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Ueber klinische Diagnose und pathologisch-
anatomische Befunde bei Paralyse.
‘ Von
Dr. Otto Markus,

z, Zt. Assistenzarzt der inneren Abt. des stidt. Krankenhauses Augsburg (Oberarzt: Dr. L. R. Miitler),
frither Assistenzarzt der stidt. Irrenanstalt Frankfurt a. M. (Prof. Sioli).

(Hierzu Tafeln XXX—XXXI.)

Bei der grossen Variabilitit der psychischen Zustandsbilder, die
im Verlauf der Paralyse auftreten konnen, ist es ein Symptom, das bei
jeder noch so atypisch verlaufenden Form von Paralyse zu finden ist:
d. i. die zunehmende psychische Schwiche. Mogen voriibergehende
delirante Zustinde, katatonische Symptomkomplexe, paranoische Ideen,
manische Erregungszustéinde, depressive Wahnvorstellungen das klinische
Bild noch so sehr triiben, bei geniigend langer Beobachtungszeit tritt
der psychische Verfall, die Stérung des ethischen Empfindens, der Merk-
fahigkeit und des Urteils doch allméhlich immer deutlicher hervor.
Finden wir dieses konstante Symptom nun noch vergesellschaftet mit
korperlichen Erscheinungen, Pupillenstorungen, Sprach- oder Reflex-
storungen, so fillt das Zusammentreffen dieser psychischen und soma-
tischen Stérungen fiir die Diagnose Paralyse so sehr in die Wagschale,
dass jede andere Diagnose, auf die das atypische Krankheitshild hin-
weist, zuriickgedriangt wird.

Die pathologische Anatomie ' zeigt uns nun, dass diese klinischen
Erfahrungstatsachen in weitaus den meisten Fillen ein sicherer Weg-
weiser fiir die richtige Diagnose sind, andererseits aber auch, dass sie
uns in einer kleinen Anzahl von Fillen im Stich lassen. Und aus
dieser kleinen Anzahl von Fehldiagnosen ersehen wir, dass es einmal
Zustandsbilder gibt mit psychischem Verfall und somatischen Storungen
wie bei Paralyse, denen aber ein anderes pathologisch-anatomisches
Substrat zugrunde liegt; und dass zweitens in Fillen, wo weder das
psychische noch das somatische Symptomenbild einen Anhaltspunkt



Klinische Diagnose und pathol.-anat. Befunde bei Paralyse. 1117

fiir die Diagnose Paralyse gibt, uns doch schliesslich die pathologische
Anatomie das Bild der typisch paralytischen Verinderungen zeigt.
Eine weitere Frage ist das Verhalten der Wa. Reaktion in Blut
und Liquor der anatomisch sicher gestellten Fille dieser klinischen
Fehldiagnosen, auf die zum Schluss noch niher einzugehen sein wird.
Die im folgenden mitzuteilenden Beobachtungen beziehen sich auf
Falle aus der Frankfurter Irrenanstalt.

Der erste hier zu beschreibende Fall betrifft ein 45 jihriges Waschmidchen,
das in bewusstlosem Zustande nachts eingeliefert wurde.

Die spérlichen anamnestischen Angaben stammen von einer Hausmitbe-
wohnerin. Nach deren Angaben hat die Patientin einen sehr lfederlichen
Lebenswandel gefithrt, ofter mehrere Minner zugleich mit in ihr Zimmer ge-
nommen. Zeichen von Geistesgestortheit habe sie keine geboten, nur manchmal
nicht gewusst, was im Hause vorging. In der Nacht vor der Aufnahme in die
stddtische Irrenanstalt horte die Hausmitbewohnerin die Patientin stohnen und
fand sie bewusstlos im Bette liegen mit Zuckungen im linken Arm und Bein.
Von einem Unfall war nichts bekannt.

Bei der Aufnahme bestanden die anfallsweisen klonischen Zuckungen der
linken Extremitit noch. Die Patellarreflexe fehlten beiderseits. Ebenso war
keine Lichtreaktion der Pupillen vorhanden. Auf Anrufen oder Nadelstiche
reagierte dic Patientin nicht.

Auch am nichsten Morgen war sie noch bewusstlos, gab keine Antwort.
Bei Nadelstichen erfolgten Flucht und Abwehrbewegungen. Die klonischen
Zuckungen im linken Arm und Bein bestanden dauernd. Dabei machte sic
mit der linken Hand eigentiimliche greifende Bewegungen, nestelte und suchte
an der Bettdecke herum. Im linken Fazialis waren keine Zuckungen. Die
Pupillen waren weit, cine kleine Spur einer Lichtreaktion vorhanden.

Patellar-Achillessehnen- und Bauchdeckenreflexe war nicht auslisbar.
Babinski rechts deutlich, links undeutlich.

DerKopf und die Bulbi dauernd nach rechts gedreht. Kauende Bewegungen des
Unterkiefers. Nackensteifickeit mittleren Grades. Stauungspapille hestand nicht.

Im Urin, der triib-gelb mit Katheter entleert wurde, Spuren von Liweiss.
Temperatur 38,2 rektal.

Das Lumbalpunktat, das tropfenweise abfloss, war leicht blutig tingiert.
Mikroskopisch fanden sich darin zahlreiche gut erhaltene Erythrozyten und in
der ganzen Kammer 66 weisse Blutkorperchen, meist grosse Lymphozyten.
Nonne — Phase I — positiv.

Der Zustand blieb in den letzten Tagen ungefihr der gleiche. Nur wurde
sie zeitweise unruhig und versuchte, aus dem Bett zu steigen. Die Temperatur
stieg auf 39,5.

Eing spezialdrztliche Ohrenuntersuchung ergab eine Vorwdlbung und blau-
rote Verfirbung des rechten Trommelfells.

Die spezialirztliche Untersuchung des Augenhintergrundes zeigte kleinste
Blutaustritte in die Retina des rechten Auges; keine Stauungspapille.
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Die Diagnose wurde somit auf eine wahrscheinlich traumatische Hirnblutung
in der rechten Hemisphire gestellf und die Patientin sollte zur Operation ins
stidtische Krankenhaus verlegt werden. Da sie aber anfing, bis fiber 400 zu
fiebern, wurde von der Verlegung Abstand genommen. Am selben Abend trat
unter tiefer Benommenheit und dauernden Zuckungen der linken Extremitdten
der Tod ein.

Die: Sektion ergab nun: Schideldecke ziemlich dick, wenig durch-
scheinend. Dura iiber dem Stirnhirn faltig erhebbar. Pia stellenweise sulzig
abgehoben, im Verlauf der grossen Gefisse getriibt. Hirngewicht 1160 g. Gyri
abgeflacht, Ventrikel missig erweitert. Ependym der Ventrikel zart, am Boden
des 4. Ventrikels Granulationen. In den grossen Hirnganglien und auf Schnitten
durch die*Hirnsubstanz nichts Pathologisches. Cystische Degeneration der Plexus
chorioidei.

Anatomische Diagnose der Hirnhthle: Leptomeningitis chronica.
Atrophia cerebri. Ependymitis- granularis ventric. IV, Degeneratio cystica plexus
chorioidei utriusque. Ausserdem fand sich Hypostasis pulmonum, Hypertro-
phia ventr. sin. cord. Atheromatosis aortae, Nephritis parenchymatosa, Hyper-
aemia hepatis. .

Auch eine Aufmeisselung der Felsenbeine ergab nichts Pathologisches.
Von einer Blutung oder sonstigen Verletzung war nirgends etwas zu finden.
Auch fiir einen Tumor ergab die Sektion keine Anhaltspunkte. Nach dem
Ausfall des Sektionsergebnisses wurde die Diagnose nunmehr auf Paralyse
gestellt.

Die mikroskopische Untersuchung bestitigte dies.. Gleichzeitig
lieferte sie aber auch die Erklérung des merkwiirdigen klinischen Bildes, der
Halbseitigkeit der Zuckungen.

Sie zeigte nimlich, dass in der rechten Hemisphdre, besonders in der
Gegend der Zentralwindungen Verinderungen der schwersten Art in der Pia,
an den Gefissen und in dem Hirngewebe sassen, wihrend auf Schnitten in den
entsprechenden Gegenden der linken Hemisphére nichts derartiges vorhanden war.

Die Abbildungen 1—6 auf Tafel XXX u. XXXI stammen von Schnitten
aus der rechten vorderen Zentralwindung und der Parietalgegend. Die Abbil-
dungen 7 und 8 sind Schnitte aus der linken vorderen Zentralwindung. Der
Unterschied in dem FErgriffensein der beiden Hemisphiren vom Krankheits-
prozess leuchtet danach ohne weiteres ein.

" Auch die Verinderungen auf den Schnitten 1—6 der erkrankten Seite be-
diirfen kaum einer weiteren Erkldrung. Auf Fig. 1 sieht man die enorme Ver-
dickung der Pia mater und die starke Infiltration mit zelligen Elementen, die
— was auf der Abbildung hier nicht zu erkennen ist — grosstenteils aus
Plasmazellen und Lymphozyten bestanden. Polymorphkernige Leukozyten waren
nicht vorhanden. Die Abbildungen 2, 3 und 4 zeigen die schweren Gefissver-
inderungen, zu denen der Prozess gefithrt hat. Man sieht die dicken Zell-
mintel, mit denen die Gefiisse umscheidet sind. Das Gewebe in der U’mgebung
hat seine Firbbarkeit fast eingebiisst. Nur noch Schatten und Triimmer von
Ganglienzellen sind vorhanden. Dass derartige Stellen, wenn sie, wie in diesem
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Fall eng zusammenliegen, in ihrer Wirkung dhnlich sich verhalten miissen, wie
ein Prozess, der das Gewebe in grésserem Umfang zerstort, etwa ein Tumor
oder eine Blutung, ist erklarlich.

Diese Verdnderungen sassen besonders dicht in der Gegend der Zentral-
windung, fanden sich aber auch auch stellenweise in der Frontal- und Parie-
talgegend. Dazwischen waren wieder zahlreiche Stellen, in denen der Schichten-
bau der Ganglienzellen gut erkennbar und die Infiltrationen der Gefisslymph-
scheiden nur gering waren. Die Infiltration der Lymphscheiden bestand, wie in
der Pia, meist aus Plasmazellen, darunter auch — viel weniger zahlreich —
Lymphozyten. Auf Fig. 5 u. 6 auf Tafel XXXI sind solche Stellen aus den Gefiss-
lymphscheiden bei verschieden starker Vergrisserung abgebildet. Wenn auch bei
diesem Reproduktionsverfahren nicht deutlich, so kann man doch an vielen Zellen
den charakteristischen Radkern und den blassen Zellleib darum erkennen, der
sie als Plasmazellen kennzeichnet.

Gummenbildung oder grbssere Erweichungen waren in keinem Schnitt
zu finden.

Die Ganglienzellen in der Umgebung solcher Gefsisse mit stark infiltrierter
Lymphscheide waren vielfach ganz zu Grunde gegangen, wenigstens firberisch
nicht mehr darzustellen. Dann fanden sich wieder sehr blasse Zellindividuen
von zahlreichen Gliakdrnchen um- und iiberlagert. Daneben alle Usberginge
bis zu ganz gesund aussehenden Ganglienzellen.

Ein ganz anderes Bild zeigen nun die Schnitte aus der linken Hemisphiire,
von denen die Abbildungen 7 und 8 auf Tafel XXXI zwei solche aus der linken
vorderen Zentralwindung darstellen. Stirkere Verdnderung an der Pia oder an
den Gefiissen waren nicht vorhanden. Man konnte viele Priparate durchsuchen,
ohne eine einzige Plama- oder Stibchenzelle zu finden. Stellenweise war es
zu einer ganz geringen Plasmazellanhdufung in den Gefisslymphscheiden ge-
kommen, die aber nirgends einen erheblichen Grad annahm. Die Tektonik war
fast {iberall sehr gut erhalten, wie besonders aus Abbildung 7 sehr schion er-
sichtlich ist. Die Ganglienzellen gut firbbar und nirgends eine auch nur an-
nihernd so starke Schidigung der Ganglienzellen zu finden, wie in der rechten
Hemisphire. Feinere Verdnderungen an den Ganglienzellen waren aber auch
hier hiufig zu finden. Aber jedenfalls war der Unterschied im Befallensein
der beiden Hemisphiren ein ausserordentlich grosser. Erwidhnt sei schliesslich
noch, dass wir von einem Rest dieses Hirns Stiickchen nach der von Noguchi
angegebenen modifizierten Levaditimethode zur Darstellung der Spirochiten
behandelten, dass es uns aber nicht gelungen ist, Spirochiten nachzuweisen,
ebenso wie uns dies bisher bei einer ganzen Reihe von Paralysen der ver-
schiedensten Verlaufsart nicht gelungen ist.

Das pathologisch-anatomische Bild zeigt uns also, entsprechend
dem klinischen Befund, ein ganz vorwiegendes Befallensein einer Hemi-
sphire von dem paralytischen Krankheitsprozess. Und innerhalb der
stirker erkrankten Hemisphére eine Beschrinkung der schwersten Ver-
dnderungen auf die Gegend der zentralen und parietalen Windungen.
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Die klinisch beobachteten Greifbewegungen der linken Hand sind wohl
bedingt gewesen durch die starken meningitischen Verinderungen iiber
der rechten motorischen Gegend, die Zuckungen durch die in dem
Hirngewebe selbst gesetzten Gewebsschidigungen in dieser Gegend.

Durch diese aussergewohnliche Einseitigkeit des Prozesses und die
Beschrinkung der selten schweren Verinderungen auf eine bestimmte
Gegend kam das klinische Bild zustande, das an eine Blutung in der
rechten motorischen Gegend denken liess, zumal der otologische und
ophthalmologische Befund in diesem Falle einer Blutung zu entsprechen
schien. Der Ausfall der Wassermann’schen Reaktion, die in Blut
und Liquor positiv war, hitte, falls das Resultat schon bei Lebzeiten
bekannt gewesen wire, einen Hinweis auf die richtige Diagnose geben
konnen. Der mikroskopische Befund im Liquor war wegen der Blut-
beimengungen hier ‘auch nicht recht zu verwerten, . '

Es gehort nicht einmal zu den Seltenheiten, dass Paralysen in be-
wusstlosem Zustand eingeliefert werden. Dann wird es vielfach unmég-'
lich sein, so lange der Bewusstlosigkeitszustand andauert, eine genaue
Diagnose zu stellen, was nicht nur von theoretischem Standpunkt von
Interesse, sondern bei einer eventuell spiter aufgeworfenen Frage einer
Unfallfolge von' praktischer Bedeutung ist. Bei Urdimischen in bewusst-
losem Zustand gibt in den meisten Fillen die Urinuntersuchung einen
Anhaltspunkt fiir die Diagnose. Manchmal fehlen aber auch diese An-
haltspunkte, da die Urdmie auch pldtzlich ohne besondere Vorboten bei
reichlicher Harnausscheidung und fehlendem Eiweissgehalt im Urin ein-
setzen kann. Bei Epileptikern sind die Zustinde von Bewusstlosigkeit
nach den Anfillen gewdhnlich nicht von langer Dauer. Ebenso lassen
sich Alkoholvergiftungen, die zur Bewusstlosigkeit fithren, meist leicht
an dem intensiven Foetor alcoholicus erkennen, obwohl es auch hier
Ausnahmen gibt, dass trotz schwerster Betrunkenheit, wo die Patienten
blass, fast zyanotisch aussehen, die Pupillen maximal weit und licht-
starr sind, der Puls kaum fiihlbar, ein deutlicher Alkoholgeruch der
Exspirationsluft fehlt und erst nach mehreren Stunden auftritt. Das
diabetische Koma mit der - charakteristischen grossen, tiefen Atmung
_und dem Azetongeruch ist wohl immer leicht als solches zu erkennen.

Ueberhaupt kommt das ganze Heer der Erkrankungen differential-
diagnostisch in Betracht, die mit Bewusstlosigkeit einhergehen konnen:
die Hirntumoren, Hirnabszesse, Hirnparasiten, Hirnblutungen, Commotio
und Compressio cerebri. = Ist die Bewusstlosigkeit eine einigermassen
tiefe, so fehlen wohl immer die normalen Haut- und Sehnenreflexe, die
Flucht- und Abwehrbewegungen. Dagegen gestatten mitunter der Ba-
binski oder ‘pathologische Muskelspannungen auch im Koma den Sitz
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der zentralen Lisionen zu bestimmen. Aber auch hieraus lassen sich
niemals mit Bestimmtheit Schliisse ziehen, da solche Differenzen
zwischen linker und rechter Korperhilfte auch bei komattsem bzw.
agonalem Darniederliegen der nervosen Funktionen beobachtet sind,
In allen diesen Fillen ist die Untersuchung des Liquors von grisster
Bedeutung. Findet sich darin eine Pleozytose und positive Phase I, so
muss in erster Linie an Paralyse gedacht werden. Aber auc¢h hier mit
Vorbehalt, da die Pleozytose, wenn auch in der Regel, so doch nicht
in jedem paralytischen Liquor vorhanden ist und andererseits eine posi-
tive Phase I im Liquor und geringe Pleozytose auch bei anderen Er-
krankungen, in deren Verlauf Bewusstlosigkeitszustinde auftreten, vor-
handen sein kann, wie bei Meningitiden oder Tumoren, wenn sie ihren
Sitz im Hirn und Riickenmark gleichzeitig haben.

Bei dem zweiten hier zu beschreibenden Fall liegen die Verhilt-
nisse umgekehrt. Er wurde dem psychischen und somatischen Be-
funde nach fiir eine Paralyse gehalten, auch der Sektionsbefund wider-
sprach dieser Annahme nicht. Bei der mikroskopischen Untersuchung
stellte sich heraus, dass es sich um eine Aussaat von Tuberkeln in Pia
und im Hirm handelte.

BEr betrilft einen 43jihrigen Feuerwehrmann, der wiederholt in der stadti-
schen Irrenanstalt aufgenommen war. Zuerst im Jahre 1907, wo die Diagnose
auf Dementia praecox paranoides gestellt wurde. Er litt scit dem Jahre 1897
an einem Lungenleiden und war seit 1901 infolge einer Augenerkrankung arbeits-
unfahig. 1907 Ausserte er Wahnideen, die Leute lachten ihn aus, die Schutz-
leute liefen ihm nach. Er stand nachts auf und ging auf die Strasse, weil ein
Elektrisierapparat im Schrank sei. Eines Nachts sprang er zum Fenster hinaus
und brach sich dabei das linke Bein. FEr wurde dunn in die Irrenanstalt ein-
geliefert.

Die pupillomotorischen und iibrigen Reflexe waren damals in Ordnung. Er
hatte eine doppelseitige Spitzenaffektion. Er horte Stimmen, die ihm befahlen,
er solle zum Fenster hinausspringen, er miisse verbrannte Liuse essen. Auch
bezog er Gespriche seiner Mitkranken auf sich und glaubte sich beobachtet.
Bald wurde er wieder ruhiger, geordnet, halluzinierte nicht mehr und konnte
wieder entlassen werden.

Im folgenden Jahre wurde er wieder aufgenommen, da er dngstlich erregt
worden war. [Lr glaubte, seine Frau habe schwarze Gestalten an die Wand
gemalt, sah Rauchwolken im Zimmer aufsteigen. Er hatte immer Kopfschmerzen
gehabt, auch klagte er iiber Zuckungen im linken Bein, habe ein Gefiihl von
Hirte im Magen. Manchmal hére er auf dem linken Ohr gar nichts. Er war
orientiert, horte wieder Stimmen von seiner Frau und von Bekannten, war fngst-
lich erregt. In der Folgezeit beklagte er sich ofter tiber Beschimpfungen und
Bedrohungen, die er horen miisste, hatte Schmerzen im Ohr, herumziehende
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Schmerzen im ganzen Kérper. Nach 4monatigem Aufenthalt wurde er wieder
entlassen. .

Im Dezember 1910 wurde er zum dritten Mal in die Anstalt verbracht,
weil er zu Hause viel klopfen hérte. Auch sah er Leute und Tiere in der Stube.
glaubte, die Mobel seien alle verstellt. Er war #ngstlich und ass sehr wenig,
Er erzéhlte, er habe in der lefzten Zeit solches Getdse vor dem linken Ohr,
erschrecke iiber alles so leicht und fange dann an zu zittern. Auch sei ihm
schwindlig geworden, das er umgefallen sei. Jetst hére er alles doppelt auf
dem linken Ohr, gleichzeitig einen hohen und einen tiefen Ton. Auch die
Stimmen, die er nachts horte, hitten diesen doppelten Klang. Die Gegenstinde
seien alle viel grisser, als er sie sonst gesehen.

Korperlich war er in sehr schlechtem Erndhrungszustand, sah blass aus
und hustete viel. Die Pupillen reagierten nicht auf Lichteinfall. Dagegen war
prompte Konvergenzreaktion vorhanden, also reflekforische Pupillenstarre. Die
Sprache war nicht intakt, bisitierend. An beiden Beinen bestand ein grober
Tremor. Die Sehnen- und Periostreflexe waren sehr lebhaft. Klonusersehei-
nungen bestanden nicht. Dagegen beiderseits Andeutung von Babinski. Keine
Doppelbilder. Die Temperatur war normal. Die Wassermann’sche Reaktion
im Blut negativ. Beim Schreiben setzte er mitunter aus, ,das Augenlicht gehe
ihm weg®. Die otologische Spezialuntersuchung ergab linksseitige Otitis media.
Nach einigen Tagen wurde er ganz verwirrt, zog sein Bettzeug umher. Fand
sein Bett nicht mebr, wenn er aufgestanden war. Zitterte stark am ganzen
Korper. Die Temperatur blieb normal, bis sie kurz vor seinem Tode auf 40°
stieg. Er bekam Zuckungen und Zittern am ganzen Korper und Nystagmus.
In diesem Zustand trat der Tod ein. Die klinische Diagnose wurde auf Para-
lyse gestellt.

Die Sektion ergab ausser ausgedehnten tuberkuldsen Verinderungen in
beiden Lungen eine Leptomeningitis chronica. Atrophia cerebri, Ependymitis
granularis ventriculi IV, Atrophia cordis.

Vor der Betrachtung der mikroskopischen Priparate sei das eigen-
tiimliche klinische Bild kurz resiimiert. Bei der ersten Aufnahme im
Jahre 1907 bot er das Bild einer ausgesprochenen Dementia parancides.
Die Sprache, die Patellarreflexe und die Pupillenreflexe waren damals
in Ordnung. Ebenso bei der zweiten Aufnahme.

Als er zum dritten Male in die Anstalt kam, bestanden neben dem
psychischen Bilde eine Reihe korperlicher Symptome, die zur Diagnose
Paralyse dringten. Vor allem das Verhalten der pupillomotorischen
Reflexe. Es bestand reflektorische Pupillenstarre. Die Patellarreflexe
waren beiderseits gesteigert. Auch hatte er einen doppelseitigen, un-
deutlichen Babinski. Die Sprache zeigte zwar nicht das charakteristische
Silbenstolpern und Schmieren, doch war sie besitierend. Ferner hatte
er Schwindelanfille gehabt, bei denen er zu Boden fiel. Diese korper-
lichen Begleiterscheinungen waren es hauptséchlich, die an der ur-
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spriinglichen Diagnose Dementia paranoides zweifeln liessen und fiir die
Diagnose Paralyse in die Wagschale fielen. Auch die véllige Des-
orientiertheit und Verwirrtheit in den letzten Tagen vor seinem Tode
und die Zuckungen am ganzen Korper passten weit eher in das
klinische Bild einer Paralyse, als in das einer Dementia paranoides.
Die Wassermann’sche Reaktion im Blut war, wie schon erwihnt,
negativ. Eine Lumbalpunktion konnte leider aus &#usseren Griinden
nicht vorgenommen werden.

Die mikroskopische Untersuchung brachte nun den unerwarteten
Befund einer Aussaat von Tuberkeln in Pia und Hirngewebe zutage.
Die Abbildungen 1 a bis 6a zeigen einige dieser Befunde.

Die Pia zeigte sich fast an allen Stellen verdickt und mit lymphozyten-
ahnlichen, einkernigen Rundzellen und grossen epitheloiden Zellen infiltriert.
Auch mehrkornige Leukozyten waren in geringer Anzahl vorhanden. Dazwischen
fanden sich — stellenweise sehr zahlreich — Tuberkelriesenzellen. Ganz ver-
einzelt war auch eine oder die andere Plasmazelle zu sehen.

Fig. 1a auf Tafel XXX zeigt die abgeloste Pia mit ihrer starken Lympho-
zyteninfiltration in den Maschen. Darin finden sich in diesem Gesichtsfeld nicht
weniger als 8 Riesentuberkelzellen, Langhans’sche Zellen mit randstédndigen
Kernen. Die drei Gefidssquerschnitte auf dieser Abildung zeigen, besonders deutlich
an dem Geféss rechts, die Verbackung und Verdickung der einzelnen Gefisswand-
schichten in eine homogene Masse: die hyaline Degeneration. Dieser Prozess fand
sich nicht nur an den Pialgefissen, sondern auch an zahlreichen Gefisschen im
Hirngewebe. Auf Fig. 2a ist bei etwas stirkerer Vergrosserung eine Tuberkel-
riesenzelle vom Langhans’schen Typus im Piagewebe dargestellt, bei der sehr
deutlich der zentrale Zerfall mit den erhaltenen randstindigen Kernen zu sehen
ist. In néchster Umgebung der Langhans’schen Riesenzelle finden sich mehrere
jener grossen epitheloiden Zellen, aus denen sich die Riesenzelle entwickelt.
Die Entwicklung des tuberkulosen Prozesses stellt man sich ja so vor, dass
durch den Tuberkelbazillus oder sein Toxin ein Reizzustand des Gewebes ge-
setzt wird, der zur Bildung der grossen epitheloiden Zellen fiihrt, aus denen
dann durch Zusammenschluss mehrerer solcher die Riesenzelle entsteht, die
dann im Zentrum zu verkésen beginnt, wihrend die randstindigen Kerne noch
einige Zeit erhalten bleiben, bis dann auch diese zerfallen, wodurch die Ver.
kisung einer bestimmten Stelle bedingt ist.

An den Gefissen, an denen entlang sich der tuberkulése Prozess in der
Regel ausbreitet, kann sich eine Zellproliferation sowohl von der Intima aus
entwickeln, indem sich tuberkulose Wucherungen bilden, oder von der Umge-
bung auf die Adventitia iibergreifen. In diesem Fall bildet sich dann hiufig,
gleichsam als Schutz gegen Einbruch der tuberkuldsen Wucherung in die Ge-
fassbahn, eine hyaline Degeneration der Gefisswand aus. Auf Fig. 1a sieht man
an der Aussenwand des einen Gefisses mit hyalin degenerierter Gefisswand eine
Langhans’sche Riesenzelle eng anliegen.
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Das Fortschreiten des tuberkulosen Prozesses entlang den Gefissen ver-
anschaulicht die Fig. 3a. Ein Gefisszapfen aus der verdickten, mit Riesenzellen
besetzten. Pia geht in das darunter liegende Hirngewebe hinein. Die Gefiiss-
lymphscheide ist dick infiltriert mit epitheloiden Zellen und Lymphozyten. An
einer Stelle sitzt der Gefdsswand eine Langhans’sche Zelle auf. In der Rinde
sowohl als auch nicht weniger hiufig im Mark der Hemisphiiren fanden sich solche
tuberkulds verdnderte Gefdsse. Fig. 4a zeigt eine Stelle aus dem Hemisphiiren-
mark, wo es an dem Zusammenfluss zweier Gefisschen zu einer dicken, knolli-
gen Infiltration der Gefisslymphscheide mit epitheloiden Zellen gekommen ist.

Auf Fig. 5a auf Tafel XXXI, ebenfalls eine Stelle aus dem Hemisphéren-
mark sitzt, dem Geféissbogen an der einen Seite eine solche tuberkuldre
Wucherung auf, die zwei Riesenzellen vom Langhans’schen Typus enthiilt.

Auf Fig. 6a, ebenfalls aus dem Hemisphirenmark, ist der Zusammenhang
der tuberkulosen Wucherung mit dem Verlauf des Gefédsses kaum noch erkennbar.
Die Geféisswand ist anscheinend ganz zugrunde gegangen, das Gewebe der Um-
gebung hat fast alle Fiarbbarkeit eingebiisst.

Auf die Verdnderungen im nervisen Gewebe genauer einzugehen, wiirde
zu weit fithren. Es fanden sich, was ja selbstverstindlich ist, stellenweise
starke Verinderungen an Ganglienzellen und Glia.

Eine gewisse Aehnlichkeit der beiden Erkrankangen, der para-
lytischen und tuberkulésen, im anatomischen Bilde ist nicht von der
Hand zu weisen. Wir haben Verinderungen in der Pia im Sinne einer
Entziindung und bei beiden eine Gefisserkrankung, die, wenn auch im
mikroskopischen Bilde grundverschieden, doch im Effekt, in der durch
sie bedingten Ernihrungsstorung des umliegenden Gewebes; dhnlich ist.
Was die beiden Prozesse, den paralytischen und den tuberkuldsen, in
der Regel scharf von einander scheidet, ist der Verlauf. Die paralyti-
schen Verinderungen entstehen chronisch in einer langen Reihe von
Jahren, die tuberkulosen Prozesse bilden sich meist in kurzer Zeit zur
volligen Entwicklung aus.

Die Ausnahmen von dieser Regel sind es dann, die die klinischen
Erscheinungen, wie wir sie zu sehen gewdhnt sind, verwischen. Auch
paralytische Veréinderungen kinnen, wenn sie erst einmal in Erscheinung
getreten sind, einen akuteren Verlauf nehmen:

Ein 35 jahriger Gefdngnisaufseher war niemals ernstlich krank gewesen
und bekam eines Tages einen Anfall von Bewusstlosigkeit. Er erholte sich
sebr schnell, und tat die 2 nichsten Tage wieder Dienst. Dann wurde er
wieder plotzlich bewusstlos und kam in diesem Zustand in die Anstalt. Es
trat bald der Exitus ein, ohne dass er das Bewusstsein wieder erlangt hatte.
Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns zeigte, dass es sich um eine
Paralyse handelte, mit einer ausgedehnten, ganz emormen Gefdsssprossung der
Hirnkapillaren, massenhaft Stibchenzellen und an vielen Stellen Gefissscheiden-
infiltrationen mit Plasmazellen. Das -spiter eintreffende Resultat der Unter-
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suchung von Blutserum und Liquor ergab positive Wassermann’sche Reaktion
in beiden.
Solche akut verlaufende Paralysen hat man Gfter Gelegenheit zu beobachten.

Andererseits gibt es Fiille von Tuberkulose des Gehirns und seiner
Héute, die einen mehr chronischen Verlauf nehmen, in denen auch
hiufig meningitische Erscheinungen ganz fehlen.

Bei dem eben beschriebenen Fall von Tuberkulose des Gehirns
darf man wohl annehmen, dass er einen selten chronischen Verlauf
nahm.. Die voriibergehenden Erscheinungen von seiten des Gesichts,
die schon um Jahre voraufgingen, sind vielleicht bereits Folgen tuber-
kuloser Hirnverinderungen gewesen, ebenso die Schwindelanfille. Auch
die dauernden Kopfschmerzen lassen sich durch cinen chronischen Ent-
ziindungsprozess der Pia, wie ihn das mikroskopische Bild zeigt, er-
kliren.

Eine ausserordentliche Seltenheit ist das Auftreten der reflektorischen
Pupillenstarre bei dieser Erkrankung. Leider enthdlt die Krankengeschichte
nur an der einen Stelle beim Aufnahmebefund bei der dritten Aufnahme die
diesbeziigliche Beobachtung, sodass es nicht sicher ist, ob das Phinomen von
da ab dauernd vorhanden war.

Auf einen Zusammenhang zwischen dem mikroskopischen Bild und klinischen
Frscheinungen mochte ich nicht versiumen hinzuweisen: die diffuse Ausbreitung
des Prozesses in Form der verstreuten, mikroskopisch kleincn Wucherungen in
Rinde und Mark erinnert an die Lokalisation der sklerotischen Herde bei
multipler Sklerose. Die Krankengeschichte vermerkt nun ein schon in den
ersten Tagen nach der dritten Aufnahme stirker werdendes Zittern an den Beinen
und am ganzen Korper. Die Sprache wird als hesitierend bezeichnet. Die
Patellarreflexe sind gesteigert, mit beiderseits undeutlichem Babinski, also
3 Symptomen, wie wir sie auch bei der multiplen Sklerose zu sehen bekommen.
Es ist woh!l berechtigt, die verstreute Lokalisation der Herdchen als ihre ana-
tomische Grundlage anzusprechen.

Richtige Erweichungen fanden sich in den Priparaten an keiner Stelle,
weder makroskopisch noch mikroskopisch, wie ja auch im klinischen Bilde aus-
gesprochene Herderscheinungen fehlten, abgeschen vielleicht von der seit langer
Zeit bestehenden Schwerhorigkeit auf dem einen Ohr, wo er auch zeitweise iiber
Getdse klagte, was man auf eine Lision des subkortikalen Horzentrums, der in
den hinteren Vierhiigel einstrahlenden lateralen Schleife und des Corpus genic.
med. zuriickfithren konnte.

Der kurz vor dem Tode auftretende delirante Zustand ist nicht so selten
bei tuberkulésen Meningitiden. Auch Nonmnel) beschreibt das Vorkommen
echter tuberkuldser Meningitiden, die ganz unter dem Bilde eines akuten Alkohol-

1) Tuberkulose-Kurs des Krankenhauses Hamburg-Eppendorf ,Die Diffe-
rentialdiagnose der tuberkuldsen organischen Erkrankung von Gehirn und Riicken-
mark® von M. Nonne. )
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delirs mit den schreckhaften Gesichtshalluzinationen und dem charakteristischen
Herumsuchen im Bett und im Zimmer verlaufen.

Es . wire wohl zu weit gegangen, die anfinglich bestehenden
psychischen  Erscheinungen, die paranoischen Ideen wund Gehors-
halluzinationen in diesem Fall als Folgeerscheinungen der tuber-
kulosen Gehirnerkrankung zu erkldren. Vielmehr wird man annehmen
miissen, dass der Patient vorher an einer Dementia paranoides erkrankt
war und dann die tuberkulése Hirnerkrankung dazu kam.

Noch ein letzter Krankheitsfall sei in diesem Zusammenhang kurz
erwi hnt, bei dem ebenfalls die klinische Diagnose auf Paralyse lautete
und bei dem die Sektion die Richtigstellung ergab.

Er betrifftt einen 40 jahrigen Schneider, der ausser einem chronischen
Magenkatarrh frither nie krank war.

2 Jahre vor seiner Aufnahme in die Frankfurter Irrenanstalt im Oktober
1911 bemerkte er, dass seine Sehkraft schlechter wurde. Er bekam Schwindel-
anfille, sodass er umfiel.. Das Sehen wurde immer schlechter, sodass er bald
(Sept. 1911) auf dem linken Auge ganz erblindete, rechts noch einen geringen
Rest von Sehkraft behielt. Er wurde lingere Zeit in der Augenklinik be-
handelt, machte dann eine Keilbeinoperation durch. Wegen n#chtlicher Hallu-
zinationen wurde er auf die Nervenabteilung des stiddt. Krankenhauses Sachsen-
hausen verlegt.

Seine Frau gab an, dass sie seit Nov. 1910 eine Verdnderung bei ihm
bemerke. Er sei sehr vergesslich geworden. Wenn er gegessen habe, hitte er
gleich nachher nichts mehr davon gewusst. Auch habe er nicht mehr gewusst,
ob es morgens oder abends sei. An Pfingsten 1911 habe er geglaubt, es seien
Leute im Zimmer, die er dann hinausjagte. Besonders nachts sei er manchmal
ganz verwirrt gewesen.

Er selbst erzihlte, dass er jede Nacht in wachem Zustand sehe, wie
Méanner hereinkdmen, die Striche an die Wand zeichneten. Durch ‘diese Striche
fahre dann sein Bett mit grosser Geschwindigkeit hindurch. Er wisse, dass
dies kaum glaublich sei, aber er konne sich jede Nacht von der Richtigkeit
dieser Erlebnisse von neuem iiberzeugen. Er war ausserordenttich #ngstlich
und erregbar. Korperlich bot er an den inneren Organen nichts Wesentliches.
Die rechte Pupilie reagierte gut auf Licht, die linke sehr trige. Konvergenz-
reaktion war beiderseits gut. Die nervi optici waren beide atrophisch. Das
Geruchsvermogen erloschen (Nasenoperation). Die Sehnenreflexe waren in
Ordnung. Von Seiten der motorischen Gehirnnerven nichts Besonderes. Moto-
iitit und Sensibilitdt waren intakt. Die Sprache bot keine typische Stirungen.
Die Wassermann’sche Reaktion in Blut und Liquor negativ. Er glaubte auch
hier nachts mit seinem Bett zu fahren, meinte, er sei in Giessen, lief nachts
im Zimmer herum, urinierte in den Saal, wollte sich morgens um 6 Uhr eine
Zigarre anziinden. :
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Vom stidt. Krankenhaus, wo die Diagnose auf chron, Hydrozephalus ge-
stellt wurde, kam er in die Irrenanstalt,

Er war sehr euphorisch und gesprichig, értlich und zeitlich nicht orientiert,
glaubte, er sei in Bockenheim; er befinde sich 3 Wochen in der Anstalt. Hier
sei er im Lazarett, weil er zur Zeit eine Uebung machen miisse. Im Xranken-
saal seien lauter Soldaten, Landwehrleute und Reservisten.

Tagsiiber schlief er viel und war nachts hiufig unruhig, ging aus dem
Bett, wusste nicht, wo er sich befand, urinierte auf den Fussboden, fand sein
Bett nicht mehr. Oefter verlangte er erregt seine Entlassung. Er sei nicht
krank.

Allm#hlich bildete sich auch eine Sprachstorung bei ihm' aus: bei
schwierigen Worten verschluckte er Silben und hatte Silbenstolpern. Die Pu--
pillen waren beide verzogen. Es bestand trage Lichtreaktion, die Konvergenz-
reaktion war wenig lebhaft, aber besser. Die Knieschnenreflexe waren ge-
steigert. Der Schidel fiberall klopfempfindlich. Leichter Tremor der Héinde
und Zunge. Sonst neurologisch nichts Besonderes. Die nochmalige Unter-
suchung von Blut und Liquor ergab wiederum negative Wassermann’sche
Reaktion. .

Im August 1912 wurde er nach der Heil- und Pflegeanstalt Herborn
{iberfiihrt, wo er Ende Nov. 12 starb.

Herr Oberarzt Dr. Erk in Herborn war so liebenswiirdig, uns das makro-
skopische Sektionsergebnis mitzuteilen. Danach ergab die Sektion: REitrige
Meningitis, stark getriibte und verdickte Pia. Auf der Seila turcica ein
kleinapfelgrosser Tumor, der die Nervi optici umfasst. Auf dem Durch-
schnitt ziemlich harte, gelblich weisse, zum Teil gallertige Masse.

Im Anfangsteil der Aorta zahlreiche weissliche Auflagerungen. Pneumonie
beider Unterlappen. Ueber die histologische Struktur des Tumors konnte ich
nichts in Erfahrung bringen.

Also auch in diesem Fall ein ziemlich atypisches psychisches Bild,
im Beginn eine hervorstechende Merkfihigkeitsstérung mit Konfabulation,
spiter delirante und Verwirrtheitszustiinde. Dazu die somatischen ¥r-
scheinungen: reflektorische Pupillentriigheit und eine Sprachstorung, die
zuletzt in Silbenstolpern und Silbenauslassen bestand. Gesteigerte
Patellarreflexe und Tremor der Hinde und Zunge. Die wenn auch
nicht fiir Paralyse typische Storung im Verein mit den korperlichen
Symptomen veranlasste zu der Fehldiagnose Paralyse.

Wire unsere damalige Auffassung von der Bedeutung der Wasser-
mann’schen Reaktion in Blut und Liquor bei Paralysen eine andere
gewesen, so wire man diesem Irrtum vielleicht nicht anheimgefallen.
Gerade bei solchen Fillen, in denen ein Tumor ein paralyseihnliches
Symptomenbild vortduscht, ist die richtige Diagnose von grosster
Wichtigkeit, weil auf Grund der Diagnose Paralyse eventuell eine
Salvarsanbehandlung eingeleitet wird. Wie sich bei den ausgedehnten

72*
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Versuchen von Salvarsanbehandlung bei Paralysen, die von Prof. Raecke
an der Frankfurter Irrenanstalt vorgenommen wurden, gezeigt hat,
wird das Salvarsan von Paralytikern ausgezeichnet vertragen. Dagegen
sind mehrfach ungiinstige Zwischenfille” mit Salvarsanbehandlung bei
Hirntumoren. beobachtet worden. So der Fall von N§the?), “der in
der Heilanstalt ftir Nervenkranke von Dr. Honinger in Halle beoh-
achtet wurde, bei dem ein mit Salvarsan behandelter maligner Hirn-
tumor nach anfinglichen kurzen Remissionen einen schnellen letalen
Verlauf nahm:

Ebenso berichtet C. E. Joos von einem Fall auf der Abteilung von
Nonne im Eppendorfer Krankenhaus?), bei dem ein bisher latent ver-
laufender maligner Hirntumor im Anschluss an die zweite Salvarsan-
injektion sich plotzlich unter starken Hirndruckerscheinungen ver-
sehlimmerte und tddlich endete.  Die Sektion zeigte, dass sich der
Tumor in einem Zustand von Verflissigung befand.

Weitere Fille, bei denen unter Salvarsanbehandlung maligne
Tumoren, besonders Sarkome zur Verflilssigung kamen, sind von Czerny
und Caan mitgeteilt3).

In upseren hier mitgeteilten Féllen zeigt sich vor allem das eine
aufs deutlichste: wo die pathologisch-anatomische Diagnose den Befund
Paralyse bestitigte, war die Wassermann’sche Reaktion in Blut und
Liquor positiv, wo der histologische Befund eine andere Erkrankung
ergab, war die Wassermann’seche Reaktion auch negativ.

Nach alledem scheint mir noch der sicherste Wegweiser bei der
Diagnose der Paralyse, wenn uns das klinische Bild im Zweifel l4sst,
die Wassermann’sche Reaktion in Blut und Ligquor zu sein. Mit
dieser Frage wird das weite Gebjet der Liquorbefunde bei Paralyse
angeschnitten, dessen eingehende Erorterung an dieser Stelle zu weit
fiihren wiirde.

Nur ganz summarisch sei darauf hingewiesen, dass die bis jetzt
dariiber angestellten Untersuchungen das annéhernd gleiche Resultat
ergeben haben, dass in weitaus den meisten Fillen von Paralyse die
Wassermann’sche Reaktion in Blut und Liquor positiv war. Nonne
fand sogar in allen Fillen von Paralyse positive Wassermann’sche
Reaktion. o

Wie verhilt es sich nun mit dem kleinen Bruchteil von Paralysen
mit negativer Wassermann’scher Reaktion in Blut und Liquor. Hier

1) Miinch. med. Wochenschrift. Nr. 10, 1912,
- 2) Miinch. med. Wochenschr. Nr. 26, 1912,
8). Miinch. med. Wochenschr. vom 25. April 1911.
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ist es eine strikte Forderung der exakten wissenschaftlichen Forschung,
dass solche Falle auch pathologisch-anatomisch sicher gestellt werden.
Aber ebenso wichtig wire es auch, die pathologisch-anatomischen Be-
funde bei der Mehrzahl der Paralysen mit positiver Wassermann’scher
Reaktion in Blut und Liquor zu erheben um ein klares Urteil zu ge-
winnen, ob es nicht Fille gibt, die bei zweifelhaftem klinischem Bilde mit
positiver Wassermann’scher Reaktion in Blut und Liquor sich patho-
logisch-anatomisch als nicht einwandfreie Paralysen ansprechen lassen.

Untersuchungen iiber Wassermann’sche Reaktion in Blut und
Liquor bei Paralyse, die diesen Anforderungen gerecht werden, existieren
meines Wissens noch nicht.

Erklirung der Abbildungen (Tafeln XXX und XXXI).

(Die Abbildungen sind sdmtlich Reproduktionen von Mikrophotogrammen.)

Tafel XXX..

Fig. 1. Nissl’s Toluidinblaufdrbung, schwache Vergrésserung. Stark in-
filtrierte Pia mater, darunter oberste Schichten der Hirnrinde.

Fig. 1a. Hamatoxylinfarbung, schwache Vergrésserung. Pia mater mit
tuberkuldsen Riesenzellen und Gefdssen mit hyaliner Degeneration.

Fig. 2. Nissl’s Toluidinblaufirbung, schwache Vergrisserung. Gefiss mit
stark infiltrierter perivaskulirer Lymphscheide in der Hirnrinde.

Fig. 2a. Hématoxylinfirbung, stirkere Vergrésserung. Tuberkelriesenzelle
in der Pia mater. )

Fig. 3. Nissl’s Toluidinblaufirbung, schwache Vergrésserung. Gefiss mit
stark infiltrierter perivaskulirer Lymphscheide in der Hirnrinde.

Fig. 8a. Thioninfirbung, schwache Vergriosserung. Gefdsszapfen aus der
Pia in das Hirngewebe einstrahlend. Infiltration der Pia und der Gefiasslymph-
scheide. Tuberkelriesenzellen in Pia und am Geféss.

Fig. 4. Nissl’s Toluindinblaufirbung, schwache Vergrisserung. Gefiss
mit stark infiltrierter perivaskulirer Lymphscheide in der Hirnrinde.

Fig. 4a. Thioninfirbung, stirkere Vergrosserung. Tuberkuldse Wucherung am
Gefdss im Hemisphirenmark.

Tafel XXXIL

Fig. 5. Plasmazelleninfiltration aus einer perivaskuldren Lymphscheide
eines Gefiisses der Hirnrinde. Férbung: Methylgriinpyronin Unna-Pappenheim.
Starke Vergrosserung.

Fig. 5a. Thioninfarbung, stirkere Vergrosserung. Tuberkulése Wuche-
rung mit 2 Tuberkelriesenzellen am Gefiss im Hemisphirenmark.

Fig. 6. Plasmazelleninfiltration aus einer perivaskuliren Lymphscheide
eines Gefdsses der Hirnrinde. Firbung: Methylgriinpyronin Unna-Pappenheim.
Schwichere Vergrosserung.

Fig. 6a. Thioninfarbung, stirkere Vergrésserung. Tuberkulose Wucherung
im Mark. Gefdsswand ganz zerstort.

Fig. 7. Nissl’s Toluidinblaufirbung, schwache Vergriosserung. Ueber-
sichtshild aus der Hirnrinde.

Fig. 8. Ebenfalls.
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