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Mit den chronischen Formen der Encephalitis wird sich mein Referat-
teil befassen. Es soll dabei nach dem Wunsche des Vorsitzenden der
Deutschen pathologischen Gesellschaft namentlich auch die Paralyse
zur Sprache kommen. Dem verdanke ich es wohl, dafi gerade ich die
Ehre habe, an dem Referat beteiligt zu sein. Wegen der besonderen
Betonung der Paralyse glaube ich mich berechtigt, die Auswahl aus
dem Gesamtstoff so zu treffen, daB ich die verschiedenen chronischen
Encephalitiden — mit Ausschluf der spezifischen Entziindungen —
um die Paralyse gruppiere, dalB ich also die Paralyse im Formenkreise
der Encephalitis behandle. Damit entfallt fiir diesen Bericht von vorn-
herein die Erdrterung einer ganzen Reihe von Fragen, wie etwa die
Stellung der Paralyse in der Gruppe der syphilogenen Prozesse oder die
Beziehungen zwischen Spirochitenbefund und histologischen Ver-
inderungen, iiberhaupt der atiologische Faktor — und zwar hier wie
auch bei anderen Encephalitiden.

Stelle ich aber die Paralyse in den Mittelpunkt meines Encephalitis-
berichtes, so moéchte ich — anstatt auch meinerseits auf die Frage der
Entziindung einzugehen — licber andere Probleme behandeln, vor die
wir bei einer solchen histopathologischen Verglelchung der chronischen
Encephalitiden gestellt werden. Dabei werde ich von der Paralyse aus
bei den verschiedenen chronischen Encephalitiden nach unterschei-
denden Merkmalen wie auch nach iibereinstimmenden Ziigen suchen;
es wird neben Fragen allgemeiner Art zugleich auch die spezielle Diffe-
rentialdiagnose erértert werden.

Ich beginne mit einer ganz summarischen Ubersmht iiber die grobsten
Merkmale der paralytischen Hirnerkrankung.

Durch Nissl und Alzheimer ist die histologische Diagnose der Para-
lyse festgelegt worden, und was nach ihren Arbeiten aus dem Jahre
1904 dariiber noch ermittelt worden ist, sind im allgemeinen nur Er-
ginzungen ihrer Befunde. Das #uBerlich wesentlichste Merkmal dieses
Prozesses, woran wir ihn in erster Linie erkennen, sind die ausgedehnten
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exsudativ-infiltrativen Vorginge im Zentralnervensystem. Man darf
nur nicht — wie man das vielfach auch heute noch tut — erwarten, daB
die Infiltrate immer von solcher Intensitiit sind, daB sie schon im Uber-
sichtspriparat augenfillig werden. In nicht seltenen Fillen zeigt das
Ubersichtsbild geringe oder iiberhaupt keine deutlich hervortretenden
Infiltrate; es sind mehr die feineren GefdBle, die Pricapillaren und
Capillaren, die in ihren Lymphscheiden Einlagerungen von lympho-
cytiren Elementen zeigen und damit austapeziert sind. Diesem Befunde
an den kleinen GefiBen kommt eine wesentlich griflere Bedeutung fiir

Abb. 1. Quetschpriparat von der paralytischen Rinde. Schwefelammoniumreaktion auf Eisen.
Originalpriparat von Herrn Dr. Spatz.

die Erkennung der Paralyse zu, als den massigen Infiltraten. Das Infil-
trat besteht tiberwiegend aus Plasmazellen; in den dicken GefaBmanteln
filhren die zentralen Bezirke mehr Lymphocyten. Thnen sind verein-
zelte Mastzellen beigemischt, ferner Fettstoffe fithrende Abraumzellen
und die besonders von Lubarsch beschriebenen Hamosiderinzellen. Diese
letzteren fehlen in keinem Fall von Paralyse, und man kann das geradezu
fir eine Schnelldiagnose der Paralyse bei der Sektion benutzen nach
der Methode, die mein Mitarbeiter Herr Dr. Spatz neuerdings angegeben
hat: man zerquetscht etwas Rindensubstanz auf dem Objekttriger
und wendet darauf die Schwefelammoniumreaktion an; so bekommt
man Priparate, die die Hamosiderinzellen der GefaBscheiden als ge-
schwirzte Kugeln zur Anschauung bringen (Abb. 1).
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Die alterativen Vorgiinge an der nervosen Substanz haben ihrer
Art nach nichts fiir die Paralyse Spezifisches. Die allerverschiedensten
Typen der Ganglienzellerkrankung sehen wir hier, und charakteristischer
als die Art des Untergangs ist die Lageveréinderung, welche die erhal-
tenen oder in Degeneration begriffenen Ganglienzellen erfahren: die
mehr oder weniger ausgesprochene Stérung des Schichtenbaues. Ahnlich
ist der Nervenfaserausfall nicht der Art, sondern der Anordnung nach
bedeutungsvoll fiir das paralytische Rindenbild. Anfinglich die Aus-
fille der zarten Geflechte in der oberen Rindenhilfte und weiter die etwa
in der Hilfte der Fille vorkommenden fleckformigen Entmarkungen.
Schlieflich resultiert eine schwere Vertdung der Rinde, im Markscheiden-
bild ein Fehlen aller Fasern, im Nisslbild der Schwund ganzer Schichten,
vielfach mit leidlichem Erhaltensein der mehr zur Schrumpfung neigen-
den Elemente der 2. Brodmannschen Schicht. In dieser schwer zer-
storten Rinde ist die Glia méchtig gewuchert, es tritt hier eine schon
im Beginne des Prozesses auffillige Erscheinung noch stirker hervor,
ndmlich die Neigung der faserigen Glia zur Verstirkung der Ober-
fliichenzone gegen die Pia und gegen die GefiBe. Neben den faserbil-
denden Gliaelementen spielen rein protoplasmatische Gliawucherungen
eine grofle Rolle. Die oft enorm groBien Zelleiber fithren mehrere Kerne,
es bilden sich Symplasmen bzw. Plasmodien (Nisslsche Gliarasen), und
die Verbindungsbriicken zwischen den Gliazellen werden breit und
plump. Manche Gliazellen nehmen stibchenférmige Gestalt an. Hs
ist sicher, dafl diese Nisslschen Stabchenzellen zu einem Teil glioser
Herkunft sind. Andere schreiben sich, wie es Nissl und Alzheimer in
ihren groBen Arbeiten dargelegt hatten, vom Mesenchym her, was
auch Marchand annimmt.

Nach diesem fliichtigen Uberblick itber die Paralyse-Anatomie will
ich entsprechend meinem vorhin kurz formulierten Programm die Ver-
dnderungen hier mit denen bei chronischen Encephalitisformen ver-
gleichen, also besonders mit der Schlafkrankheit, der chronischen Ence-
phalitis epidemica, der multiplen Sklerose und der sklerosierenden Eni-
ziindung vm Hemisphdrenwmark. AuBerdem will ich die Bornasche Krank-
hewt der Pferde, die Staupe und die Lyssa, obschon sie meist akut ver-
laufen, wegen ihrer Ahnlichkeiten mit der Paralyse in Betracht ziehen.
Die Punkte, die einerseits fiir die spezielle anatomische Differential-
diagnose, andrerseits fiir die allgemeine Pathologie besonders wichtig
erscheinen, sind: 1. die Lokalisation der Verdnderungen, 2. die Art ihrer
Ausbreitung, 3. die morphologischen Besonderheiten der atypischen
Formen im Vergleich zu den lypischen, 4. die Ausheilung chronischer
Entziindungen und ihre Frkennung und 5. die sog. selbsténdigen
Degenerationen, und zwar die ungleich ausgebreiteten diffusen wie die
mehr umschriebenen, systematischen Degenerationen.
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Die Paralyse ist in ihren entziindlichen und degenerativen Erschei-
nungen iiber das ganze Zentralnervensystem ausgebreitef. Sie hat aber
ihren Hauptsitz im Grofhirn und hier wieder in der Hirnrinde und dem
ihr entwicklungsgeschichtlich und histologisch nahestehenden Nuel.
caudatus und Putamen. Die jetzt vielfach als Striatum zusammen-
gefafiten grauen Massen des Vorderhirns sind, wie jiingst Herr Dr. Spatz
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Abb. 2. Schlafkrankheit. Ubersichtsbild iiber eine Hirnwindung mit Meningen (Nisslpriparat).
Plasmazellinfiltrate an den GefiBen der Rinde und besonders des Markes.

in unserem Laboratorium zeigen konnte, meist ahnlich stark in Mit-
leidenschaft gezogen wie solche Teile der Hirnrinde, die vom Prozef
bevorzugt werden, ndmlich das Stirnhirn, das Ammonshorn und die
Parietalregion. Denn in der GroBShirnrinde selbst hat die Paralyse in
ihren typischen Formen ihre Priidilektionsstellen; das sind die soeben
genannten Gegenden. Im Gegensatz dazu sprechen wir von ,,atypischen
Formen‘‘ nach ILissauer, wo der ProzeB an anderen Stellen, wie etwa
in der Zentralwindung, akzentuiert ist oder sogar im Occipitallappen, der
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sonst vom entziindlichen paralytischen Prozef3 auffallend wenig heimge-
sucht wird. Durch diese regelmiBige Gebundenheit der hauptsichlichsten
Verénderungen an bestimmte Regionen des Hemisphirenhirns unterschei-
det sich die Paralyse von der Schlafkrankheit, deren Rindenbild ihr sonst
so auBerordentlich dhnlich sieht. Bei ihr habe ich solche Pradilektions-
stellen im Hirnmantel nicht gefunden. AuBerdem sind hier die Verinde-
rungen im Hemisphérenhirn nicht so iiberwiegend an die Rinde gebunden
wie bei der Paralyse, sondern die Gefiélle des subcorticalen Markes und
iiberhaupt des ganzen Marklagers sind ebenso stark infiltriert. In einem

Abb. 8a u b. Nisslpragara,b vom Ammonshorn o einer ehronischenbEncepha,litis epidemica,
b einer Paralyse. Die Verdnderung in o betrifft vorwiegend das Mark, in & hélt sie sich an
die Ganglienzellschicht.
meiner Fille war, ahnlich wie bei einem schlafkranken Hunde, das Mark
sogar mehr betroffen als die Rinde (Abb. 2). Noch ausgesprochener ist die
Bevorzugung des subcorticalen Markes bei der epidemischen Encephalitis.
Thr Bild kann dem der Paralyse dhneln, die entziindlichen Veréinderungen
kénnen vorwiegend das Rindengrau betreffen. Die Regel ist das aber
nicht, sondern der ProzeB greift mehr vom Marke aus auf die unteren cor-
ticalen Schichten iiber, er kann auch hoher hinauf reichen und strichfér-
mig Teile der Zellschichten ausldschen. Das durchschnittliche Verhalten
mogen zwei Bilder illustrieren, die beide von der Ammonshorngegend ge-
wonnen sind. Das eine von einer Paralyse, das andere von einer chronischen
epidemischen Encephalitis (Abb. 3). In beiden liegt die Schidigung des

Virchows Archiv. Bd. 242, 32
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nervosen Gewebes im Bereich des Pyramidenzellbandes des Ammons-
horns. Bei der Paralyse sind die schweren Verinderungen auf die
Ganglienzellschichten beschriankt. Das Mark zeigt in diesem Ubersichts-
priparat keine auffialligen Zerstérungen. Bei der Encephalitis dagegen
sind die Ausfalle gerade im Mark sehr erheblich, sie sind gut kenntlich
an den betrichtlichen Gliazellwucherungen; nur die unteren Ganglien-
zellschichten sind hier in das Bereich des entziindlichen Zerstérungs-
prozesses einbezogen. Darin berfihren sich aber wieder Encephalitis
epidemica und Paralyse, dafl in den Fillen von Encephalitis, wo iiber-
haupt das Hemisphérenhirn in Mitleidenschaft gezogen ist, das Ammons-
horn besonders stark betroffen zu sein pflegt. Im iibrigen hat die Ence-
phalitis — wie das Herr Kollege Grof vorhin dargelegt hat — bekanntlich
ganz andere Priadilektionsstellen, darauf beruhen die bemerkenswerten
klinischen Unterschiede in den einzelnen Fillen und Gruppen dieses
Leidens.

Worauf die Bevorzugung bestimmter zentraler Regionen bei diesen
verschiedenen Prozessen zu beziehen ist, ist nicht klar. DaB bei der
Paralyse Stirnhirn und Ammonshorn Hauptangriffspunkte des Pro-
zesses darstellen, diirfte nicht oder doch nicht vornehmlich von deren
Eigenart abhingen; denn wir sehen bei ganz andersartigen Krankheiten,
z. B. bei der senilen Demenz, diese entwicklungsgeschichtlich, anato-
misch und physiologisch so differenten Hirngebiete ebenfalls auffallig
stark betroffen. Weshalb die Encephalitis gerade das Zwischen- und
Mittelhirn bevorzugt, dariiber kann man wohl Vermutungen anstellen,
aber es scheint mir bis heute keine leidlich befriedigende Erklarung ge-
geben. Wir schen bei allerhand toxischen und allgemeinen Schidi-
gungen wie auch bei hereditiren Leiden bestimmte zentrale Appa-
rats vorwiegend betroffen. Aber da handelt es sich vielfach um mehr
oder weniger systematisch erscheinende Kernerkrankungen, wihrend wir
es hier mit einer herdférmigen Entziindung zu tun haben, die sich
nur im groBen und ganzen an gewisse Regionen halt, nicht aber an
eine anatomisch-physiologische Einheit. Dafl dabei die Blutgefss-
anordnung von Bedsutung ist, ist ja wohl mdglich, klart uns aber
nicht iiber die Unterschiede gegentiber anderen Hirnentziindungen auf.

Auch ist bei manchen Encephalitiden die Beziehung zur Blutgefa-
anordnung viel deutlicher als bei der epidemischen Form. So halt sich
die sklerosierende Encephalitis des Hemisphirenmarkes, die zuweilen
noch unter dem nicht zutreffenden Namen der Encephalitis periaxialis
diffusa geht, an das GefaBigebiet des groBen Marklagers, und die Herd-
bildung hat dort ihre Grenzen, wo das Gefallsystem der langen Rinden-
gefafe beginnt. Charakteristischerweise bleibt das System der Fibrae
arcuatae meist intakt. Bei der multiplen Sklerose ist es vielfach gerade
die Rindenmarkgrenze, wo sich die GroBhirnherde etablieren; aber sie
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zeigt im {ibrigen eine ganz unregelmiBige Aussaat der Herde und hat
im allgemeinen ihren Hauptsitz im Riickenmark und Hirnstamm. Es
gibt aber auch Fille, wo sie das GroBhirn entschieden bevorzugt, so sehr
sogar, daf3 auBerhalb des Hemisphérenhirns kaum ein Herd zu sehen ist;
wir kénnen diese von Raecke und Siemerling gemachte Beobachtung
durchaus bestétigen. Ein solcher Fall, den Herr Dr. Schob mitgeteilt
hat, ging in der Minchener Klinik als Paralyse.

Bei der Bornaschen Krankheit der Pferde und bei der Lyssa dagegen
erklart sich die lokal stirkere Ausprigung der Verdnderung wohl aus
dem Infektionswege. Joest lehrt in seinen Studien iiber die Bornasche
Krankheit, daB die Entziindung im Riechhirn beginnt und daB die In-
fektion des Gehirns von der Nasenhéhle her durch Vermittlung der den
Riechnerven begleitenden Lymphbahnen, also rhinogen, erfolgt. Und
von der Tollwut heiBt es ja lange, dal das Zentralnervensystem auf dem
Wege der cerebrospinalen Nerven, also neurolymphogen, infiziert wird.

Vergleichen wir zweitens die chronischen Encephalitiden hinsicht-
lich der Verbrewungsart der entziindlichen Vorginge bei der Paralyse.
Diese sind ausgesprochen diffus — das Wort diffus hier im Gegensatz
zu herdférmig gebraucht. Ahnlich bei der Schlafkrankheit, nur daB
hier die Plasmazellen und Lymphocyten von den GefédBischeiden auch
ins zentrale Gewebe vordringen, wihrend bei der Paralyse die Grenz-
zonen zwischen Ektoderm und Mesoderm im allgemeinen geachtet
werden; die Infiltrate sind bei der Paralyse also meist ausgesprochen
intraadventiticll. Wohl sicht man auch hier einzelne Plagmazellen mit-
unter frei im Gewebe jenseits der Limitans gliae, aber verglichen mit
der Schlafkrankheit, wo das eine RegelmiBigkeit ist, sind diese bei der
Paralyse nur selten und spérlich, soferne nicht etwa herdférmige Ver-
dnderungen vorliegen.

Durch den diffusen Charakter der vasculiren Erscheinungen unter-
scheiden sich Paralyse und Schlafkrankheit von den herdférmigen Ence-
phalitiden ; das sind vor allem die chronische Encephalitis epidemica, die
multiple Sklerose, die sklerosierende Entziindung im Hemisphdrenmark
und auch die Bornasche Krankheit der Pferde, die Staupe der Hunde
und die Lyssa. Auch in den langsamer verlaufenden Fiallen der letzt-
genannten Krankheiten zeigt sich das anatomische Bild nicht zum
wenigsten durch den herdférmigen Charakter der Entziindungsvorginge
bestimmt. Man beobachtet das ja zumal bei den protrahierten Formen
der Lyssa der Hiihner.

Gilt das im allgemeinen als differentialdiagnostisch wichtig, so be-
gegnen wir doch wieder Ausnahmen davon und damit gemeinschaft-
lichen Ziigen im Substrat verschiedener Prozesse. So sehen wir bei der
Encephalitis epidemica neben herdférmigen Entzindungen stellen-
weise auch diffus ausgebreitete Infiltrate, zumal in der Rinde. Es kann

32*
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dann das Bild leicht der Paralyse dhnlich sehen. Und bei der Paralyse
wiederum findet man auch herdférmige Veranderungen (Abb. 4) neben
den typischen diffusen. Man hat deren Hiufigkeit frither unterschitzt.
Jakob hat an seinem grofien Material gezeigt, daB sie gar nicht so selten
sind; er spricht geradezu von ,,encephalitischen® Herden bei der Para-
lyse. Neben der Ausstreuung von lymphocytiren Elementen ins ner-
vose Gewebe bemerkt man auch das Eindringen anderer mesenchymaler
Elemente, sprossende Gefallwandzellen, GefiBknospen, Fibroblasten-

Abb. 4. Herdférmige Vertinderung in einer paralytischen Hirnrinde (Nisslpriparat).

zlige. Ich meine, dal} die herdférmigen netzigen mesenchymalen Wuche-
rungen in der Rindensubstanz, die uns Snessarew und Achiicarro an Silber-
imprignations-Praparaten kennen gelehrt haben und die wir mit groBer
Hiufigkeit bei der juvenilen Paralyse finden, Residuen solcher Herde
sind. Es geben derartige Bilder im Zentralorgan Illustrationen von
besonderer Reinheit fiir Huecks Mesenchymlehren. — Es sind also in
diesen fleckférmigen Bezirken die Grenzen zwischen dem zentralen
Gewebe und dem Mesoderm, die sonst bei der Paralyse wohl gewahrt
werden, durch bewegliche Mesenchymabkémmlinge und durch Fibro-
blastenziige bzw. angioblastische Elemente in #hnlicher Weise durch-
brochen wie bei der Encephalitis epidemica, bei der Staupe und wie auch
bei der multiplen Sklerose. Denn auch bei diesem Prozef habe ich nicht
nur in den akuten Fallen innerhalb schwer zerstorter Bezirke, sondern
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auch in #lteren Herden bei gew6hnlichen Verlaufsforthen unzweifelhafte
Gefdneubildungen und netzige mesenchymale Strukturen aus primi-
tiven Bindegewebsfasern gesehen, die zwischen den Gefifien ausge-
spannt sind. ‘

Mit diesem ProzeB hat die Paralyse noch eine andere herdférmige
Veranderung gemein, die Entmarkungsherde. Ich fand sie in etwa der
HilMte der Paralysen in der GroBhirnrinde. Sie gleichen denen bei der

h
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Abb. 5. Zwei von der Rinde ins Mark iibergreifende Entmarkungsherde (%). Paralyse.

multiplen Sklerose, und ihre Ahnlichkeiten werden noch deutlicher,
wenn sie, wie das auch bei der Paralyse hie und da‘geschieht, von der
Rinde auf das subcorticale Mark iibergreifen (Abb. 5). Aber hier wirft
sich die Frage auf: Gehdren diese Herde in den Entziindungskomplex
der Paralyse?

Bei der multiplen Sklerose halte ich mit Marburg, Anton und Wohl-
will, Siemerling und Raecke, Steiner die Herdbildung fiir den Ausdruck
einer umschriebenen Entziindung. Lubarsch sieht bekanntlich in diesen
Skleroseherden das Beispiel fiir eine proliferative Entziindung im Zen-
tralnervensystem. Borst hatte bereits zu einer Zeit, wo die Lehre von
der kongenitalen Bedingtheit der multiplen Sklerose vorherrschte, aus
seinen histologischen Befunden geschlossen, daB pathogenetisch eine



488 : W. Spielmeyer :

Liymphstauung mitspiele und daB hier ein toxisches Agens wirksam sei.
Durch die Untersuchungen der vorhin genannten Autoren ist in Uber-
einstimmung mit meinen eigenen Studien gezeigt worden, dall in den
frischen Herden auch ein zelliges Exsudat nicht fehlt, und durch Bullock,
Steiner und Kuhn ist es wahrscheinlich gemacht, daf hier eine Infektion
vorliegt, vielleicht eine Spirochéitenkrankheit. Hatte ich nun die Be-
ziehungen dieser multiplen Plaques zu denen bei der Paralyse friiher
ausdriicklich betont, so wire es wohl folgerichtig, sie auch hinsichtlich
ihrer Pathogenese in gleicher Weise zu beurteilen. Bielschowsky hat das
in einer vor kurzem erschienenen Arbeit getan. Wenn ich dennoch
davon Abstand nehmen mdchte, so diirfte leicht der Vorwurf der In-
konsequenz gegen mich gemacht werden. Aber ich hatte mich bei der
Paralyse bisher nicht wie bei der multfplen Sklerose itberzeugen kénnen,
daB hier herdférmig gesteigerte entziindliche Vorginge wirksam wiren;
ich habe im Gegenteil z. B. bei frischer umschrichener Entmarkung im
Hinterhauptslappen vasculdre bzw. lymphogene Reaktionen vermift.
Aus der groBen histologischen Ubereinstimmung der Herde hinsichtlich
des Verhaltens der Markfasern, der Glia und hinsichtlich der Persistenz
der Achsenzylinder kann man m. E. fiiglich nicht den Schluf ziehen,
diese Herde miifiten bei verschiedenen Prozessen in ihrer Entstehung
gleich sein. Denn wir sehen solche Herde auch unter ganz anderen
Bedingungen, wo von einer Entziindung weit und breit nichts zu findén
ist. Ich meine da nicht etwa bloB das Phanomen der fleckférmigen
Entmarkung; das finden wir ja im zentralen und besonders auch im
peripheren Nervensystem unter sehr verschiedenen Bedingungen; ich
erinnere nur an die Befunde bei Schufverletzungen oder bei Einwirkung
langsam zunehmenden Druckes und weiter an Diircks Malariaherde.
Tch habe hier vielmehr jenen merkwiirdigen familidren Prozell im Auge,
den wir die Pelizaeus-Merzbacher sche Krankheit nennen. Die Unter-
suchung eines dieser Fille lehrte uns, dafl hier nicht, wie es Merzbacher
schien, eine ,,Aplasie” vorliegt, sondern dafl es sich um einen selb-
standigen Degenerationsprozel mit langsam zunehmender fleckférmiger
Entmarkung handelt, die mit einer dichtfaserigen Gliaproduktion ein-
hergeht. In der Abb. 6 sieht man einen solchen noch in Entmarkung
begriffenen Herd, ghnlich den Bildern, die Marbury als ,,Markschatten-
herde® bei der multiplen Sklerose beschrieben hat. Also auch hier herd-
térmige Entmarkungen wie bei der Paralyse einerseits, der multiplen
Sklerose andererseits. So mochte ich bei alledem vermuten — wenn
auch nicht bestimmt behaupten —, dafi die Entmarkungsherde bei der
Paralyse rein degenerativer, d. h. nichtentziindlicher Natur sein kénnen.

Sitz und Verbreitung der Veréinderungen, die wir bisher behandelt
haben, gaben uns bereits Einblicke in die Art der in Rede stehenden
Prozesse. Sie werden erweitert durch die Vergleichung der histologischen
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Einzelbeiten im entziindlichen Symptomenkomplex. Es wiren da die
mannigfachen Besonderheiten der Qualitdt des histologischen Bildes
zu nennen, so etwa das Vorkommen der Lubarschschen Himosiderin-
zellen bei keiner der anderen chronischen Encephalitisformen, sondern
nur bei der Paralyse und —nach Spafz’ Untersuchungen — auch bei der
Schlafkrankheit; ferner die durchschnittliche Verschonung der Achsen-
zylinder und auch der andern nervisen Gewebsteile (Ganglienzellen)
und die Wahrung ihrer Architektonik bei der multiplen Sklerose; die

Abb. 6. Pelizaeus-Merzbachersche Krankheit, Markscheidenpraparat auns der inneren Kapsel

(Grenze gegen den N. caudatus rechts oben). Noch in Entstehung begriffener Herd; die ana-

tomisch-physiologisch verschiedenartigsten Faserziige sind, soweit sie das Herdgebiet 'durch-
getzen, davon betroffen.

merkwiirdige Neigung der Plasmazellen bei der Schlafkrankheit, sich
in Maulbeerzellen (Russelsche Korperchen) umzuwandeln -— und
einiges andere. Ich mdchte aber in diesem driffen Abschnitt, den ich
jetzt zu behandeln habe, aus Zeitriicksichten nur einen Punkt heraus-
heben: nimlich die Beziehungen zwischen den dem Verlouf nach
atypischen Formen der epidemischen Encephalitis und den Paralysen
von ungewdknlich langer Dauer.

Bei der Encephalitis epidemica schien es nach den klinischen und
anatomischen Erfahrungen bisher, daf diese Krankheit mehr oder weniger
akut verliuft und daB sie dort, wo sie nicht zum Tode fithrt, nach einer
mehr oder weniger groBen Reibe von Wochen in Genesung oder in



490 W. Spielmeyer:

Heilung mit Defekt ausgeht. DaB sie aber auch weiterschreiten kann,
hat zuerst von Economo gezeigt. Es fiel klinisch auf, daB gleichsam als
Nachkrankheit nach einer einleitenden Phase von ,,akuter Encephalitis*,
mitunter auch nach einem scheinbar freien Zwischenstadium oder einer
wesentlichen Remission des Prozesses z. B. das Bild einer Paralysis
agitans auftritt; und manche Autoren sprechen deswegen geradezu
von einem ,postencephalitischen Parkinsonismus®“. Wir haben mit
der Lehre von den Nachkrankheiten, zumal bei der Lues, keine gliick-
lichen Erfahrungen gemacht, und man sollte deshalb wohl dem vor-
beugen, dafl sich auch hier eine Theorie von einem ,,MetaprozeB* ein-
nistet. Der Ausdruck Postencephalitis ist auch sprachbegrifflich nicht
haltbar. In den bisher zur Sektion gekommenen TFillen solcher Art
lie sich ein langsames Weiterschreiten des Prozesses erweisen. Ich
nenne hier nur den schon erwihnten Fall von Economo mit zweijihriger
Dauer, dann den von Jakob, der 4 Jahre hindurch klinisch beobachtet
worden war. Auch Goldstern hat in seiner kurzen Mitteilung iiber Parkin-
sonismus von histologischen Verdnderungen in seinen Fallen berichtet, iiber
deren Zeitdauer freilich Angaben fehlen. Ich selbst kenne 2 Fille; der
eine aus der Tibinger Nervenklinik, von der mir mein fritherer Mit-
arbeiter Herr Dr. Scholz-Tubingen freundlichst Priparate iiberlieB,
dauerte 2 Jahre; der andere knapp 1 Jahr. Dafi es sich in diesen Fillen
nicht etwa um Resterscheinungen eines bereits abgeklungenen Prozesses
handelt, geht, ganz abgesehen von der klinischen Feststellung eines
Fortschreitens der Stérungen, auch aus dem anatomischen Befunde
hervor, So am Fettpraparat, wo noch die Zeichen des Abbaues zu Fett-
substanzen und ihre Verarbeitung und Weiterfithrung in den Glia-
elementen zu verfolgen sind. Viele glitse Zellen, die sich mit Fett
beladen haben, sind stdbchenartig, andere 1ésen sich aus dem Verbande
und bilden sich zu Fettkornchenzellen um. In einem Bezirk der herd-
formigen Veriinderung ist die Umbildung der Kérnchenzellen weit
vorgeschritten — ein Befund, der zu den Beschreibungen palit, welche
Reéichelt in seiner grindlichen Studie aus Aschoffs Institut hinsichtlich
der Kérnchenzellen gibt. Im Zellbild findet man eine frische Gliaproli-
feration und schén ist der Vorgang der Fibrillisation in den Gliazellen
und ihren breiten Plasmafortsitzen am Holzerpraparat zu verfolgen;
klar tritt daran die intraplasmatische Neubildung von Gliafasern hervor.
Soviel ich sehe, ist die Neigung zur Gliafaserbildung bei diesen chroni-
schen Fallen recht stark im Gegensatz zu dem Verhalten bei den akuten
und auch bei den subakuten Verlaufsformen.

Bei dieser chronischen Encephalitis treten nun die vasculiren Er-
scheinungen in den Herden erheblich zurtick. Wie zumal Klarfeld be-
tont hat, finden wir auch bei den mehr oder weniger rasch verlaufenden
Formen hie und da ein Uberwiegen der degenerativen Erscheinungen
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iiber die infiltrativen; abseits von den Entziindungsherden sehen wir
diffuse oder mehr umschriebene, offenbar selbstandige Zerfallserscheinun-
gen an der nervdsen Substanz. Aberin den bisher anatomisch untersuchten
chronischen Encephalitisfallen sind regelméBig auch im Herdbereich
die exsudativ infiltrativen Erscheinungen diirftig.- Abb. 3a gibt dafiir
eine Illustration; mit stérkeren Systemen findet man wohl auch neben
den geringen plasmacytaren Infiltraten in den GefalBscheiden vereinzelte
freie lymphoeytéare Zellen. Das stimmt durchaus zu den Mitteilungen
von Heonomo, Jakob und Goldstein. In solchen Priparaten beherrschen
die degenerativen Zerfallsvorginge und die Proliferation an der Neuro-
glia das Bild.

" Es scheint mir nun auBerordentlich bemerkenswert, daf bei Para-
Iysen mit sehr langsamem Verlauf ebenfalls das vasculire Moment
erheblich in den Hintergrund tritt, wie das zuerst Alzheimer an seinen
beriihmt gewordenen Fillen von jahrzehntelanger Dauer beschrieben
hat. Man kénnte von einer alterativen Entziindung im Sinne Lubarschs
sprechen. Wie diese Paralysen dem Verlaufe nach atypisch sind, so auch
ihrem anatomischen Bilde nach, und in diesem Verhalten bestehen
wieder Beziehungen zu den protrahierten chronischen Fillen der epi-
demischen Encephalitis.

Diese Befunde stellen uns vor die weitere Frage: Heilen diese chro-
nischen Krankheiten aus ; wo handelt es sich nurnoch um einen ,,Schaden® ?
Diese Frage spielt in der Paralyseforschung seit langem eine grofie Rolle.
Man méchte wissen, ob sie ausheilen kann, wie das hie und da behauptet
worden ist. ‘

Die in friiheren Zeiten mitgeteilten IFalle , geheilter Paralyse®
stellten sich teils als Fehldiagnosen heraus, teils waren sie klinisch und
anatomisch nicht hinlanglich untersucht. Die Fille aber mit duferst
langsamem Verlauf, von denen soeben die Rede war und die nicht selten
jahrelang stillzustehen scheinen, erwiesen sich bei genauerem Zusehen,
sowohl klinisch als anatomisch; doch als noch langsam fortschreitend, und
wenn man, wie das vielfach geschieht, den Namen ,,stationire* Paralyse
gebraucht, so mufBl man sich klar sein, daB es sich dabei um eine nicht
ganz korrekte Gepflogenheit handelt, da sie im strengen Sinne des Wortes
doch nicht stationir sind.

Es ist von vornherein die Moglichikeit eines Ausheilens der Paralyse,
wenigstens unter Beriicksichtigung des anatomischen Bildes, nicht
abzulehnen. Tatsdchlich finden wir bei nicht wenigen Paralysen an
manchen Stellen des Gehirns und iiberhaupt des Zentralnervensystems
den Prozef zur Ruhe gekommen: so gut wie nichts mehr von infiltra-
tiven Erscheinungen, keine frischen Zerfallsvorginge an der nervésen
Substanz, keine Abbaustoffe, keine Proliferation der Glia. An anderen
Stellen des Gehirns aber ist der Prozef im Fortschreiten. Man kann
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dieses Verhalten durchaus mit dem vergleichen, was wir gerade jetzt
bei den seltenen Fillen der chronischen epidemischen Encephalitis
sehen konnten. Auch hier erweist sich der Proze§ in lokaler Umgrenzung
mit Defekt und Narbenbildung ausgeheilt; an anderen Stellen des Ge-
hirnmantels aber schreitet der Proze deutlich weiter. Ahnlich steht es
oft auch im Bereich der Stammganglien, wo sich fleckférmig nur noch
Residuen des fritheren Krankheitsvorganges finden, wihrend z. B.
besonders in der Subst. nigra die Krankheit weitergeht.. Man konnte
dieses Verhalten vielleicht auch zu dem in Parallele setzen, was wir
von der multiplen Sklerose her kennen. Hier heilen ja die Herde meist
vollstindig ab, und in den alten Sklerosen ist nichts mehr von einem
Weiterschreiten des Prozesses zu bemerken. Alles ist zur Ruhe gekom-
men; in anderen Regionen des Zentralnervensystems dagegen sehen wir
wieder frischere herdférmige Zerfallserscheinungen — entsprechend
der klinischen Erfahrung, da8 auch in alten, stationir erscheinenden
Fillen wieder einmal ein Schub vorkommt. Deshalb ist es bei der
multiplen Sklerose dhnlich wie bei der Paralyse schwer zu sagen, dall
ein stationéir erscheinender Fall nun auch wirklich dauernd zur Ruhe
gekommen ist. Man mull immer eines neuen Schubes gewhrtig sein,
und Marburg sagt, daBl ein geheilter Fall von multipler Sklerose nicht
sicher bekannt sei.

So ist es die Regel bei der Paralyse wie bei der multiplen Sklerose,
dafl auch die scheinbar stationdiren Fialle entweder durch neue Schiibe
ein Aufflackern des Prozesses — oft von hoher Intensitit — erfahren
oder doch ganz langsam und allmahlich fortschreiten. Aber es gibt
— auBler den bisher nur klinisch beobachteten, iberaus wichtigen
Fillen Nonnes — bei der Paralyse doch zwei Ausnahmefille, die ich
als geheilte Paralysen ansprechen mdochte; das ist ein von Friedrich
Schultze beobachteter und von Alzheimer histologisch untersuchter Fall,
und weiter ein Fall, den wir jiingst in Miinchen zu untersuchen Gelegen-
heit hatten (vgl. die Mitteilung von Plawt und mir).

In dem Fall von Schulize war der Kranke 14 Jahre von neuen Krank-
heitszeichen frei und konnte seinem Berufe nachgehen. FEr starb an
einemn Krebs. An der Richtigkeit der urspriinglich auch serologisch
kontrollierten Diagnose konnte ein Zweifel nicht sein. In unserem Falle
war ein schwerer Defekt iibriggeblieben, aber der Kranke war ebenfalls
wieder teilweise berufsfahig geworden und hatte kein Fortschreiten
des Prozesses in psychischer und korperlich nervoser Hinsicht gezeigt;
die Liquorreaktionen waren negativ geworden und geblieben. Es er-
scheint mir nun mit Riicksicht auf die allgemeine Beurteilung der Aus-
heilung von Bedeutung, dafl nicht nur in unserem Falle, sondern auch
in dem noch &dlteren von Friedrich Schultze noch hie und da Plasmazellen
und Lymphocyten gefunden wurden, freilich nur spéarlich, meist in
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Finzelelementen in ein kleines Gefaf eingestreut, ganz selten in kleinsten
Héufchen im Teilungswinkel eines Gefdfes. Vielfach trugen in unserem
Falle diese Elemente ausgesprochen regressive Umwandlungen. Hie
und da war einmal eine hdmosiderinhaltige Kérnchenzelle zu finden.
Im Ubersichtsbilde fallt nirgends ein GefdaB durch Einlagerungen auf,
nur bemerkt man daran o6fters etwas, das neben mancherlei anderen
Zeichen die anatomische Diagnose auf eine frithere Paralyse sichert,
néamlich Verwerfungen der Zellschichten : die zum Teil sklerotisch umge-
wandelten Ganglienzellen sind, besonders an den Grenzen der 2. zur 3.
und der 3. zur 4. Schicht, in ihrer Anordnung gestort.

An den Stellen, wo sich noch einzelne infiltrative Zellen finden, ist
von alterativen und proliferativen Erscheinungen nichts zu sehen, so
dafl wir glauben, daB es sich bei den Infiltraten nur um Resterschei-
nungen der abgeklungenen Entziindungsvorgéinge handelt, die nichts
fir eine Progressivitit beweisen. Hs hat sich uns aber gerade bei der
Beurteilung dieser Falle die zu groBe Einseitigkeit neurohistologischer
Studien bedauerlich bemerkbar gemacht. Ich kenne wohl am Nerven-
system von alten SchuBiverletzungen her, daf hier noch nach Jahren
im derben Narbengewebe Infiltratzellen liegen, und auch in ganz alten
sklerotischen Herden der multiplen Sklerose haben wir mitunter ein
paar Infiltratzellen gesehen; aber ich habe keine zureichenden Erfah-
rungen iiber abgelaufene chronische Entziindungen in anderen Organen.

Ich méchte, wie gesagt, annehmen, dal es sich hier um eine geheilte
bzw. zum Stillstand gekommene Paralyse handelt, obschon sich im
anatomischen Bild noch ein paar Infiltratzellen finden. Ist das richtig,
so ergibt sich daraus fiir die Encephalitis epidemica, dall wir mit der
Diagnose einer chronischen Encephalitis, die wir ja erst in den letzten
Jahren stellen lernten, auch wieder nicht allzu freigebig sein diirfen.
Denn auch hier kénnten, wie bei den eben genannten Prozessen, verein-
zelte Exsudatzellen irgendwo liegen geblieben sein. Es ist aber der Nach-
weis zu fiihren, daf hier nicht nur ein Defektzustand vorliegt, sondern
ein chronischer, noch progressiver Prozef. Es mul sich also das Fort-
schreiten in den anderen Faktoren des anatomischen Emntziindungs-
komplexes geltend machen, nimlich in neuen Zerfall- und Abbau-
erscheinungen und proliferativen Vorgingen. Dazu sei nebenbei bemerkt,
daB auch die Feststellung von Kornchenzellen nichts fiir ein Fortschreiten
beweist. Denn wie es Anton und Wohlwill fir die Altersbestimmung
der Herde bei der multiplen Sklerose schon vor langem klar ausge-
sprochen hatten und wie wir es jetzt wieder bei der Encephalitis gesehen
haben, kénnen diese lange Zeit in einer dichten alten Gliafaserung liegen
bleiben. Auf die Merkmale des Abbauvorganges kommt es an.

Alg letzten Punkt behandle ich die Frage nach dem Vorkommen
selbstindiger Degenerationen — wenn ich diesen in der Neuropathologie
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traditionellen Ausdruck gebrauchen darf —; ich meine die Frage, ob
es unabhingig vom histologischen Entziindungskomplex, also auBer
der dazu gehorigen Alteration, noch selbstindige regressive Erschei-
nungen am funktiontragenden Parenchym mit proliferativen an der
Glia bei den in Rede stehenden Krankheiten gibt. Fiir die Paralyse
haben Nissl und Alzheimer gelehrt, dafi neben den entziindlichen Er-
scheinungen und unabhingig von ihnen sich rein degenerative Prozesse
am nervosen Gewebe abspielen. Diese von den meisten Neurohistologen
angenommene Lehrel), fiir die auch ich weitere Stiitzen zu geben suchte,
wurde spéter unter dem Einfluf des Spirochiitennachweises im para-
lytischen Gehirn wiederholt fiir unzutreffend erklart. Aber mir scheint,
dal} fiir die Losung dieser rein pathologisch-anatomischen Frage das
gtiologische Moment nicht mafigebend sein kann, und ich sehe die An-
nahme nicht widerlegt, da die Spirochidten auBer entziindlichen Ab-
wehrreaktionen direkt oder indirekt blofl einen degenerativen Zerfall
im gleichen Organ bewirken kénnen. Es trifft auch hier Marchands
Wort zu, dafi noch immer ,,die -Ansicht verbreitet ist, wonach die Ent-
ziindung eine Krankheit sei, wihrend sie ein allgemein pathologischer
Vorgang ist, der die verschiedensten Organkrankheiten begleitet, ebenso
wie das Fieber, nur dafl es sich bei der Entziindung um lokale Vorgiinge
handelt. Fir die auch von mir vertretene Nissl-Alzheimersche Lehre
spricht nun m. B. nicht zum wenigsten gerade das Ergebnis der ver-
gleichenden histopathologischen Analyse. ndmlich die Gegeniiber-
stellung der Paralyse mit der Schlafkrankheit, der Encephalitis epi-
demica, der multiplen Sklerose und den vorher erwidhnten Tierkrank-
heiten. Wir sehen dabei zweierlei: nimlich erstens, dalBl es wohl Prozesse
gibt, die im Zentralnervensystem lediglich das Bild der Entziindung
aufweisen, dall aber zweitens auch andere sog. Encephalitiden vor-
kommen, fiir die das nicht gilt, sondern bei denen dariiber hinaus noch
andere Ziige das Gesamtbild bestimmen.

Es ist gerade fir die Encephalitis epidemica von verschiedenen
Autoren, so von Creutzfeldi und sehr eingehend von Klarfeld dargelegt
worden, dal hier ebenfalls ein Nebenecinander von entzimdlichen und
von rein degenerativen Vorgingen nicht selten besteht. Diese beiden
Reihen von Veréinderungen kommen &rtlich getrennt vor, so daf sie also
der Deutung wohl zuginglich sind, und es gibt nach Klarfeld relativ
akute Falle, in denen der nicht entziindliche Charalkter im Gesamtbild
der Verinderungen durchaus iiberwiegt. Hs ist auch nach meinem
Dafiirhalten richtig, wenn Klarfeld das gleiche fiir die Lyssa betont.
Es scheint, daB hier ebensowenig wie bei der sog. epidemischen
Encephalitis das Gesamtbild in der ,,Hirnentziindung® aufgeht. Die so

1) Auch Marchand hat sich in seinem jiingsten Aufsatz (Dtsch. med. Wochen-
schrift) in gleichem Sinne ausgesprochen.
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charakteristische Ganglienerkrankung mit der Verdickung der Fibrillen
findet sich bel der Lyssa auch an Stellen, wo von vascularen Erschei-
nungen weit und breit nichts vorliegt. Die Zellknétchen, wie sie in der
Literatur als Babessche Knotchen gehen und die sich als Gliazellhduf-
chen erweisen, sehen wir hier ganz @hnlich wie bei der Encephalitis
epidemica und wie bei der Paralyse gerade auch an solchen Stellen, wo
Infiltrate fehlen. GewiB kommen Gliazellherdchen, die sich bei diesen
Krankheiten an Stelle von Ganglienzellen etablieren kénnen, oft im
eigentlichen Entziindungsgebiet vor; aber wir sehen sie eben auch bei

Abb. 7. Neuronophagische Figur aus der unteren Olive. Paralyse. Nisslpridparat.

allen drei als neuronophagische Phinomene in nicht entziindeten
Kerngebieten, wie das Abb. 7 von einer Paralyse zeigt, wo besonders
stark die Olive betroffen war. Und das nimmt uns nicht wunder, da
wir solche Bilder schon lange von rein degenerativen Prozessen her
kennen. Ich erinnere besonders an den neuerdings von Creutzfeldt und
von Jakob beschriebenen Prozel und an die Befunde bei toxischen
Allgemeinerkrankungen, wo wir, meist beschrinkt auf bestimmte
Kerngebiete, derartige Phédnomene wahrnehmen.

Es 146t sich also m. E. die Gesamtheit der Verdnderungen in der
Entziindung allein nicht unterbringen. Und so erscheint es mir un-
zweckmiBig, den Namen Meningo-Encephalitis, der schon bei der epi-
demischen Encephalitis zu wenig besagt, nun auch auf die Paralyse
anzuwenden.
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Ganz anders die Schlafkrankheit. Bei ihr fand ich weder im Gehirn
desMenschen noch in ihrerexperimentellen Form beim Hunde irgendetwas,
was nicht zum Komplex der Entziindung gehdrt. So mullte ich bei Ver-
gleichungen der Paralyse mit dieser Trypanosomenkrankheit betonen, dafl
darin ein wesentlicher Unterschied zwischen beiden besteht. Bei der Bor-
naschen Krankheit der Pferde und bei der Staupe ist das nach Unter-
suchungen von Joest, Drexler, Cerlefti und nach eigenen Befunden ebenso.

So stiitzen die Krgebnisse der vergleichenden Krankheitsforschung
die Lehre von dem Nebeneinander entziindlicher und rein degenerativer
Vorgange bei der Paralyse. Aber natiirlich kann in dieser Frage letzten
Endes nur der histologische Befund bei der Paralyse selbst ausschlag-
gebend sein. Wir werden da liberwiegend Veréinderungen jungen Da-
tums zu berticksichtigen haben, denn bei alten kénnten ja gewisse Teil-
erscheinungen im Entziindungskomplex, also speziell die vasculiren
Merkmale, zurickgetreten sein.. Beweiskraftig in dieser Hinsicht sind
Befunde bei Frithfallen von Paralyse, wo degenerative Verdnderungen
an Stellen vorkommen, in denen vasculdre Erscheinungen ganz fehlen,
ferner im Occipitalbirn, das ja, wie erwihnt, von den infiltrativen Ver-
dnderungen meist auffillig frei ist, dann die fleckférmigen Entmar-
kungen und umschriebene, mitunter geradezu elektiv erscheinende
Schédigungen bestimmter grauer Massen. Solche sind vor allem der
Nucl. dentatus des Kleinhirns, die Kleinhirnrinde und die untere Olive
(vgl. Abb. 7, 8.495). Tch gebe als Beispiel dafiir ein Bild von den merk-
wiirdigen Zerfallserscheinungen an den Purkinjezellen und ihren Fort-
sétzen mit nachfolgender protoplasmatischer strauchartiger Gliawuche-
rung (Abb. 8). Essind Verinderungen, dieich bei den akuten Schitben der
Paralyse nach sog. paralytischen Anfallen hiufig fand und die sich offen-
bar summieren kénnen und schlieBlich zu sklerotischen Flecken werden.

Eine besondere Bedeutung haben hier endlich die Degenerationen
langer Fasersysteme, so die fortschreitenden symmetrischen Pyramiden-
bahndegenerationen, die bisweilen erst in den unteren oder mittleren
Abschnitten des Riickenmarks beginnen, wihrend die oberen Segmente
noch intakt erscheinen, und die in keiner Abhingigkeit von lokalen
Vorgangen stehen. Und dann die tabischen Hinterstrangverinderungen
bei der Paralyse. Gerade hinsichtlich ihrer Pathogenese sind freilich
die Ansichten schon immer recht géteilt gewesen. Die einen halten die
Verianderungen fiir eine selbstdndige Degeneration, die anderen fiir die
Folge einer priméren Entziindung oder Granulombildung im extra-
medulliren Wurzelabschnitt. Vor nicht langer Zeit hat Richter an den
Wurzelnerven bei der Tabes Herde gefunden, die er als Granulome-
bezeichnet. Es ist ihm hier auch in einzelnen Fallen der Spirochiten-
nachweis gelungen. Er faft die Hinterstrangerkrankung bei der Tabes
lediglich als Folge dieser lokalen Schadigung des Wurzelnerven, also
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als sekundire Degeneration auf. Dall es bei der Paralyse und bei der
Tabes in den fraglichen Gegenden allerhand spezifische Verdnderungen
gibt, ist durchaus zuzugeben. Aber wiren sie pathogenetisch ausschlag-
gebend, so miiliten sie, meine ich, regelmdfig vorhanden sein. Davon
habe ich mich aber nicht iiberzeugen kénnen. Und was die von anderer
Seite so lebhaft betonte entziindliche Genese anlangt, so bestehen hier
m. E. schwere Unstimmigkeiten. Denn wir sehen bei starken Exsudaten
oft nicht das geringste von einer tabischen Degeneration und bei schwa-
chen wiederum das ausgesprochene Bild der Hinterstrangentartung.

Abb. 8. Strauchartige Gliazellwucherung an Stelle zweier Purkinjezellen und ihrer Fortsitze.
Nisslpriparat von der obersten Kleinhirnrinde. Paralyse mit ,,paralytischen Anfillen®.
Wichtig sind da besonders die Bilder bei der Paralyse, wo keinerlei
gquantitative Beziehungen zwischen Degeneration in den Hinterstringen
und Infiltration der Wurzeln bestehen, und weiter die Befunde bei den
Trypanosomenkrankheiten, wo bei der Schlafkrankheit mit ihrer chro-
nischen Meningitis niemals das Bild der Tabes vorkommt, wihrend ich
umgekehrt bei der experimentellen Nagana der Hunde eine selbstindige

Hinterwurzelerkrankung ohne alle Infiltration fand.

Um die Frage bei der menschlichen Tabes zu kliren, bediirfte es
m. E. der Auffindung und Untersuchung solcher Fille, die frische und
zugleich auch lebhafte Zerfallserscheinungen im Beginn der Erkrankung
oder in einem Schub aufweisen, und es wire notwendig, daf dann zu-
sammen mit dem Rilckenmark auch die Wurzelnerven nicht nur nach
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dem einen oder anderen Verfahren, sondern méglichst mit allen zur
Verfiigung stehenden Elektivmethoden untersucht wiirden. Ich habe
einen solchen lange vergeblich gesuchten Fall in letzter Zeit gefunden
und die verschiedenen Segmente zusammen mit den Wurzeln an Gela-
tinegefrierschnitten durchuntersucht. Ich habe iiber diesen Fall in der
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 84 berichtet. Hier sei nur ein
Scharlachpriparat vom unteren Lendenmark (Abb. 9) wiedergegeben,
in welchem die frisch degenerierten Faserziige durch Fettkornchenzellen

Abb. 9. Frische tabische Hinterstrangdegeneration (Scharlachrotpriparat). Das Degenerations-
feld durch Kornchenzellen markiert. Beginn der Degeneration an der Stelle, wo die Hinter-
wurzel zentrale Beschaffenheit annimmt. -~ Ausschnitt aus einem Querschnitt vom unteren
Lendenmark; Hinterstringe von den Hinterhornern umgeben, Hinterwurzeln.
klar bezeichnet werden. Dieser Fall beweist, dafl die elektive systemati-
sche Degeneration bei der Tabes dort einsetzt, wo die Wurzel histologisch
zentralen Charakter annimmt. Hier beginnt sie aus noch unbekannten
Griinden als rein priméire Degeneration ohne eine lokale Affektion.
Ich bin am Ende meiner Darstellung. Ich weil wohl, dafl ich damit
kein Referat im Sinne eines zusammenfassenden Berichtes gegeben habe.
Aber schon bei der Gréfie des Themas glaubte ich nicht erst den Ver-
such zu einer Zusammenfassung der Einzelergebnisse machen zu sollen,
sondern mich darauf beschrinken zu diirfen, in einem Vergleiche der
Paralyse mit den chronischen Encephalitiden das Trennende wie auch
das Gemeinschaftliche herauszuheben mit Riicksicht auf mancherlei

spezielle und allgemeine Probleme.



