenen Zeit durch unermidliche Tétigkeit bis zuletzt und
durch rastloses Streben als Forscher dem Vergénglichen Unvergingliches
abgerungen. Fiir die reiche Ernte, die er wihrend seines Lebens ein-
gebracht hat, haben die wissenschaftliche Welt sowie seine Schiiler und
Mitarbeiter ihm von Herzen zu danken. In diesem Dank bleiben wir mit
ihm verbunden.

Miinchen, 28.12. 1971
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