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Einleitung.

Der Sehnervenschwund bei der Tabes und der progressiven Para-
lyse wird heute fast allzemein als die Folge einer Giftwirkung ange-
sehen. Das Gift, iiber dessen niihere Eigenschaften nirgends etwas ge-
sagt ist, soll im Anschluss an eine syphilitische Infektion irgendwo im
Korper entstehen und eine spezifische Wirkung auf das Nervensystem
ausiiben, und zwar sollen in erster Linie bei der Tabes die Hinterstringe
und bei der Tabes und der progressiven Paralyse die Sehnerven affiziert
werden. Es sollen also bestimmte ,,Systeme* besonders leicht erkranken.
In diesen ,Systemen“ sollen dann wieder einzelne Neurone mit Vorliebe
befallen werden, so soll z. B. von der Sehbahn das III. Neuron in
erster Linie angegriffen werden, also die Ganglienzellen der Netzhaut
und deren Achsenzylinderfortsitze bis zu den primiren Sehzentren. In
dem III. Neuron soll die Erkrankung entweder in den Ganglienzellen
der Netzhaut oder wenigstens in den distalen Abschnitten der Achsen-
zylinderfortsitze beginnen und von dort soll dann die Degeneration sich
zentripetalwirts ausbreiten. Es soll sich also um eine , aszendierende
Degeneration* handeln.

Als Beispiele fiir diese Auffassung fiihre ich nur folgende an:

Uhthoff vertritt in der letzten Auflage des Handbuches der Augen-
heilkunde sehr energisch den eben geschilderten Standpunkt, indem er

Anmerkung: Die Resultate dieser Untersuchungen sind bereits kurz
vorgetragen in der Heidelberger ophthalmologischen Gesellschaft August 1911
und August 1912, ferner in der Medizinischen Gesellschaft in Kiel 16. November
1911, in der Jahresversammlung des Deutschen Vereins fir Psychiatrie 30. bis
31. Mai 1912 und in der Biologischen Abteilung des Aerztlichen Vereins in
Hamburg 26. August 1912 (Niheres siehe Literaturverzeichnis).
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besonders betont, dass der atrophische Prozess im Sehnerven in den
distalen Teilen, und zwar wabrscheinlich im IIl. Neuron, d. h. in der
Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht der Retina beginot und von dort
in zentripetaler Richtung die Sehnervenbahn entlang aufsteigt. Ja
Uhthoff bezeichnet diese Auffassung direkt als ,feststehend“.

v. Grosz meint, dass ,der Sitz des Leidens bei der tabischen Atro-
phie im intraorbitalen Teil des Optikus zu suchen sei und dass die
Atrophie einen aufsteigenden Charakter habe“.

Auch Rénne vertritt den Standpunkt, dass eine ,Intoxikation“ die
Ursache der Sehnervenatrophie ist und lHsst nur die Frage offen, ob
die Erkrankung im Achsenzylinder oder in der Ganglienzelle beginnt.

Ginsberg (Pathologische Anatomie des Auges) driickt sich wohl
am schiirfsten aus: ,Die tabische Sehnervenatrophie beginnt, wie nicht
nar klinisch, sondern auch anatomisch festgestellt ist, stets am bulbiren
Ende des Sehnerven.“

Und ganz ahnlich sagt Greeff in seiner pathologischen Anatomie
des Auges: , Wihrend man friiher annahm, dass die Degeneration der
Nervenfasern vom Zentralorgan ihren Ursprung nihme, beweisen die
neueren Untersuchungen ohne Ausnahme, dass der Prozess ganz peripher
am bulbdren Ende des Sehnerven beginnt.“

Gewisse Bedenken scheinen nur Uhthoff einmal gekommen zu
sein, wenn er 1904 sagt, dass ,eine befriedigende Erklirung fiir das
Zustandekommen der gerade so hiufig vorkommenden Optikusatrophie
bei Tabes bisher nicht existiert* und wenn er weiter meint, ,, wir miissten
uns auch heute noch, wie seinerzeit Forster, im wesentlichen damit
begniigen, eine besondere Pridisposition gewisser Teile des Nerven-
systems und so auch des Nervus opticus anzunehmen*; aber diese einmal
geiusserten Bedenken scheinen sehr bald wieder geschwunden zu sein,
denn in allen neueren Arbeiten, speziell in der Bearbeitung der Augen-
erscheinungen bei der Syphilis des Zentralnervensystems vertritt Uhthoff
durchaus den Standpunkt, dass zwischen der Optikusatrophie bei der
Hirnsyphilis und bei der Tabes resp. der Paralyse ein prinzipieller
Unterschied besteht, insofern der Sehnervenschwund bei der ,Syphilis®
durch entziindliche Prozesse in der Sehbahn bedingt wird und eine ab-
steigende Degeneration darstellt, wihrend es sich bei dem tabischen
Sehnervenschwunde um eine in den Ganglienzellen der Retina beginnende,
aufsteigende Degeneration handelt.
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Als Griinde fiir die bisherige Auffassung werden im wesentlichen
folgende angegeben:

1. dass man schon zu Beginn der Sehstorung eine atrophische
Papille findet;

2. dass auch bei der mikroskopischen Untersuchung der degene-
rative Prozess am ausgesprochensten in den distalen Teilen ist,
und zwar werden als Zeugen dafiir gewohnlich Leber, Popow,
Wagenmann, v. Grosz, Coppez, v. Leyden und Gold-
scheider und Elschnig angefihrt (zit. nach Uhthoff);

8. dass das Gesichtsfeld auf einen distalen Begion hinwiese
(Uhthoff);

4, dass in deo Fallen, in denen zufillig markhaltige Nervenfasern
in der Netzhaut vorhanden sind, der Schwund dieser mark-
haltigen Fasern der atropbischen Verfarbung der Papille vor-
ausgehe.

Von den hier angefiihrten sogenannten ,Beweisen® fiir den distalen
Beginn und damit auch fiir eine Toxinwirkung beruht ein Teil auf
falschen Beobachtungen, ein Teil spricht bei genauerer Priifung der zu-
grunde liegenden Tatsachen nicht fiir, sondern gerade gegen die herr-
schende Theorie. Ich werde die eben angefiihrten ,Beweise“ weiter
unten ausfithrlich widerlegen.

Jedenfalls lisst sich so viel sagen, dass die bisherige Theorie von
den Ursachen des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progres-
siven Paralyse nicht als das, was sie wirklich ist, nimlich als eine
Hypothese, und zwar, wie wir sehen werden, als eine recht schlecht
begriindete Hypothese aufgefasst wird, sondern dass sie fast allgemein
als eine bewiesene Tatsache betrachtet wird.

Ich habe nun Gelegenheit gehabt, an dem reichen pathologisch-
anatomischen Material der Kgl Psychiatrischen und Nervenklinik in
Kiel die Frage nach der Ursache des Sehnervenschwundes einer Nach-
prifung zu unterziehen. Herr Geheimrat Siemerling hat mir sein
diesbeziigliches Material in der freigebigsten Weise zur Verfiigung ge-
stellt, wofiir ich ihm ebenso, wie fiir das Interesse, das er meinen Unter-
suchungen jederzeit entgegebracht hat, auch an dieser Stelle meinen
ganz besonderen Dank aussprechen mochte.

l‘l
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Uebersicht iiber die bisherigen pathologisch-anatomischen
Untersuchungen.

Ehe ich auf meine Resultate niher eingehe, mochte ich eine Ueber-
sicht iiber das bisher vorliegende pathologisch anatomische Material
geben.

Cruveilbier (zit. von Leber S. 202) hat einen Fall von einem
amaurotischen Midchen beschrieben, wo sich grane Degeneration der
Hinterstrange und zugleich beider Sehnerven vor und hiater dem Chiasma
und graune Farbung der Husseren Partie der Corpora geniculata fand.

Virchow hat bei tabischem Sehnervenschwunde sebr reichlich
Amyloid im atrophischen Sehnerven gefunden. Er erwihnt gleichzeitig,
dass die Atrophie sich auf kleinere Abschnitte des Sehnerven beschrin-
ken kann, weshalb er eine totale und eine partielle oder gefleckte Form
der grauen Degeneration unterscheidet.

Leber hat im Jahre 1868 iiber drei Falle von Sehnervenschwund
berichtet.

Im Falle 1 handelte es sich um eine Paralyse. Etwa ein Jahr nach Be-
ginn der psychischen Storungen begann die Sehkraft zu verfallen; wegen
des psychischen Zustandes war jedoch eine genauere Priifung des Seh-
vermogens nicht moglich. Doch hat Patient sicher noch 4 Wochen vor
seinem Tode Finger in einigen Fuss Eptfernung gezihlt. Es fand sich
histologisch ,eine flache atrophische Exkavation des Sehnerven, rechts
allenfalls etwas markierter als links“. ,Die Netzhaut zeigte ausser einer
nicht sehr hochgradigen Atrophie der Nervenfaser- und der Ganglien-
zellenschicht keine merklichen Verinderungen®. , Die Ganglienzellen sind
nicht sehr deutlich zu erkennen nnd selbst in der Nihe der Papille
ziemlich spirlich, nicht, wie in der Norm, dicht gedringt. In den peri-
pherischen Partien ist fast nichts davon zu erkennen“. Am Sehnerven
fanden sich auf Querschnitten die zentralen Partien noch relativ gut
erhalten, die peripheren véllig atrophisch. In den atrophischen Nerven-
biindeln fand Leber ,eine Vermehrung der Bindegewebselemente, nament-
lich der Bindegewebszellen innerhalb der Nervenbiindel und ferner in
den dem Zentralorgan niher gelegenen Partien, dem Tractus opticus,
dem Chiasma und den daran grenzenden Teilen des Sehnerven Auftreten
einer reichlichen Menge von Kornchenzellen® (S. 185).

In diesem Falle beschreibt Leber auch das Auftreten von ,kleinen
Rundzellen® um die Geféisse am intrakraniellen Optikus und im Chiasma
(cfr. Genaueres dariiber unten unter ,,Sitz und Ausdehnung der exsuda-
tiven Prozesse“).
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In einem zweiten Falle von Paralyse war schon 11/, Jahr vor dem
Tode beiderseitiger totaler Sehnervenschwund (,,Form der weissen opaken
Atrophie®) mit totaler Erblindung festgestellt. Bei der Sektion fand
sich ausser dem charakteristischen Hirnbefund eine ,graue Degeneration
der Optici und Olfactorii. Die Netzhaut zeigte ,eine ausgesprochene
Atrophie der Nervenfaser und Ganglienzellenschicht, wihrend die #usseren
Schichten gut erhalten waren“. Der Sehnerv enthielt , nirgends mehr
eine Spur normaler Nervenfasern“. Die innere Optikusscheide enthielt
sstellenweise eine dicht gedringte Anhiufung kleiner Rundzellen beson-
ders in der Umgebung der Gefiisse“. Chiasma und Traktus wurden
nicht untersucht.

Im dritten Falle handelt es sich offenbar um eine durch schwere
arteriosklerotische Verinderungen der Hirnbasisgefisse entstandene Atro-
phie bei einem Patienten mit schwerer Hirnarteriensklerose und zahl-
reichen Erweichungsherden.

Ubthoff bat im Jahre 1886 einen Fall von quadrantenférmiger
Atrophie bei Tabes untersucht. Wegen der Seltenheit des Falles und
weil er mit meinem Falle 19 eine auffallende Aehnlichkeit besitzt, will
ich ihn in Kiirze referieren.

Bei einem 43jihrigen Patienten, der an schwerer Tabes litt und
schliesslich an den Folgen der Tabes (Dekubitus) starb, hatte sich schon
4 Jabre vor dem Tode ein Gesichtsfelddefekt gefunden, der bis auf
3 Grad an den Fixierpunkt heranreichte und sich von dort nach innen
und oben erstreckte. Der Patient behauptete, dass der Defekt schon
seit Jahren in derselben Weise unverindert bestinde. Ophthalmosko-
pisch fand sich auf dem rechten Auge eine scharf begrenzte atrophische
Verfarbuog des unteren Zusseren Quadranten der Papille. In den letzten
4 Jahren vor dem Tode hatte sich der Befund jedenfalls nicht mehr
verindert. Sowohl der ophthalmoskopische Befund, wie das Gesichts-
feld und die Sehschirfe (beiderseits gleich 1) waren unverindert ge-
blieben.

Anatomisch fand sich der linke Sehnerv gesund, ,ebenso waren
beide Tractus optici als gesund befunden und auch das Chiasma ver-
hielt sich im wesentlichen normal bis auf leichte Verinderungen in
seinen vorderen rechten Partien*. Im rechten Sehnerven fand sich ,eine
einfache graue Degeneration des Sehnerven“. In den entarteten Partien
waren die betreffenden Nervenfasern vollkommen atrophiert; die Maschen-
riume aber waren in regulirer und normaler Weise erhalten, nur waren
sie erheblich verkleinert. Die Kerne in den Maschenriume lagen sehr
dicht bei einander, weil sie offenbar ,bei der Atrophie der Nervenfasern
auf dem viel zu kleinen Raum*“ zusammengedringt waren. EKine abso-
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lute Vermehrung der Kerne lehnt Ubthoff ab. ,Die Bindegewebssepten
zeigen im wesentlichen die normale Anordnung, sie sind stellenweise
entschieden etwas verdickt und haben die einzelnen Balken ein mehr
kolbiges abgerundetes Aussehen, die feineren Fortsitze und Ausliufer
der Septen scheinen vielfach weniger deutlich erkennbar und teilweise
geschwunden, so dass namentlich die feine netzférmige Verzweigung der
Bindegewebssepten innerhalb eines griosseren Maschenraumes verschwun-
den ist. Eine Vermehrung der Kerne in den Iunterstitien findet sich
nicht®. Ueber die Netzhaut hat Uhthoff nichts mitgeteilt.

Uhthoff erwihnt noch, dass er diesen seltenen Fall noch ,an einer
ganzen Anzahl“ anderer tabischer Atrophien verglichen hitte, gibt aber
iiber den Befund bei den anderen Fallen keine niheren Angaben. Ueber
das Vorhandensein oder Fehlen exsudativer Prozesse erwihnt Uhthoff
nichts. Eine ,neuritische Ursache* lehnt Uhthoff auf Grund des patho-
logisch-anatomischen Befundes speziell mit Riicksicht auf das Verhalten
der Bindegewebssepten bei der Atrophie ab.

Popow hat im Jahre 1893 bei einem Falle von Paralyse die ,,Seh-
nerven, ihre Kreuzung und die den letzteren anliegenden Abschnitte
untersucht.

Es handelte sich um einen 45jahrigen Mann, der ,vor vielen Jahren“
bereits eine Abnahme seines Visus bemerkt hatte. Bei der Aufnahme
in die Klinik war er total erblindet. Die Paralyse war von mehreren
apoplektiformen Insulten begleitet. Von anderen Krankheitserscheinungen
ist noch das Fehlen der Patellarreflexe zu erwihnen.

Popow gibt mehrere schematisierte Zeichnungen von seinem Falle,
die zeigen, dass im Sehnerven dicht vor dem Chiasma in den unteren
Teilen noch eine ganze Anzahl von Fasern erhalten waren. In den
oberen Teilen waren nur noch ganz vereinzelt Fasern zu sehen. Im
Chiasma finden sich im oberen Teile noch eine grosse Zahl gekreuzter
Fasern, im unteren Teile noch Fasern, iiber deren Natur sich nichts
sagen lidsst. Fiir das verschiedene Befallensein der einzelnen Biindel
im Optikus macht Popow den ,blinden Zufall“ verantwortlich. In
seinem Falle will Popow eine deutliche Abnabme der Fasern gegen
das Auge hin bemerkt haben. ,Je niher dem Auge, desto mehr nehmen
an den Schnitten die Myelinfasern ab, um in der unmittelbaren Nihe
des Auges zu verschwinden“. Popow hat mit der Pal’schen Methode
gearbeitet.

Moxtér hat im Jahre 1896 bei einem Falle von tabischer Atro-
phie die Netzhiute, Sehnerven, Chiasma, Traktus, Corpora geniculata
externa und die Pulvinaria untersucht. FEs handelte sich um eine
57jabrige Frau, bei der 7!/, Monate vor dem Exitus eine beiderseitige
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totale Optikusatrophie festgestellt war. Auf dem einen Auge war nur
noch Lichtschein erbalten, das andere Auge war blind. Die Erblindung
soll sehr schnell eingetreten sein; denn das Sehvermdgen war schon
41/, Monate, nachdem die Patientin die ersten Sehstdrungen bemerkt
hatte, erloschen. Ausser dem Sehnervenleiden hatten noch lanzinierende
Schmerzen in den Beinen, Giirtelgefiihl, reissende, anfallsweise auftre-
tende Schmerzen im Gesicht und im Kopf bestanden. Zeichen von Para-
Iyse waren nicht vorhanden gewesen. In der letzten Zeit vor dem Tode
hatte sich noch reichlich Albumen gefunden. Der Tod trat infolge eines
stenokardischen Anfalles ein.

Bei derSektion fand sich schweres Atherom und ausgedehnte ,, Atrophie
der Follikel und weissliche narbige Glittung des Zungengrundes®.

Die Nervenfaserschicht in der Retina war sehr stark verdiinnt, die
Ganglienzellenschicht zeigte deutliche Ausfille. In der Arachnoidal-
scheide des Sehnerven waren die Gefisse stark verdickt, grosstenteils
obliteriert. Die Bindegewebssepta des Sehnerven war stark verdickt.

Ueber die degenerativen Prozesse in der Sehbahn sagt Moxter
Folgendes: ,An der Papilla optica sind noch einige Fasern zu erkennen,
ebenso im Querschnittszentrum des Optikus ganz vereinzelte. Dieselbe
Faserarmut besteht im Chiasma und im Tractus opticus.*

Nervenfasern sind in der Peripherie des Optikusquerschnittes iiber-
haupt nicht vorhanden, gegen das Zentrum des Querschnittes treten
dusserst spirliche Gruppen von Fasern hier und da auf.

Die Gudden’sche Kommissur war erhalten. Ebenso fand sich am
susseren Rande des Traktus eine reichliche Faseranhiufung. Die Zellen
des Kniehickers und des Pulvinars waren unverindert.

Moxter hilt den Prozess im Sehnerven fiir identisch mit dem Pro-
zess in den Hinterstringen, und er zieht daraus den Schluss, dass ,der
tabische Prozess lokalisiert ist in Neuronsystemen, die aus dem Zentral-
nervensystem heraus in die Peripherie geriickt sind. Er beginnt in dem
ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Teil derselben und strahlt von
da in das Zentralnervensystem ein.“

Auch v. Michel hat 1897 auf dem XII. Internationalen medizini-
schen Kongress zu Moskau die Ansicht ausgesprochen, dass der Seh-
nervenschwund bei der Tabes distal beginnt, und zwar mit einem
Schwunde der Ganglienzellen. Diesen Schwund der Ganglienzellen sah
er als eine ,Ernihrungsatrophie* an. Wieweit dieser Auffassung patho-
logisch-anatomische Untersuchungen zugrunde lagen, vermag ich nicht
zu sagen, da mir der Vortrag im Original nicht zuginglich ist.

Schlagenhaufer hat im Jahre 1897 einen Fall von beiderseitiger
totaler Optikusatrophie beschrieben, der sich dadurch auszeichnete, dass
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ein Teil des einen Optikus in eine dicke bindegewebige Scheide gehillt,
neben dem Optikus als sogenanntes ,aberrierendes Biindel“ verlief.
Dieses aberrierende Biindel war nicht atrophiert. Da der Fall fir die
Genese der Optikusatrophie von grosser Bedeutung ist, komme ich auf
den Fall noch weiter unten zuriick.

Schlagenhaufer kam jedenfalls zu dem Schluss, dass die Optikus-
atrophie bedingt wird durch eine Lision des Optikus beim Durchtritt
durch das Foramen nervi optici; und zwar soll diese Lision hervor-
gerufen sein ,durch eine Einschniirung des Sehnerven an dieser Stelle
infolge einer Periostitis syphilitica (?) einer Pachymeningitis specifica (?)
mit konsekutiver auf- und absteigender Atrophie.

Schlagenhaufer, der bei Obersteiner gearbeitet hat, sucht mit
dieser Theorie die von Obersteiner und Redlich fir die Hinter-
wurzelatrophie bei Tabes aufgestellte Theorie zu stiitzen. Obersteiner
und Redlich haben ja bekanpntlich gezeigt, dass die Hinterwurzeln an
der Stelle, wo sie in das Rickenmark eintreten und wo sie die Pia und
die glivse Rindenschicht durchbohren, eine nach der Segmenththe und
individuell verschieden stark ausgeprigte Einschniirung, die sogenannte
,» Wurzeltaille* zeigen. Hier sollen die Markscheiden schmiler, oft auch
so minimal werden, dass sie schwer zu erkennen sind. An der Stelle
der Wurzeltaille sollen nun die Markscheiden am leichtesten Stérungen
ausgesetzt sein, und zwar sollen hier namentlich narbige Retraktionen
des Piaringes, ferner der Druck der sklerotisch verinderten und hier
der Hinterwurzel eng anliegenden Gefiisse eine intramedullire Wurzel-
degeneration hervorrufen konnen. Die Pialschrumpfung spielt also nach
Obersteiner und Redlich die grisste Rolle bei der Degeneration der
Hinterwurzeln bei der Tabes. (Spiter haben sie ihre Ansicht modifi-
ziert, cf. die Bemerkung Redlich’s zu dem Falle Elschnig’s.)
~ In Analogie zu dem Verhalten der Hinterwurzeln nahmen sie an,
dass die Optikusfasern an der Stelle, die der Wurzeltaille in gewisser
Weise entspricht, namlich in der Laminosa cribrosa, zuerst geschidigt
wiirden. Diese Ansicht von einer Schiidigung an der Stelle der Lamina
cribrosa war nun doch nicht recht zu halten, und Schlagenhaufer
hat nun, um die Einschoiirungstheorie zu retten, an die Stelle der La-
mina cribrosa das Foramen opticum gesetzt.

Elschnig hat im Jahre 1899 bei einem Tabesfalle die in Formalin
fixierten Augen und die Sebnerven, die mit dem knichernen Kanal
herausgenommen waren, untersucht. Es handelte sich um einen 55jih-
rigen Mann, der seit 12 Jahren an Tabes litt und 4 Jahre vor dem
Exitus innerhalb einer Zeit von 9 Monaten erblindet war. Ophthalmeo-
skopisch fand sich das typische Bild des tabischen Sehnervenschwundes.



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 9

Der Kranke starb an einer Pneumonie. Bei der Sektion fand sich ausser
einem schweren Atherom , Atrophia cerebri laevis gradus cum hydro-
cephalo interno chron.; Atrophia nervorum opticorum, Degeneratio
grisea funic. post. medullae spinalis. In der Retina stellte Elschnig
ein volliges Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht fest. An
ihrer Stelle fand sich ,eine sehr zarte und diinne Schicht faserigen Ge-
webes mit spindelfsrmigen und den Gliakernen gleichenden rundlichen
Kernen“. Die innere Kornerschicht war noch etwas rarefiziert, alles
ibrige normal. Die Papille war durch ein dichtes glidses Gewebe er-
setzt. In der Zentralarterie fand sich eine geringe Intimaverdickung.
»Die Nervenfirbungen ergaben, dass der unmittelbar retrobulbire Anteil
der Sehnerven in den verschmichtigten, recht dichten Biindeln nur
Marktropfchen enthilt Circa 2 mm retrolaminar beginnen markhaltige
Nervenfasern nahezu gleichmissig in allen Biindeln, meist sehr diinn,
die Markscheide sowohl, wie der Achsenzylinder. Je weiter zuriick, um
so zahlreichere markhaltige Nervenfasern sind nachweisbar und auch im
kanalikuldren und angrenzenden basalen Teil enthalten alle Nervenfaser-
bindel, die oberflichlichen meist etwas reichlichere markhaltige Nerven-
fasern.«

Elschnig ist ein sehr eifriger Verfechter der Theorie, dass der
Sehnervenschwund bei der Tabes distal beginnt. Er stiitzt sich auf
die Obersteiner und Redlich’sche Theorie der Entstehung der Hinter-
strangserkrankung bei der Tabes durch Lision der Hinterwurzel an der
n Wurzeltaille® und meint, dass ,das dichte Gliagewebe, welches das
Nervenfasergewebe in der Papille substituiert, wohl ganz in diesem
Sinne als Ursache des Schwundes der Nervenfasern angesehen werden
konnte*.

In der Diskussion zu dem Elschnig’schen Vortrage hat Redlich
(Wiener klin. Wochenschr. 1899. Nr. 11. §. 804) betont, dass ,er und
Obersteiner die Entstehung der tabischen Hinterstrangsdegeneration
durch Einschniirung der binteren Wurzeln nicht erwiesen, sondern nur
erortert haben“. ,Ich habe*, fubr er fort, ,in Uebereinstimmung mit
Obersteiner spiter die Frage noch einmal errtert und den Standpunkt
im wesentlichen modifiziert. Beziiglich des Nervus opticus scheint mir
doch eine Differenz gegeniiber den hinteren Wurzeln zu bestehen, da
der Sehnerv von Bindegewebe durchflochten wird.*

Gliksmann hat im Jahre 1900 in einem Falle von Tabes dorsalis
ein Auge und ein Stiick des Sehnerven untersucht. Schon mit dem
Augenspiegel war eine graue Verfirbung der Papille festgestellt worden
und am Perimeter liess sich ein sektorformiger Gesichtsfeldausfall nach-
weisen. ,Die Nervenfaserschicht der Netzhaut war fast volistindig ge-
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schwunden und die Ganglienzellschicht der einen Seite zeigte eine er-
hebliche Verminderung ihrer nervisen Bestandteile. Die Gefisse der
Retina waren normal. In dem kurzen Sehnervenstiick fand sich eine
hauptsichlich auf die Peripherie beschrinkte Atrophie.

v. Grosz hat im Jahre 1900 iiber 12 Fille ven tahischer Atrophie
berichtet. Seine Angaben iiber die 12 Fille sind leider sehr kurz.

Im ersten Falle handelt es sich um einen Patienten, der seit fiinf
Jahren an Harnbeschwerden und Beschwerden beim Gehen litt. ,Ueber
Sehstérungen klagte er nicht, eine genaue Augenuntersuchung wurde
nicht vorgenommen“. Er starb an einer Pleuritis. Die Sektion ergab
ausgesprochene Hinterstrangdegeneration, chronische Endarteriitis und
Aortenklappeninsuffizienz, ferner eine Atrophie der Olfactorii und Ocu-
lomotorii. Untersucht wurden die Augen, Sehnerven, Chiasma und Trak-
tus. Es fand sich im linken Optikus eine keilformige Atrophie, die
gegen das Chiasma abnahm und im Traktus nicht mebr zu erkennen
war; im rechten Optikus waren nur die dussersten Biindel spirlicher, als
gewohnlich. Ueber die Augen ist nichts gesagt.

Im zweiten Fall, der durch die Sektion als Tabes festgestellt wurde
gibt v. Grosz nur an: ,Die Randfasern des Optikus atropbiert. Diese,
Atrophie ist sogar noch im Traktus erkennbar®.

Im dritten Falle, in dem seit 27 Jahren lanzinierende Schmerzen
bestanden, in dem reflektorische Pupillenstarre, Fehlen der Kniephino-
mene, Incontinentia urinae et alvi und eine schwere Arthropathie des
einen Kniegelenkes gefunden wurde, war eine Augenuntersuchung nicht
vorgenommen worden. Ueber den pathologisch-anatomischen Befund
an der Sehbahn gibt v. Grosz nur an: ,In dem Sehnerven, sowie in
dem Traktus ist eine auf die Randfasern beschrinkte Atrophie zu sehen®.

Im vierten Falle konnte v. Grosz nur das Chiasma erhalten.
,Ueber den Kranken erfuhr er nur soviel, dass sowohl zu Lebzeiten als
auch an der Leiche die ausgesprochenen Symptome der Tabes sicher
zu konstatieren waren. Die prizise Untersuchung des Chiasma konnte
wegen vorgeschrittener Faulnis kaum erfolgen. Soviel ist jedoch wun-
zweifelhaft, dass in dem einen Sehnerven nicht eine einzige gesunde
Faser zu finden war, wiihrend in dem zweiten die Atrophie noch kaum
begonnen hatte‘.

Ueber seine letzten 8 Fille lussert sich v. Grosz sehr summarisch
in einem kurzen Auvhange:

nUnter 8 neueren Fillen fand ich, dass die Atrophie in 6 Fillen
eine ausgesprochene war; in zweien fand ich dieselbe nicht, jedoch muss
bemerkt werden, dass in einem dieser Fille bloss ein Teil der Seh-
nervenbahn untersucht werden konnte. Die Atrophie war in zwei Fillen
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eine derartig hochgradige, dass dieselbe 2/;—3/, des Querschnittes betriigt;
in vier Fillen zeigte sich ein dreieckiges Biindel im Querschnitte —
simtliche Fille jedoch zeigten, dass die Atrophie nach aufwiirts ab-
nahm. Die Untersuchung der Retina war nur in einem Falle moglich
und es scheint, dass die Ganglienzellen und Nervenfaserschichten atro-
phisch wairen®.

Auf Grund seiner 12 Fille kommt v. Grosz zu dem Schlusse,
dass ,die Atrophie stets an den randstindigen Fasern beginnt®.

Im Jahre 1902 hatten schon Kéraval und Raviart 2 Fille von
Sehnervenschwund bei progressiver Paralyse untersucht. In der Netz-
haut fanden sie Verinderungen in der Ganglienzellenschicht, bestehend
in Schwellung des Kerns und Verinderungen im Protoplasma, die zur Zer-
storung einer Anzahl Zellen gefiihrt hatten. Die Verinderungen der
Ganglienzellen waren vollkommen denen in der Hirnrinde #hnlich. In
der Papille fanden sie Schwund der Nervenfasern und Wucherung von
Neuroglia und Bindegewebe. In der Zentralarterie wiesen sie Wandver-
dickungen nach. Im Sehnerven sahen sie neben dem Schwunde der
Nervenfasern mehr oder weniger starke Wucherung des interstitiellen
Gewebes, betrichtliche Vermebrung der Zahl der Neurogliazellen, und
Verdickung der Bindegewebsbalken und der Pialscheide. Diese Hyper-
plasie des Bindegewebes solle von einer ,inflammation interstitielle du
nerf, d’une véritable névrite optique interstitielle” herriihren.

Im Jahre 1904 haben Marie und Léri in Paris in verschiedenen
Sitzungen der Société de Neurologie iiber Befunde bei tabischen Atro-
phien vorgetragen, die das grosste Interesse verdienen. In Deutschland
sind sie ginzlich unbeachtet geblieben. Ich selbst bin erst lange nach
meinem ersten Vortrage in Heidelberg (1911) bei Durcharbeiten der Lite-
ratur auf ihre Untersuchungen aufmerksam geworden.

Marie und Léri haben ihre pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen in 21 Fillen von tabischer Amaurose, 3 Fillen von paralyti-
scher Amaurose, 2 Fillen von starker Herabsetzung des Sehvermdgens
bei beginnender Tabes, 26 Fillen von Tabes mit normalem Augenbe-
funde und 7 Fillen von Lues mit und ohne Augenstérungen angestellt.
Soweit ich aus den kurzen Berichten in den Archives de Neurologie er-
sehe, sind sie zu folgenden Resultaten gekommen.

Bei der tabischen Amaurose fanden sie eine starke Verdickung der
Arachnoidea und Pia mater um Chiasma und Optici, eine Verdickung,
die der der Meningen bei Tabes entsprechen soll. Mikroskopisch fanden
sie Pia und Arachnoidea infiltriert, und zwar ,non seulement au devant
de la portion crinienne des nerfs, mais egalement au pourtour de la
portion orbitaire®.
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Nerven, die fast keine Fasern mehr enthielten, hatten ihr Volumen
behalten, andere, die noch Fasern enthielten, waren stark verdiinnt.
Die nicht verdinnten Nerven zeigten eine betrichtliche Verdickung der
Septen. In den diinnen Nerven zeigten sich ,un semis de nodules
fibreux extrémement nombreux, disséminés sur un fond uniforme, par-
semé de cellules névrologiques”. Diese Knoten erwiesen sich bei der
Untersuchung frischerer Priparate als obliterierte Gefisse. Aber die
Zahl der ,Knoten* war so erheblich, dass Marie und Léri glaubten,
dass zuerst eine Vermehrung der Gefisse stattfindet, gewissermassen eine
»phase d’irritation®, und dass auf diese Phase erst eine solche der
Obliteration der normaler Weise vorhandenen und der neugebildeten Ge-
fasse folgt.

sles fibres disparaissent alors faute d’irrigation sangaine®.

Die beiden Phasen sollen auch klinisch eine Bedeutung haben.
Marie und Léri trennen das Stadium der Erblindung in zwei Perioden.
Die erste akute Periode soll 6—8 Monate, hochstens aber 2—3 Jahre
dauern. In dieser Periode sollen Sebschiirfe, Farben- und Formensinn
verloren gehen. Die zweite Periode soll im allgemeinen 3—5 Jahre,
aber bisweilen auch noch linger dauern — selbst 22 und 34 Jahre. In
dieser Periode soll auch die Lichtempfindung verloren gehen. Die erste
klinische Periode soll nun der pathologisch-anatomischen ,phase d’irri-
tation, ,die zweite der ,phase d’oblitération® entsprechen.

Erwidhnenswert ist noch, dass Marie und Léri selbst bei total
Amaurotischen noch relativ viele Ganglienzellen in der Retina fanden.
Hiofig war die Zahl der Ganglienzellen ,trés comparable au nombre
babituel de ces éléments, bien que dans quatre au moins de ces cas —
(11 Fille von tabischer Amaurose) — nous n’ayons trouvé dans le nerf
correspondant aucune fibre nerveuse et que dans Ia plupart des autres
le nombre des fibres restantes ait été trés minime“. Die Nervenfaser-
schicht der Retina war in allen Fillen stark verdiiont, aber keineswegs
im Verhiltnis zu der Zahl der erhaltenen Fasern, noch zu der Zabhl der
multipolaren Zellen. Marie und Léri kommen zu dem Schlusse: Tabes,
progressive Paralyse und tabische Amaurose ,représentent simplement
trois localisations d’un méme processus, probablement d’ordinaire syphi-
litique tertiaire“, die gleichzeitig auftreten konnen, aber auch isoliert
bleiben konnen.

Die tabische Atrophie ist der bei Paralyse ,semblable¥, beide sind
auf ,lésions de méningite et de névrite interstitielle 4 point de départ
vasculaire (endo- et péri-artérite et phlébite*) zuriickzufiihren.

Wilbrand und Singer haben einen Fall von tabischer Atrophie
genauer beschrieben (Bd. V, S.528), in dem eine riogférmige periphere
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Partie degeneriert war, wihrend der zentrale Teil des Optikus gut er-
halten war. Wilbrand und S#nger vertreten durchaus den Stand-
punkt, dass es sich beim tabischen Sehnervenschwunde um einen rein
degenerativen Prozess handelt.

Im Jahre 1906 hat Spielmeyer einen Fall von totaler Sehnerven-
atrophie bei Tabes mit der Weigert’schen Neurogliamethode untersucht.
Ueber die Ursachen der Optikusatrophie hat er sich nicht ausgesprochen.

Abgesehen von Spielmeyer und Wilbrand und Sénger kann
keiner der bisher erwihnten Autoren die Arbeiten von Nissl und Alz-
heimer gekannt haben, die unsere Kenntnisse von der pathologischen
Anatomie der progressiven Paralyse in so hervorragender Weise gefordert
haben. Es ist sonderbar genug, dass von keiner Seite einmal mit den
von Nissl und Alzheimer angegebenen Methoden das Verhalten der
Sehbahn bei der Paralyse und der Tabes nachgepriift worden ist. Es
ist um so sonderbarer, als die Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse auf
diesem Gebiete selbst in den Lehrbiichern der pathologischen Anatomie
des Auges betont wird. So sagt Greeff schon 1906 iiber den tabischen
Sehnervenschwund in seiner , Pathologischen Anatomie des Auges“:
nMerkwiirdigerweise liegen nicht viele genau untersuchte Fille vor®.

Man hat offenbar das bisherige Dogma von den Ursachen des Seh-
nervenschwundes fiir so unerschiitterlich gehalten, dass man Nachunter-
suchungen fiir vollkommen iibe:fliissig hielt.

Und dabei ist zu bedenken, dass keinerlei einwandsfreie Netzhaut-
befunde vorliegen, dass nur in ganz vereinzelten Fillen die ganze Seh-
bahn untersucht worden ist und dass die dabei angewandten Methoden
keineswegs als ausreichend angesehen werden konnen.

Untersuchungsmethodik.

Untersucht habe ich 24 Falle von Paralyse, Taboparalyse und Tabes,
ferner zur Kontrolle 9 Fille von Hirnarteriosklerose, Hirnlues und Epi-
lepsie.

Zur Untersuchung kamen die Netzhiute, die Sehnerven, das Chiasma,
die Traktus und von den primiren Optikuszentren die Corpora genicu-
lata externa. Nur in den Fallen 2, 5, 12 standen die Netzhiute und
orbitalen Sehnerven aus #usseren Grinden nicht zur Verfiigung. In
allen Fillen wurde die ,Umgebung des Chiasma, das zentrale Grau, die
dem Chiasma benachbarten Gefisse, der Hypophysenstiel und, wenn
moglich, auch die Hypopbyse, ferner die Substantia perforata anterior,
und in einer Reihe von Fillen auch die Olfactorii und Oculomotorii
untersucht. In allen Fillen wurde das Gehirn, und zwar besonders die
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dem Chiasma benachbarten Teile einer genaueren Untersuchung unter-
zogen und in den Fillen, in denen tabische Symptome vorhanden waren,
auch das Riickenmark., Von anderen Organen habe ich mikroskopisch
eine grossere Zahl von Aorten untersucht.

In Bezug auf die Methoden, die bei den einzelnen Teilen zur An-
wendung kamen, mochte ich zundchst kurz die Methoden besprechen, nach
denen die Netzhiute untersucht wurden.

Unter meinen 24 Fillen waren 4 (Fall 7, 13, 16, 18), in denen
die Netzhiute mit den hinteren Bulbushiilften und den Sebnerven in
Formol fixiert und konserviert waren.

Die Formolfixation hat zwar den Vorteil, dass die Netzhiute nicht
briichig werden, sie hat aber den grossen Nachteil, dass sie die feinere
Struktur der Netzhaut nur sehr mangelhaft fixiert und vor allem unge-
niigende Bilder von den Nisslkorpern der Ganglienzellen der Netzhaut
gibt. Wir konnen aus Formolpriiparaten demnach keine Schliisse auf das
Verhalten der feineren Zellstruktur, speziell der Ganglienzellen, ziehen.
Fiir eine Reihe von Fragen sind die Formolpriparate deswegen nicht
brauchbar. Andererseits vermdgen wir doch noch gewisse Tatsachen
auch an Formolpriiparaten zu konstatieren, z. B. ob die Zahl und die
Lage der Ganglienzellen eine normale ist, ob die Kerne der Ganglien-
zellen normal sind, ob die Kornerschichten irgendwelche Abweichungen
von der Norm zeigen und ob die einzelnen Schichten normale Dicke
zeigen und Aehnliches. Fiir manche Zwecke reicht demnach die Formol-
fixation aus. Als einwandsfreie Methode kann sie aber nicht betrachtet
werden.

Als einwandsfreie, Fixationsmittel kommen meinem Erachten nach
fir die Untersuchung am Menschen in erster Linie Sublimatgemische in
Frage. Ich habe an mehreren Augen, unter anderem auch bei einem
Paralytiker (Fall 1) zuerst die Fixaiion mit Sublimat-Kochsalzlésungen ver-
sucht. Die Resultate waren ganz zufriedenstellende, nur wurde die Netzhaut
ausserordentlich briichig.

Ich habe mich deswegen spiter der Birch-Hirschfeld’schen
Fixationsfliissigkeit bedient und kann mich dem Urteil Birch-Hirsch-
feld’s und Schreiber’s durchaus anschliessen, dass diese Losung das
beste zurzeit zur Verfiigung stehende Fixationsmittel der Retina dar-
stellt.

Die Birch Hirschfeld’sche Losung ist eine Modifikation der
Zenkerlosung und unterscheidet sich von der Zenkerlosung nur da-
durch, dass sie weniger Sublimat und Eisessig enthalt, dafiir aber eine
gewisse Menge Formalin. Sie besteht aus Sublimat 3,0, Kal. bichrom.
2,6, Natr. sulfur. 1,0 und Aq. dest. 100. Diesem Gemisch wird kurz
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vor dem Gebrauch 3,0 Eisessig und 0,6 Formol (— 40 pCt. Formalin)
zugesetzt. Die Fixierung soll 24 Stunden dauern, danach 24—48 Stunden
ausgewaschen werden und in steigendem Alkohol unter Einschiebung
von Jodalkohol gehirtet werden.

Ich habe die Birch-Hirschfeld’sche Losung in der Weise an-
gewandt, dass ich nach Ablassen des Vorderkammerwassers mit einer
Pravazspritze die fertige Mischung in den Glaskdrper injizierte. Das
Ablassen des Kammerwassers geschieht am besten mit einer Punktions-
nadel, kann aber im Notfalle auch mit jedem spitzen Messer ausgefiihrt
werden. Es ist deswegen notig, weil sonst nicht geniigend Fixierfliissig-
keit in den Glaskorper gelangt. Es ist aber zu beachten, dass die
Nadel der Pravazspritze schon vor dem Ablassen des Kammerwassers
durch die Sklera gestochen werden muss, weil nach dem Ablassen des
Kammerwassers der Einstich durch die Sklera ausserordentlich schwer
ist. Es ist ferner zu beachten, dass die Nadel moglichst schrig durch
die Sklera gestochen wird, damit die Fixationsfiissigkeit nicht aus dem
Glaskorper durch die Einstichstelle wieder abfliesst.

Bei der Injektion in den Glaskorper wird, auch dann, wenn sie
sehr langsam erfolgt, der Glaskorper zum Teil zertrimmert. Das schadet
aber der Netzhaut nichts. Dadurch, dass die Fliissigkeit nicht un-
mittelbar in die nédchste Nihe der Retina injiziert wird, sondern durch
eine schmale Zone Glaskorper von der Netzhaut getrennt bleibt, kann
sie nur allmihlich zur Netzhaut vordringen. Es werden auf diese Weise
Kunstprodukte verhindert, die bei direkter Einwirkung der Fixations-
fliissigkeit auf die Netzhaut durch den Ausgleich der Konzentration
zwischen dem Reagens und der Gewebsflissigkeit und dadurch bedingte
Stromungen leicht entstehen konnen.

Bei der Sektion wurde nach Aufmeisseln des Orbitaldaches der
hintere Bulbusabschnitt, und zwar von vern bis zur Ora serrata mit
dem Sehnerven herauspripariert, der Sehnerv dicht am Bulbus abge-
trennt und der hintere Bulbusabschnitt noch kurze Zeit in Birch-
Hirschfeld’schem Gemisch nachfixiert und dann gewdssert.

Eingebettet wurde die von der Aderhaut losgeldste Retina in Pa-
raffin. Die Schnittfliiche betrug durchgehends 5 Mikra. Die Makula-
gegend wurde stets in Serienschnitte geschuitten. Den iibrigen Teil der
Retina zerlegte ich im allgemeinen in 8 Sektoren und untersuchte aus
jedem Sektor eine grossere Zahl von Schnitten. Nur in den Fillen mit
beginnender und partieller Atrophie wich ich von diesem Verfahren ab.

Zur Firbung benutzte ich im allgemeinen Thionin. Von einer
Gegenfirbung mit Erythrosin, wie sie Birch-Hirschfeld empfiehlt
habe ich keinen Vorteil gesehen und habe sie deswegen ehenso, wie
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Schreiber, wieder aufgegeben. Ausser Thionin kam vor allem die
Heidenhain’sche Eisenalaunhimatoxylinfirbung zur Verwendung. Sie
gibt besonders gute Bilder von den Kernen der Ganglienzellen und den
inneren und fusseren Koérnern. Auch die Stdbchen und Zapfen farbt
sie sehr gut. Ferner lisst sich die Stiitzsubstanz der Retina mit dieser
Methode, wenn man in bestimmter Weise entfirbt, in befriedigender Weise
darstellen. Selbst die Nisslkorper kommen bei einer nicht zu starken Ent-
firbung noch ganz gut heraus. Die Papille, die Sklera und die Aderhaut
wurden nach Entfernung der Retina eingebettet und vor allem horizontal
durch Papille und Makulagegend verlaufende Schnitte angefertigt.

Was dann die Optici, das Chiasma, die Traktus und die Corpora
geniculata externa betrifft, so habe ich sie in Formalin fixiert und auf Rat
von Herrn Professor Raecke mit dem Gefriermikrotom geschnitten.
Nur Gefrierschnitte bieten die Méglichkeit, an demselben Stiicke die
verschiedensten Firbemethoden zur Anwendung zu bringen.

Bearbeitet wurde jeder Fall in folgender Weise:

Die Sehnerven waren bei der Sektion etwa 4—6 mm vor dem
Chiasma und 2—3 mm hinter dem Bulbus abgetrennt, sie wurden in 8
ungefihr gleiche Teile zerlegt. Der distale Teil enthielt die Zentral-
gefisse, der proximale Teil die Gegend des Foramen opticum mit der
Arteria ophthalmica. Von jedem der 3 Stiicke wurde nun ein kleiner
Teil in Querschnitte und ein grosserer in Lingsschnitte zerlegt. Um
Querschnitte durch die Zentralgefisse zu erhalten, wurde der dem Bulbus
benachharte Teil des peripheren Stiickes quer geschnitten und ebenso
wurde, um Querschnitte durch die Ophthalmika zu erbalten, der distale
Abschnitt des proximalen Stiickes quer geschnitten.

Das Chiasma wurde mit einem mdoglichst grossen Stiicke seiner
Umgebung entfernt. Von den am Chiasma sitzenden Sehnervenstiicken
wurden in allen Fallen Querschnitte angefertigt. Das Chiasma selbst
wurde bald horizontal, bald senkrecht geschnitten, dagegen wurde die
Partie dicht hinter dem Chiasma stets in frontale Schnitte zerlegt, um
Aufschluss iber das Verhalten des zentralen Graus neben dem Chiasma
zu erhalten.

Die Traktus wurden an verschiedenen Stellen zugleich mit dem zen-
tralen Grau untersucht.

Die Corpora geniculata lateralia habe ich mir in der Weise freigelegt,
dass ich den hinteren Teil des Hirnstammes mit dem daran sitzenden
Kleinhirn durch einen schriigen Schnitt, der vorn vor dem Pons Varoli
begann und hinten etwa zwischen den vorderen und hinteren Vierhiigeln
endete, abtrennte und dann durch einen fast horizontalen Schnitt die
unteren Teile der Schlifenlappen abtrug. Man kann auf diese Weise
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die Corpora geniculata sehr leicht zu Gesicht bekommen. Das Kern-
gebiet ist, abgesehen von der Ausseren Konfiguration, gewohnlich auch
an seiner etwas braunlichen Firbung kenntlich. Durch zwei senkrecht
zur Oberfliche und ungefibr in der Richtung der hinteren Traktusteile
gefithrte parallele Schnitte von etwa 2 cm Linge und durch zwei ent-
sprechende, zu den eben erwihnten senkrechte Schnitte wurde das ganze
Kerngebiet mit dem hinteren Traktusteile entfernt. Das so gewonnene
Stiick von 2 em Linge, 1—1,5 cm Tiefe und etwa 6—7 mm Dicke
wurde dann mit dem Mikrotom senkrecht zur Gehirnbasis so geschnitten,
dass in jedem Schnitte Traktus und primires Zentrum getroffen wurde.
Auf diese Weise kam der zwiebelschalenformige Bau dieses Zentrums
besonders deutlich heraus.

Als Schnittdicke der Gefrierschnitte habe ich fiir alle Teile der
Sehbahn 15 Mikra gewidhlt. Nur fiir gewisse Fille wurde unter diese
Dicke heruntergegangen.

Was die Fiarbung betrifft, so kamen die verschiedensten Methoden
zur Anwendung; fir Uebersichtsbilder die v. Gieson’sche Methode, fiir
Zellfirbung Toluidinblau, Thionin und Kresylviolett, fiir elastische Fasern
die Weigert’sche Resorzin-Fuchsin-Methode, fir Nervenfibrillen die
Bielschowski’sche Silberimprignation und in einzelnen Fillen auch
das Verfabhren von Ramon y Cajal (langsame Methode), fiir Mark-
scheiden die Weigert-Pal'sche Methode und fiir Fett die Sudan- und
Scharlacbrotfarbung (Herxheimer). Die Unna-Pappenheim’sche
Methode fiir die Firbung von Plasmazellen habe ich auch versucht,
aber im Allgemeinen keine befriedigenden Resultate erhalten. Es mag das
wohl daran liegen, dass mir nur Formolmaterial zur Verfiigung stand.
Fiir die Untersuchung der degenerativen Vorginge habe ich mich auch
mit Vorteil des Merzbacher’schen Verfahrens bedient. Prinzipiell
wurde jeder Teil der Sehbahn moglichst nach allen angegebenen Methoden
gefirbt, um ein nach jeder Richtung hin einwandfreies Urteil zu
ermoglichen.

Uebersicht iiber die von mir untersuchten Fille.

Unter den 24 von mir untersuchten Fillen habe ich in 8 Fillen
die Sehbahn vollkommen normal gefunden und zwar in den Fillen 1,
2, 5, 10, 11, 21, 23 und 24. In allen iibrigen Fillen fand sich eine
mehr oder weniger ausgebreitete Atrophie. In dem Uebersichtsbilde
Tafel I habe ich die einzelnen Fille so eingetragen, dass sich ein Ueber-
blick iiber die Ausdehnung und den Grad der Atrophie in jedem einzelnen
Falle gewinnen lisst. Die erste Figur zeigt das Schema des Ver-
laufes der einzelnen Biindel nach Henschen und zwar in dem dicht

2
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hinter dem Bulbus gelegenen Teile des Optikus. Da gerade an dieser
Stelle die Lage der atrophischen Fasern am sichersten festzustellen ist,
habe ich sie zur Eintragung meiner Befunde gewihlt. Technisch ist
hier eine genaue Markierung sebr leicht, wenn man in dem dicht am
hinteren Bulbusabschnitte sitzenden Sehnerven in der Richtung der
Makula einen tiefen und nach oben oder unten einen weniger tiefen Ein-
schnitt macht.

In den Fallen, in denen die peripheren Optici und die Netzhiute
ans dusseren Griinden nicht zur Verfiigung standen, also in den Fallen
2, 5, 12, fand sich nur im Falle 12 eine Atrophie. In diesem Falle
habe ich, um das Uebersichtsbild nicht zu storen, den am intrakraniellen
Optikus erhaltenen Befund in dem Schema auf den orbitalen Teil
@bertragen.

Da die einzelnen untersuchten Fille sich nicht nur in Bezug auf
die Ausdehnung der Atrophie, sondern auch in Bezug auf eine ganze
Reihe von Einzelheiten unterscheiden, habe ich es fiir erforderlich ge-
halten, jeden einzelnen Fall in Kiirze zunichst zu beschreiben, ehe ich
auf die Besprechung der Resultate niher eingehe.

Ich brauche wohl nicht besonders zu betonen, dass nur solche Fille
von mir verwertet wurden, in denen die Diagnose Paralyse, resp. Tabes
auch mikroskopisch feststand. Alle Fille, in denen auch nur die
geringsten Zweifel an dieser Diagnose bestanden, wurden von vornherein
ausgeschaltet. Speziell wurden solche Fille, in denen auch nur die
Differentialdiagnose zwischen Paralyse, resp. Tabes und Syphilis des
Zentralnervensystems in Frage kommen konnte, unberiicksichtigt gelassen.

Fall 1. Ba., Ewald, 31 Jahre alt, Kellner. Anfang 1910 wegen Dieb-
stahls ziemlich wertloser Gegenstinde bestraft. Damals in guter Stellung. Seit
Anfang 1910 Grossenideen, hitte Reitpferde, mehrere Tausend Mark in Paris
liegen. Mirz 1910 in verwahrlostem Zustande in die Irrenanstalt Friedrichs-
berg aufgenommen. Bei der Aufnahme zeitlich und ©rtlich mangelhaft orien-
tiert, ausgesprochene Grossenideen.

20. 7. 10 in die Klinik aufgenommen. Befindet sich in gutem Ern&hrungs-
zustande, ist kriftig gebaut. Pupillendifferenz, starke Entrundung und reflek-
torische Starre. Linkes Lid hingt etwgs herab. Die Papillen sind vollkommen
normal. In der Umgebung der Papille und in der Makulagegend ist die Retina
etwas verschleiert (Kleinsche Triibung). Im Zentrum der Makulagegend
finden sich 3 kleine gelbe Stippchen. Fazialis symmetrisch. Zunge gerade,
zittert stark. Gaumenbogen gleichmissig gehoben. Rachenreflex normal. Starke
artikulatorische Sprachstiorung. Reflexe der oberen Extremitdten lebhaft. Dynamo-
meter beiderseits gleich (40). Romberg angedeutet. Kniephinomene gesteigert,
Zehen plantar. Gang etwas breitbeinig, kann nur schwer auf einen Stuhl
steigen, knickt in den Knieen ein. Pinselberiihrungen iiberall richtig lokalisiert,
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Spitz und Stumpf nicht sicher unterschieden. Schmerzempfindung herabgesetat.
Innere Organe mnormal. Bauchdecken- und Kremasterreflex schwach. Leichte
Schwellung der Inguinaldriisen. Ausgesprochene Grissenideen: habe eine Villa,
habe 200 000 Mark gewonnen, wolle Reisen nach England machen usw. Nur
ganz einfache Rechenaufgaben werden richtig geldst.

Lumbalpunktion: Druck 160 mm. Nissl 61/,. Reichlich Serumalbumin und
Serumglobulin. Starke Lymphozytose. Wassermann im Blut und im Liquor
negativ.

In der Folgezeit meist sehr euphorisch. Ausgesprochene Grissenideen,
habe Pferde, ein Automobil, unendlich viel Geld, sei mit einer Prinzessin ge-
reist, besitze die goldene Rettungsmedaille und verschiedene Orden usw. In-
telligenz nimmt allmdhlich weiter ab. Am 18. 8. morgens plotzliche Benommen-
heit mit Temperatursteigerung auf 38,5, liegt schlaff auf dem Riicken, versucht
zu sprechen, kann nur einige Silben herausbringen. Nachmittags nimmt Be-
nommenheit zu. Patellarreflexe normal, Babinski negativ. Lungen frei. Keine
Lihmungen. In den nichsten Tagen erholt er sich allmihlich, zeigt voriiber-
gehend aphatische Storungen. 22. 8. wieder ganz klar ohne aphatische Stérungen.
Artikulatorische Sprachstérungen nicht grisser als vor dem Anfall. In der
folgenden Zeit im aligemeinen wieder sehr euphorisch und nur voriibergehend
verstimmt. Einmal nachts starke Kopfschmerzen. Grossenideen nehmen zu.
Wiinscht immer wieder entlassen zu werden, um einen Direktorposten oder
dergleichen zu ubernehmen. 28. 10. Kurzer paralytischer Anfall. Zittert an
Hinden und Fiissen, sinkt zu Boden, wird aber nicht bewusstlos. Keine
Libhmungssymptome, nur Sprache schlechter. 28. 11. Plotzlich morgens
schwerer paralytischer Anfall. Vollige Bewusstlosigkeit, klonische Zuckungen
zuerst im rechten Arm und Bein, spéter auch linksseitig, dann im rechten
Fazialis. Gesicht wird zyanotisch, Atmung gurgelnd. Auch nach Paraldehyd-
klystier und Narkose keine Besserung. Temperatur nachmittags 38,8. Starke
Transpiration. Erst am 29. 11. lassen die Krimpfe allmihlich nach, doch be-
steht volliges Koma und rochelnde Atmung. Bulbi sind nach oben und links
gedreht. Keine Spasmen. 30. 11. Koma unverindert. Temperatur steigt
abends bis 39,5° 1.12.1910. Zustand unverindert. Volliges Koma. Zeitweise
noch leichte Zuckungen in den Augenmuskeln, im Fazialis und bisweilen auch
in den Extremititen. Temperatur morgens 39°. Ueber der linken Lunge ent-
wickelt sich unten eine leichte Ddmpfung. 1. 12. Abends Exitus.

Sektion 2. 12. vormittags: Kleine Blutung in der Dura. Pia iiberall ver-
dickt und triibe, besonders iiber Schlifenlappen. Gefdsse stark injiziert. Stirn-
lappen wenig atrophisch. Gehirngewicht 1320. Basisgefisse stellenweise arterio-
sklerotisch.  Aorta normal. Alte Pleuraverwachsungen. Links Pneumonie
simtlicher, rechts des mittleren Lappens. Leichter chronischer Blasenkatarrh.

Mikroskopisch zeigt das Hirn die fiir Paralyse charakteristischen Ver-
inderungen. Die Infiltration in der Pia ist ziemlich gleichmissig fiber die
ganze Konvexitit verbreitet, nur iiber dem Scheitelhirn ist sie etwas starker.
Hier ist auch die Gefissinfiltration in der Rinde am stirksten, ebenso die Er-
krankung der Ganglienzellen und dementsprechend die Verinderungen der Glia.

2¥
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Die Architektonik der Hirnrinde ist im Scheitel- und Stirnlappen schon stark
gestort, im Hinterhauptslappen nicht verindert. Die Schlifenlappen zeigen in
den neben dem Chiasma liegenden Abschnitten deutliche Plasmazellinfiltrationen,
die sich zum Teil bis auf die Kapillaren erstreckt. Die degenerativen Er-
scheinungen an der nervosen Substanz sind hier noch nicht sehr ausgesprochen.

Retinae: 1/, Stunde nach Exitus konzentrierte Sublimatldsung in den
Bulbus injiziert. Netzhiute vollkommen normal, tadellos konserviert. Es findet
sich nirgends auch nur eine Andeutung einer Erkrankung der Ganglienzellen.
Ebenso sind die iibrigen Schichten alle normal. Makula ohre Faltenbildung
fixiert, zeigt keinerlei Abweichungen von der Norm. Zahl der Ganglienzellen
im Fundus und an der Peripherie vollkommen normal. Als pathologisch-ana-
tomisches Substrat fur die Kleinsche Triibung findet sich Verdickung der
Membranalimitansinterna. DieStippchen sind durchbeginnende Glasdrusen bedingt.

Optici: Orbitaler Teil vollkommen mnormal, sowohl was Markscheiden,
wie Fibrillen, Glia, Gefisse und Bindegewebe betrifft. Intrakranielle Optici
zeigen eine sehr geringfiigige Infiltration der Pia mit Plasmazellen und Lympho-
zyten, nirgends aber greift die Infiltration auf das Innere des Optikus iiber.
Die Infiltration dringt auf der rechten Seite noch bis in die Pia im kndchernen
Kanal vor. Auf der linken Seite ist dieser Teil schon frei. Die Randglia ist
an einzelnen Stellen etwas verdickt und bildet kleine Pinsel. Die nervisen
Bestandteile der Optici sind vollkommen normal.

Chiasma: Pia nur missig infiltriert. Inneres des Chiasma frei von In-
filtrationen. Nur im untersten Teile des Chiasma finden sich um 2 Gefésse,
dicht nach ihrem Eintritt in das Chiasma, vereinzelte Plasmazellen. Glia nur
am vorderen Rande und an der unteren Flache des Chiasma etwas verdickt
und an einzelnen Stellen schon ausgesprochene Pinsel bildend. Im Innern des
Chiasma ist die Glia ebenso wie die nervdése Substanz normal. Traktus
normal. Randglia der Traktus zum grossten Teil vollkommen normal, nur an
einzelnen Stellen ganz leicht verdickt.

Corpora geniculata externa: Kerngebiet vollkommen normal. An der
Grenze des Kerngebietes des linken Corpus geniculatum, aber sechon im Mark-
weiss verlaufen einzelne Gefisse mit deutlicher Plasmazellinfiltration. Die
Plasmazellen liegen hier an einzelnen Stellen in mehreren (bis zu 3) Schichten.
Diese Gefiissinfiltration ldsst sich bis an die Oberfliche des linken Corpus geni-
culatum verfolgen, und es zeigt sich, dass hier die Pia etwas starker infiltriert
ist, als iiber dem Traktus derselben und dem Corpus geniculatum und Traktus
der anderen Seite, wo sich nur ganz vereinzelte Plasmazellen finden.

Umgebung des Chiasma: Karotiden normal, nur in der Adventitia ver-
einzelte Plasmazellen. Das Tuber cinereum und die Corpora mammillaria zeigen
ausgesprochene Zeichen der Erkrankung. Die grosseren Gefdsse sind hier sdmt-
lich von Plasmazellminteln umgeben, die Plasmazellen liegen zum grossten
Teil in einer Schicht, pflasterférmig, an mehreren Gefissen aber auch in 2 und
8 Schichten. Die Infiltration hat sich auch auf die feinsten Gefisse erstreckt;
nur wenige Kapillaren sind noch frei. Die Ganglienzellen sind zum grossen
Teil noch wunveréndert, doch lassen sich an vielen schon mehr oder
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weniger ausgesprochene Zeichen der ,chronischen Erkrankung“ nachweisen. An
einzelnen Zellen 1st die Degeneration schon weit fortgeschritten, so dass nur
noch Reste der Ganglienzellen nachweisbar sind. Glia iiberall in Wucherung.
Ueberall sieht man reichlich Monstregliazellen mit starker Faserbildung. Stark
vermehrt ist auch die perivaskuldre Glia. Ebenso findet sich eine Vermehrung
der Trabantzellen.

Oculomotorii: zeigen eine geringe Infiltration in ihrer Umgebung. Nur
an 2 Gefassen dringen einzelne Plasmazellen in das Innere des linken Okulo-
motorius ein. Die Nerven sind im ubrigen vollkommen normal.

Olfactorii: Nur in der Pia einzelne Plasmazellen, im iibrigen normal.

Im Fallel handelt es sich klinisch und pathologisch-anatomisch umeine
zweifellose progressive Paralyse, die in etwa einem Jahre nach mehreren
paralytischen Anfillen zum Exitus gefiihrt hat. Der Tod muss als die
Folge eines schweren paralytischen Anfalls aufgefasst werden.

Die Netzhiute beider Augen zeigen keine Spur von Verinderungen.
Ebenso ist die ganze Sehbahn von der Retina bis zum Corpus geni-
culatum vollkommen normal. Nur der Pialiberzug der intrakraniellen
Optici, des Chiasma und der Traktus zeigt eine geringe Infiltration mit
Plasmazellen und Lymphozyten, die aber mit Ausnahme zweier um-
schriebener Bezirke am Boden des Chiasma nirgends auf das Innere der
Sehbahn iibergreifen. Die Corpora geniculata externa sind vollkommen
normal. Ausgesprochene paralytische Erkrankung dagegen (Plasmazell-
infiltration der Gefissadventitia, Ganglienzellerkrankung und Glia-
wucherung) findet sich im ganzen Tuber cinereum und in den Corpora
mamillaria. Schwer verindert sind die basalen Teile des Grosshirns,
speziell die unteren Flichen der Schlifenlappen.

Fall 2. Be, E.,, Rechnungsrat a. D, 52 Jahre. Seit 1/, Jahren ist er
schon seinen Bekannten durch Redseligkeit und unsinnige Reden aufgefallen.
Seit derselben Zeit ,Ohnmachtsanfille“, musste sich setzen, um nicht hinzu-
fallen. Nur einraal gefallen. Dauer der Anfalle !/,—1 Minute. Zeitweise
desorientiert, hielt seine Wohnung fiir die Amtsstube und redete die bei ihm
befindlichen Personen dementsprechend an. Konnte sich auf der Strasse nicht
zurecht finden. Seit § Tagen schlaflos, erregt und zornig, bedroht seine An-
gehorigen, hat einen Tag vor der Aufnahme eine Fensterscheibe eingeschlagen
und sich dabei verletzt.

8. 11. 11 aufgenommen. Kriftig gebaut, befindet sich in gutem Er-
nihrungszustande, sieht blithend aus. Pupillen Spur entrundet, gleichweit, 4 mm;
auf Licht starr, auf Konvergenz bis 2 mm. Papillen sind in toto etwas blass,
aber nicht atrophisch. Fazialis symmetrisch, Zunge gerade, zittert, Gaumen-
bogen gleichmassigc gehoben. Mechanische Muskelerregbarkeit und Reflexe
normal. Kniephanomene etwas gesteigert. Vasomotorisches Nachroten schwach.
Kein Babinski, Romberg nicht zu priifen. Gang sehr unsicher, fillt vom Stuhl,
als er aufsteben will. Spitz und Stumpf nicht zu prifen. Lokalisation richtig.
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Innere Organe normal, Arterien weich. Wihrend der Untersuchung sehr un
ruhig, will die Aerzte umarmen, lacht, stosst unverstindliche Laute und Worte
aus. Sprache ist total verwaschen, lallend. Verfillt wihrend der Untersuchung
fiir kurze Zeit in einen schlafihnlichen Zustand, wird dann wieder sehr lebhaft,
lallt. Sei Kaiser, habe iiber eine Million, sei ,beinahe der liebe Gott* usw.

Lumbalpunktion: 130 Druck, Serumglobulin, mittelstarke Lymphozytose.
12. 11, Sehr hinfdllig, h#ufig schlafend, dann wieder sehr unruhig. Widersetzt
sich beim Verbinden der Hand und ebenso beim Fiittern. 17. 11. Morgens
Kollaps, Nahrungsaufnahme unzureichend. Atmung oberflichlich. Zeitweise
elementarer Bewegungsdrang. Schimpft unverstindlich vor sich hin, ldchelt
bléde. In der Folgezeit verfillt Pat. mehr und mehr, lisst unter sich, reagiert
kaum noch auf Anrede. Spricht nur Unverstindliches, muss zeitweise gefiittert
werden. Wegen schlechter Herzfunktion zeitweise Digalen.

10. 12. Seit gestern Mittag nicht mehr geschluckt, reaktionslos, zuckt nur
bei Kampfereinspritzung etwas zusammen. 11. 12. Morgens 8 Uhr Exitus.

Sektion 11. 12. vormittags 11 Uhr: Dura normal. Liquor méssig ver-
mehrt. Pia mater zeigt deutliche Trilbung vor allem iiber dem Stirnhirn. Hier
findet sich auch schon makroskopisch eine ausgesprochene Atrophie. Aber auch
die Zentralwindungen und der Hinterhauptslappen zeigen deutliche Atrophie.
Ausgebreitete hypostatische Hyperdmie in beiden Lungen. Muskatnussleber.

Die Aorta zeigt neben arteriosklerotischen Erscheinungen (Kalkeinlagerungen
in die Intima, zum Teil dicke Kalkplatten, atheromatidse Geschwiire) ausge-
sprochene Dohle-Hellersche Aortitis und zwar Plasmazellinfiltrate vor allem
in der Adventitia, aber auch an einzelnen Stellen in der Media. Hier finden
sich dichte Infiltrationen vor allem um die Vasa vasorum. Nirgends Gummen.
Makroskopisch war die luetische Erkrankung der Aorta noch nicht nachweisbar.

Hirn mikroskopisch: Es findet sich das typische Bild der progressiven
Paralyse. Auffallenderweise sind die Verdnderungen am stirksten iiber dem
Stirnhirn, das schon stark atrophisch ist, und iiber dem Hinterhauptshirn. Der
Scheitellappen ist nur wenig befallen, die Infiltration in der Pia ist hier nur
gering, auch sind nur wenige Gefdsse infiltriert und die Ganglienzellen bis auf
Ausnahmen normal. Stérkere Verdinderungen weist der Schlifenlappen auf und
zwar besonders an seiner unteren Fliche. Im Gyrus hippocampi und benach-
barten Teilen ist die Infiltration auffallend stark und hat hier auch schon auf
die Kapillaren iibergegriffen. Die Ganglienzellen im Schlifenlappen sind zum
grossen Teil verdndert, an einzelnen Stellen, besonders auf der linken Seite,
findet sich auch eine ausgesprochene Gefdssproliferation.

Netzhdute und periphere Optici standen aus &usseren Griinden nicht
zur Verfiigung. Die intrakraniellen Optici zeigen eine missige Infiltration der
Pia und geringe Wucherung des Gliarandfilzes, aber vollkommen normales Ver-
halten der nervisen Bestandteile.

Am Chiasma findet sich eine stirkere Infiltration der umgebenden Pia,
eine ausgesprochene Verdickung der Randglia. Besonders an der vorderen
Kante und an der unteren Fliche finden sich lange pinselférmige Wucherungen.
In dem verdickten Randfilze liegen massenhaft Amyloidkérperchen. Sehr stark
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gewuchert ist die Glia um den Hypophysenstiel, ebenso die die Lamina termi-
nalis bildende Gliaschicht. Die Infiltration greift nirgends auf das Innere des
Chiasma iiber. Dagegen finden sich in dem zentralen Grau dicht neben dem
Chiasma und an der medialen Seite des linken Traktus mehrere Gefisse mit
ausgesprochener Plasmazellinfiltration. Von diesen zweigen auch zwei feine
Aeste mit deutlicher Infiltration nach vorn ab und verlaufen unter dem Ependym
des Bodens des dritten Ventrikels nach vorn oberhalb des Chiasma hin, ohne
aber in das Chiasma selbst einzudringen. Die nervose Substanz des Chiasma
(Markscheiden- und Fibrillenfirbung) ist vollkommen normal.

Die Traktus zeigen nur eine geringe Verdickung des Randfilzes und eine sehr
veringfiigige Infiltration der sie bedeckenden Glia; sie sind im iibrigen normal.

Die Corpora geniculata zeigen vollkommen normales Verhalten. Die
Pia iiber ihnen ist so gut wie frei von Infiltration.

Im Tuber cinereum sind die grossen Gefisse fast simtlich von einer
mehrfachen Lage von Plasmazellen umgeben. Von den kleineren zeigen die
meisten ebenfalls eine ausgesprochene Infiltration. Die Ganglienzellen sind zum
Teil schon verindert. Ein grosser Teil aber ist noch normal. Die Glia zeigt
ausgesprochene Wucherungserscheinungen, es finden sich zahlreiche Monstreglia-
zellen. Das Ependym des 3. Ventrikels ist normal.

An den grosseren Gefissen an der Hirnbasis, ebenso an den Karotiden
findet sich eine missige Arteriosklerose, aber nirgends schwerere Veridnderungen.

Die Oculomotorii sind normal. Nur im Perineurium finden sich ganz
vereinzelte Plasmazellen.

Im Okulomotoriuskerngebiet sind die Ganglienzellen normal, dagegen
dringen an 2 Gefissen auf der linken Seite und an 3 Gefissen auf der rechten
Plasmazellen in das Innere der Vierhiigel ein, ohne aber die Okulomotorius-
kerne zu erreichen.

Im Falle 2 handelt es sich um eine zweifellose progressive Para-
lyse. Die nervisen Teile des Sehnerven, des Chiasma und der Traktus
sind normal. Dagegen findet sich schon rings um das Chiasma eine
ausgesprochene Plasmazellinfiltration, die auch auf die Pia der intra-
kraniellen Sehnerven sich fortsetzt. Die Infiltration dringt auch lings
einiger die Sehbahnen begleitender Gefisse ein. Die Corpora
geniculata sind frei. Im Tuber cinereum finden sich schon ausge-
sprochene Verinderungen. Ebenso zeigen die dem OChiasma benach-
barten Teile des Hirns (Schlifenlappen) schwere Verinderungen.

Fall 3. Bi, H., 45 Jahre alt, Uhrmacher. Seit 3/, Jahren psychisch
verindert, verstimmt, griibelt viel und vernachlissigt sein Geschift. Seit einigen
Wochen aufgeregt, geschwiitzig entgegen seiner friheren Natur. Erzihlt die
unglaublichsten Geschichten, in denen Geld immer die Hauptrolle spielt. Ver-
legt und verliert Wertsachen, will sich an den Kunden, mit denen er deswegen
in Streit gerit, vergreifen. Hat ein vor einer Wirtschaft stehendes Fahrrad
fortgenommen und es nach Hause geschoben und behauptet, es gehdre ihm.
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14. 9. 1911 aufgenommen Ausserordentlich euphorisch, erzihlt von kost-
baren Uhren, die er verkaufen wolle, von einem Onkel, der 24 Millionen habe.

Status: Linke Lidspalte Spur enger als rechte. Pupillen different, ent-
rundet, sehr eng, reflektorisch starr. Rechte Papille stark abgeblasst, im tem-
poralen Teile deutlich atrophisch. Schmaler Halo um die Papille. Linke Pa-
pille auch abgeblasst, aber weniger ausgesprochen, so dass auch der temporale
Teil noch eine gewisse Rosafarbung zeigt. Gefdsse normal. Fazialis symme-
trisch, Flattern der Wangenmuskulatur. Zunge leicht nach rechts, zittert stark.
Wiirgereflex vorhanden, mechanische Muskelerregbarkeit gering. Vasomotorisches
Nachroten schwach. Reflexe iberall vorhanden. Kniephanomenc lebhaft. Zehen
plantar, kein Klonus, kein Romberg, Gang frei. Sensibilitit: alle Qualititen
normal. Status im ubrigen normal.

Psychisch ausgesprochene Grossenideen: Er habe heute 1000 Mark von
seinem Milliondr erhalten, er wolle Schriftsteller werden und sich um den Nobel-
preis bewerben, ein Buch schreiben, das ,Meine Familie® heissen soll. Nach-
dem er kurz zuvor gelesen, dass er sich in der Nervenklinik befindet, kann er
sich nicht hesinnen, wo er ist. Weiss Wochentage nicht. Jahr? 911.

Lumbalpunktion: 130—140 Druck, Nissl 3!/, Serumalbumin und Serum-
globulin reichlich. Starke Lymphozytose. Wassermann Blut positiv.

15. 9. Wegen Unruhe Daucrbad. In Folgezeit bald sehr unruhig, schimpft
auf die ,Beamten“, er musse erst grosse Geschifte abschliessen, dann wolle er
zu Bilz ins Sanatorium; bald euphorisch. Erzdhlt, dass die Aerzte 10000 Mark,
die Pfleger 30000 Mark Gehalt hdtten. Duzt Aerzte und Pfleger. Will die Hof-
dame des Prinzen X. heiraten. Vorher miisse seine Frau kommen, die miisse
dann in diec Badewanne und so lange untersucht werden, bis sic tot sei usw.
Hat kemerlei Einsicht in seinen Zustand.

13. 10. Plotzlich sehr hinfillig, vielleicht Anfall in der Nacht, reagiert
nicht auf Anruf, muss gefuttert werden.

95. 10. Linke Unterlappenpneumonie, die allmihlich auf die ganze linke
Lunge iibergreift.

26. 10. Exitus letalis 53/, Uhr abends.

97. 10. Nachmittags 7 Ubr Sektion. Hirngewicht 1235 g. Dura stellen-
weise mit der Pia verwachsen. In der Leptomeninx auf der konvexen Seite
kleine flichenhafte Blutergusse. Basis frei. Leichte Triibung der Pia uber der
Konvexitit, geringe Atrophie uber dem Vorderhirn. Gefisse fallen zusammen.

Uebrige Sektion verweigert.

Gehirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse.
Ueber der ganzen Konvexitat findet sich eine miissige Piainfiltration. Am stark
sten ist sie iiber dem Scheitelhirn. Hier ist auch die Infiltration der Hirnrinde
am starksten und hier erstreckt sich auch die Infiltration auf die feinsten Ge-
fasse. Im Stirn- und Hinterhauptslappen ist die Rindeninfiltration viel geringer
und beschrankt sich auf einen Teil der grosseren Gefdsse. Die degenerativen Pro-
zesse sind am Scheitelhirn am stirksten ausgesprochen. Stellenweise sind die Rin-
denschichten hier schon verworfen, und an umschriebenen Stellen fehlen die
Ganglienzellen fast ganz. Stabchenzellen sind reichlich vorhanden und Gefiss-
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neubildung ist im Scheitelhirn sehr ausgesprochen. Das Stirnhirn zelgt auch
an vielen Ganglienzellen degenerative Verinderungen und dementsprechende
Gliavermehrung. Die Schichten sind aber noch gut erhalten. Am Hinterhaupts-
lappen sind die degenerativen Verinderungen sehr gering.

Beide Schlafenlappen zeigen nur geringe Infiltration der grossen Gefisse,
sie sind im tubrigen normal.

Retinae: Die Netzhdute sind durch Injektion Birch-Hirschfeld’scher
Losung in den Glaskorper !/, Stunde nach dem Tode ausgezeichmet fixiert.

Rechte Netzhaut: Drei Quadranten der Makula sind vollkommen nor-
mal, sie weisen weder in der Nervenfaserschicht, noch in der Ganglienzellen-
schicht, noch in den anderen Schichten irgend welche Verinderungen auf.

Auch der vierte, der untere temporale Quadrant der Makula ist im ganzen
normal, sowohl was seine Konfiguration, als die Zahl seiner Zellen betrift.
Nur die Nervenfaserschicht ist stellenweise etwas verdunnt und in der Ganglien-
zellenschicht finden sich einige verdnderte Zellen. Ihr Zahl ist nicht gross, sie
betrigt etwa 1/ der vorbandenen Ganglienzellen. Die Verinderungen bestehen
in schlechter Farbbarkeit und teilweise sogar volligem Verschwinden der Nissl-
korper. In einzelnen der verdinderten Zellen 1st das Protoplasma gleichzeitig
geschrumpft, in anderen ist es eher etwas gequollen. Der Kern in den verin-
derten Zellen ist entweder pyknotisch, oder blasig vergréssert und ohne nach-
weisbares Kerngerist. Die Gliazellen zeigen keine Veridnderungen; die die
Makula versorgenden Gefiisse sind normal.

Die peripheren Teile der Netzhaut sind vollkommen normal, nur im
temporalen unteren Quadranten finden sich vereinzelte veranderte Ganglien-
zellen.

Die Verdinderungen sind die gleichen, wie die in der Makulagegend.

Die Papille des rechten Auges ist normal, nur die Gliazellen scheinen in
der unteren Halfte etwas vermehrt zu sein.

Die linke Netzhaut ist in allen Teilen normal. Weder in der Makula-
gegend noch in der Peripherie finden sich irgend welche Veridnderungen.

Der rechte Sehnerv: Am orbitalen Optikus findet sich eine deutliche
Atrophie in den peripheren Teilen des ungekreuzten ventralen Biindels und des
ungekreuzten ventralen Makulabiindels (cf. Uebersichtsbild TafelI). Es findet
sich ferner ein unbedeutender Faserausfall an der Grenze des gekreuzten dor-
salen und des ungekreuzten dorsalen Biindels. Auch dieser Defekt liegt voll-
kommen peripher. Der untere Defekt zeigt keine scharfe Grenze, vielmehr ist
in einem Optikusbiindel ein Teil der Fasern stark atrophisch, ein anderer so
gut wie normal oder ganz normal. In dem atrophischen Bezirk sind die unter-
gegangenen Fasern durch Glia ersetzt. Diese Glia ist in einzelnen Bundeln
schon stark geschrumpft, so dass die Septen hier schon die charakteristischen
Knickungen und Verbiegungen zeigen. Neben den atrophischen Bezirken finden
sich in scheinbar sonst gesunden Partien des Optikus einzelne grossere Astro-
zyten mit auffallend reichlichen ¥asern. Das Vorkommen dieser Astrozyten ist
nicht an bestimmte Stellen gebunden. Der orbitale Optikus ist vollig frei von
jeder Infiltration. Die Zentralgeféisse sind normal.
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Am intrakanalikuldren Teil des Optikus ldsst sich schon eine geringe
Plasmazellinfiltration in der Pia nachweisen. Diese Infiltration nimmt nach
hinten zu.

Die Pia des intrakraniellen Optikus ist iiberall deutlich infiltriert.
Am ausgesprochensten ist die Infiliration an der unteren Fliche des Optikus.
Von hier dringt sie vor allem lings zweier Septen, die fast senkrecht in den Optikus
hineinziehen, in das Innere des Optikus ein. Der Verlauf dieser beiden Septen
ist insofern bemerkenswert, als beide in das Gebiet des ungekreuzten maku-
laren ventralen Biindels hineinreichen, das ja hier schon ziemlich zentral im
Optikus liegt. Das temporale Septum endet gerade an der Grenze des dorsalen
ungekreuzten Makulabiindels, wihrend das mehr nasal gelegene Septum nicht
ganz bis zum gekreuzten ventralen Makulabiindel sich erstreckt. Die Infiltration
der in diesen Septen verlaufenden Gefisse ist nicht unbetrichtlich. An ein-
zelnen Stellen liegen die Plasmazellen um diese Gefdsse in zwei bis drei Schich-
ten. Aber auch wo nur eine Schicht von Plasmazellen vorhanden ist, liegen
die Zellen dicht neben einander. In der Umgebung der beiden Septen findet
sich eine deutliche Atrophie der Nervenfasern. Der atrophische Bezirk erstreckt
sich iiber einen grossen Teil des ungekreuzten ventralen Biindels und ebenso
iiber einen betrichtlichen Teil des ungekreuzten ventralen Makulabiindels. Es
springt also der Defekt entsprechend der Infiltration bis fast in die Mitte des
Optikus vor, wihrend er ja, wie wir gesehen haben, am distalen Teile des
orbitalen Optikus sich auf die Randpartien beschrinkt, was sich ohne weiteres
aus dem Faserverlauf erklirt.

An der Stelle der Atrophie findet sich eine starke Gliawucherung. Die
Glia im intrakraniellen Optikus ist schon recht erheblich geschrumpft. Die
noch vorhandenen Gliazellen sind fast simtlich klein. Grossere Astrozyten
finden sich nur in sehr beschrinkter Zahl. Riesenspinnenzellen fehlen.

Auch im dorsalen Teil des intrakraniellen Optikus dringen zwei infiltrierte
Septen in das Innere ein. Diese Septen gehen ungefihr von der Mitte
der oberen Fliche aus und ziehen divergierend in das Innere. Sie sind
aber nur sehr kurz. Die Infiltration der in ihnen liegenden Gefisse ist nur
gering. Auch hier lisst sich feststellen, dass die Partien dicht neben diesen
infiltrierten Septen atrophisch sind. Aber die Atfrophie ist nmoch nicht weit
vorgeschritten. Es handelt sich nur um einen sehr geringfiigigen Faserausfall.
Die Glia ist an der Stelle des Ausfalles schon etwas gewuchert. Riesenspinnen-
zellen fehlen auch hier.

Der linke Optikus ist vollkommen normal. Nur am intrakraniellen Teile
findet sich eine geringfiigige Plasmazellinfiltration, die aber nirgends auf das
Innere iibergreift.

Das Chiasma ist nur wenig verindert. Abgesehen von den atrophischen
Verinderungen, die sich entsprechend der partiellen Optikusatrophie des rechten
Auges nachweisen lassen und die im Chiasma nur wenig auffallen, findet sich
nur stellenweise eine geringe Verdickung der Randglia. Die Infiltration der Pia
beschrinkt sich auf die den Sehnerven benachbarten Teile des Chiasma. Die
weiter hinten gelegenen Teile, ebenso, wie die Umgebung des Hypophysenstiels
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sind normal. In das Chiasma dringt die Infiltration nur an einer Stelle ein,
pimlich an der rechten Seite des Chiasma lings eines kleinen, gleich nach dem
Eintritt sich verzweigenden Gefisses. An diesem Gefisse findet sich eine mehr-
fache Lage von Plasmazellen. Eine nachweisbare Atrophie in der Umgebung
dieses Gefisses ist nicht vorhanden, nur die Glia ist etwas vermehrt.

Die Traktus sind normal, nur im rechten Traktus ldsst sich eine geringe
Gliavermehrung im Bereich des ungekreuzten ventralen Makulabiindels und des
ungekreuzten ventralen Biindels nachweisen. Ein Nervenfaserausfall am Pal-
Préparat ist hier mit Sicherheit nicht festzustellen.

Die Corpora geniculata externa sind normal. Nur am rechten Corpus
geniculatum ist stellenweise eine geringe Gliavermehrung, besonders zwischen den
ventralen Ganglienzellen nachzuweisen. Das Zell- und Fibrillenbild ist normal

Umgebung: Die Karotiden sind, abgesehen von geringer arterioskleroti-
scher Wandverdickung, normal.

Das zentrale Grau zeigt nur sehr geringfiigige Verdinderungen. Nur an
zwei Gefassen habe ich vereinzelne Plasmazellen nachgewiesen. Die nervisen
Teile der grauen Substanz waren normal. Nur stellenweise fanden sich ver-
einzelte griossere Spinnenzellen.

Beide Oculomotorii zeigen eine geringe Infiltration der Scheide. Am linken
lassen sich auch einige Plasmazellen im Innern nachweisen. Die Okulomoto-
riuskerne sind normal.

Die Ganglienzellen zeigen normale Nisslstruktur; die Gefisse sind villig
normal.

In den vorderen Vierhiigeln finden sich zahlreiehe Gefisse mit ausge-
sprochener Plasmazellinfiltration. Auch hier lisst sich ein Zusammenhang mit
der Infiltration der Pia iiber den Vierhiigeln nachweisen.

Im Falle 3 handelt es sich um einen partiellen Sehnervenschwund
auf einem Auge bei progresssiver Paralyse. Die Netzhaut des betreffen-
den Auges zeigt relativ geringe Versnderungen, die sich auf die Bezirke
beschrianken, die den atrophischen Sehnervenbezirken entsprechen. Die
Verinderungen der Retina sind rein sekundire. Die Atrophie steht in
direktem Zusammenhange mit exsudativen Prozessen am intrakraniellen
Sehnerven. Die Infiltration greift auf einige Septen iiber und es lisst
sich nachweisen, dass gerade in der Umgebung dieser Septen die atro-
phierten Bezirke liegen.

Fall 4. Ch., Christian, 46 Jahre alt, Kaufmann. Vor 8—4 Jahren rheuma-
tische Schmerzen in den Gliedern, die nach gewissen Zeiten immer wieder-
kehrten. Seit einem Jahr vergesslich, hiufiz aufgeregt. Seit Februar 1911
nahm Gedichtnisschwiche zu, wurde stumpfer, konfabulierte, behauptete Per-
sonen gesehen zu haben, die nicht da waren. Wurde immer interesseloser, be-
schiiftigte sich iiberhaupt nicht mehr. Schlief zuweilen schlecht. Konnte den
Urin zuweilen nicht recht halten.

19. 7. 11 in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Stumpf und apathisch.
Oertlich orientiert. Monat und Jahr wird richtig angegeben. Datum weiss er
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nicht, da ,er augenblicklich nicht geschiftlich tatig sei“, ebenso weiss er nicht
den Wochentag. Alter und Geburtsdatum richtig. FEinfache Rechnungen zum
Teil richtig (z. B. 11 x 12, 12 x 17), zum Teil falsch (61 —19? 51 —41?
24—1437). Keine Krankheitseinsicht. Er sei nur unbedeutend krank, das Ge-
dichtnis sei etwas schlecht. Er habe sich im Geschift etwas iiberanstrengt.
Er habe im letzten Jahre 180000 Mark Umsatz gehabt, sei dadurch zu stark
mitgenommen. Habe jetzt noch ein Geschéft gehabt, aber kein bestimmtes. Die
Sprache sei schwer geworden durch einen Schlag mit einem Spiegel auf den
Kopf am 25. 12. 10.

Kraftig gebaut und gut gendhrt. Am Hinterkopf kleine verschiebliche,
nicht druckempfindliche Narbe. Pupillen different, entrundet, auf Licht voll-
kommen starr, auf Konvergenz normal reagierend. Die rechte Papille ist in
toto etwas blass, im temporalen Teile vielleicht schon nicht mehr normal. Die linke
Papille ist blass, aber nirgends atrophisch. Fazialis normal, nur starkes Flattern
der Gesichtsmuskulatur, Zunge gerade, zittert stark. Starke artikulatorische
Sprachstorung: Hesitieren, Stolpern, verwaschene Sprache. Rachenreflex normal.
Reflexe an den oberen Extremitaten normal, grobe Kraft nicht gestort. Patellar
und Achillessehnenreflexe fehlen. Zehen plantar. Hypotonie der Beinmuskulatur.
Grobe Kraft der unteren Extremitaten gut. Kniehackenversuch unsicher. Pinsel-
berubrungen werden am Riicken und an den Unterschenkeln schlecht, sonst gut
lokalisiert. Spitz und Stumpf wird am Rumpf und an den Beinen nicht unter-
schieden, ebenso ist hier die Schmerzempfindung stark herabgesetzt. Gang un-
sicher, ausgesprochener Romberg.

Innere Organe ohne Befund. 22. 7. Intravenose Salvarsaninjektion 0,4.
Darnach etwas Fieber. 26. 7. Sehr dement, steht ofter aus dem Bett auf, lauft
viel herum, will nach Hause. 28.7. H&lt Krankenzimmer fiir Bahnhof, die
Betten seien fiir die Reisenden. Behauptet, einige Kranke hitten seiner Tante
15000 Mark aus dem Beutel gestohlen. 14. 8. Unrein. Behauptet, seine
Schwester sei erschossen worden, belastigt Nebenkranke. Sehr unsicher auf
den Beinen. 16. 8. Rechtes Oberlid hangt herab. 17.8. Sehr laut. Hat an-
scheinend entsetzliche Angst vor irgend etwas, zittert am ganzen Korper, weint
und stohnt. 27. 8. Halluziniert, es seien Einbrecher da, die seine Kasse be-
rauben wollten. 29. 8. Erbrechen und Schmerzen im ganzen Leibe. Durch
Pantopon beseitigt. 4. 9. Harntrdufeln. 5. 9. Sehr #ngstlich. Schreit mehrfach:
»leh will nicht operiert werden“. 15. 9. Wegen grosser Unruhe Dauerbad.
Halluziniert in der Folgezeit stark, glaubt, er miisse erschossen werden. Ver-
fallt korperlich immer mehr, kann nicht mehr gehen. 28.9. Nisst dauernd ein.
Urin lduft kontinuierlich tropfenweise ab. Lésst Fézes unter sich. Seit 8 Tagen
wiederholt blutiger Urin mit Schleimflocken. 1. 11. Abends Temperatur 39,9°.
Benommenheit. 2. 11. Zunehmender Verfall. Morgens 39,5, abends 39,4°.
Abends 7 Uhr Exitus.

Sektion 3. 11. 12 Uhr 40 Min. mittags: Dura mit Schidel stellenweise
verwachsen, iiber Stirnhirn etwas gefaltet. Pia tiber der Konvexitét iiberall
milchig getribt und etwas verdickt. Hirngewicht 1442 g. Stirnhirn zeigt
makroskopisch leichte Atrophie, starke Hyper#mie der Venen des Hinterhaupt-
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lappens. Aorta zeigt ausgesprochen atheromattse Verdnderungen, makroskopisch
keine luetischen Verinderungen. Herz, Lungen, Leber normal. Pyelonephritis
rechts mit reichlich Eiter im Nierenbecken und Erweiterung des Ureters. Links
Hydronephrose. Eitrige Cystitis.

Gehirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse.
Stirn und Hinterhauptslappen sind am stérksten verandert, wihrend die Scheitel
und Schlafenlappen so gut wie keine Verinderungen zeigen. Am Stirnlappen
sind die Rindenschichten schon streckenweise vollkommen verddet. Da, wo
noch Ganglienzellen in grosserer Zahl vorhanden sind, sind sie schon schwer
verindert und die Schichten verworfen. Im Hinterhauptslappen sind die Ver-
inderungen noch frischer. Hier ist die Infiltration noch ausgesprochener als
im Stirnhirn, dagegen treten die degenerativen Erscheinungen zurick. Die
Schichten sind noch gut zu differenzieren. Die Ganglienzellen zeigen allerdings
zum grossen Teil schon Veranderungen. Das Ruckenmark wurde nicht untersucht.

Netzhaute: Die Netzhiute sind 1/, Stunde post mortem durch Injektion
von Birch-Hirschfeldscher Losung in den Glaskorper fixiert. Sie sind aus-
gezeichnet erhalten.

Rechtes Auge: Die Makulagegend ist vollkommen normal. An den
Nisslkorpern lassen sich nicht die geringsten Veranderungen nachweisen. Die
temporale Netzhauthilfte zeigt keinerlei Verdnderungen, die Zahl der Ganglien-
zellen ist iiberall normal, die Nervenfaserschicht zeigt wberall normale Dicke.
In der nasalen Halfte der Netzhaut habe ich einzelne veranderte Ganglienzellen
nachweisen konnen. In diesen Zellen waren die Nisslkorper schlecht gefarbt,
zum Teil auch vollkommen zerfallen. Ferner fand sich an einzelnen Zellen emn
stark geschrumpftes Protoplasma. Die Kerne zeigten entsprechende Verande-
rungen. Die Gefisse waren in der ganzen Netzhaut normal. Die Glia zeigte
keine nachweisbaren Verinderungen. Auch in der nasalen Netzhauthalfte liess
sich eine Vermehrung der Gliakerne nicht feststellen.

Direkte Ausfalle in der Ganglienzellenschicht habe ich auch in der nasalen
Netzhauthdlfte nicht nachweisen konnen, auch nicht bei Vergleich mit ent-
sprechenden Stellen gesunder Netzhdute.

Die Netzhaut des linken Auges ist in allen Teilen normal. Hier finden
sich weder in der Makulagegend, noch in der Peripherie die geringsten Verdn-
derungen. Die Papillen sind normal, in der rechten Papille sind die Gliazellen
in der nasalen Hélfte vielleicht etwas zahlreicher als in der temporalen.

Der rechte Sehnerv weist an der nasalen Seite eine schmale, periphere,
atrophische Zone auf. Der atrophische Bezirk liegt in den Randpartien des
gekreuzten dorsalen und ventralen Biindels. Am orbitalen Optikus finden sich
an dieser Stelle nur die typischen Zeichen der sekundiren Degeneration. An
der temporalen Seite sind in den makularen Bundeln vereinzelte Fasern aus-
gefallen, und die Glia zeigt hier schon eine geringe Faservermehrung. Schon
etwas vor dem Foramen nervi optici beginut eine leichte Infiltration der Pia
auf der nasalen Seite. Die Infiltration nimmt nach hinten an Stirke zu. Im
Foramen mervi optici selbst und am intrakraniellen Optikus dringt die In-
filtration lings eimger kurzerer und lingerer Septen in das Innere des Optikus
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ein. Am intrakraniellen Optikus sind die auf der medialen Seite liegenden
Septen besonders stark infiltriert [2 und mehr Zellschichten (cf. Mikrophoto-
graphie 5)]. Die Pia ist an den iibrigen Stellen weniger infiltriert. Nur auf
der temporalen Seite ist am intrakraniellen Teile die Infiliration etwas dichter,
dringt aber hier nicht in das Innere des Optikus ein.

Die Glia ist entsprechend den atrophischen Partien stark gewuchert.
Besonders auffallend ist diese Wucherung am intrakraniellen Optikus oben
und nasal. Hier hat sich um die infiltrierten Gefisse ein dichter Gliafilz
gebildet.

Der linke Optikus zeigt auf der nasalen Seite einen ganz geringfiigigen
Faserausfall und zwar an der Peripherie der gekreuzten und ungekreuzten
ventralen Biindel. Im iibrigen ist der Optikus normal. In der Gegend des
knochernen Kanals finden sich einzelne Plasmazellen. Der intrakranielle Optikus
weist eine ziemlich diffuse Infiltration der Pia missigen Grades auf. Nirgends
dringt die Infiltration in das Innere des Optikus ein.

Um das Chiasma finden sich geringfiigige Ansammlungen von Plasma-
zellen, nirgends ist es zur Bildung dichterer Infiltrate gekommen. Nur an
2 mittleren Gefissen in der unteren Hilfte lassen sich noch einige Plasmazellen
im Chiasma selbst nachweisen. Im fibrigen ist das Chiasma selbst frei von
Infiltration. Ein Ausfall von Nervenfasern ldsst sich nur in der rechten Hilfte
des Chiasma nachweisen und zwar entsprechend den atrophischen Partien im
rechten Optikus. Der Faserausfall ist aber im Chiasma nicht sehr deutlich,
weil die atrophischen Fasern hier schon mit normalen Fasern des anderen
Auges zusammenliegen. Auch die Gliawucherung ist deswegen nicht sehr in
die Augen springend. Die neugebildeten Gliafasern laufen im wesentlichen in
der Richtung der untergegangenen Nervenfasern. Im hinteren Teil des Chiasma
ist der Nervenfaserausfall nur noch an der geringen Vermehrung der Glia zu
erkennen.

Im linken Traktus ist ebenfalls eine geringe Gliavermehrung nach-
weisbar, der rechte Traktus ist vollkommen normal. Die Traktus zeigen keinerlei
Infiltration.

Die Corpora geniculata sind normal und frei von Infiltration. Nur
im linken Corpus geniculatum findet sich an einzelnea Stellen die Glia etwas
vermehrt, vor allem lidsst sich zwischen den ventralen Ganglienzellen eine Glia-
vermebrung nachweisen. Das Zell- und das Fibrillenbild zeigen keine Ab-
weichung von der Norm.

Das zentrale Grau ist wenig verdindert. Im Kerngebiet des Tuber
cinereum habe ich nur zwei infiltrierte Gefisse gefunden. Alle iibrigen Gefésse
waren vollkommen normal. Auch Verinderungen an den Ganglienzellen habe
ich nicht nachweisen Lkonnen. Dagegen fanden sich vereinzelte vergrisserte
Gliazellen mit reichlicher Faserbildung. Das Ependym des 3. Ventrikels wies
vollkommen normale Verhiltnisse auf.

An der Carotis interna fanden sich in der Adventitia vereinzelte Plasma-
zellen. An der linken Karotis bestand ferner eine zirkumskripte arteriosklero-
tische Verdickung der Intima.
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Im rechten Okulomotorius findet sich eine ausgesprochene Plasmazell-
infiltration um eine grossere Zahl von Gefissen. Die Plasmazellen liegen an
einzelnen Gefissen in mehreren Lagen. In der bindegewebigen Nervenscheide
liegen die Plasmazellen nicht in ununterbrochener Reihe, sondern in kleineren
Hiufchen. Doch sind diese Infiltrate vom Austritt des Nerven an bis fast zum
Sinus cavernosus zu verfolgen.

Am linken Okulomotorius finden sich in der Scheide ebenfalls kleine
Plasmazellinfiltrate, doch ist nur an einer Stelle ein Eindringen der Plasma-
zellen in das Innere des Okulomotorius festzustellen, und zwar liegen hier die
Plasmazellen in zweifacher Lage um ein Gefass. Die iibrigen Gefisse sind
frei. Die Okulomotoriuskerne sind normal.

Im Falle 4 handelt es sich um eine Taboparalyse. Die Netzhaut
des linken Auges ist normal, die des rechten zeigt nur in der nasalen
Hailfte vereinzelte verinderte Ganglienzellen. Im rechten Optikus findet
sich eine geringe partielle Atrophie. Im linken Optikus fehlen einzelne
periphere Fasern. Beide intrakraniellen Optici zeigen eine Plasmazell-
infiltration ihrer Pia. Im rechten Optikus ist entsprechend den atro-
phischen Biindeln auch ein Eindringen der Plasmazellinfiltration in das
Innere des Optikus festzustellen.

Fall . Heinrich Fe., 42 Jahre alt, Restaurateur. Seit einem Jahre in
seinem Wesen verandert, vergesslich, gereizt. Vor einigen Wochen plétzlich
bewusstlos hingefallen, konnte nach dem Anfall schlechter sprechen. Seitdem
Geschift vernachlissigt, Gang unsicher, Sprache schlechter, Gedichtnis fast voll-
kommen verloren. Grossenideen. Wollte grosse Summen dadurch gewinnen.
dass er alle Lieferanten nachbezahlen liesse. Nachts heimlich aufgestanden, um
nach Hamburg zu gehen und Geschiifte zu machen. Nach starkem Erregungs-
zustande in die Klinik gebracht. 16. 6. 11.

Status: Pupillen mittelweit, linke weiter als rechte, beide entrundet, auf
Licht und Konvergenz normal reagierend. Augenhintergrund normal. Sprache
verwaschen, deutliches Silbenstolpern, Mitbewegung im Gesicht. Kremaster-
reflex schwach, alle anderen Reflexe lebhaft. Romberg positiv. Gang unsicher
und schwankend. Sensibilitit nicht gestort. Sehr euphorisch. In der Folge-
zeit bald euphorisch, bald erregt, keine Krankheitseinsicht. 22. 6. Greift
Pfleger an, muss ins Dauerbad. 28. 6. ausgesprochene Grossenideen, wolle sich
ein eigenes Sanatorium bauen. 27. 6. Lumbalpunktion, Druck 150, Nissl 10.
Deutlieh Serumglobulin und Serumalbumin, starke Lymphozytose. Blut und
Liquor Wassermann positiv. Seit Anfang Juni immer dementer, zeitweise stark
erregt, dann wieder apathisch. Verfillt allmihlich. 5. 8. Verschluckt sich
leicht. Abends 389; komatds. 6. 8. morgens 40,89, 81/, Uhr Exitus.

Sektion 6. 8, 10!, Uhr: Gehirn 1174 g. Grosse flichenhafte Blutung
in der Dura. An mehreren Stellen schwer loshche Verwachsungen zwischen
Dura und Pia. Pia nur leicht getriibt. An Stirnwindungen schon makrosko-
pisch Atrophie erkennbar. Aorta frei, nur im Bogen leichte arteriosklerotisehe
Verdnderungen. Lungenemphysem, Broncehitis und Lungenddem.
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Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. Am
stirksten befallen ist das Stirnhirn, hier findet sich schon eine ausgesprochene
Verwerfung der Rindenschichten; nach dem Scheitelhirn nimmt die Erkrankung
des Grau an Intensitdt ab. Dagegen wird sie wieder stirker im Schlifenhirn,
besonders der linken Seite. In den dem Chiasma benachbarten, an der unteren
Fliche des Gehirns gelegenen Abschnitten des linken Schlifenlappens findet
sich zwar nur eine missige Infiltration der Pia; die Rindengefiisse sind dagegen
simtlich deutlich infiltriert und die Infiltration erstreckt sich bis in die feinsten
Gefisse. Die degenerativen Erscheinungen sind ebenfalls schon sehr ausge-
sprochen. Die Schichten sind bereits deutlich verworfen. Stibchenzellen- und
Gefdssvermehrung sind fast uberall nachweisbar. Der rechte Schlifenlappen ist
viel weniger beteiligt. Hier sind nur die grOsseren Gefisse infiltriert, die klei-
neren sind fast sé@mtlich frei. Die degenerativen Erscheinungen sind sehr gering
und beschranken sich auf Verinderungen an wenigen Ganglienzellen.

Die Hinterhauptslappen zeigen einen auffallenden Wechsel in der Intensitat
der Erkrankung an verschiedenen Stellen. Neben ginzlich normal aussehenden
finden sich Bezirke mit ausgesprochener Infiltration und deutlichen degenera-
tiven Verinderungen. Doch sind schwerere Verinderungen, wie wir sie im
Stirnhirn finden, nicht nachweisbar.

Netzhéute und periphere Optici standen zur Untersuchung nicht zur
Verfugung.

Die intrakraniellen Optici wiesen keinerlei atrophische Verinderungen
auf. In der Pia des rechten Optikus fanden sich nur kleine umschriebene,
nicht miteinander konfluierende Infiltrate, aus wenigen Zellen bestehend. Nirgends
waren Plasmazellen im Innern des Optikus nachweisbar. Am linken Optikus
war die Infiltration eine noch geringere. Das Chiasma war normal. Die Pia
in den oberen Abschnitten war fast frei von Plasmazellen, nur auf der linken Seite
lagen einzelne kleine Zellhaufen. An der unteren Fliche war die Infiltration
etwas starker, aber auch hier war sie nicht ununterbrochen uber die ganze Pia
verbreitet. In der Umgebung des Hypophysenstiels war die Randglia etwas
gewuchert, im iibrigen war sie normal.

Die Traktus waren vollkommen normal. Die sie bedeckende Pia war im
vorderen Abschnitte gar nicht infiltriert, in der Nihe der primaren Ganglien
fand sich aber eine allm#hlich zunehmende Infiltration. Dementsprechend war
auch in den hinteren Abschnitten die Randglia verdickt und mit reichlich
Amyloid durchsetzt.

Das rechte Corpus geniculatum externum war fast normal, nur an
einzelnen grosseren Gefissen drangen einige Plasmazellen in das Innere ein.
Die Ganglienzellen zeigten aber keinerlei Verdinderungen.

Die Pia iiber dem linken Corpus geniculatum externum war ziemlich
gleichméssig infiltriert. Die Zellen lagen hier in mehreren Schichten. Im linken
Corpus geniculatum sclbst fanden sich schwerere Veranderungen. Die grisseren
Gefisse wiesen hier ebenso, wie die Gefisse der benachbarten Teile mit wenigen
Ausnabmen eine deutliche Infiltration auf. An mehreren Stellen aber liess sich
auch eine Infiltration der kleineren und kleinsten Gefisse feststellen. Besonders
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war das der Fall in den Kerngebieten, die am meisten nach hinten und me-
dianwirts lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Drittel des ganzen Corpus genicu-
latum bis in die feinsten Gefdsse infiltriert. Die Infiltration erreicht nur an
wenigen Stellen solche Grade, dass ganze Gefisse von ununterbrochenen Zell-
minteln umgeben waren. In den am stdrksten befallenen Gebieten fanden sich
auch stellenweise reichlich Stibchenzellen in allen bekannten Formen und eine
méssige Gefissneubildung. Die Ganglienzellen wiesen in den infiltrierten Be-
zirken zum Teil deutliche Veriinderungen auf, einige waren sogar schwer ver-
indert. Meist entsprach das Bild der Verdnderungen dem der chronischen Er-
krankung, an vielen Zellen war auch das Bild der , Pigmentatrophie® sichtbar.
Vereinzelte Zellen waren schon so weit degeneriert, dass nur noch Reste von
Protoplasma und einige Lipochromkorner iibrig waren. Die Glia war ent-
sprechend dem Ausfall von Ganglienzellen vermehrt. Es fanden sich besonders
zwischen mittelgrossen Ganglienzellen reichlich grosse, protoplasmareiche Glia-
zellen. Riesenspinnenzellen waren nur in geringer Zahl nachweisbar.

Das zentrale Grau wies nur stellenweise an einigen grosseren Ge-
fissen eine deutliche Plasmazellinfiltration auf. Die feineren Geféisse waren
iiberall frei. Degenerative Verinderungen waren nicht nachweisbar. Gliawuche-
rung war nirgends festzustellen. Nur um die Gefdsse war die Glia etwas
dichter, doch hielt sich die Verdichtung in normalen Grenzen.

Die Oculomotorii waren normal. Nur in der Umgebung der Wurzeln
fanden sich einige Plasmazellen. Die Okulomotoriuskerne waren normal. In
den Corpora quadrigemina waren einige infiltrierte Gefisse nachweisbar. Die
Infiltration stand in direktem Zusammenhange mit der Infiltration der Pia iiber
den Corpora quadrigemina. Die Olfactorii zeigten eine leichte Infiltration
der umliegenden Pia, sie selbst waren normal.

Im Falle 5 handelt es sich um eine progressive Paralyse. Die
Netzhiiute konnten nicht untersucht werden, doch muss man annehmen,
dass sie normal waren, weil das Augenspiegelbild normal war und weil
die Optici im intrakraniellen Teile keinerlei Atrophie aufwiesen. An
den intrakraniellen Optici und dem Chiasma fand sich eine geringe
Piainfiltration. Die Traktus waren normal. Im linken Corpus genicu-
latum fanden sich typische paralytische Verinderungen, die als primire
angesprochen werden mussten. Das rechte Corpus geniculatum war so
gut wie normal. Die Verinderungen im linken Kniehocker stimmen
histologiseh fiberein mit den schweren Veréinderangen im linken Schlifen-
lappen. Der rechte Schlifenlappen war fast normal.

Fall 6. Frau He., 31 Jahre alt. Seit Dezember 1911 ,wirr“, schlaflos und
ohne Appetit. Seit Anfang Januar 1912 sehr unruhig, spricht véllig ungereimtes
Zeug, klagt und jammert und fingt an, Hausgeritschaften und Kleidungsstucke
zu zerstoren. 15. 1. 12 in die psychiatrische und Nervenklinik aufgenommen.

Status: Linkes Bein oberhalb des Kniegelenks amputiert, angeblich wegen
,Knochenfrass, vor 6 Jahren. Augenbefund: Pupillen maximal erweitert, auch
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bei hellem Tageslicht 9 mm, auf Licht vollkommen starr, auf Konvergenz nur
1—2 mm enger. Sehvermdgen nicht genau zu priifen, es kann jedoch soviel
festgestellt werden, dass Patientin mit beiden Augen noch ziemlich genau
fixiert. Beiderseits weit vorgeschrittene tabische Atrophie. Rechte Papille fast
weiss, nur im nasalen Teile noch geringe Rotfirbung. Linke Papille noch etwas
besser gefdrbt, hier ist auch im temporalen Teile noch eine Spur Rosafirbung
nachweisbar. Die Grenzen sind beiderseits scharf, die Netzhautgefisse stark
verengt.

Fazialis symmetrisch, Zunge gerade, Gaumenbdgen gleichmissig gehoben.
Knieph#nomene gesteigert, Zehen schwach plantar. Reflexe der oberen Extremi-
taten normal. Sensibilitit nicht gestért. Gravida im 9. Monat.

Oertlich und zeitlich desorientiert, glaubt in Altona zu sein, weiss weder
wann sie geboren ist, noch Jahr und Monat. Spricht in einem fort, schmiert
herum. Mehrere Zahlen vermag sie nicht richtig nachzusprechen, selbst die
einfachsten Rechenaufgaben werden nicht geldst. Ueber ihren Mann, der ein
Siufer sein soll, #ussert sie sich in der unfldtigsten Weise. Macht im ganzen
einen ausserordentlich dementen Eindruck, ist dabei unterwiirfig und kindisch.
Aeussert zeitweise auch Grossenideen, z. B. wollte sie sich einen Gummifuss
fiir 10000 Mark machen lassen. Zeitweise ist sie angstlich, will fort, sei ganz
gesund. 21.1. Lumbalpunktion: Druck 150, reichlich Serumalbumin und Serum-
globulin. Nissl 5. Mittelstarke Lymphozytose. Liquor und Blut geben posi-
tiven Wassermann. 27. 1. 0,3 g Salvarsan. 17. 2. im psychischen Zustande
keine Verinderung. 27. 2. in den letzten Tagen sehr apathisch. Seit dem
Abend des 27. 2. sehr unruhig und &#ngstlich. Gegen 12 Uhr Wehen. Um
1 Ubr 30 spontane Geburt eines gesundes Kindes, das keinerlei Zeichen von
Lues aufweist. Nachgeburtsperiode verliuft normal. 29. 2. abends Temperatur
auf 88,99, Pneumonie im rechten unteren Lappen. Bis zum 9. 3. hohe Tem-
peraturen, meist um 39,0° herum, am 4. 3. sogar bis 39,6. Seit dem 9. 3.
Temperatur um 87° herum, aber grosse Schwiche und trotz Kampfer und Di-
galen schlechter Puls. 13 3. zunehmender Verfall. Morgens 9 Uhr 15 Exitus.

Sektion 18.3. vormittags 12 Uhr: Noch keine Totenstarre. Gehirngewicht
1082 g. Pia wenig getriibt und verdickt. Die Triibung ist am ausgesprochensten
iiber beiden Scheitellappen und der Gegend der Zentralwindungen. Windungen
des Stirnhirns schmal. Gefisse klaffen nicht.

Fibrinose Pneumonie des rechten Ober- und Unterlappens. Neben schweren
atheromatdsen Verénderungen finden sich schon makroskopisch ausgesprochene
Verinderungen im Sinne einer luetischen Aortitis (Dohle-Heller). Mikrosko-
pisch findet sich besonders in der Adventitia eine ausgedehnte Plasmazellinfil-
tration. Ldngs der Vasa vasorum dringen die Plasmazellen auch an vielen
Stellen in die Media ein.

Herz und Koronargefisse frei. Leichte parenchymatise Verinderungen in
der Niere. Im Uterus ist die Ansatzstelle der Plazenta noch deutlich nach-
weisbar.

Gehirn mikroskopisch: Pia iiber dem Stirnhirn nur wenig infil-
triert. Die Gefdsse im Stirnhirn zeigen ausgesprochene typische Plasmazell-
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infiltration, an einzelnen Stellen liegen die Infiltrationszellen in 2—8 Reihen.
Die Ganglienzellen sind schon zum Teil geschwunden, die noch vorhandenen
fast simtlich schwer verindert. Die Architektonik ist vollkommen gestért; die
Rinde in toto stark verschmilert.

Am stirksten von allen Rindenteilen ist der Scheitellappen infiltriert.
Die Infiltration ist um die grosseren (efisse hier 2—4 Zellschichten dick und
setzt sich iiberall auf die feinsten Gefiisse fort. An einzelnen zirkumskripten
Stellen findet sich eine ausserordentlich starke Gefissneubildung. Die Rinden-
schichten sind streckenweise schon deutlich verworfen. Die Ganglienzellen zum
grossen Teil verindert, ein Teil schon zugrunde gegangen. Stellenweise starke
Wucherung der protoplasmatischen Glia und ausgesprochene Gliarasenbildung.

Im Hinterhauptslappen sind die Verinderungen nur geringfiigig. Nur
einige grossere Gefisse sind infiltriert, und zwar liegt auch hier die Infltration
fast nur in einer Schicht. Die kleineren Gefisse sind vollkommen frei. Die
Ganglienzellen sind noch fast alle normal, die Architektur der Rinde ist voll-
kommen erhalten.

Die Schléifenlappen zeigen an der unteren und medialen, also der dem
Chiasma benachbarten Seite, schwere Verinderungen. Die Gefisse sind hier
siamtlich infiltriert, bis in die feinsten Kapillaren. An den meisten Ganglienzellen
finden sich schon schwere Verinderungen, die Glia zeigt starke Wucherungs-
erscheinungen. Die Architektonik der Schichten ist noch einigermassen erhalten.

Ganz #hnlich sind die Verinderungen an der unteren Fldche des
Stirnhirns. Auch hier sind alle Gefiisse infiltriert, an einigen Stellen finden
sich ausgesprochene Gefiissproliferationen und zahlreiche Stdbchenzellen. Die
Ganglienzellen sind zum grossten Teil verindert. Die Architektonik ist schon
etwas gestort, an einzelnen Stellen ist eine deutliche Verwerfung der Rinden-
schichten nachweisbar.

Die Netzhiute sind durch Injektion von Birch-Hirschfeld’scher
Losung in den Glaskirper 15 Minuten post exitum ausgezeichnet fixiert. Netz-
haut des linken Auges: Die Makulagegend zeigt schwere Verdnderungen. Es
fillt sofort die ausserordentliche Verschmilerung der Nervenfaserschicht und
ebenso der Ganglienzellschicht auf. Die Nervenfaserschicht ist am Rande der
Fovea, wo normalerweise eine erhebliche Verdickung besteht, nur 8—10 u dick.
Die Ganglienzellschicht ist im ganzen Bereich der Fovea verdiinnt. Am Rande
der Fovea, wo sonst 6—8 Schichten Ganglienzellen iibereinander liegen, sind
jetzt nur noch 2 Schichten von Zellen nachweisbar Von dieser Stelle an
nimmt die Zahl der Ganglienzellen nach beiden Seiten gleichmissig ab. 2 mm
nach aussen vom Zentrum der Makula findet sich nur noch eine einfache Lage
von Ganglienzellen und bald treten auch in dieser einfachen Lage Liicken auf
Nach innen vom Rande der Fovea ist die Abnahme der Ganglienzellen keine
ganz gleichmissige. Zwar lisst sich auch hier im allgemeinen ein kontinuier-
liches Abnehmen der Zahl der Ganglienzellen erkennen; aber es finden sich
hier doch schon Liicken, die darauf hindeuten, dass der Schwund kein ganz
gleichmissiger war. Die meisten Zellen in der Makulagegend, die noch erhalten
sind, zeigen vollkommen normales Verhalten. Nur an jeder 8.—10.Zelle etwa
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lassen sich Verinderungen nachweisen. Die Verinderungen bestehen in einem
Zerfall der Nisslsubstanz, Schrumpfung des Protoplasmas und in einigen
Zellen fast vollkommenem Verlust des Protoplasmas. Der Kern zeigt nur in
wenigen Zellen Verdnderungen, bestehend in Faltungen der Kernmembran, in-
tensiver Firbung des Kerninhalts und Verlagerung des Kernkorperchens. Bis-
weilen sieht man so verinderte Kerne isoliert liegen. Eine wesentliche Ver-
mehrung der Gliakerne habe ich nicht feststellen konnen, ebenso haben sich
keinerlei Verinderungen der feinen, von aussen an die Fovea herantretenden
Gefasse nachweisen lassen. Die innere Kornerschicht zeigt in der Zahl und der
Lagerung ibrer Zellen keinerlei Verinderungen. Am Rande der Fovea (die
Kornerschicht hat hier eine Dicke von 0,056 mm) findet sich eine 10fache
Lage von Zellen, die in normaler Weise nach dem Innern der Fovea und ebenso
nach aussen hin abnehmen. Die meisten Zellen der inneren Kérnerschicht
zeigen normales Verhalten. Von den bipolaren Zellen zeigt etwa jede 20. Zelle
Verinderungen, die in einer dunkleren Férbung des Kerns bestehen und bis zu
gleichmissiger schwarzblauer Farbung des ganzen Kerns unter gleichzeitiger
Schrumpfung gehen konnen. Da die Netzhaut 15 Minuten post exitum durch
Finspritzen von Birch-Hirschfeld’scher Losung in den Glaskorper fixiert
worden ist, kann es sich hier nicht um Leichenverinderungen handeln. Viel-
mehr miissen die Verdnderungen an den inneren Kornern in Zusammenbang
mit den Verdnderungen an den Ganglienzellen der Netzhaut stehen. Die iibrigen
Schichten der Netzhaut in der Makulagegend sind vollkommen normal.

Die peripheren Teile der Netzhaut des linken Auges zeigen in
allen Bezirken geringe Verinderungen. Wesentliche Unterschiede zwischen den
einzelnen Bezirken lassen sich nicht nachweisen. Die Verinderungen bestehen
in einer Abnahme der Zahl der Ganglienzellen. Doch ist die Abnahme nur
gering und mit Sicherheit nur zu erkennen, wenn man zum Vergleich ent-
sprechende Stellen normaler Netzhéiute heranzieht. Die erhaltenen Zellen sind
zum grossten Teil normal. Hochstens an jeder 6.—10. Zelle lassen sich Ver-
inderungen nachweisen. Die Verinderungen bestehen in Zerfall der Nissl-
korper, Schrumpfung des Protoplasmas und Kerndegeneration. Neben den de-
generierten Zellen finden sich einzelne ausgesprochen pyknomorphe Zellen mit
iibernormal grossen und zahlreichen Nisslkorpern. Neben den Verdnderungen
der Ganglienzellschicht findet sich eine deutliche Verdiinnung der Nervenfaser-
schicht. Die Schicht ist iiberall, wie sich aus vergleichenden Messungen an
entsprechenden Stellen normaler Netzhiupe ergibt, auf 1p—1/; der wurspriing-
lichen Dicke geschwunden. Die Gliazellen zeigen keine wesentlichen Verinde-
rungen. An einzelnen Stellen lassen sich etwas mehr Kerne nachweisen, als
normalerweise, doch ist die Vermehrung eine geringe.

An den Gefiissen finden sich keinerlei Verdnderungen. Die Kornerschichten,
die retikuldren Schichten und die Stibchen und Zapfen sind normal.

Netzhaut des rechten Auges: Die Makulagegend weist schwere
Verdnderungen auf.

Die Zapfen, die &ussere Kormerschicht und die Henle’sche Schicht sind
normal. In der inneren Kornerschicht, und zwar unter den bipolaren Zellen,
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finden sich ganz vereinzelt (etwa jede 20. Zelle) pyknotische Kerne, wie auf
dem linken Auge. Im iibrigen ist die Schicht normal und zeigt auch normale
Dicke. Die Nervenfaserschicht ist ausserordentlich dunn, so dass an manchen
Stellen die Ganglienzellen fast an der Oberfliche der Retina liegen. Die Dicke
der Nervenfaserschicht betrigt am Rande der Fovea 10 p.

Die Ganglienzellschicht zeigt auf den ersten Blick schon eine ausgesprochene
Verdiinnung. An der dicksten Stelle am Rande der Fovea findet sich nur eine
einzige Schicht von Zellen und nur hin und wieder eine zweite Zelle neben
dieser Schicht. Sehr bald treten auch in dieser einfachen Lage Liicken auf.
Von den noch erhaltenen Zellen sind die meisten in jeder Beziehung normal:
Nur an wenigen Zellen sieht man Ver#nderungen. In diesen wenigen, ver-
dnderten Zellen sind die Nisslschollen bald schwach gefirbt, wihrend das ganze
Protoplasma diffus mitgefarbt ist, sonstige Veranderungen aber fehlen, bald sind
die Nisslschollen in feine staubformige Partikel zerfallen, bald zeigt das Proto-
plasma stiarkere Schrumpfungserscheinungen und auch die Kernmembran weist
schon Faltungen auf; nur an wenigen Zellen ist das Protoplasma bis auf Reste
verschwunden, dec Kern geschrumpft und diffus blau gefarbt.

In einzelnen Zellen sieht man auffallend grosse plumpe Nisslschollen, wie
sie normalerweise nicht vorkommen (Regenerationsvorgang). Auch haben sich
Zellen gefunden, in denen das Protoplasma gar nicht gefirbt war, die Nissl-
schollen vollkommen durcheinandergeworfen waren und im Gegensatz zum nor-
malen Verhalten sich in grosserer Zahl um den Kern gelagert hatten, der
starke Schrumpfungserscheinungen aufwies. Vakuolen waren in keiner Zelle
nachzuweisen.

Die Gliazellen sind etwas vermehrt. Aber stirkere Ansammlungen fehlen.
Die Gefisse in der Nahe der Foveola zeigen vollkommen normale Verhaltnisse.

Die peripheren Bezirke der rechten Netzhaut zeigen in verschie-
denen Bezirken verschieden starke Veranderungen.

Im temporalen oberen Quadranten, also entsprechend dem ungekreuzten
dorsalen Biindel, finden sich vollkommen normale Verhiltnisse. Ebenso ist der
temporale untere Quadrant so gut wie normal. Nur hin und wieder findet sich
hier eine Ganglienzelle mit Zeichen der Degeneration.

In der nasalen Netzhauthilfte dagegen, also entsprechend dem gekreuzten
dorsalen und ventralen Biundel, finden sich zweifellose Ausfille in der Gan-
glienzellschicht. Vergleiche mit entsprechenden Stellen normaler Netzhidute
zeigen, dass stellenweise in dem nasalen Teile der Netzhaut die Zahl der
Ganglienzellen um etwa die Hilfte vermindert ist. Die Abnahme der Gan-
glienzellen ist im ubrigen eine ziemlich gleichmissige von der Papille bis an
die Peripherie. Die noch erhaltenen Zellen sind zum grossten Teil normal.
Nur jede 4.—5. Zelle zeigt Verdnderungen. An den veréinderten Zellen finden
sich alle Stadien des Zerfalls, von schlechter Firbbarkeit der Nisslschollen bis
zum vollstindigen Zerfall und Schwunde des Protoplasmas. Fast nirgends
finden sich Vakuolen. Der Kern, zeigt entsprechend den Protoplasmaverdn-
derungen ebenfalls alle Stadien der Degeneration.
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Die Gefdsse der Peripherie sind sowohl im temporalen Teile wie im nasalen
vollkommen normal.

Die Glia zeigt in der nasalen Hilfte eine geringe Vermehrung der zelligen
Elemente.

Linker Sehnerv, orbitaler Teil: Der linke Sehnerv zeigt eine iiber den
ganzen Sehnervenquerschnitt verbreitete diffuse Afrophie. Der Durchmesser
des Nerven 4 mm hinter dem Bulbus ohne die Duralscheide betrigt 2,0 : 2,4 mm.
Kein Biindel ist mehr normal. In den meisten Biindeln ist die Zahl der Nerven-
fasern etwa auf die Hlfte herabgesetzt. Im ungekreuzten ventralen und in den
makularen gekreuzten und ungekreuzten Biindeln finden sich aber noch stirkere
Atrophien. Diese stirkere Atrophie ist, wie das Uebersichtsbild (Taf. I) zeigt,
nicht an bestimmte Bahnen oder Biindel gebunden; vielmehr finden sich in einem
Biindel wenig verdinderte Partien neben ausgesprochen atrophischen. Was die
degenerativen Vorgiinge im einzelnen betrifft, so entsprechen sie durchaus dem
Bilde der sekunddren Degeneration. Die Abrdumvorginge lassen sich an Merz-
bacher Préparaten sehr gut feststellen. In jedem Biindel finden sich etwa 10 bis
20 Abriumzellen mit Fetttropfchen. Das Protoplasma dieser Zellen ist zum Teil
sehr stark ausgebildet, so dass manche Zellen durchaus améboide Form zeigen. Im
Protoplasma liegen bald 2—3, bald aber auch 10-—20Fetttropichen, daneben finden
sich auch bisweilen Reste von Markscheiden und Achsenzylindern. Reichlich
Pett findet sich auch in den Adventitialzellen und den Endothelzellen der septalen
Gefisse. Es ldsst sich auch feststellen, dass an den Stellen, an denen die
Atrophie am stérksten ist, die Gefisswandzellen am meisten Fett enthalten.

Die Pia des Sehnerven im orbitalen Teile war vollkommen normal. In der
Gegend des Foramen nervi optici traten die ersten Plasmazellen auf. Sie
nahmen nach hinten an Zahl zu und bildeten im intrakraniellen Teile eine
ziemlich dichte Infiltration, die sich in der Pia rings um den ganzen Optikus
herum erstreckte. Nur im intrakraniellen Teile des Optikus war auch ein
Uebergreifen der Infiltration auf die Gefdsse des Nerven zu konstatieren. Fast
alle Gefdsse zeigten in ihrer Wandung mehr oder weniger reichlich Plasma-
zellen. Dort, wo Gefiisse lings getroffen waren, sah man auch an einzelnen
Stellen eine pflasterformige Anordnung der Plasmazellen. Im allgemeinen war
die Infiltration keine sehr hochgradige. Mehrere Zellschichten kamen nur ganz
vereinzelt vor. Von der Stérke der Infiltration und deren Bedeutung fiir den
Sehnerven kann man sich iiberhaupt erst dann einen Begriff machen, wenn man
in Serienschnitten eine grossere Reihe von Schnitten durchmustert. Ich habe zu dem
Zwecke ein Stiick des intrakraniellen Sehnerven in Paraffin eingebettet und in Serien
geschnitten und mit Thionin gefdrbt. Es zeigte sich, dass der ganze Teil von
Plasmazellen durchsetzt war, aber in wechselnder Menge. So waren in ein-
zelnen Schnitten nur wenig Zellen zu sehen, in anderen war die Infiltration
eine sehr ausgesprochene und betraf simtliche Gefisse. Das Bindegewebe der
Septen zeigte stellenweise eine geringe Verdickung, ebenso wie die Pia. Die
Gefidsse waren normal, sowohl in der Pia, wie in den Septen.

Der rechte Sehnerv zeigte genau dieselben Verinderungen, wie der
linke. Nur waren die degenerativen Prozesse anders verteilt. Einige Bezirke
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waren nur wenig verindert und zwar fanden sie sich im wesentlichen im un-
gekreuzten dorsalen und im ungekreuzten ventralen Biindel. Im Gegensatz
dazu zeigten die makularen Biindel und die gekreuzten dorsalen und ventralen
Biindel hochgradige Ausfille. Teilweise waren schon fast simtliche Fasern ge-
schwunden und die zum Ersatz gewucherte Glia stark geschrumpft, so dass die
Septen schon starke Verzerrungen aufwiesen. Der Durchmesser des Sehnerven
betrug 4 mm hinter dem Bulbus nur 2:2,2 mm, ohne die Duralscheide. Eine
Differenz zwischen der Zahl der erhaltenen Markscheiden und der Zahl der
erhaltenen Achsenzylinder war nicht nachweisbar.

Die Infiltration begann am rechtea Sehnerven schon etwas vor dem
Foramen nervi optici, in ihrer Stérke unterschied sie sich nicht von der der
linken Seite. Auffallend war am rechten Sehnerven nur, dass die ungekreuzten
dorsalen und ventralen Biindel eine &usserst geringe Infiltration aufwiesen,
wihrend die iibrigen Teile deutlich infiltriert waren. Das zeigte sich auch
schon an der Pia, insofern die nasale Seite des intrakraniellen und intrakana-
likuldren Teiles des Optikus eine wesentlich starkere Infiltration aufwies.

Das Chiasma zeigt eine diffus infiltrierte Pia. Auf der rechten Seite
fehlt die Infiltration fast ganz. Auch an den iibrigen Stellen ist sie nur ge-
ringfiigig, nur vereinzelt finden sich in der Pia kleine Infiltrate, in denen die
Zellen dichter liegen. Der Gliamantel des Chiasma ist etwas verdickt und
weist an einzelnen Stellen recht erhebliche Wucherungen iiber die freie Ober-
fliche auf. In der verdickten Randglia sieht man ungeheure Mengen von
Amyloidkorperchen liegen. Im ganzen Chiasma findet sich reichlich neu-
gebildete Glia. Die neugebildeten Fasern weisen zum grossten Teile einen
Verlauf auf parallel zu den Nervenfasern. Nur gegen die Oberfliche hin
und um die Gefisse finden sich auch zahlreiche neugebildete Fasern, die
senkrecht oder schrig zum Nervenfaserverlaufe gewuchert sind. An einzelnen
Stellen ist die Gliawucherung etwas dichter als an anderen Stellen. An be-
stimmte Bahnen ist aber die Wucherung nicht gebunden. Die Gliazellen zeigen
nur eine geringe Vermehrung. An vielen Zellen findet sich ein deutliches
Protoplasma, meist mit langen Awusliufern, ganz analog den Golgibildern. Die
neugebildeten Fasern unterscheiden sich im allgemeinen inbezug auf ihre Dicke
nicht von den normalen Fasern. Nur an einzelnen Stellen finden sich Fasern,
die die normalen um ein mehrfaches ihres Durchmessers iibertreffen. Diese
Fasern gehen fast stets vom Randfilz oder von der Glia in der Umgebung der
Gefdsse aus. Plasmazellen lassen sich fast iiberall im Chiasma an den Ge-
fissen nachweisen. Im allgemeinen ist die Infiltration aber nur sehr gering,
d. h. es finden sich nur vereinzelte Plasmazellen in der Gefisswand. Auf Quer-
schnitten sieht man bisweilen auch an grosseren Gefissen nur 1 oder 2 Plasma-
zellen im adventitiellen Lymphraume liegen. Nur an wenigen Stellen ist
die Infiltration dichter. Einzelne Gefisse weisen richtige Zellmantel auf.
Mehrfache Lagen von Zellen sind aber selten. Es ldsst sich an ver-
schiedenen Stellen nachweisen, dass die Plasmazellen sich kontinuierlich von
der Plasmazellinfiltration der Pia lings der Gefisse auf das Innere des Chiasma
fortsetzen. Dicht an der Eintrittsstelle liegen die Plasmazellen gewohnlich noch in
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3—4facher Lage um das Gefiss, um dann sehr schnell an Zahl abzunehmen.
Dichtere Infiltrate habe ich im Innern des Chiasma nicht nachweisen konnen.

Die Markscheidenpriparate zeigen einen ganz diffusen Ausfall von Fasern.
Auch im Chiasma ldsst sich nachweisen, dass wohl an einzelnen Stellen mehr
Fasern ausgefallen sind, als an anderen; aber sehr erhebliche Differenzen
ergeben sich micht. Das Fibrillenbild entspricht durchaus dem Mark-
scheidenbilde.

Die beiden Traktus zeigen eine diffuse Vermehrung der Glia. Auch hier
sind vor allem Fasern neugebildet parallel zum Nervenfaserverlaufe. Auch hier
ist die Gliavermehrung nicht an bestimmte Bahnen gebunden. Durchaus dem
Gliabilde entspricht das Markscheidenbild. Auch hier finden wir einen diffusen
Faserausfall. Der Gliamantel der Traktus ist normal, er enthdlt nur wenig
Amyloid. In der die Traktus bedeckenden Pia sind nur ganz vereinzelt
Plasmazellen nachzuweisen.

Die Corpora geniculata lateralia weisen nur geringe Veréinderungen
auf. Die Pia iiber ihnen ist ebenso, wie iiber dem Pulvinar nur wenig in-
filtriert. An einzelnen grosseren Gefissen setzt sich die Infiltration auf das
Innere der Kniehdcker fort. Die Plasmazellen liegen an diesen Gefissen in
mehreren Schichten, sie lassen aber die kleineren Gefisse und die Kapillaren
vollkommen frei. Auch die meisten grosseren Gefisse zeigen keinerlei In-
filtration. Die Randglia ist verdickt und enthdlt grosse Mengen von Amyloid.
Die Gliawucherung der Traktus setzt sich ohne Unterbrechung auf ,die Aus-
strahlung der Traktus im Corpus geniculatum fort. Zwischen den einzelnen
Ganglienzelllagen ist die Glia deutlich vermehrt. Nur ist hier die Vermehrung
der zu den Nervenfasern parallelen Gliafasern nicht mehr so ausgesprochen,
wie im Traktus, vielmehr sind hier auch die in anderen Richtungen verlaufen-
den Fasern reichlich zu finden. Eine deutliche Gliavermehrung lisst sich’ auch
in den ventralen Kerngebieten nachweisen. Hier ist die Faserneubildung an
einzelnen Stellen eine recht erhebliche, so dass die hier liegenden Ganglien-
zellen von ganz dichten, unentwirrbaren Gliafaserfilzen eingehiillt sind. Grdssere
Spinnenzellen fehlen in den Kniehéckern vollkommen. In den dorsalen Ganglien-
zellhaufen ist die Gliavermehrung mit nur geringer Faserneubildung verbunden.
Dic Ganglienzellen sind zum grissten Teile vollkommen normal. Nur ver-
einzelt findet sich eine verinderte Zelle. Die Verinderungen bestehen auch
hier in Chromatolyse der Nisslschollen und Kerndegeneration.

Was die nachste Umgebung des Chiasma und der Sehnerven betrifft, so
zeigt das zentrale Grau schwere Verdinderungen. Die grosseren Gefiisse
weisen besonders im Tuber cinereum eine dichte Plasmazellinfiltration auf, die
sich tberall auf die mittleren und kleinen Gefiisse fortsetzt. Alle Gefdsse sind
infiltriert. Daneben findet sich eine an einzelnen Stellen sehr erhebliche Ge-
fissneubildung. Die Glia weist iiberall Proliferationserscheinungen auf. Massen-
haft Monstregliazellen sind durch das ganze Grau verteilt und iiberall ist mit
ihrem Auftreten eine reichliche Neubildung von Fasern verbunden. Die Ganglien-
zellen in den Kernen des Tuber cinereum zeigen fast alle mehr oder weniger
hochgradige Verdnderungen. Schwer verdnderte Zellen sind in grosser Zahl
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nachweisbar. Die Verinderungen bestehen in Chromatolyse und Kern-
degeneration. Das Bild entspricht fast durchgehend dem der ,Chronischen
Zellerkrankung®.

Schwer erkrankt sind auch die Olfactorii. Ihre Umgebung ist stark
mit Plasmazellen infiltriert und lings der Gefdsse dringt die Infiltration auch
iiberall in das Innere ein. Die Olfactorii weisen schon ausgesprochene De-
generationen auf.

Die Oculomotorii sind normal. Ebenso sind die Okulomotoriuszentren
normal und die Corpora quadrigemina. Nur in der Nervenscheide finden sich
einzelne Plasmazellen.

Das Ependym des III. Ventrikels und speziell der Recessus Chiasmatis
und das Infundibulum weisen normale Verhiltnisse auf.

Sehr dichte Infiltration findet sich um den Hypophysenstiel und dringt
an einzelnen Stellen auch in das Innere ein.

Die Karotiden zeigen eine geringe Infiltration der Adventitia. An der
rechten Karotis besteht eine starke arteriosklerotische Verdickung der Intima.

Im Falle 6 handelt es sich um eine typische progressive Paralyse.
Trotz der weit vorgeschrittenen Paralyse gab die Patientin noch 14 Tage
vor dem Exitus einem anscheinend gesunden Kinde das Leben. Der
Exitus erfolgte an Pneumonie und Herzschwiche.

Schon zu Lebzeiten war eine beiderseitige hochgradige Sehnerven-
atrophie festgestellt worden. Als Grund fiir den Sehnervenschwund fand
sich ein ausgesprochener exsudativer Prozess in beiden intrakraniellen
Sehnerven und im Chiasma. Auf dem linken Auge war die Atrophie
eine ganz diffuse und dementsprechend waren auch die Versinderungen
in der Retina (Ganglienzellschwund und Nervenfaserschwund) ganz diffus.
Auf dem rechten Auge waren das ungekreuzte dorsale und ventrale
Biindel nur wenig befallen und demeatsprechend waren auch die tempo-
ralen Netzhauthilften so gut wie normal, wihrend die ganze Makula-
gegend und die nasale Netzhauthilfte ausgesprochene Degenerationen
aufwiesen. In der Umgebung des Chiasma fanden sich schwere Ver-
inderungen, auch die Olfactorii waren von dem exsudativen und de-
generativen Prozesse befallen.

Fall 7. He, Ludwig, 51 Jahre alt, Arbeiter. Hat 4 gesunde Kinder. Hat
friiher viel an Rheumatismus gelitten. Vor 5 Monaten bemerkte er plotalich,
dass er auf dem einen Auge gar nicht, auf dem anderen nur noch sehr schlecht
sehen konnte. Allmihlich wurde es auch mit dem Gehen schlechter. Vor 4 Monaten
habe er einen Schlaganfall auf der Strasse gehabt, konnte etwa eine halbe Stunde
nicht sprechen. Seit dem Anfall Stottern. Vor 2 Monaten wieder Anfall, fiel
plétzlich beim Essen ins Bett zuriick, als wenn er tot wire. Lag die ganze
Nacht so. Am nichsten Tage allmihlich besser. Bald aher fing er an zu phanta-
sieren, schimpfte, weil er glaubte, dass man ihm sein Bett fortnahme, sprach
davon, dass er im Wagen filhre, wollte seine Frau verpriigeln, wurde immer un
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ruhiger, liess schliesslich Stuhl und Urin unter sich und musste am 20. 3. 06
in die Psychiatrische Klinik gebracht werden.

Status: Pupillen different, beide stark verzogen, auf Licht starr; Konvergenz-
reaktion nicht zu priifen. Sehschirfe rechts Fingerzihlen in ndchster Nihe,
links angeblich keine Lichtempfindung mehr. Fazialis rechts besser als links.
Sprache verwaschen, Silbenstolpern. Zunge grade, zittert sehr stark, leicht belegt.
Gaumenbégen gleichmissig gehoben. Rachenreflex normal. Grobschligiger Tremor
der Hinde. Reflexe und Muskelerregbarkeit der oberen Extremititen normal.
Ebenso Motilitit. Patellar- und Achillessehnenreflex fehlen. Zehen plantar.
Beim Kniebackenversuch deutliches Ausfahren. Kremasterreflex schwach, Bauch-
deckenreflex nicht auszulosen. Sensibilitdtspriifung sehr erschwert. Nur soviel
ist sicher festzustellen, dass an den unteren Extremititen Nadelstiche nicht
empfunden werden. Innere Organe nicht verindert. Leistendriisen geschwollen.
Gang ohne Unterstiitzung nicht moglich, sehr unsicher, schwankend, Beine iiber-
missig im Knie gehoben, und dann geschleudert. Romberg positiv.

Oertlich desorientiert. Weiss nicht, wo er sich befindet und wie er in die
Klinik gekommen ist. Unterwegs hitten sie ihm die Kleider vom Leibe gerissen
und fortgeschmissen. Tag und Monat richtig. Jahr? 1085. Seit 21 Wochen
konne er nicht mehr arbeiten, jetzt konne er es aber wieder. Erst seit den
letzten Wochen konne-er nicht mehr sehen, er habe aber auch jeden Tag
100000 Nieten geschnitten. Schliissel bezeichnet er als Schloss. Ein Markstiick
erkennt er nicht. Ist sehr ungeschickt, lisst Gegenstinde aus der Hand fallen.
Die einfachsten Rechenaufgaben werden nicht geldst (z. B. 6 X7? 67; 2X3? 60).

Kramt im Bett umher, zeitweise etwas gereizt und ungeduldig. In der
Folgezeit Gfter ganz verwirrt, scheint zu halluzinieren. Schreit dfter laut nach
der Polizei, da ,er immer geschlagen werde“. XKlagt iiber heftige Schmerzen
in den Beinen. ,Es werde ihm in die Beine geschnitten®. Nach Morphium
beruhigt er sich.

6. 4. Sieht plotzlich sehr verfallen aus, schlift viel, ldsst dauvernd unter
sich, klagt iiber Brustschmerzen. 7. 4. Unter weiterem Verfall und zunehmender
Herzschwiche Nachts 11 Uhr 45 Exitus. Temperatur nie iiber 37,7.

Sektion: 8. 4. 06., morgens 101/, Uhr. Pia milchig getriibt. Gyri an ver-
schiedenen Stellen verschmilert. Optici sehr diinn. Deutliche graue Degene-
ration der Hinterstréinge in ganzer Ausdehnung des Riickenmarks.

Ausgesprochene atheromatdse Degeneration der Aorta. Dicke Kalkplatten.
Ausserdem Mesaortitis luetica. Geringe Ektasie der aufsteigenden Aorta. Stau-
ungslunge, geringes Emphysem und Oedem. Residuen von Pleuritis an den
schwielig verdickten Lungenspitzen. Gestaute Fettleber. Ganz glatter Zun-
gengrund.

Hirn mikroskopisch: Das Gehirn zeigt das typische Bild der pro-
gressiven Paralyse. Schwer verindert ist das Stirnhirn, und zwar am
schwersten die untere Fliche. Hier sind fast alle Gefisse infitriert, die
Ganglienzellen sind zum grossen Teile schon verschwunden, die Rindenschichten
vollkommen verworfen. Stibchenzellen finden sich in missiger Zahl. Die
zellige und die Faserglia ist stark gewuchert. Die Veranderungen im Stirn-



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 43

hirn nehmen nach oben allmihlich ab. Das Scheitelhirn ist so gut wie vollig
frei, nur an einzelnen grosseren Geffissen finden sich einzelne Plasmazellen.
Am Hinterhauptslappen sind die Verdnderungen wieder intensiver. Hier sind
auch die kleineren Gefisse infiltriert und die Ganglienzellen zeigen schon zum
grossen Teile Verinderungen.

Am stirksten und zwar noch ausgesprochener als im Stirnhirn sind die
degenerativen Verinderungen an der Hirnbasis in den Schldfenlappen. Stellen-
weise fehlen hier schon viele Ganglienzellen und an einzelnen Stellen ist die
Rinde fast vollig verddet. Die Infiltration ist hier nicht sehr erheblich, doch
sind alle Gefisse, auch die kleinsten infiltriert.

Das Riickenmark zeigt das typische Bild der lumbo-sakralen Tabes. Die
Ausbreitung der exsudativen Prozesse am Riickenmark habe ich nicht ndher
untersucht, doch fanden sich typische Plasmazellen in den Meningen des Lumbal-
marks und drangen hier ldngs der Arteria sulco-commissuralis auch in das
Innere des Riickenmarks ein. Ferner fanden sich Plasmazellen an mehreren Wurzeln
des Lumbalmarks, und zwar in recht betrichtlicher Zahl.

Retinae: Die Netzhdute sind Jahre lang in Formalin aufgehoben worden,
sie zeigen deswegen eine Reihe von Abweichungen, die man wohl auf die Kon-
servierung zuriickfihren muss. Dahin mochte ich die Verinderungen an den
Stibchen und Zapfen, an den Zusseren und inneren Kornern und an den beiden
retikuldren Schichten rechnen. Die Stdbchen und Zapfen waren in normaler
Zah! erhalten, aber die Aussenglieder und Innenglieder zeigten starke Ab-
weichungen vom Normalen, Deformierungen und partielle Defekte. Die #usseren
Korner liessen eine deutliche Struktur nicht mehr erkennen, sie firbten sich
diffus blau. Die #ussere und innere retikuldre Schicht zeigte Schrumpfungs-
erscheinungen. Die inneren Korner waren in normaler Zahl vorhanden, liessen
aber die Kernstrukturen nicht mehr deutlich erkennen. In der Ganglienzell-
schicht waren nur noch wenige Zellen vorhanden. Diese wenigen Zellen waren
ziemlich gleichmissig iiber den ganzen Hintergrund verteilt. Sie zeigten einen
nur wenig geschrumpften Kern und ein stark geschrumpftes Protoplasma. Von
Nisslkdrpern waren nur noch in einzelnen Zellen Andeutungen vorhanden. Wie-
weit die Veriinderungen an den vorhandenen Ganglienzellen schon in vivo be-
standen haben, lisst sich nicht entscheiden. Jedenfalls ldsst sich aber trotz
der mangelhaften Konservierung der Retina noch soviel sagen, dass iiberall in
der Retina noch vereinzelte Ganglienzellen vorhanden waren. Aus dem Vor-
handensein des Kernes und den geringen Verinderungen (Leichenverinderungen)
an ihm und aus dem Vergleich mit anderen Fillen michte ich schliessen, dass
die vorhandenen Ganglienzellen noch normal gewesen sind. Die Zahl der noch
erhaltenen Ganglienzellen entspricht schitzungsweise der Zahl der moch in den
Optici erhaltenen Nervenfasern. Von der Nervenfaserschicht ist nichts mehr er-
halten. Die vorhandenen Ganglienzellen stossen unmittelbar an die Membrana
limitans interna. Die Gefisse in der Netzhaut sind normal, die Gliazellen sind
entsprechend dem Ganglienzellenausfall etwas vermehrt.

Beide Optici sind fast vollkommen atrophisch. Die orbitalen Teile sind
ausserordentlich geschrumpft. Die Septen sind stark verzerrt, geschlingelt, der
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intravaginale Raum ist stark verbreitert. Pia und Septen sind normal, sie weisen im
orbitalen Teile nirgends eine Infiltration auf. Von den Nervenfasern sind nur noch
ausserordentlich wenig erbalten. In jedem der geschrumpften, aber noch gut er-
kennbaren Biindel sind etwa 6 — hochstens 20 Fasern erhalten. Die erhaltenen
Markscheiden zeigen alle moglichen Verdnderungen, nicht nur die bekannten, rosen-
kranzartigen Verdickungen, sondern auch unregelmissige Varikosititen und
streckenweise schlechte Farbbarkeit. Auch die noch vorhandenen Achsenzylinder,
deren Zahl bei genauer Priifung korrespondierender Schnitte der Zahl der Mark-
scheiden entspricht, weisen Verinderungen auf. Sie sind an einzelnen Stellen
spindelformig verdickt und im Zentrum der Verdickungen gewohnlich nicht im-
priagniert. An einigen Stellen sind sie fadendiinn, an anderen Stellen wieder
normal dick, aber kaum impriigniert.

Die Atrophie ist ganz diffus iiber den ganzen Querschnitt verbreitet, es
lasst sich aber doch noch ein Unterschied zwischen den zentralem und den
peripheren Partien erkennen, insofern, als die Zahl der erhaltenen Fasern in
den zentralen Biindeln entschieden noch etwas grosser ist, als in den peripheren.

Die Gliawucherung entspricht der Atrophie. In allen Biindeln findet sich
eine zellarme stark geschrumpfte Glia, deren Fasern sich in allen moglichen
Richtungen kreuzen und einen ziemlich dichten Filz bilden. Mit Thioninfirbung
lassen sich noch spéirliche protoplasmareiche, an Golgizellen erinnerden Glia-
zellen nachweisen. KEinzelne Gliazellen haben auch breite Protoplasmafortsitze.
Riesenspinnenzellen fehlen véllig. Ueber Abrdumzellen liess sich nichts mehr
feststellen, da die Merzbacher’sche Methode versagte.

Die Zentralarterien zeigen eine geringe arteriosklerotische Verdickung der
Intima.

Die degenerativen Verinderungen sind in ganzer Linge des Optikus in un-
verminderter Stirke nachweisbar. In der Gegend des Foramen Nervi optici be-
ginnt beiderseits eine missige Infiltration der Pia. Die Infiltration nimmt beider-
seits gegen das Chiasma hin an Stirke zu. Die Infiltrationszellen dringen im
ganzen Verlauf des intrakraniellen Teiles.des Optikus in das Innere des Optikus
ein. Die Plasmazellen liegen in den adventitiellen Réumen hier zum Teil in
mehreren Lagen, meist allerdings nur in einfacher Lage. Sie zeigen zum Teil
regressive Verédnderungen.

Im Chiasma sind nur spérlich Nervenfasern nachweisbar. Ihre Zahl ent-
spricht durchaus der Zahl der noch vorhandenen Fasern in den beiden Optici.
Auch zeigen die noch erhaltenen Fasern dieselben Verinderungen, wie die Fasern
in den Optici. Die Pia ist rings um das ganze Chiasma diffus infiltriert. Die
einzelnen Infiltrationszellen liegen aber nicht dicht beieinander, sondern lassen
im allgemeinen kleine Lucken zwischen sich.

Ueberall dringen die Infiltrationszellen, mit wenigen Ausnahmen Plasma-
zellen, in das Innere des Chiasma ein. Nur im unteren Teile des Chiasma
finden sich einzelne Gefisse ohne Infiltration. Sehr ausgesprochen ist die
Infiltration dagegen im oberen Teile, vor allem unter dem Ependym. Das
Ependym selbst ist iiber den infiltrierten Gefdssen verdickt und zeigt deutliche
Granulationen.
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Die Glia ist entsprechend der Atrophie stark gewuchert. Stark verdickt
ist iiberall der Randfilz. Besonders an der vorderen und unteren Fliche bildet
er lange pinselférmige Fortsitze. Filzformige Gliawucherung findet sich um viele
Gefisse. Ueberall ist in der Glia reichlich Amyloid vorhanden. Kleine Spinnen-
zellen lassen sich in grossen Mengen nachweisen, Riesenspinnenzellen fehlen.

Im unteren Teile des Chiasma finden sich auch Kornchenzellen (Sudan III),
stellenweise nur vereinzelt, stellenweise in grisseren Mengen auf einem Haufen.

Die Traktus: Die Pia ist nur méssig infiltriert. Die Randglia ziemlich
stark verdickt und mit vielen pinselférmigen Fortsitzen besetzt. Die Traktus
sind fast vollkommen atrophisch. Die Zahl der noch erhaltenen Fasern ent-
spricht der Zahl der Fasern, die sich noch in den Optici finden. Auch die
Markscheiden und die Achsenzylinder zeigen dieselben Verinderungen, wie ich
sie oben fiir den Optikus beschrieben habe. Die Glia ist entsprechend der
Atrophie der Nervenfasern gewuchert. Amyloid findet sich sowohl im Randfilz,
wie in der iibrigen Glia in grossen Mengen. Infiltration ist in den Traktus
nicht nachweisbar.

Die Corpora geniculata externa zeigen eine missige Infiltration der
Pia, eine starke Verdickung des Randfilzes mit reichlich Amyloid. Die Gefisse
sind im allgemeinen normal, nur an einzelnen lassen sich einzelne Plasmazellen
erkennen, nirgends greifen diese aber auf die kleineren Gefisse iiber.

Die Ganglienzellen sind ‘mit wenigen Ausnahmen normal. An den verin-
derten Ganglienzellen handelt es sich um Chromatolyse und Kerndegeneration.
Schwere Verdnderungen sind nur an ganz vereinzelten Zellen zu sehen. Die
Ausstrahlungen der Traktus zeigen einen fast volligen Schwund, an ihrer Stelle
ist reichlich Glia gewuchert. Auch das Fibrillengeflecht ist stark gelichtet
und dichte filzartige Gliamassen liegen zwischen den einzelnen Ganglienzellen.
Besonders dicht ist der Gliafilz in der Schicht der ventralen Ganglienzellen.
Ferner finden sich um einzelne grossere Gefasse Gliaverdichtungen.

Die Umgebung des Chiasma: Die Karotiden zeigen geringe arteriosklero-
tische Verdickungen der Intima. In der Adventitia finden sich einzelne Plas-
mazellen.

In den Olfactorii finden sich an einzelnen Gefissen ebenfalls Plasma-
zellen, im iibrigen sind die Olfactorii aber normal. Nur die Randglia ist an
verschiedenen Stellen, entsprechend der Piainfiltration der Umgebung verdickt.

Im zentralen Grau sind schwere Verinderungen nachweisbar. Die In-
filtration ist dber das ganze Grau ziemlich gleichmassig verteilt und erstreckt
sich auch auf die feinsten Gefisse. In einzelnen Ganglienzellengruppen finden
sich schwere degenerative Verinderungen und starke Gliawucherung, so dass
ganze Gruppen von degenerierten Zellen in dichte Faserfilze eingeschlossen sind.
An anderen Stellen sieht man grosse Spinnenzellen, und zwar in grosser Zahl
mit reichlicher Faserbildung. Stellenweise finden sich auch reichlich neugebildete
Gefasse. Stibchenzellen sind in verschiedenen Schnitten in wechselnder Menge
nachwecisbar.

Die Oculomotorii sind normal. Nur im Perineurium sind ganz vereinzelte
Plasmazellen nachweisbar. Die Okulomotoriuskerne sind vollig mormal.
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Im Falle 7 handelt es sich um einen beiderseitigen fast viélligen
Sehnervenschwund. Seit wenigstens 1/, Jahr ist der Patient auf dem
einen Auge erblindet, auf dem anderen ist der Visus fast auf O herab-
gesetzt. Klinisch und pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine
Tabo-Paralyse. Ein ausgesprochener exsudativer Prozess findet sich in
beiden intrakraniellen Optici und im Chiasma. Die orbitalen Optici
sind frei von entziindlichen Veriinderungen und zeigen ebénso wie die
Netzhiute nur sekundire degenerative Verinderungen. Auch die Traktus
und die #usseren Kniehdcker zeigen im Wesentlichen sekundire Ver-

snderungen.
Schwer erkrankt sind das zentrale Grau und die dem Chiasma be-

nachbarten Hirnteile, leicht erkrankt sind die Olfactorii.

Fall 8. Otto H., Landwirt, 49 Jahre alt. 1890 Lues. 1902 (4 Wochen
in der Nervenklinik) Paristhesien in den Fiissen, Schmerzen in den Beinen
Blasenstorungen, Ataxie, Romberg. Kniephinomene und Achillessehnenreflexe
fehlen beiderseits, reflektorische Pupillenstarre, hypalgetische Zone an der Brust.

Seit 1910 blind. Januar 1912 auswirts Salvarsan intravends erhalten,
seitdem sollen die Krankheitserscheinungen sich verschlechtert haben. 2. 6. 1912
fing Pat. plotzlich aun, irre zu reden, zu schreied. Nachts begann er zu toben,
versuchte sich mit dem Taschenmesser zu verletzen, brachte sich aber nur un-
gefihrliche Wunden am linken Handgelenke und rechts am Halse bei.

5.6.12 aufgenommen. Schlecht genihrt, sieht stark reduziert aus. Links
Ptosis bis zur Pupillenmitte, Augenbewegungen normal. Pupillen different,
lichtstarr, Konvergenzreaktion nicht zu priifen. Sehschirfe = Null. Typisches
Bild der totalen tabischen Optikusatrophie. Sprache etwas lallend, verwaschen
und nasal. Bauchdecken- und Kremasterreflexe fehlen, ebenso Kniephinomene
und Achillessehnenreflexe. Oberhalb der Leistenbeuge eine handbreite Zone, in
der die Lokalisation ungenau ist, Spitz und Stumpf wird hier auch nicht unter-
schieden. Von der zweiten Rippe an abwiirts Analgesie. Antwortet auf Fragen
ziemlich sinngeméss. Da er nicht sehen konne, wisse er nicht, wo er sei. Er
habe gehort, dass er in die Klinik gebracht werden sollte. Erinnert sich noch
an den Namen des Arztes, der ihn im Jahre 1902 behandelt hat. Rechnen
gut. Nahrungsaufnahme ist gering.

6. 6. Nachts sehr laut, schreit und spricht allerlei konfuses Zeug. Muss
ins Dauerbad. 7. 6. auch im Dauerbade sehr laut und nicht zu beruhigen.

8. 6. anscheinend etwas ruhiger, aber vollkommen verwirrt. 9. 6. wieder
sehr unruhig, nur durch Schlafmittel zu beruhigen. Gegen 2 Uhr nachts wird
er sehr erregt, stirbt 2 Uhr 40 unter den Zeichen der Herzschwiche.

Sektion 20.6. mittags 1 Uhr: Gehirn 1460 g, sehr starke Triibung besonders
links tber dem linken Stirnhirn. Hydrocephalus externus. Karotiden klaffen
stark und sind unterhalb der total atrophischen Optici etwas erweitert. Die
Optici zeigen aber keinerlei Zeichen von einem auf sie ausgeiibten Drucke. Sie
zeigen die normale Form desQuerschnittes, nur ist der Querschnitt stark verkleinert.
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Die Hinterstrange des Ruckenmarks zeigen schon makroskopisch eine aus-
gesprochene Degeneration in den Hinterstriingen. Mikroskopisch finden sich im
Goll’schen Strange schwere Ausfille, aber auch im Burdach’schen Strange
schon eine ausgedehnte Degeneration.

In der Pia des Lumbalmarkes und an einzelnen Wurzeln finden sich
stellenweise zahlreiche Plasmazellen. Die Lokalisation der exsudativen Prozesse
am Riickenmarke ist nicht genauer untersucht worden.

Gehirn mikroskopisch: Kleinhirn und Hinterhauptshirn ist normal.
Ueber den Scheitellappen ist die Pia ganz leicht infiltriert, das Grau ist aber
normal. Ueber den Stirnlappen findet sich eine ziemlich dichte Piainfiltration.
Ebenso sind die grosseren Gefisse der Rinde sémtlich® infiltriert. Die feineren
Gefisse sind dagegen fast frei. Die Infiltration ist im allgemeinen im Stirnhirn
geringfiigig. Trotzdem finden sich an den meisten Ganglienzellen schon De--
generationserscheinungen. Ganz schwere Verinderungen sind allerdings selten,
ferner ist auch die Gliavermehrung nicht sehr ausgesprochen. Die Schichten
sind mnoch alle gut erhalten. Die Verdnderungen sind auf der linken Seite
schwerer als auf der rechten Seite. Ferner sind sie ausgesprochener an der
Basis, als an der Konvexitdt. Das rechte Schlifenhirn ist normal, nur die Pia
ist leicht infiltriert. In der Pia des linken Schlifenhirns findet sich besonders
in der Nahe des Chiasma eine deutliche Infiltration, die auch lings einiger
grosserer Gefisse in das Grau eindringt. Die feineren Gefdsse sind frei. Die
Ganglienzellen sind zum grossten Teile normal.

Die Netzhéiute sind gut fixiert, da zwei Stunden post exitum Birch-
Hirschfeld’sche Losung in den Glaskorper injiziert worden war.

Die Netzhéiute beider Augen sind schwer verindert. Die Veridnderungen
sind sowohl, was den Grad wie die Ausdehnung betrifft, auf beiden Seiten voll-
kommen gleich. Die Fovea ist stark abgeflacht, da hier die Nervenfaserschicht
ganz fehlt und von den Ganglienzellen nur noch vereinzelte vorhanden sind. Vom
Rande der Fovea bis zur Mitte der Foveola finden sich auf allen Seiten in
jedem Schnitte nur noch 2—3 Ganglienzellen. Die meisten dieser noch erhal-
tenen Ganglienzellen zeigen Veriinderungen, bestehend in schlechter Firbung
und Zerbrockelung bezw. vollkommenem Schwunde der Nisslkorperchen. Nur
ganz vereinzelte Ganglienzellen sind noch normal. Neben den Ganglienzellen
finden sich in der Foveagegend noch Massen, die als Protoplasmareste unter-
gegangener Ganglienzellen aufzufassen sind. In diesen Massen sieht man bisweilen
noch degenerierte Kerne. Neben diesen Resten sind gewdbnlich 2—3 Gliazellen
sichtbar. In der inneren Kdrnerschicht finden sich insofern Verinderungen, als
ein Teil der Korner neben einer leichten Schrumpfung eine dichte gleichmissige
dunkle Firbung zeigt. Besonders sind die am weitesten nach innen liegenden
Zellen in dieser Weise verindert. Ein Teil dieser Kérner gehort sicher amakrinen
Zellen an, andere sind aber mach ihrer Lage zweifellos bipolare Zellen.

Die iibrigen Schichten sind normal. Speziell die Zapfen sind in der
Makulagegend sehr gut erhalten.

Was die ibrigen Bezirke der Netzhaut betrifit, so zeigen sie in allen
Teilen die gleichen Verinderungen.
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Die Nervenfaserschicht fehlt fast vOllig, so dass die noch vorhandenen
Ganglienzellen der Membrana limitans interna unmittelbar anliegen. Die Gan-
glienzellen sind zum grossten Teile zu Grunde gegangen. Von der Papille bis
zur Peripherie lassen sich im allgemeinen in jedem Schnitte nur noch 2 bis
5 Ganglienzellen mit normaler Struktur nachweisen. Neben diesen normalen
Zellen finden sich noch ungefihr ebenso viele mit Verinderungen wechselnden
Grades. In einzelnen sind nur die NisslkOrper schlecht gefirbt, in anderen
sind sie vollkommen zerfallen, in manchen ist das Protoplasma schon stark
geschrumpft und auch der Kern schon veridndert. Schliesslich finden sich noch
an vielen Stellen Triimmer von Ganglienzellen, umgeben von mehreren Glia-
zellen. Nur selten sieht man untergehende Ganglienzellen ohne Gliazellen.
Vereinzelt finden sich auch Ganglienzellen mit abnorm zahlreichen und grossen
Nisslkrpern. Die innere retikulire Schicht zeigt keine Verinderung. In der
inneren Kornerschicht finden sich geringe Verénderungen. Einzelne Kerne sind
leicht geschrumpft und intensiv gefirbt, daneben finden sich sparlich blasig ver-
grosserte Korner mit schlecht gefirbtem Kerngeriist. Auch an den peripheren
Netzhautteilen liegen die intensiv gefirbten, ,pyknotischen® Kérner vor allem
in der innersten Schicht der inneren Kornerschicht. Die #ussere Kornerschicht
ist normal, die Stdbchen und Zapfen sind vollkommen normal. Die Gefdsse in
der Retina sind vollkommen normal. Die Aderhaut ist vollkommen normal.

Die Sehnerven sind fast vollkommen atrophisch, der Querschnitt ist
stark verkleinert.. In allen Biindeln ist die Glia schon erheblich geschrumpft,
die Septen sind infolgedessen verkriimmt und verzerrt. Im Markscheidenpri-
parat finden sich nur noch ganz vereinzelt markbaltige Nervenfasern. Viele
von den noch erhaltenen Markfasern zeigen schon Verinderungen, bestehend in
partieller schlechter Farbbarkeit und partiellen, zum Teil recht betriichtlichen
Verdickungen und Zerkliiftungen.

Das Fibrillenbild entspricht im allgemeinen dem Markscheidenbilde. Ex-
sudative Prozesse fehlen im allgemeinen an den orbitalen Optici, nur am rechten
Optikus findet sich etwa 8 mm hinter dem Bulbus an der temporalen Seite in
der Pia ein kleines Plasmazellinfiltrat, bestehend aus etwa 40 Zellen in einem
Schnitte. Die Plasmazellen liegen an dieser Stelle um eine kleine in der Pia
verlaufende Vene.

Im knochernen Kanal beginnt in der Pia des rechten Optikus eine nach
hinten zunehmende Plasmazellinfiltration. Zuerst finden sich nur Plasmazellen
auf der temporalen Seite, weiter nach hinten treten aber auch Plasmazellen
auf der nasalen Seite auf und im hintersten Teile des kndchernen Kanals finden
sich Plasmazellen rings um den ganzen Optikus. Hier dringen auch schon
Plasmazellen ldngs der Gefisse in das Innere des Optikus ein. Am intrakra-
niellen Teile des Optikus ist die Plasmazellinfiltration der Pia eine sehr aus-
gesprochene. Es liegen hier die Plasmazellen in mehrfacher Lage. Hier dringen
auch von allen Seiten die Plasmazellen in das Innere des Optikus ein. Im
Innern finden sie sich in sehr wechselnder Dichte. An einzelnen Geféssen
liegen sie in mehrfacher Lage, besonders an Teilungsstellen. An anderen Ge-
fassen findet man nur eine einfache Lage. An manchen Gefissen findet sich
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nur hin und wieder eine Plasmazelle. Nur an wenigen Gefissen findet sich in
einem Schnitte iiberhaupt keine Plasmazelle. Die Gefdsse selbst sind im allge-
meinen normal. Nur einzelne Gefdisse der Pia zeigen eine Intimaverdickung
mit mehrfacher Bildung elastischer Membranen.

Am linken Optikus ist die Pia bis in den hintersten Teil der Orbita von
infiltrativen Prozessen frei. Im kntchernen Kanal finden sich vereinzelte Plasma-
zellen. Zentralwérts nehmen sie an Zahl zu und am intrakraniellen Teile finden
sie sich in derselben Zahl, wie am rechten Optikus.

Die Infiltration der Pia setzt sich nun in gleichbleibender Stirke auf das
Chiasma fort. Nur an der Basis des Chiasma finden sich etwas dichtere An-
hiufungen von Plasmazellen. Auch der Hypophysenstiel ist von dichteren
Zellhaufen umgeben.

Die Infiltration der Chiasmagefisse ist die gleiche wie an den intrakraniellen
Optici. Nur vereinzelte Gefisse sind frei von Plasmazellen. Die Gefiisse selbst
sind normal, bis auf geringe arteriosklerotische Verinderungen. Nur an ein-
zelnen Stellen lassen sich Verinderungen der Intima nachweisen. Die Nerzen-
fasern sind im Chiasma fast volltommen zu Grunde gegangen. Die Zahl der
noch erhaltenen Fasern entspricht der Zahl der noch in den Optici vorhandenen
Fasern. Markscheiden und Fibrillenbild entsprechen sich vollkommen. Die
Glia ist iiberall stark geschrumpft. Die neugebildeten Gliafasern verlaufen zum
grossten Teile in der Richtung der zu Grunde gegangenen Nervenfasern. Nur
in der Umgebung der Gefisse finden sich Gliafilze. Die Randglia ist stark ver-
dickt und zeigt iiberall pinselformige Wucherungen. Amyloid findet sich iiberall
in grossen Mengen.

Mit der Fettfirbung lassen sich noch in allen Teilen des Chiasma grosse
Mengen Fett und fettihnlicher Substanzen nachweisen. Das Fett liegt meist
innerhalb von Abriumzellen. Unter diesen fiillt die grosse Zahl typischer
Kérnchenzellen auf.

Die Traktus sind vollkommen atrophisch. Die Zahl der noch erhaltenen
Markfasern entspricht der Zahl der in den Optici erhaltenen Fasern. Das
Fibrillenbild entspricht dem Markscheidenbilde. Die gewucherte Glia ist schon
iiberall geschrumpft. Die Randglia ist stark verdickt. Amyloid findet sich in
grossen Mengen. Die Pia ist nur in den vordersten Teilen des Traktus noch
deutlich infiltriert. In den hintersten Partien findet sich nur hier und da noch
eine Plasmazelle.

Die Pia iiber den Corpora geniculata externa ist ebenfalls nur ganz
geringfiigig infiltriert. Auch sieht man nur an wenigen Stellen noch einige
Plasmazellen um die grosseren Gefisse in die Kerngebiete selbst eindringen.
Die Gefisse der Kerngebiete sind normal. Die Corpora geniculata weisen auf
dem Schnitte schon makroskopisch eine deutliche Verkleinerung auf. Diese
Verkleinerung ist aber allein auf Rechnung des Schwundes der Ausstrahlungen
der Traktus zu setzen. Die Ganglienzellen weisen keine Verminderung ihrer
Zahl auf. Sie sind auch bis auf wenige Ausnahmen vollkommen normal. An
den verinderten Zellen, die in allen Schichten verstreut zu finden sind, findet
sich ein Zerfall der Nisslsubstanz, Schwund des Protoplasma und Kerndegene-
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ration. Im allgemeinen sind die Verinderungen nur geringfigig. Hin und
wieder sieht man aber auch schwer verinderte und selbst fast vollig zerstorte
Zellen. Die Glia zeigt eine ausgesprochene Vermehrung ihrer zelligen und vor
allem ihrer faserigen Bestandteile. Riesenspinnenzellen fehlen. Dagegen lassen
sich zahllose kleine, faserreiche Astrozyten nachweisen. Besonders reichlich
sind diese Zellen in den ventralen Ganglienschichten.

Das zentrale Grau ist an verschiedenen Stellen in auffallend verschie-
denem Grade erkrankt.

Exsudative Prozesse an den Gefissen finden sich nur vereinzelt und vor
allem in der Niahe des Chiasma. In den weiter nach hinten gelegenen Teilen
des zentralen Graus findet man bisweilen in einem Schnitte nicht eine Plasma-
zelle. Die Gefisse sind normal. Nur ganz vereinzelt findet sich ein Gefiss
mit geringfiigigen arteriosklerotischen Verinderungen. Die Ganglienzellen sind
im allgemeinen normal. Nur hier und da sieht man eine Zelle mit deutlichen
degenerativen Verdnderungen. Die Glia ist stellenweise stark vermehrt, und
zwar fillt besonders der Reichtum an Riesenspinnenzellen in den vorderen
Teilen auf. Das Ependym des III. Ventrikels ist verdickt, an einzelnen Stellen
bestehen deutliche Granulationen. An verschiedenen unter dem Ependym ver-
laufenden Geféissen sieht man eine deutliche Plasmazellinfiltration.

Beide Oculomotorii zeigen eine missige Plasmazellinfiltration ihrer
Scheide. Im rechten sind nur zwei Gefdsse von vereinzelten Plasmazellen um-
geben, im linken sind die meisten Gefiisse mehr oder weniger dicht infiltriert.

Im Falle 8 handelt es sich um eine tabische Optikusatrophie, die
zu einer Zeit entstanden war, als nur tabische Symptome vorhanden
waren. Spiter ist zu der Tabes auch eine pathologisch-anatomisch
pachweisbare progressive Paralyse hinzugetreten.

In der Netzhaut lassen sich nur noch wenige Ganglienzellen nach-
weisen. Der periphere Optikus zeigt nur die Erscheinungen der sekun-
daren Degeneration. Esxsudative Prozesse finden sich in den intrakra-
piellen Optici und dem Chiasma. Traktus und Corpora geniculata weisen
nur sekundire Degenerationen auf.

Fall 9. Hi., Georg, 48 Jahre alt, Sattlermeister, Hat 2 gesunde Kinder
im Alter von 21 und 16 Jahren. Vor 23 und 24 Jahren hat die Frau drei
Friihgeburten gehabt. 2 Kinder sind in sehr friilhem Alter gestorben. War
stets gesund.  Seit 3 Jahren ist H. leicht aufgeregt, schlift schlecht, klagt
bisweilen iiber Schmerzen im ganzen Korper. In den letzten Jahren ganz
abstinent. Seit 1/, Jahre wesentlich unruhiger, zittert am ganzen Korper, fallt
ofter, ohne das Bewusstsein zu verlieren, zu Boden, hat Angstgefiihl. Seit etwa
6 Monaten liegt er zu Bett, weil er sich zu schwach fiihlt und nicht gehen
kann. Seit derselben Zeit kann er die linke Hand nicht mehr ordentlich ge-
brauchen, ebenso kann er nicht mehr auf einem Fleck stehen. Seit etwa
1 Jahr kann er nicht mehr schreiben, ldsst sich auch seit derselben Zeit vor-
lesen. Vor 1/, Jahre konnte er einige Tage nicht sprechen. Hatte auch in
derselben Zeit Visionen, sah Tiere an der Wand. In letzter Zeit bildete er
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sich ein, er hitte 2 grosse Héuser gekauft, fragte seine Frau, ob sie das Heu
schon hereingebracht habe, obwohl er gar keine Wiesen besitzt.

14.6.11. aufgenommen. Gut geniihrt, kriftig gebaut. Allgemeiner Schiittel-
tremor. Pupillen 4 mm, lichtstarr, dagegen prompt auf Konvergenz bis 2 mm.
Linke Papille in toto leicht atrophisch, im temporalen Teile fillt die Abblassung
besonders auf. Rechte Papille in toto leicht atrophisch, aber in allen Teilen
auch im temporalen noch deutlich rosa gefirbt.

Augenbewegungen frei. Starkes Flattern der Gesichtsmuskulatur. Fazialis
symmetrisch. Zunge grade, zittert sehr stark. Am weichen Gaumen einige
Narben. Sprache verwaschen, hesitierend, nasaler Beiklang, Silbenstolpern,
hochgradiger Tremor der Arme. Grobe Kraft beiderseits gleich, Reflexe der
oberen Extremitat sehr lebhaft. Mechanische Muskelerregbarkeit gering. Vaso-
motorisches Nachriten schwach, Bauchdecken- und Kremasterreflex fehlen. Knie-
phidnome gesteigert, links mehr als rechts. Zehen plantar, kein Klonus.

In beiden Beinen leichte Spasmen. Beine werden bis zur Senkrechten
gehoben. Grobe Kraft anscheinend gering. Sensibilitit nicht genau zu priifen,
Nadelstiche wehrt er nicht ab. Innere Organe ohne Besonderheiten. Gang
nicht zu priifen, fingt beim Hinstellen sofort an zu zittern, lédsst sich in die
Knie sinken. Hochgradig #ngstlich. Er sei krank, kénne nicht gut gehen, habe
aber ein eigenes Automobil, es stehe im Haus. Habe Geld auf der Sparkasse,
habe sich eine Wirtschaft gekauft, auch einen Hof zu 50 000 Mark. Ist zeit-
lich vollkommen desorientiert. Monate? 1, 2, 3, 4 usw. Wieviel sind es?
keine Antwort. Welches Jahr? keine Antwort. 18007 ja. Wie alt? 28 Jahr.
Wann Geburtstag? 48. In welchem Jahr? 63. Vorgehaltene Gegenstinde
werden richtig bezeichnet, ebenso Farben. Einfache Rechnungen werden richtig
ausgefiihrt (z. B. 7X9, 7x10), schwierigere (7 X 19 usw.) nicht. Kaiser? Wilhelm
von Rex.

In der Zeit nach der Aufnahme entwickelt sich eine enorme Ataxie, so
dass Patient die Speisen nicht zum Munde fithren kann. 1. 7. Nachts Anfall.
Zuckungen der rechten und spater auch der linken Korperhdlfte. Atmung
nach Cheyne Stokes. Wahrend des Anfalles ist die Temperatur auf 40,4° er-
hoht. Nach dem Anfall liegt H. ruhig im Bett, schreckt nur auf Anruf zu-
sammen und zuckt mit dem rechten Arm. Puls 110. In der Folgezeit sehr
unruhig, wiihlt im Bett herum, nisst dauernd ein, spricht fortwéhrend vor sich
hin, stort nachts durch lautes Stéhmen und Jammern. Nahrungsaufnahme
schlecht. 13. 7. beginnt stertordse. Atmung. 14. 7. steigt die Temperatur
abends auf 39,6, Puls auf 120 — 130., Nachts Anfall mit Krimpfen. 15. 7.
Morgens liegt H. stark rochelnd mit halbgeschlossenen Augen ohne Reaktion
da. Puls beschleunigt, leicht unregelmissig. Mittags steigt die Temperatur
auf 41,3, der Puls geht auf iiber 140. Um 2 Uhr nachmittags Exitus.

15. 7. 11. Nachmittags 5 Uhr Sektion. Dura iiber dem Stirnhirn
schlaff, nirgends mit der Pia verwachsen. Pia an der Konvexitit milchig ge-
getriibt, Subarachnoidealfliissigkeit vermehrt. Gyri besonders im Stirnhirn
deutlich verschmilert, Sulei vertieft und verbreitert. Erheblicher Hydrocephalus
externus. Gewicht 1325. Aorta stark atheromatis verindert, Rechts hypo-
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stalische Unterlappenpneumonie, Muskatnussleber, Gallenblasensteine. Uebriger
Befund ohne Besonderheiten.

Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. Pia
iiber dem Stirnhirn zum Teil recht erheblich infiltriert, zum Teil aber nur ge-
ringfiigig. Um die Gefisse der Rinde Infiltration nur méssig. Stdbchenzellen
sind reichlich vorhanden, Gefissneubildung ist nicht sehr ausgesprochen. Die
degenerativen Erscheinungen an den Ganglienzellen sind an verschiedenen Stellen
auffallend verschieden. Eine Verwerfung der Rindenschichten ist noch nirgends
zu konstatieren. Die Gliavermehrung hilt sich in méssigen Grenzen.

Die Zentralwindungen sind fast vollkommen normal. Schwer verdndert
ist dagegen der Gyrus fornicatus und der dariiber liegende Teil der ersten
Stirnwindung (mediale Seite).

Hinterhauptshirn und Kleinhirn sind fast frei. Nur in der Pia und an
einigen grosseren Gefissen finden sich einzelne Plasmazellen.

Schwere Verdnderungen zeigen die beiden Schlifenlappen in ihren nach
unten gerichteten Partien. Besonders im rechten sind auch die degenerativen
Verinderungen schon weit fortgeschritten, so dass die Architektonik der Rinde
hier sehr erheblich gestort ist. Im linken handelt es sich hauptsdchlich um
ausgesprochene exsudative Prozesse, die sich bis auf die feinsten Gefisse aus-
dehnen. Von den Ganglienzellen ist nur ein Teil deutlich verindert.

Die Netzh#ute sind 20 Minuten nach dem Tode durch Injektion von
Birsch-Hirschfeld’scher Losung in den Glaskérper fixiert. Sie sind aus-
gezeichnet erhalten. In der Retina des rechten Auges finden sich an ver-
schiedenen Stellen Veridnderungen. Die Makulagegend ist im nasalen Teile
vollkommen normal und ebenso im unteren temporalen Quadranten. Dagegen
zeigt sie Verinderungen im oberen temporalen Quadranten. Hier ist ein deut-
licher Schwund von Ganglienzellen nachweisbar. Am Rande der Makula findet
sich hier nur eine doppelte bis dreifache Lage von Ganglienzellen und nach
beiden Seiten vom Rande nimmt die Zahl der Ganglienzellen ab. Es sind
schitzungsweise mehr als 3/, aller Ganglienzellen in dem obcren temporalen
Quadranten zu Grunde gegangen. Von den noch vorhandenen Zellen sind die
meisten, etwas iiber die Hilfte normal. An den iibrigen finden sich Verin-
derungen, bestehend in Zerfall der Nisslschollen, Schwund des Protoplasma und
Kerndegeneration. Vakuolen habe ich nur in 2 Zellen beobachtet. Was die
peripheren Teile der Retina betrifft, so ist die ganze obere Hilfte (dem ge-
kreuzten und ungekreuzten dorsalen Biindel entsprechend) schwer verindert.
Die Zahl der Ganglienzellen ist hier schitzungsweise auf 1, gesunken. Von
diesen noch vorhandenen Ganglienzellen sind die meisten normal, nur an wenigen
finden sich ebenso wie in der Makulagegend Verdnderungen. Die Nervenfaserschicht
ist ausserordentlich diinn, an den meisten Stellen kaum nachweisbar, so dass
die Ganglienzellen direkt an der Membrana limitans interna liegen. Die Glia-
zellen in der Ganglienzellenschicht sind etwas vermehrt. In der inneren Korner-
schicht ist etwa der 20. Teil aller Zellen etwas geschrumpft und dicht gefirbt,
die iibrigen sind normal. Die anderen Schichten lassen keine Verinderungen
erkennen.
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In der unteren Hilfte der Retina finden sich bedeutende Unterschiede
zwischen der temporalen und der nasalen Hilfte. In dem nasalen Teile (ent-
sprechend dem gekreuzten ventralen Biindel) der unteren Netzhauthilfte ist
die Nervenfaserschicht auffallend verdinnt und ein deutlicher Schwund von
Ganglienzellen nachweisbar. Wenn er auch nicht so hochgradig ist,
wie in der oberen Hilfte der Retina, so sind doch auch hier weit
iiber die Hilfte aller Zellen zerstért. An den noch vorhandenen finden sich
allerdings nur zum Teile Verinderungen (Zerfall der Nisslschollen und
Schwund des Protoplasmas, schliesslich auch Kerndegeneration). Im temporalen
unteren Qaudranten habe ich keinerlei Verinderungen gefunden. Die Grenze
zwischen dem erkrankten und normalen Quadranten lisst sich nicht scharf
ziehen, schon deshalb nicht, weil in dem erkrankten Quadranten ja auch uber-
all noch normale Ganglienzellen vorhanden sind.

In der ganzen Netzhaut des rechten Auges hat sich nicht ein Gefiss ge-
funden, das irgend welche Verdnderungen aufwies, die Netzhautgefisse sind
ebenso normal, wie die Zentralgefisse selbst.

Retina des linken Auges: In der Netzhaut des linken Auges finden
sich ausgesprochene Verinderungen nur in der Nervenfaser- und der Ganglien-
zellenschicht. Die Verinderungen in der inneren Kérnerschicht sind ausser-
ordentlich geringfiigic. Die iibrigen Schichten sind vollkommen normal. Was
zunichst die Makula betrifft, so ist sie in der femporalen Hilfte vollkommen
normal. In der nasalen Hilfte ist die Ganglienzellenschicht stellenweise etwas
verdiinnt, doch fehlen nur wenige Zellen. Dagegen lassen sich an mehreren
Zellen Degenerationserscheinungen nachweisen (Nisslkdrperzerfall). Die meisten
Zellen im nasalen Teile der Makula sind aber normal. Schwere Verénderungen
finden wir im nasalen oberen Quadranten. Die Nervenfaserschicht ist hier
stark verdiinnt, an einzelnen Stellen kaum noch zu erkennen. Ganglienzellen
finden sich nur noch spirlich. Ueber grosse Strecken (mehrere Gesichtsfelder
bei Oelimmersion) fehlen sie vollig. Normale Ganglienzellen sind nur noch
ganz vereinzelt nachzuweisen; an manchen Stellen in jedem Schnitte durch den
ganzen Quadranten nur 2 bis 3.

Die anderen, noch vorhandenen Zellen zeigen alle mehr oder weniger hoch-
gradige Verinderungen. Bei manchem ist das Protoplasma jn eine feingranu-
lierte Masse verwandelt, zeigt keine Nisslkdrper mehr und ist stark geschrumpft,
ebenso wie der stark deformierte Kern. Von einzelnen Zellen ist nichts mehr
weiter zu sehen, als der stark geschrumpfte Kern, indem das Kerngeriist
vollkommen zerfallen und das Kernkorperchen an die Wand geriickt
ist. An den ganglienfreien Stellen sieht man eine geringe Vermehrung der
Gliazellen.  Bisweilen liegen hier dicht bei einander 4 — 5 Zellen.
Im allgemeinen ist aber die Gliazellvermehrung eine sehr unbe-
deutende. An einzelnen untergehenden Ganglienzellen sieht man 1 —2 Glia-
zellen liegen, die #hnlich wie die Trabantzellen im Zentralnervensystem nahe
am Protoplasma der Ganglienzelle liegen. Eindringen von Gliazellen in das
Innere von Ganglienzellen ist nicht zu beobachten. Die Gefisse sind vollkommen
normal.
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Im temporalen Teile der oberen Netzhauthilfte finden sich nur ganz ver-
einzelt degenerierende Zellen. Zellausfall ist nicht nachzuweisen. In der unteren
Netzhauthilfte besteht ein grosser Unterschied zwischen dem temporalen und dem
nasalen Teile. 'Wihrend der temporale Teil vollkommen normale Verhiltnisse
zeigt, wihrend hier weder die Zahl, noch die Lage der Ganglienzellen, noch ihre
Firbbarkeit irgend welche pathologischen Verdnderungen aufweisen, ist der nasale
Teil schwer verdndert. Grossere Strecken sind im nasalen Teile vollkommen frei
von Ganglienzellen. Die noch vorhandenen Ganglienzellen zeigen aber zum grossen
Teile mehr oder weniger schwere Verinderungen. Normale Zellen sind nur
iusserst spirlich vorhanden, in jedem Schnitt 2 — 4. Die Verinderungen an
den iibrigen noch vorhandenen Ganglienzellen sind verschiedener Art, Chroma-
tolyse bis zu vlligem Zerfall der firbbaren Substanz, Schrumpfung und schliess-
lich vollkommenes Zugrundegehen des Protoplasmas. Der Kern scheint entschieden
widerstandsfihiger zu sein, was wohl daraus geschlossen werden kann, dass sich
einzelne nur wenig verdnderte Kerne ohne Protoplasma finden.

Rechter Sehnerv: Im rechten Sehnerven findet sich eine partiells
Atrophie (cf. Uebersichtsbild Tafel I). Am schwersten betroffen sind das un-
gekreuzte dorsale, das gekreuzte dorsale und das gekreuzte ventrale Biindel.
Stark beteiligt ist auch das ungekreuzte dorsale Makulabiindel. Vereinzelte
Fasern sind ausgefallen im gekreuzten dorsalen und gekreuzien ventralen
Makulabiindel, ferner im ungekreuzten ventralen Biindel. An Stelle der aus-
gefallenen Nervenfasern hat sich Glia gebildet, die zum Teil sehr dicht ist und
zum Teil auch schon erhebliche Schrumpfungserscheinungen zeigt. Der orbitale
Teil des Sehnerven ist vollkommen frei von exsudativen Prozessen. Erst im
knochernen Kanal beginnt eine leichte Infiltration der Pia mit Plasmazellen.
Die Infiltration nimmt nach hinten zu. Am intrakraniellen Optikus ist die
ganze Pia ziemlich gleichmissig infiltriert. Hier dringt auch die Infiltration
lings der Gefiisse in das Innere des Optikus ein. In den oberen Partien ist
die Infiltration vielleicht etwas dichter als in den unteren, doch besteht ein
wesentlicher Unterschied zwischen den einzelnen Teilen des Optikus in Bezug
auf die Dichte der Infiltration nicht. Die Infiltration ist nirgends erheblich.
2—38 Schichten Plasmazellen ist das Maximum. An vielen Gefissen finden sich
nur vereinzelte zerstreute Plasmazellen. Nach hinten geht die Infiltration
ohne scharfe Grenze in die Infiltration des Chiasma uber.

Der linke Sehnerv zeigt ebenfalls eine ausgesprochene Atrophie. Am
schwersten betroffen ist das gekreuzte dorsale und gekreuzte ventrale Biindel,
weniger stark degeneriert ist das ungekreuzte dorsale Biindel und nur ganz
geringer Faserausausfall findet sich in den beiden gekreuzten Makulabiindeln
und im ventralen ungekeuzten Biindel (cf. Uebersichtsbild Tafel I). Die Glia-
wucherung entspricht der Atfrophie. Stellenweise ist die gewucherte Glia
schon erheblich geschrumpft. In den Randteilen findet sich reichlich Amyloid.
Die Septen zeigen zum Teil auch schon Verkriimmungen. Die Gefisse sind
itberall normal. Im orbitalen Teile des Optikus finden sich nur an einem 7 mm
hinter dem Bulbus aus der Pia in den Optikus eintretenden Gefisse 3 Plasma-
zellen. Die stirkere Infiltration beginnt in der Pia erst im kndchernen Kanal.
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Hier finden sich vereinzelte nicht zusammenhéngende Infiltrate, aus nur wenigen
Zellen bestehend. Nach hinten werden die Infiltrate dichter und konfluieren
mit einander. Um den intrakraniellen Optikus findet sich in der Pia eine zu-
sammenhingende, nicht sehr dichte Infiltration. Von dieser Pialinfiltration lisst
sich iiberall das Eindringen von Plasmazellen in das Innere des Optikus fest-
stellen. Auch am linken Optikus ist die Infiltration nirgends sehr erheblich.
Auch hier liegen hdchstens an vereinzelten Stellen die Plasmazellen in mehreren
Schichten. Im allgemeinen findet sich nur einc einfache Zellenlage. Meist be-
stehen zwischen den einzelnen Plasmazellen grossere Liicken. Die zentralen
Teile sind weniger infiltriert als die peripheren. Ein Unterschied in der
Stirke der Infiltration der peripheren Teile ldsst sich nicht feststellen. Es
scheint vielmehr, als ob in den am stirksten atrophierten Teilen die Infiltration
geringer ist, als an den Stellen, wo die Infiliration noch nicht soweit fort-
geschritten ist. Ja in einzelnen ganz normalen Teilen findet sich schon eine
nicht unerhebliche Infiltration. Eine Reihe von Gefdssen zeigen nur ganz ver-
einzelte Plasmazellen. Die Infiltration ist im allgemeinen eine so unregelmissige,
dass eine Lokalisation auf bestimmte Biindel, besonders wenn man eine grissere
Zahl von Schnitten beriicksichtigt, nicht moglich ist.

Die Infiltration der Pia der intrakraniellen Optici setzt sich ohne Grenze
auf das Chiasma fort. Hier ist die Infiltration am stirksten am vorderen
Rande und an der unteren Fliche, in der Umgebung des Hypophysenstieles.
Der Pialinfiltration entsprechend ist die Randglia gewuchert. Die Infiltration
dringt iiberall lings der Gefisse in das Innere des Chiasma ein. Besonders
deutlich infiltriert sind die unteren Partien des Chiasma. Hier finden sich an
allen Gefissen bis in die feinsten Verzweigungen Plasmazellen, wenn auch in
sehr wechselnder Menge. Nirgends finden sich mehr als 1 — 2 Lagen Zellen.
Die Gefisse selbst sind zum grossen Teile normal. Nur an zwei Gefdssen fand
sich eine geringfiigige Verdickung der Intima mit Verdoppelung der elastischen
Membran. An einer Stelle dicht neben der unteren Fliche fand sich auch
eine geringe Gefissneubildung, daneben einzelne Gefisssprossen.

Etwas dichter als im allgemeinen ist die Infiltration auch an den unter
dem Ependym verlaufenden Gefissen (Mikrophotographie 8). In den Seiten-
teilen des Chiasma ist sie gering. Die Atrophie im Chiasma entspricht dem
Schwunde an beiden Sehnerven. Ebenso die Gliawucherung. Riesenspinnen-
zellen sind nicht nachweisbar. Dagegen finden sich in den unteren Teilen des
Chiasma zweifellose Kornchenzellen. Stdbchenzellen habe ich nur ganz ver-
einzelt, ebenfalls in den unteren Partien des Chiasma gefunden.

Die Traktus sind partiell atrophisch. Die Atrophie entspricht dem Grade
der beiderseitigen Optikusatrophie. Dasselbe ist der Fall mit der Glia. Die
Infiltration der Pia erstreckt sich an den Traktus nicht weit nach hinten,
sondern hort ziemlich dicht hinter dem Chiasma auf. Weiter nach hinten finden
sich nur vereinzelte Plasmazellen.

Die Pia der Corpora geniculata externa ist nur wenig infiltriert.
Auch dringen nur an einzelnen grdsseren Gefiissen Plasmazellen ein Stuck weit
in das Kerngebiet ein (cf. Mikrophotographie 14). Die meisten Gefisse sind
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vollig frei von Infiltration. Stibchenzellen und Gefissneubildung ist nirgends
nachweisbar. Die Ausstrahlungen der Traktus zeigen eine der Optikusatrophie
entsprechende Degeneration. Der Atrophie entspricht die Gliawucherung. Sie
ist nirgends so dicht, dass sich richtige Filze gebildet haben. Vielmehr ist sie
iber das ganze Corpus geniculatum verstreut, wenn auch gewisse Differenzen
in der Dichte an verschiedenen Stellen bestehen.

Etwas dichtere Fasermengen finden sich in den ventralen Partien, zwischen
den grossen Ganglienzellen, ferner in der Nidhe der Oberfliche, hier gehen sie
ohne scharfe Grenze in den stark verdickten Randfilz uber. Die Ganglienzellen
sind mit ganz wenigen Ausnahmen normal. Veriinderte Ganglienzellen fand
ich fast nur in den medialen Partien des Kerngebietes. Die Verinderungen
bestanden in Chromatolyse und Kernzerfall. An wenigen Zellen fanden
sich Vakuolen. Die Trabantzellen waren an den degenerierenden Zellen
vermehrt,

Das zentrale Grau zeigt schwere Verdnderungen. Dicht hinter dem Chiasma
weist es an allen grosseren Gefissen eine deutliche Infiltration auf. An ein-
zelnen Stellen sind auch die feineren Geféisse infiltriert. An den Ganglienzellen
finden sich schwere Degenerationserscheinungen, Chromatolyse, Protoplasma-
zerfall und Kerndegeneration. An Fibrillenpriparaten sieht man die intracellu-
liren Fibrillen vielfach verbacken, an vielen Zellen fehlen sie ganz. Das
normaler Weise in dem zentralen Grau vorhandene Fibrillengeflecht weist grosse
Liicken auf. Die wenigen markhaltigen Nervenfasern sind fast ganz verschwunden.
Noch schwerer verindert als die dem Chiasma benachbarten Teile des zentralen
Graus sind die weiter nach hinten gelegenen Teile. Hier ist die Infiltration
noch dichter. Hier finden sich um manche grisseren Gefisse sogar 4—5 Zell-
lagen von Plasmazellen. Auch hier sind die Ganglienzellen schwer veréndert.

Die Glia ist im ganzen zentralen Grau stark gewuchert. Zahllose Mon-
stregliazellen finden sich in allen Teilen. Daneben kommen auch reichlich
protoplasmatische Gliawucherungen vor. An einzelnen Stellen haben sich
richtige Gliarasen gebildet. Stibchenzellen sind an einzelnen Stellen in grosser
Zahl vorhanden. Auch Gefissvermehrung lisst sich fast iiberall feststellen. In
der Hypophyse finden sich einige Gefdsse mit typischer Plasmazellinfiltration.

Die Olfactorii sind von dichten Plasmazellinfiltraten umgeben. Besonders
stark ist die Pia an der ventralen Seite infiltriert. Ueberall dringen auch mit
den Gefissen Plasmazellen in das Innere der Olfactorii. Mit Palfirbung lisst
sich eine ziemlich weit vorgeschrittene Atrophie nachweisen. Dementsprechend
ist die Glia enorm gewuchert. Auch Amyloid ist in grdssten Mengen vorhanden_

Die Oculomotorii sind abgesehen von vereinzelten Plasmazellen im
Perineurium normal.

Die Ganglienzellen in den Okulomotoriuskernen sind normal. Dagegen
finden sich an einzelnen zum Okulomotiriuszentrum ziehenden Gefissen typische
Plasmazellen, zum Teil sogar dicht neben einander liegend. Die Plasmazell-
infiltration l&sst sich bis an die Pia der Hirnbasis verfolgen. Die Pia ist an
dieser Stelle in typischer Weise infiltriert.

Die Karotiden zeigen ganz geringfiigige arteriosklerotische Verdnderungen.
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Im Falle 9 handelt es sich also um eine klinisch und pathologisch-
anatomisch nachgewiesene progresive Paralyse. Es fand sich eine
beiderseitige Optikusatrophie. Die Netzhiiute zeigten entsprechend den
atrophischen Partien des Optikus degenerative Erscheinungen in der
Nervenfaserschicht und der Ganglienzellenschicht. Die Teile der Netz-
haut, die nicht degenerierten Biindeln entsprachen, waren normal, ob-
wohl der Patient im paralytischen Anfall und bei einer Temperatur von
41,3 Grad gestorben ist. Ausgedehnte exsudative Prozesse fanden sich
um und in den intrakraniellen Optici und dem Chiasma.

Die Traktus und die Corpora geniculata zeigten nur sekundire
Verinderungen. Schwer erkrankt, sowohl was die exsudativen Prozesse,
wie die degenerativen Erscheinungen betrifft, waren auch das zentrale
Grau und die dem Chiasma benachbarten Teile der Schlifenlappen,
ferner die Olfactorii.

Fall 10. Ho.. Friedrich, 48 Jahre, Agent. Seit etwa einem halben Jahre
aufgeregt und auffallend gesprichig. Seit einigen Tagen Schlaf schlecht. Seit
derselben Zeit Grossenideen. Wollte sein Geschift verkaufen, um daran
Millionen zu verdienen, wollte sich neue Mdbel kaufen, da er Millionen habe.
Wollte Brauereien und andere Geschifte kaufen. Sehr gespréchig, ldsst andere
Leute nicht zu Worte kommen. Auf Veranlassung des Arztes in die Nerven-
klinik geschickt. Merkt gar nicht, dass er im Sanititswagen sich befindet,
glaubt, zur Schlossbrauerei zu fahren. Potus wird negiert, Infektion mit Lues
angeblich 1898, niemals Hg.-Kur. 14. 11. 10 aufgenommen.

Leidlich genahrt, missig entwickelte Muskulatur. Blasse Gesichtsfarbe.
Schidel nicht empfindlich. Pupillen different, verzogen, auf Licht nur Spur
reagierend, auf Konvergenz gut. Augenbewegungen normal. Papillen normal.

Fazialis links besser als rechts. Sprache verwaschen, stolpernd. Zunge
zittert stark. Gaumenbogen gleichmisig gehoben. Rachenreflex normal. Reflexe
und mechanische Muskelerregbarkeit der oberen Extremitaten lebhaft. Starker
Tremor manuum, grobe Kraft gut. Fingernasenversuch rechts unsicher. Pa-
tellarreflexe lebhaft. Achillessehnenreflex normal. Kein Fussklonus, Zehen
plantar. Beide Beine bis zur Senkrechten gehoben, rechtes Bein schwicher
wie linkes. Abdominalreflex normal, wegen grosser Hernie Kremasterreflex nicht
zu priifen.

Pinselberithrungen werden richtig lokalisiert, Spitz und Stumpf wird meist
verwechselt. Schmerzempfindung scheint aufgehoben.

Gang ist sicher. Romberg fehlt. Abgesehen von leichtem systolischen
Gersusch an der Herzspitze und unreinem ersten Aortenton innere Organe normal.

Patient spricht dauernd, zeigt seine ,kriftigen Arme und Beine®, zeigt,
wie er tanzen kann. Datum und Wochentag gibt er falsch an. Dass er sich
in der Irrenanstalt befindet, weiss er. Als Grund gibt er an, dass er so auf-
geregt sei. Er habe soviel Geld bekommen, von 10 Vertretungen je 10000 Mark,
von einem Hause bekime er 30000 Mark. Er sei sehr begabt usw. Auf die
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Frage, ob er krank sei, erwidert er: ,gar nicht“. Einfache Rechnungen werden
richtig ausgefithrt (z. B. 6 X7, 11 X 12, 13 X 14). 15. 11. Nachts sehr unruhig,
lebhafte Grossenideen, habe Millionen, grosse Weinagenturen usw. Wird immer
unruhiger, zerreisst sein Bettzeug. Trotz zweimaliger Injektion von 0,01 Mor-
phium und 0,002 Duboisin nicht ruhiger, deswegen Narkose, die nur sehr
schwer gelingt. Danach aber Schlaf gut. Am Tage Dauerbad, da noch immer
sehr unruhig. 16. 11. Unruhe besteht fort, fabelt von grossen Geschiften.
17. 11, ruhiger. Sprachstérungen nehmen zu, Sprache wird verwaschener, teil-
weise unverstindlich. Dabei andauernd Grossenideen. 20. 11. nachts wieder
ausserordentlich erregt. Trotz Duboisin-Morphium nicht ruhiger, greift den
Pfleger an. Vereiterte Hémorrhoiden, die dem Patienten aber keinerlei Be-
schwerden machen. 22. 11. Temperatur auf 38,8 Grad. Himorrhoidalknoten
gitern stark. Am folgenden Tage steigt Temperatur weiter auf 39,4° Diampfung
iiber rechtem unteren Lungenlappen. 24. 11. verfillt Patient vollkommen.
Agone. 12 Uhr mittags Exitus.

Sektion: 24. 11. 3 Uhr nachmittags. Gehirngewicht 1420 g. Pia iiber
Stirnlappen ausgesprochen getriibt und verdickt. Windungen im Stirnlappen
deutlich verschmélert. Im Riickenmark findet sich an der Gremze des Vorder-
und Seitenstranges eine leichte Atrophie, Lendenmark normal. Mesaortitis
luetica im Anfangsteile der Aorta. Bronchitis purulenta gravis, Broncho-Pneu-
monje rechts, chronische interstitielle Nephritis, vereiterte Himorrhoiden.

Gehirn und Riickenmark mikroskopisch: Riickenmark und Medulla
frei von Infiltration. Ueber der ganzen Konvexitit ist die Pia ziemlich gleich-
missig infiliriert, die Infiltration dringt aber nur in den Stirnlappen und den
Scheitellappen in das Innere des Gehirns ein. Im Hinterhauptslappen sind nur
wenige grossere Gefdsse infiltriert. Im Stirn- und Scheitellappen erstreckt sich
die Infiltration bis in die kleinsten Gefisse. Die degenerativen Veridnderungen
sind hier sehr hochgradig. Die Schichten sind nicht mehr deutlich zu erkennen.
Stibchenzellen sind in grosser Zahl vorhanden wund Gefissvermehrung ist an
vielen Stellen sehr ausgesprochen. Die Glia ist entsprechend den degenerativen
Verinderungen stark vermehrt. Im Hinterhauptslappen sind die degenerativen
Verinderungen nur gering. Das Kleinhirn ist normal.

Die untere Fliche des Stirnhirns ist wenig verindert. Die Pia ist kaum
infiltriert. In der Rinde finden sich nur vereinzelte Plasmazellen. Die Ganglien-
zellen sind bis auf wenige Ausnahmen normal. Die Schlifenlappen verhalten
sich wie die untere Fliche des Stirnhirns.

Retinae: 1/, Stunde post mortem Birch-Hirschfeldsches Gemisch in den
Glaskorper injiziert. Netzhiute ausgezeichnet fixiert. Nirgends finden sich Verinde-
rungen. Speziell die Ganglienzellen sind an allen Stellen vollkommen normal.

Die Optici sind normal. Nur am rechten intrakraniellen Optikus findet
sich an dem dem Chiasma benachbarten Teile an der unteren Fliche eine geringe
Infiltration in der Pia. Das Innere auch des intrakraniellen Teiles ist frei von
Infiltration. Das Chiasma ist im Innern vollkommen normal. Nur die Pia
an der unteren Fliche zeigt eine missige Plasmazellinfiltration. Ein Ein-
dringen der Infiltration in das Innere des Chiasma ist nirgends zu beobachten.
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Der Randfilz ist etwas verdickt und weist an der unteren Fliche reich-
liche Pinsel auf.

Die Traktus sind normal. Die Pia iiber ihnen ist fast ginzlich frei von
Plasmazellen.

Die Corpora geniculata externa sind normal. Die Pia iiber ihnen
ist ebenfalls normal.

Im zentralen Grau finden sich nur geringe Verinderungen. Nur stellen-
weise sind die Gefisse etwas infiltriert. Die Garglienzellen sind normal. Nur
an einzelnen Stellen in den Kernen des Tuber cinereum sieht man einzelne
degenerierte Zellen liegen. Die Glia zeigt wenig Verinderungen. Nur ganz
vereinzelt findet sich eine Gliavermehrung, meist in der Umgebung von Gefissen.

Die Olfactorii sind normal, nur in der Pia sind einzelne Plasmazellen
sichtbar.

Die Oculomotorii sind normal. Im Perineurium liegen vereinzelte
Plasmazellen. An einem Gefiss im linken Okulomotorius liegen ebenfalls 3 Plas-
mazellen. Die Okulomotoriuskerne sind normal.

Im Falle 10 handelt es sich also um eine typische progressive Paralyse.
Die Verinderungen sind im wesentlichen auf die Konvexitit beschrinkt.

An der Basis des Gehirns findet sich nur eine geringe Infiltration
in der Pia des Stirnhirns, in der Umgebung der Olfactorii und an der
unteren Fliche des Chiasma und des rechten intrakraniellen Optikus.
Lings einiger grosserer Gefisse greift die Infiltration auch auf das
zentrale Grau iiber.

Die Sehbahnen und die Retinae sind normal.

Fall 11. Friedrich Hu., 45 Jahre. Vor 17 Jahren {fragliches Ulcus
durum. Mehrere Hg.-Inunktionskuren, letzte Kur 1909. Seit 12 Jahren ver-
heiratet, 1 gesundes Kind. Frau hat niemals abortiert. Vor 14 Jahren Malarias
vorher Ruhr. 1907 wegen Thrombose am rechten Bein mit Jodkali behandelt.
1909 taubes Gefiihl in den Fingerspitzen. Wegen verschiedener Ungliicksfille
in der Familie und aus Furcht vor den Folgen der Lues immer melancholisch.
August 1911 wurde auswirts Fehlen der Kniereflexe festgestellt. Infolgedessen
Salvarsan intravends. Danach Unsicherheit beim Gehen und héufig heftige
Schmerzen von der Fusssohle bis in das-Gesdss. 13.—19. 11. 11 in der Klinik.

Kriftig gebaut, gut gendhrt. Augen: rechts Myopie von 3,0 links von
1,75 D. Mit korrigierendem Glase S normal. Exophorie 2—3 Grad. Lid- und
Augenbewegungen normal. Pupillen gleich, kreisrund, 5 mm, auf Licht etwas
langsam aber bis 2,5 mm, auf Konvergenz etwas besser. Papillen normal,
schmale temporale Staphylome. Fazialis rechts Spur besser als links. Zunge
nach rechts, zittert nicht. Sprache gut, nur bei schweren Paradigmata etwas
verwaschen. Reflexe der oberen Extremitit normal. Bei Fingernasenversuch
rechts geringe Unsicherheit.

Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Zehen plantar. Pinselberiihrungen
werden in der oberen Bauchgegend nicht ganz genau, sonst richtig lokalisiert.
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Sensibilitdt im iibrigen normal. Kniehackenversuch rechts Spur unsicher, bei
Uebung besser. Grosse Nervenstimme der oberen Extremitéten sehr druck-
empfindlich; der unteren nicht. Innere Organe ohne Besonderheiten.

14. 11. Lumbalpunktion: Druck 200, Nissl 3, kein Serumalbumin, kein
Serumglobulin. Keine Lymphozytose. Wassermann im Blut und im Liquor negativ.

Nach der Entlassung aus der Klinik immer sehr traurig. Schuldigte sich
selbst an, meinte, er miisste aus der Welt wegen eines ,Verbrechens.

17. 1. 12 Suicid durch Erhingen.

Sektion 17. 1. 12, 7 Uhr abends.

Hirngewicht 1330 g. Nirgends sichtbare Atrophie. Pia und Dua leicht zu
trennen. Pia iiber beiden Scheitellappen vielleicht etwas getriibt. Zirkum-
skripte Himorrhagien subpial im linken Frontalhirn. Hirngefisse klaffen nicht.
Im unteren Teile des Brustmarkes ist die Pia iiber eine grissere Strecke hin
mit Blut durchtrénkt.

Aorta normal. Nur im Anfangsteile einige gelbliche Plaques. Aber
nirgends entziindliche Verinderungen. Innere Organe ohne Besonderheiten.

Mikroskopisch finden sich am Hirn ausser Leichenerscheinungen keinerlei
Verinderungen, speziell fehlen Plasmazellen vollkommen. Im Riickenmark
findet sich im oberen Lendenmark ein symmetrischer Ausfall in den Hinter-
stringen. In derselben Hohe lassen sich auch an mehreren Gefissen im Riicken-
mark Plasmazellen nachweisen. An einem Gefdsse liegen sie sogar in 2 Reihen.
Im allgemeinen sind sie aber recht spirlich. "In der Pia finden sich nur ver-
einzelte Plasmazellen. Brustmark und Medulla ist vollkommen frei vor jeg-
licher Infiltration.

Befund an der Sehbahn: Nur das rechte Auge stand zur Verfiigung.
Die Netzhaut (in Birch-Hirschfeldscher Losung fixiert) zeigte ausser Leichen-
erscheinungen keinerlei Verinderungen. Die Ganglienzellen waren in normaler
Zahl vorhanden, die Ganglienzellschicht zeigte iiberall normale Dickenverhiltnisse,
sowohl in der Makulagegend, wie in der Peripherie. Ebenso liess sich an den
iibrigen Schichten nichts Pathologisches nachweisen, speziell war die Nerven-
faserschicht nmormal. Die Gefasse der Retina waren normal.

Die Sehnerven waren normal in jeder Beziehung. Am Chiasma zeigten
sich keinerlei Veradnderungen, weder an der nervisen Substanz noch in der Pia.

Die Traktus und die Corpora geniculata waren villig normal. In
der Umgebung des Chiasma fanden sich vGllig normale Verhidltnisse. Das
zentrale Grau zeigte keinerlei Abweichungen von der Norm. Auch die dem
Chiasma benachbarten Hirnteile waren normal.

Die Oculomotorii und die Oculomotoriuskerne zeigten keine Abweichung
von der Norm.

Im Falle 11 handelt es sich um eine zweifellose Tabes, wofiir nicht
nur die klinischen Erscheinungen, sondern auch die mikroskopisch ge-
fundenen Hinterstrangsdegenerationen und die Plasmazellinfiltration im
Lendenmark sprachen. Die Netzhaut des rechten Auges (des einzigen,
das untersucht werden konnte) war normal. Auch die gesamte Seh-
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bahn und die Umgebung waren normal. Der tabische Prozess war voll-
kommen auf das Lendenmark beschrinkt. Das Hirn war frei.

Fall 12. K1, K., 52 Jahre alt, Weichenwirter. 10 gesunde Kinder. 1893
schwere Kopfverletzung durch Ueberfahren, Gehor links verloren. Seit Anfang
1908 Tag und Nacht Phantasien, stand nachts auf, glaubte noch Soldat zu
sein. Verliess das Haus, wollte seinen Schwiegersohn einsperren lassen. In den
letaten Wochen jihzornig, jagte seine Angehdrigen aus dem Hause, warf seinen
Sohn zur Tiir hinaus, klagte iiber reissende Schmerzen in Hinden und Fiissen.
16. 8. 1910 aufgenommen.

Status: Kriiftig gebaut, gute Muskulatur. Pupille links etwas enger als
rechts, Augenbewegungen normal. Keine artikulatorischen Sprachstérungen,
Tremor der Hénde, vasomotorisches Nachriten. Mechanische Muskelerregbarkeit er-
hdht. Reflexe der oberen Extremitéit und Kremasterreflex lebhaft, Bauchdeckenreflex
fehlt. Patellarreflex fehlt links, ist rechts vorhanden, keine A chillessehnen-
reflexe. Babinski negativ, Romberg negativ. Nervenstimme druckempfindlich.

Orientiert iiber Zeit und Ort. Die meisten Fragen werden richtig beant-
wortet, doch wird Pat. leicht ungeduldig und aufgeregt. Stets unzufrieden,
nérgelnd, verstimmt. 10. 9. gegen Rat der Aerzte entlassen.

Zu Hause zuerst ruhig. 9. 10. mittags von Hause fortgelaufen, vom Poli-
zisten wiedergebracht, da er den Weg nicht finden konnte. Seitdem bettligerig.
Sagt, er sei tot, miisste in einen Sarg gelegt werden. Zeitweise grosse Angst.
Blasen- und Darmstérungen. 19. 10. 09 in die Klinik gebracht, sehr #ngstlich,
schimpft, will aus dem Bett, kann aber nicht gehen. Bei der Untersuchung
sehr unruhig, Gesicht schmerzhaft verzerrt, Gesichtsmuskulatur dauernd in
choreiformer Bewegung. Versucht zu sprechen, vollig unverstindlich. Pupillen
starr auf Licht, etwas different. Ueber die Papillen ist in der Kranken-
geschichte nichts angegeben. Reflexe der oberen Extremitéiten gesteigert, Knie-
phinomene sehr lebhaft. Sensibilitdt nicht zu priifen. Auf Fragen keine Ant-
wort. 20. 10. 09 morgens 37,49, 21. 10. nachts tief benommen, morgens 7 Uhr
Exitus.

Sektion 1/,11 Uhr morgens: Arachnoidea und Pia iiber der ganzen Kon-
vexitit stark getriibt. Die Windungen lassen schon makroskopisch eine deut-
liche Atrophie erkennen. Gefidsse zart. Gewicht 1296 g. Taubeneigrosses
Aneurysma der Aorta oberhalb der Aortenklappen. Geringe interstitielle Hepa-
titis und Nephritis. Im iibrigen Befund o. B.

Hirn mikroskopisch: Das Stirnhirn ist fast frei, nur die Pia ist etwas
infiltriert und an einzelnen grosseren Rindengefissen finden sich einzelne Plasma-
zellen. Die Ganglienzellen sind fast alle normal. Scheitelhirn besonders links stark
verindert. Ueberall bis in die kleinsten Gefisse deutliche Infiltration und aus-
gesprochene Veriinderungen an den Ganglienzellen, Rindenschichten iiber grosse
Strecken vollkommen verworfen und Glia stark gewuchert.

Hinterhauptslappen weniger stark verindert, aber doch auch {berall in-
filtriert, zum Teil auch bis in die kleinsten Gefisse. Ganglienzellen relativ
wenig verindert. Architektonik noch gut erhalten.
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Die stirksten Veriinderungen finden sich in den Schlifenlappen und zwar
in den an der Basis gelegenen Teilen. Hier sind alle Gefdsse infiltriert. Die
Infiltration erstreckt sich uberall bis in die feinsten Gefisse. An den grosseren
Gefissen finden sich vielfach 2 Reihen Plasmazellen. Die Ganglienzellen sind
fast alle schwer verindert, die Glia ist stark gewuchert, die Schichtenlagerung
ist nicht mehr ganz regelrecht.

Die Netzhiute und peripheren Optici standen zur Untersuchung
nicht zur Verfiigung. Die intrakraniellen Optici weisen eine starke
Plasmazellinfiltration der Pia auf. Die Zellen liegen zum grossen Teil in
mehreren Lagen. Lymphozyten sind in méssiger Zahl zwischen den Plasma-
zellen verteilt. Das Piagewebe ist etwas verdickt. An einzelnen Stellen
wuchern lange pinselformige Fortsitze der verdickten Randglia zwischen die
Pialbalken und in die Infiltration hinein. Die Infiltration setzt sich lings der
Gefisse tiberall auf das Innere der Optici fort. An den meisten Geféssen ist
die Infiltration nur geringgradig. An manchen aber liegen die Plasmazellen
meist in recht grossen Exemplaren in mehreren Schichten. In beiden Optici
finden sich ausgesprochene degenerative Veréinderungen. Die Degeneration ist
eine diffuse, d. h. es sind alle Biindel mehr oder weniger befallen. In den
meisten Biindeln ist die Degeneration eine hochgradige. Die am stérksten
degenerierten Biindel fanden sich in den Randpartien und vor allem in der
Umgebung der Pialleiste und ihrer Septen. Es entspricht das der besonders
starken Infiltration an dieser Stelle. Das Markscheidenbild entspricht dem
Fibrillenbilde, es ist also die Zahl der erhaltenen Achsenzylinder ebenso gross,
wie die Zahl der erhaltenen Markscheiden, soweit sich das schitzungsweise fest-
stellen ldsst.

Die Wucherung der Glia entspricht durchaus den degenerativen Verinde-
rungen. Am stdrksten ist die Glia in der Gegend der Pialleiste gewuchert,
hier findet sich stellenweise ein dichter Gliafilz, der ohne scharfe Grenze in
den stark verdickten Gliarandfilz iibergeht. Auch um die von der Pialleiste
ausgehenden Septen ist eine besonders starke Gliawucherung festzustellen.
Ebenso sind iiberall die Randpartien des Optikus von besonders dichten Glia-
wucherungen durchsetzt. Die Art der Gliawucherung ist dieselbe wie in den
oben beschriebenen Fillen. Riesenspinnenzellen fehlen. Ein Unterschied
zwischen den beiden Seiten ist nicht festzustellen.

Das Chiasma ist ebenfalls von einer ziemlich dichten Infiltration um-
geben, die ihre grosste Dichte um den Hypophysenstiel erreicht. Die Plasma-
zellen dringen lings der Geféisse von allen Seiten in das Chiasma ein. Die im
Chiasma liegenden Gefiisse zcigen eine Infiltration von sehr wechselnder Stirke.
An manchen Gefdssen liegen nur vereinzelte Plasmazellen, an anderen finden
sich so zahlreiche Zellen, dass sie wie ein einschichtiges Epithel das ganze
Gefiss umgeben. An mehreren Stellen liegen die Plasmazellen auch in zwei
Lagen. Besonders ist das der Fall an Teilungsstellen von Gefissen. An den
Gefissen in der Umgebung des Chiasma und auch an einzelnen Stellen im
Innern lassen sich vereinzelt Veréinderungen im Sinne der von Alzheimer in
der Hirnrinde bei Paralyse gefundenen nachweisen, d. h. vor allem Wucherungen
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der Endothelzellen und Verdoppelung der elastischen Membran. Der Nerven-
faserausfall entspricht durchaus dem Ausfall in den Optici. Die Glia ist be-
sonders in den Randpartien gewuchert. Der Gliarandfilz ist stark verdickt und
zeigt iiberall erhebliche Wucherungen iiber die Oberfliche. Besonders lange
pinselformige Wucherungen finden sich in der Umgebung des Hypophysenstiels
und an der vorderen Fliche des Chiasma. Die Gliawucherung im Innern des
Chiasma ist eine recht erhebliche. Es ist zu unterscheiden zwischen den neu-
gebildeten Fasern, die parallel zu dem Verlauf der untergegangenen Fasern
verlaufen, und denen, die andere Richtungen einschlagen. Im allgemeinen
herrschen die ersteren vor. An einzelnen Stellen sind aber auch so viel Fasern
der zweiten Art gebildet, dass dichte Filze entstanden sind. Besonders finden
sich solche Filze auch im Chiasma in der Peripherie, unter der verdickten
Randglia, ferner in der Umgebung einzelner grosserer Gefisse. Amyloid findet
sich in gréssten Mengen in den Gliafilzen. Riesengliazellen fehlen.

Tractus optici: Die Pia zeigt eine starke Infiltration, die fast so stark
wie um das Chiasma sich bis an die Corpora geniculata erstreckt und auch
deren Oberiliche noch iiberzieht. Der Infiltration entsprechend sieht man eine
stark verdickte Randglia mit erheblichen Wucherungen iiber die Oberfliche.

Im Traktus findet sich entsprechend der Degeneration im Optikus und
Chiasma eine ausgedehnte Atrophie und sekundire Gliawucherung. Im linken
Traktus sind die Biundel, die unten und lateral vom Tuber cinereum liegen,
vollkommen zerstort. An ihrer Stelle findet sich ein dichter Gliafilz (cf. Mikro-
photographie Nr. 13).

Dieser Filz setzt sich ohne scharfe Grenze in eine enorme Gliawucherung
in den basal und lateral liegenden Gebieten des Tuber cinereum fort. In
dieser Gliawucherung erkennt man noch eine griossere Gruppe von Ganglien-
zellen, die aber von dichten Gliamassen umgeben sind und sémtlich schwere
Verdnderungen aufweisen. Auch die Gefisse sind an dieser Stelle erheblich
vermehrt. An vielen sieht man noch reichlich Plasmazellen. Stellenweise sind
die Gefisse hier so stark vermehrt, dass fast ein Gefdss neben dem andern
liegt. Die Zahl der Gefisse entspricht etwa der Zahl, wie wir sie bei Keratitis
parenchymatosa nicht selten in der Tiefe der Kornea finden. Nach innen und
oben von dieser Stelle nimmt die Gliawucherung im zentralen Grau allmihlich
an Dichte ab. Doch zeigt sich das ganze Tuber cinereum schwer erkrankt.
Ueberall finden sich infiltrierte Gefisse, iiberall ist eine starke Gliavermehrung
festzustellen. Ausserordentlich zahlreich sind die Monstregliazellen, in einem
Gesichtsfeld (Zeiss DD, Okular 2) finden sich meist 8—10 solcher Zellen. Die
Dimensionen sind ausserordentlich gross (cf. Mikrophotographie 17). Meist
zeigen sie einen Fortsatz, der besonders breit ist und sich an ein Gefiss an-
legt. Auch bilden sie reichlich Fasern. Die Ganglienzellen im zentralen Grau
zeigen sdmtlich hochgradige Versinderungen.

Die Corpora geniculata weisen auf beiden Seiten ungefihr gleich
schwere Verinderungen auf. Die Pia iiber ihnen ist auffallend stark infiltriert,
und von der Pialinfiltration senkt sich die Infiltration an vielen Stellen in das
Innere der Ganglien. Hier sind auch schon viele kleinere Gefdsse befallen, und
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selbst eine Anzahl Kapillaren zeigen deutliche Plasmazellen in ihrem adven-
titiellen Raum.

Die Ganglienzellen scheinen zum grossten Teil normal zu sein. Bei einer
grossen Zahl ist aber wegen des starken Lipochromgehaltes sowohl bei Toluidin-
blau- und Kresylviolettfirbung wie bei der Fibrillenfirbung sechwer zu sagen,
ob nicht doch schon geringe Verinderungen vorhanden sind. Eine gewisse An-
zahl von Ganglienzellen zeigte aber deutliche Verdnderungen, und zwar findet
sich Chromatolyse mit Kerndegeneration, an einzelnen auch das Bild der Pig-
mentatrophie (Alzheimer).

Die Glia in den Corpora geniculata externa ist in verschiedener Weise ge-
wuchert. Einmal findet sich eine zum Teil recht erhebliche Gliawucherung um
die infiltrierten Gefiisse, und ferner findet sich eine ebenfalls sehr bedeutende
Wucherung in den Awusstrahlungen der Traktus. Auch zwischen den Ganglien-
zellen ist die Glia erheblich vermehrt. Die Fibrillenfirbung zeigt eine starke
Lichtung der Fibrillen, besonders in der ventralen Schicht der grdsseren
Ganglienzellen.

Die Oculomotorii weisen beiderseits eine missige Infiltration des Peri-
neurium auf. Im Innern finden sich keine Plasmazellen. Die Okulomotorius-
kerne sind normal.

Die Pia iiber den Corpora quadrigemina ist méssig infiltriert. Auch dringt
die Infiltration 13ngs einiger Gefisse in das Innere der Corpora quadrigemina ein.

Im Falle 12 handelt es sich um eine histologisch nachgewiesene
Paralyse. Beiderseits besteht eine weit vorgeschrittene Sehnerven-
atrophie. Netzhiute und orbitale Optici konnten leider nicht heraus-
genommen werden.

Das Chiasma und. die intrakraniellen Optici zeigen eine diffuse
Plasmazellinfiltration der Pia, die sich an den verschiedensten Stellen
lings der septalen Gefisse in das Innere erstreckt. Die Piainfiltration
setzt sich auch lings der Traktus in fast unverinderter Stirke bis an
die Corpora geniculata fort und dringt auch hier lings der Gefasse in
das Innere ein. Von den Ganglienzellen zeigt ein Teil Verinderungen,
die als primire aufzufassen sind.

Die Umgebung des Chiasma ist schwer verindert. Das Tuber
cinereum ist iiberall infiltriert, an einer Stelle neben dem linken Traktus
findet sich eine fast vollkommen verddete und in einen Gliafilz um-
gewandelte Stelle.

Fall 13. Richard Lan, 47 Jahre, Elektro-Monteur. 1892 Ulcus durum.
Damals 10 Hg-Einreibungen. 1896 geheiratet, keine Kinder, Frau gesund,
keinen Abort. Seit Februar 1907 Schmerzen in der Brust und in den beiden
Beinen, mitunter Gefiithl von Ameisenlaufen am Abdomen. Seit 3 Jahren Blasen-
beschwerden, kann hauptsachlich nachts das Wasser nicht halten. 1908 von
seinem Arzte eine Schmierkur begonnen, im stddtischen Krankenhause fort-
gesetzt und mit Jodkalitherapie verbunden. Fruher starker Potus. Damit
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steht wohl auch ein im Jahre 1891 aufgetretener ,Verfolgungswahn® im Zu-
sammenhange. L. war damals in die Elbe gegangen. Hatte damn 6 Wochen
im Krankenhaus gelegen und dort ,wilde Minner, Gehingte“ gesehen.

22. 7. 08 in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Reflektorische
Pupillenstarre, Patellarreflexe schwach, links schlechter als rechts. Achilles-
sehnenreflexe nicht ganz sicher. Zehen plantar. Am Nagelglied des linken
kleinen Fingers Beriihrungsempfindlichkeit angeblich herabgesetzt. Driisen-
schwellungen in der Leistengegend. Im iibrigen Befund vollkommen normal.
18. 8. 08 in poliklinische Behandlung entlassen. 7. 2. bis 20. 4. 09 auswirts
im Krankenhause behandelt, 4mal lumbalpunktiert. Danach 5 Wochen in
Oeynhausen. Seit einem Jahr Libido sexualis erloschen.

Wegen zunehmender Schwiche ldsst er sich 19. 6. 09 wieder in die Klinik
aufnehmen. Augenbefund: Sehschirfe rechts normal, links €/;5. Beim Blick
nach rechts iibereinanderstehende Doppelbilder. Rechte Pupille entrundet, auf
Licht gering, auf Konvergenz normal reagierend. Linke Pupille vollkommen
starr. Papille rechts leicht verwaschen und an den nach unten gehenden Ge-
fissen, die etwas verengt sind, weisse Einscheidungen, Linke Papille unten
grau verfirbt. Gefisse, wie rechts. Patellarreflex rechts sehr lebhaft, links
sehr schwach. Achillessehnenreflex nicht auszulosen. Rechts Andeutung von
Babinski. Romberg angedeutet. Pinselberiihrungen werden richtig lokalisiert.
Spitz und Stump{ wird an den Beinen, an der Brust und am rechten Unterarm
nicht unterschieden. Schmerzempfindung an den Beinen verlangsamt und stark
herabgesetzt, ebenso an der rechten Hand und dem rechten Arm. Starke
Kiltehyperisthesie am ganzen Rumpf. Inguinal- und Zervikaldriisen geschwollen.
Arterien rigide, Temporalis geschldngelt. Urin lduft dauernd ab. 11. 9. vor-
iibergehende Schmerzen im rechten Xnie. Nach Belladonna wird Urin besser
gehalten. 8. 10. 09 entlassen. Patient kommt in das Siechenhaus. Dort vor
allem starke Schmerzen in den Beinen.

20. 2. 1910 wieder in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Gewicht
441/, kg, schlecht gendhrt. Augen: Pupillen entrundet, rechts mehr als links,
auf Licht starr, auf Konvergenz nicht sehr ausgiebig. Linker Optikus sehr blass,
atrophisch, rechter gerotet (Neuritis?). Gefisse nicht besonders gefiillt. Augen-
bewegungen frei. Fazialis links Spur besser, als rechts. Zunge gerade. Keine
Sprachstérung. Gaumenbégen gleichmissig gehoben, Rachenreflex normal, grob-
schlagiger Tremor manuum. Zielbewegungen etwas ausfahrend. Xremasterreflex
fehlt. Patellarreflex deutlich, rechts mehr als links. Achillessehnenreflexe fehlen.
Babinski rechts verdichtig, links normal. Gang sicher, Romberg angedeutet.
Grobe Kraft in unteren Extremitéiten missig. Kniehackenversuch normal.
Sensibilitdt wie oben. Psychisech nicht gestort. Wasserlassen besser. Albumen
im Urin. Zeitweise in der Folgezeit heftige Schmerzen in den Unterschenkeln
bisweilen Erbrechen. 16. 4 Gang wird unsicher, ataktisch. 14. 5. 10 Augen-
befund: Beiderseits verwaschene Optici, rechts mehr als links, Retinitis albu-
minurica, zahlreiche Stippchen in der rechten Makulagegend, einige Stippchen
auch im linken Auge. Links Verschluss einer Arterie nahe dem Optikus und
dementsprechend starke Gesichtsfeldeinschrankung nach unten. Rechts zentrales
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Farbenskotom. 9. 4. fillt Pat. mittags plotzlich aus dem Bett, ist gleich danach
leicht benommen. Rechter Arm und rechtes Bein in Beugestellung und nur
unter Widerstand zu strecken. 1 Stunde nach dem Anfall reagiert Pat. wieder
auf Anreden, befolgt Aufforderungen, spricht aber nicht, hebt den rechten Arm
etwas, scheint aber die rechte Hand nicht brauchen zu konnen; kann auch
das rechte Bein etwas bewegen, wenn auch mit sehr geringer Kraft. Fazialis
um den Mund leicht different. Abends ist Patient ganz benommen, fixiert
nicht. Bulbi sind konjugiert nach links abgewichen. Fazialis rechts deutlich
gelihmt, auch an der Stirn. Rechter Arm gebeugt, spastisch, Finger ein-
geschlagen. Rechtes Bein schlaff, gestreckt, total gelihmt. Rechts Patellar-
reflex lebhaft, links fehlend. Bauchdecken- und Kremasterreflex fehlen. Links
Babinski angedeutet, rechts kein Zehenreflex zu erzielen. Urin lduft ab. 10. 6.
Status im wesentlichen derselbe. Nur ist Babinski jetzt beiderseits positiv,
ebenso Oppenheim. Puls 122. Albumen 5!/, pM.

13. 6. Cheyne Stokessches Atmen, Temperatur iiber 39. Lider héngen
stark herab. 14. 6. Temperatur steigt iiber 89,6. 15. 6. Tiefes Koma. 16. 6.
10 Uhr 50 Exitus letalis.

Sektionsbefund: Hirn 1300 g. Pia in der Scheitelgegend etwas getriibt
und Odematds, starke Arteriosklerose der Gefdsse an der Hirnbasis. Schon
makroskopisch deutliche tiefe Impressionen an den Optici iiber den Karotiden.
Der linke Optikus ist durch die Karotis so verdringt, dass er eine starke
nach oben konvexe Biegung zeigt. Im linken Ventrikel findet sich ein grosses
Blutkoagulum, im rechten nur wenig Blut. Auf einem Frontalschnitte, der durch
die Gegend des Pulvinar und des roten Kerns geht, sieht man die ganze Gegend
des Thalamus von einer im Durchmesser 5 ¢cm grossen Blutung eingenommen. Die
Umgebung ist blutig durchtrinkt. In der Briicke eine linsenkerngrosse cystische
Erweichung.

Herz: Starke Hypertrophie des linken Ventrikels, Arteriosklerose der
Koronargefisse. Aorta schwer atheromatGs verindert, mit dicht aneinander
liegenden Geschwiiren und zahllosen Kalkeinlagerungen. Beiderseits indurierte
Schrumpfniere. Rechte Niere stark verkleinert (5:2:1), mit zahlreichen Kalk-
konkrementen in den Resten der Pyramiden. Linke Niere nicht ganz so schwer
veréndert.

Im Halsmark fand sich mikroskopisch eine ausgesprochene Atrophie der
Gollschen Stringe, aber auch in den Burdachschen Stringen waren schon deut-
liche Defekte vorhanden. Entziindliche Verinderungen waren am Halsmark
nicht nachweisbar, Die iibrigen Teile des Riickenmarks habe ich nicht
untersucht.

Das Gehirn war zum grossten Teile vollkommen normal. Die Pia war
an der Konvexitit frei von exsudativen Prozessen, nur am Stirnhirn fanden
sich einige Plasmazellen. Nirgends aber war an der Konvexitit ein Eindringen
von Plasmazellen in das Innere des Grau zu beobachten. An der unteren
Fléache des Stirnhirns war an zwei grisseren Gefissen des Grau eine deutliche
Plasmazellinfiltration nachweisbar.  Degenerative Veriinderungen an den
Ganglienzellen aber fanden sich nicht. In den Schlifenlappen und zwar an der
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unteren Fliche fanden sich ebenfalls einzelne infilfrierte Gefisse. Rechts waren
auch einige Ganglienzellen in Degeneration nachweisbar. Ebenso fanden sich
hier Stibchenzellen, ‘wenn auch in geringer Zahl. Die Pia war iiber der unteren
Fliche des Stirnhirns und der Schléfenlappen etwas infiltriert.

Retinae: Die hinteren Augenabschnitte waren mit den peripheren Optici
zusammen in Formalin konserviert. Es fanden sich infolge der Formolkonser-
vierung verschiedene Abweichungen von dem Bilde, das man mit dem Birch-
Hirschfeldschen Gemische erhilt. Dahin gehéren Formverdinderungen der
Stibchen und Zapfen und vor allem eine schlechtere Farbbarkeit der Nissl-
kérper in den Ganglienzellen.

In beiden Augen war die Aderhaut und das Pigmentepithel normal, die
Stibchen und Zapfen zeigten, abgesehen von den durch die Fixation bedingten
Abweichungen, von dem gewohnten Bilde keine Verinderungen. Aeussere und
innere Korner waren normal, nur fanden sich in der inneren K&rnerschicht eine
grossere Zahl dicht gefirbter (pyknotischer) Korner. In der Husseren reti-
kuldren Schicht fand sich auf dem linken Auge nur vereinzelt, auf dem
rechten in grosserer Zahl die fiir Retinitis albuminurica charakteristischen
kleinen Exsudate. Auf dem rechten Auge lagen sie vor allem in der Makula-
gegend. Die Gefisse der Retina wiesen beiderseits zum grossen Teile aus-
gesprochene Wandverdickungen auf. Links waren einige nach oben gehende
Gefdsse so schwer verindert, dass nur noch ein sehr enges Lumen frei war.

Die Ganglienzellschicht zeigte auf beiden Seiten eine recht erhebliche Ab-
nahme der Ganglienzellen. Die Zabl war schitzungsweise auf 1/3 bis /5 ver-
mindert. Die noch erhaltenen Ganglienzellen waren zum grossten Teile normal.
Einige, namentlich im Fundus gelegene Ganglienzellen zeigten aber Verinde-
rungen und zwar in der fiir Retinitis albuminurica charakteristischen Weise.
Das Protoplasma war gequollen, von Nisslschollen war nichts mehr zu sehen.
Der Kern war degeneriert und in einigen Zellen bis auf unkenntliche Reste
verschwunden. Die Nervenfaserschicht war iiberall etwas verdiinnt. Die
Atrophie war ziemlich gleichméssig iiber die ganze Netzhaut verbreitet.

Die orbitalen Optici zeigen keine infiltrativen Prozesse. Die Degene-
ration entspricht durchaus dem Zustande in den intrakraniellen Optici. Irgend
eine Zunahme oder Abnahme der degenerativen Prozesse nach der Peripherie
hin ist nicht nachweisbar. Gliawucherung und Verhalten der Fibrillen geht
parallel dem Zerfall der Markscheiden. An den Gefdssen des orbitalen Optikus
finden sich auch vielfach arteriosklerotische Verinderungen. Die Zentral-
arterien zeigen eine verdickte Intima und eine in mehrere Lagen gespaltene
Elastika. Im ganzen Optikus lassen sich, wenn auch nur wenig, Abraumzellen
nachweisen, in denen zahlreiche Fetttropfchen liegen.

Die intrakraniellen Optici zeigen auf dem Querschnitt die schon
makroskopisch sichtbaren tiefen Eindriicke durch die hochgradig arteriosklero-
tischen, stark verkalkten Karotiden. Die Form der Optici ist dadurch auf dem
Querschnitt stark verindert, sie #hnelt etwa einem dicken Komma. Die Pia
in der Umgebung der Optici ist ebenso wie die Adventitia der Karotiden stark
infiltriert. Die Infiltration besteht im wesentlichen aus Plasmazellen. Die von
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der Karotis in den Sehnerven hineinziehenden Gefisse weisen fast alle arterio-
sklerotische Verdnderungen auf. Bei den meisten ist-die verdickte Intima fettig
degeneriert. Li#ngs der Gefisse dringen auch Plasmazellen in die Optici ein.
Die Infiltration ist eine diffuse, d. h. es finden sich Plasmazellen an allen Ge-
fassen in wechselnder Menge. Meist liegen die Plasmazellen nur in einer
Schicht und auch dann noch mit Liicken. Nur ganz vereinzelt ist die Infil-
tration stérker. Die Infiltration bleibt bis in den knochernen Kanal hin in
gleicher Stirke, erst hier nimmti sie ab. In der Orbifa finden sich auch in der
Pia nur noch ganz vereinzelte Plasmazellen und zwar nur dicht vor dem
Foramen opticum. Etwa 5 mm vor dem Foramen Nervi optici ist
sowohl die Pia, wie auch das Innere der Optici vollkommen frei von jeder In-
filtration.

Die intrakraniellen Optici zeigen eine etwas verdickte Randglia. Wuche-
rungen iiber die Oberfliche sind nur in sehr beschrinktem Umfange vorhanden.
In beiden Optici finden sich schon weit vorgeschrittene Degenerationen. Der
Schwund der Nervenfasern ist diffus iiber den ganzen Querschnitt verbreitet.
Doch sind einzelne Stellen besonders schwer ergriffen. Die stirksten Ausfalls-
erscheinungen finden sich im linken Optikus im Bereich der ventralen un-
gekreuzten Bahn und der ventralen und dorsalen gekreuzten Bahn. Weniger
stark ergriffen sind dieselben Bahnen auf der rechten Seite. Von vornherein
fallt bei der Betrachtung der Degeneration auf dem Querschnitt auf, dass die
der Karotis am nichsten liegenden Teile durchaus nicht am stirksten befallen
sind. Im Gegenteile findet sich hier noch dicht am Rande des Optikus eine
ganze Reihe erhaltener Fasern.

Entsprechend dem Nervenfaserausfall ist die Glia gewuchert. Besonders
stark ist die Gliawucherung um einzelne Gefiisse. Die neugebildeten Fasern
sind im allgemeinen nicht stirker, als die normalen. Nur ganz vereinzelt
findet sich eine dickere Faser, meist in stark gewundenem Verlaufe. Von den
normalen gestreckten Fasern ist kaum noch etwas zu sehen. Selbst in den
weniger stark ergriffenen Biundeln zeigen die meisten Fasern schon Schlinge-
lungen, zum Teil sogar korkzieherartige Windungen. Das Fibrillenbild ent-
spricht dem Markscheidenbilde. Fettkornchenzellen sind in den Optici nicht
nachzuweisen. Nur an wenigen Stellen findet sich etwas Fett in den zer-
fallenden Bahnen, meist in kleinen Tropfchen. Dass es in Zellen liegt, ist nicht
nachzuweisen.

Chiasma: Die Pia ist dicht infiltriert und zwar rings um das Chiasma.
Die Infiltration ist am stirksten an der basalen Seite, 5—6 Zellagen dick. Um
einzelne an der Oberfliche des Chiasma verlaufende Gefisse findet sich eine
besonders starke Infiltration. Die Bindegewebsbalken der Pia sind vielfach
auffallend dick. Der Gliarandfilz ist iiber den Seitenteilen des Chiasma an-
nahernd normal, nur an einzelnen Stellen zeigt sich schon eine geringe Wuche-
rung iiber die Oberfliche. Im vorderen Chiasmawinkel und an der unteren
Fliche ist die Randglia aber stark verdickt und zeigt hier ausserordentlich
lange pinselférmige Wucherungen in die infiltrierte Pia. Im Chiasma selbst
finden sich schwere Verinderungen. Die Gefdisse, wenigstens die grésseren
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zeigen zum grissten Teile ausgesprochene arteriosklerotische Ver#inderungen,
bestehend in einer zum Teil recht erheblichen Verdickung der Intima, die in
einigen Gefissen fettige Degeneration zeigt (Sudan III). Alle grdsseren Ge-
fisse sind von einer mehrfachen Lage von Plasmazellen umgeben, die sich
iiberall bis in die Pialinfiltration hinein verfolgen lisst. Die kleineren Gefisse
zeigen ebenfalls simtlich eine Infiltration, doch ist diese hier hdchstens in einer
Schicht vorhanden und weist an einzelnen Stellen auch Liicken auf. An vielen
Stellen greift die Infiltration auch auf die kleinsten Gefisse und die Kapillaren
iiber. In der Umgebung der Gefisse zeigt die Glia deutliche Faservermehrung,
die an einzelnen Gefissen so stark ist, dass sich richtige Filze gebildet haben.
Die Fasern in diesen Filzen strahlen zum grossten Teile radiir vom Gefiss
nach allen Seiten aus. Einen ganz anderen Verlauf zeigen die Fasern, die zum
Ersatz fiir untergegangenes Nervengewebe gebildet worden sind. Sie verlaufen
zum grossten Teile parallel zu der Richtung der untergegangenen Fasern. Mark-
scheidenzerfall lisst sich diffus durch das ganze Chiasma nachweisen. Am
stirksten sind die Ausfille im Gebiet der vom linken Optikus kommenden
ventralen ungekreuzten Bahn. Aber auch in dieser Bahn sind noch eine ganze
Reihe von Nervenfasern erhalten. KXleinere, zirkumskripte Ausfille finden sich
iiberall im ganzen Chiasma. Das Bild, das man mit der Bielschowskischen
Fibrillenmethode erhélt, stimmt mit dem Markscheidenbilde iiberein. Die Zahl
der erhaltenen Achsenzylinder entspricht der Zahl der noch erhaltenen Mark-
scheiden. Mit Sudan III lassen sich ausgedehnte fettize Degenerationen nach-
weisen. Das Fett findet sich vor allem an den Stellen, wo der stirkste Faser-
ausfall konstatiert werden konnte. Nur wenig Fett liegt frei. Zum grossten
Teil ist es von typischen Fettkérnchenzellen aufgenommen, die mit Fett voll-
gestopft sind und an einzelnen Stellen ganze Zellhaufen bilden. Die Zellen
zeigen durchaus alle Charakteristika der ,Kérnchenzellen“. Eine kleine Zahl
von Kornchenzellen findet sich in den adventitiellen Lymphriumen der Gefisse
und liegt hier zwischen den Plasmazellen.

Die Traktus zeigen schwere atrophische Verinderungen, die sich aber
in ihrer Ausdehnung durchaus aus der beiderseitigen Optikusatrophie erkliren
lassen. Die Gliawucherung zeigt durchaus alle Charakteristika, wie wir sie
sonst bei aszendierender Atrophie im Traktus sehen. Der Randfilz ist verdickt
und enthilt reichlich Amyloid. Die Pia ist nur wenig infilfriert.

Die Corpora geniculata externa verhalten sich auf beiden Seiten
vollkommen gleich. Die Pia iiber ihnen ist deutlich infiltriert, an einzelnen
Stellen sogar recht dick. Die Gefisse in der Pia zeigen schwere arteriosklero-
tische Verdnderungen, Arteriosklerotische Gefisse ziehen auch {iberall in die
Optikuskerngebiete und ebenso in die Umgebung. Mit ihnen dringt die Plasma-
infiltration in das Innere der Corpora geniculata ein. Die Infiltration ist an
einzelnen Gefissen 2 Schichten dick, an anderen umgibt sie wie ein ein-
schichtiges Pflasterepithel das ganze Gefiss. Auch auf die feineren Gefasse
erstreckt sich an einzelnen Stellen die Infiltration. An den Ganglienzellen
finden sich vielfach Verinderungen. An einzelnen umschriebenen Stellen sind
ganze Gruppen von Ganglienzellen bis auf geringe Reste zugrunde gegangen.
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Solche Gruppenerkrankungen finden sich allerdings nur in der Umgebung aus-
gesprochen arteriosklerotischer und infiltrierter Gefdisse. Ausser den in Gruppen
zugrunde gegangenen Zellen finden sich noch an einer kleineren Zahl von
Zellen Verinderungen. Meist handelt es sich um verschiedene Stadien der
Chromatolyse, bisweilen zeigt auch der Kern schon Degenerationserscheinungen.
Solche verdinderten Zellen lassen sich im ganzen Corpus geniculatum
nachweisen.

Der Markscheidenausfall entspricht dem Grade der Atrophie. Das Fibrillen-
bild zeigt eine deutliche Lichtung, besonders um die grossen ventralen Gang-
lienzellen, doch sind noch immer auffallend viele Fibrillen erbalten. In den
meisten erhaltenen Zellen sind die Fibrillen, soweit sich bei dem grossen
Lipochromgehalt der Zellen sagen ldsst, normal.

Die Gliawucherung ist recht erheblich, nicht nur in den Traktusaus-
strahlungen, sondern auch um die Ganglienzellen. Auch finden sich, wenn
auch nur in geringer Zahl auffallend grosse Gliazelllen mit reichlicher
Faserbildung. Grosse Monstrespinnenzellen habe ich aber nicht beobachtet.

Das zentrale Grau weist schwere degenerative Verinderungen in ver-
schiedenen Ganglienzellgruppen auf, besonders schwer erkrankt sind die Kerne
des Tuber cinereum. Die meisten Ganglienzellen zeigen hier mehr oder weniger
schwere Verdnderungen. Viele Zellen sind bis auf Reste zerstort. Auffallend
gering ist die Plasmazellinfiltration. Manche Gefisse sind fast frei, aber auch
an den am stérksten infiltrierten Gefissen liegen die Plasmazellen nirgends in
ununterbrochener Reihe, sondern immer nur vereinzelt. Gefdssvermehrung
habe ich nicht nachweisen konnen. Stébchenzellen waren nur vereinzelt
nachweisbar.

An der Glia fanden sich lebhafte Proliferationserscheinungen. An einzelnen
Stellen lagen zahlreiche Monstregliazellen.

Beide Oculomotorii weisen eine leichte Infiltration der Scheide und
einzelne Plasmazellen an einigen im Innern liegenden Gefdssen auf.

Im Falle 13 handelt es sich um eine Tabes, die mit Arterio-
sklerose und Albuminurie kombiniert war. Der Tod erfolgte infolge
einer Blutung in den Thalamus. In der Netzhaut fanden sich schwere
arteriosklerotische und albuminurische Verinderungen, ferner Ganglien-
zelldegeneration infolge der tabischen Atrophie. Der Sehnervenschwund
war nicht nur eine Folge exsudativer Prozesse am Chiasma und den
Sehnerven, sondern zum Teil auch bedingt durch den Druck der stark
arteriosklerotischen Karotis. Die exsudativen Prozesse waren sehr aus-
gesprochen in der Umgebung der intrakraniellen Sehnerven und des
Chiasma, ferner im Innern dieser Teile der Sehbahn. Die Corpora
geniculata zeigten sowohl sekundire Veriinderungen, wie primiére, be-
dingt durch Arteriosklerose und Plasmazellinfiltration der eintretenden
Gefasse. Die exsudativen Prozesse hatten auch schon auf das Stirn-
hirn und die Schlifenlappen ibergegriffec.
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Fall 14. La, Maschinenbauer, 62 Jahre alt. Seit 1910 ,nervise Zer-
rittung®, heftiges Zittern beim Essen, Bewusstseinstriibungen, Schwindelanfille,
Sprache erschwert, Gedichtnisstérungen. Seit 8 Tagen Grossenideen. Haufig
Stimmungswechsel. Stets starker Trinker, aber nie Delirium. Seit 32 Jahren
verheiratet, 3 Kinder tot, ein Sohn lebt.

17. 2. 11 aufgenommen. Innere Organe ohne Besonderheiten. Pupillen
mittelweit, gleich, ziemlich prompt auf Licht und ebenso auf Konvergenz. Pa-
pillen vollkommen normal. Augenbewegungen frei. Fazialis rechts etwas mehr
als links. Sprache undeutlich, versetzt Silben. Zunge normal. Wiirgreflex
sehr lebhaft. Leichte Unruhe der Hi#nde. Abdominal- und Kremasterreflex
normal. Kniephinomene lebhaft gesteigert. Patellarklonus mit 5—6 Schligen
angedeutet. Achillessehnenreflex sehr lebhaft. Fussklonus mnicht vorhanden,
Babinski fehlt. Grosse Nervenstimme der unteren Extremititen druckempfind-
lich, rechts mehr als links, rechts auch Gastroknemius. Pinselberiihrungen gut
lokalisiert, Spitz und Stumpf prompt unterschieden, Schmerzempfindung sehr
lebhaft. Schleppt das rechte Bein etwas. Wo hier? ,Ach so, das ist ja unten
an der Fahrhalle, da wollen wir essen. Datum? ,Freitag, den 18. Januar
1809, ne 1910, Kaiserproklamation.“

Habe Rheumatismus, sei sonst wohlauf, habe Summen im Kopf und
Zwitschern, als ob Spatzen drin wiren. Im Juni habe er die Sprache ganz
verloren, da drehte sich im Hals alles in der Runde. Er wolle jetzt jedes Jahr
ins Bad, ins Institut des Kriegervereins. In Holtenau habe er sich eine Villa
gebaut fur 12000 Mark. Jetzt sei er reich, habe eine Pension von 68 Mark
monatlich. Werde allmihlich 80000 Mark haben. Seit Sonnabend sei er ge-
sund, er wundere sich selbst dariiber, sei aber sehr froh iiber die ganzen Ver-
hiltnisse. Einfachste Rechenaufgaben falsch (z. B. 6 X4? 12). Nachsprechen
mehrerer Zahlen sehr schlecht. Lumbalpunktion: Druck 90-—100, massige
Lymphozytose, Nissl 9, reichlich Serumalbumin und Serumglobulin. Wassermann
im Blut positiv.

Ende Februar wiederholt heftige Erregungszustinde, will verreisen, alle
Aerzte einladen, natiirlich I. Klasse, habe ja Geld dazu. 26. 2. sehr erregt,
st6hnt: ,Gott habe ihn zum zweiten Adam gemacht, dass er micht zu sterben
brauche.“ 28. 2. Bronchitis. Abends Temperatur 38,9. Papillen vollkommen
normal. 1. 3. Pneumonie. Abends Temperatur 39,6. 2. 3. morgens Tempe-
ratur 39,9, benommen, verfallen. Nachmittags 3 Uhr Exitus.

Sektion 8. 3. 11 11 Uhr vormittags: Schadeldach nicht veréndert. Dura
verdickt. Starker Hydrocephalus externus. Dura iiber Stirnhirn schlaff. Lepto-
meninx ganz leicht getriitbt. Gyri im Stirnhirn atrophisch. Gewicht 1345 g.

Emphysem der Lunge und Lungenhypostase beiderseits. Lungenabszess
und purulente Bronchitis links.

Leichte luetische Mesaortitis, ausserdem geringe atheromatdse Verdnde-
rungen. Muskatnussleber, Ulkusnarbe im Magen, geringe perenchymatose Nieren-
degeneration.

Gehirn mikroskopisch: Pia iiber dem Stirnhirn, und zwar auch iber
den basalen Teilen, deutlich infiltriert, ebenso iber den Scheitellappen und
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dem Schléfenhirn. Ueber dem Hinterhauptslappen finden sich nur noch einige
Plasmazellen. Das Stirnhirn zeigt schon schwere Degenerationserscheinungen
an den Ganglienzellen, aber noch keine Verwerfung der Rindenschichten. Ge-
fassvermehrung und Zahl der Stibchenzellen halten sich in engen Grenzen. In
den Scheitellappen sind nur die grosseren Gefésse infiltriert, die degenerativen
Erscheinungen an den Ganglienzellen sind nur geringfiigig. In den Schléfen-
lappen finden sich zu beiden Seiten des Chiasmas schwere infiltrative und
schwere degenerative Prozesse. Die Rindenschichten sind stellenweise schon
verworfen. Stébchenzellen sind in grossen Mengen nachweisbar, ebenso findet
sich eine ausgesprochene Vermehrung der Gefisse.

Retinae: Die Netzhdute sind durch Injektion von Birch-Hirsch-
feld’schem Gemische 2 Stunden post mortem fixiert und, abgesehen von ge-
ringfiigigen Leichenverinderungen, gut erhalten.

- Beiderseits ist die Netzhaut normal. In der Nervenfaserschicht und ,der
Ganglienzellschicht finden sich keinerlei Veridnderungen. Die NisslkSrper sind
an allen Stellen normal, sowohl in der Makulagegend, wie an der Peripherie.
Eine Abnahme der Zahl der Ganglienzellen ist nirgends festzustellen.

Der rechte Optikus zeigt an der Peripherie des gekreuzten ventralen
Biindels einen geringfigigen Faserausfall. Der Ausfall ist an Palpriparaten
gerade zu erkennen. An der Stelle des Ausfalles ist die Glia vermehrt; statt
der normalen Fasern sieht man eine griossere Zahl stark geschldngelter Fasern.
Stellenweise findet sich schon die Andeutung eines Gliafilzes. Der Bezirk, in
dem die Nervenfasern ausgefallen sind, ist nicht scharf gegen die gesunden
Partien des Biindels abgegrenzt. Im Fibrillenbilde sieht man eine Anzahl
stark verdinderter Achsenzylinder. Die Achsenzylinder zeigen nicht unerheb-
liche Verdickungen und eine auffallende Schlingelung.

Der orbitale Optikus ist vdllig frei von Infiltration. Erst hinter dem Foramen
nervi optici beginnt eine missige Infiltration der Pia, die sich dorsalwérts kon-
tinuierlich auf die Pia des Chiasma fortsetzt. Im Innern des intrakraniellen
Optikus finden sich keine Plasmazellen.

Der linke Optikus ist vollkommen normal. Nur an dem unmittelbar
vor dem Chiasma gelegenen Teile findet sich eine leichte Pialinfiltration. Die
Infiltration geht aber nirgends auf das Innere des Optikus dber. Das Chiasma
ist zum prossten Teil normal. Von der Atrophie am rechten Optikus lasst
sich im Chiasma nichts feststellen. An einzelnen Stellen in der unteren Hilfte
und zwar in der Mitte ist die Glia zwar etwas dichter als normal, doch lasst sich
ein Zusammenhang dieser Gliavermehrung mit der Atrophie im rechten Optikus
nicht mit Sicherheit nachweisen. Die Pia um das Chiasma ist besonders an
der unteren Seite in typischer Weise infiltriert. An der oberen Fliche finden
sich nur vereinzelte Plasmazellen. Von der Infiltration an der unteren Fléche
erstrecken sich lings einiger grisserer Gefdsse auch Plasmazellen in das Innere
des Chiasma. Aber auch an den am stirksten infiltrierten Gefissen liegen die
Zellen nicht dichter als in einer Lage. Nur im untersten Teile des Chiasmas
finden sich einige Gefdsse mit dichterer Infiltration. Hier sieht man auch Ge-
fasse mit 2 und selbst 3 Lagen von Plasmazellen.
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Die Glia des Chiasma ist im ganzen normal. Der Randfilz zeigt erheb-
lichere Verdickung nur an der unteren Fliche. Hier finden sich auch lange
Pinsel. Die Gefasse im Chiasma sind, abgesehen von der Infiltration, normal.

Die Traktus zeigen nur geringe Verdickung der Randglia. Die Pia iiber
ihnen ist so gut wie frei von Plasmazellen. Im Innern finden sich keine Ver-
anderungen.

Die dusseren Kniehdcker sind normal. In der Pia finden sich nur
vereinzelte Plasmazellen. Die Randglia ist etwas verdickt. Die Glia im Innern
des Kerngebietes zeigt keinerlei Abweichungen von der Norm.

Das zentrale Grau zeigt keinerlei Veranderungen. Nur an einem ein-
zigen Gefdsse habe ich zwei Plasmazellen gefunden, im iibrigen waren die Ge-
fisse vollkommen frei von jeglicher Infiltration. Die Ganglienzellen zeigten
keine Verdnderungen. Speziell die Zellen in den Kernen des Tuber cinereum
waren normal. Spinnenzellen fehlten vollig. Das Ependym des III. Ventrikels
zeigte keine Verinderungen.

Die Karotiden waren stark arteriosklerotisch verindert. Die Intima war er-
heblich gewuchert, die Elastika vielfach gespalten, die Muskularis war strecken-
weise hypertrophisch, streckenweise schon stark atrophisch. In der Intima fand
sich reichlich Kalk, zum grossen Teil in Form von Kalkplatten.

Die Olfactorii zeigen eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration, auch
lassen sich im Innern sowohl des Bulbus, wie des Tractus olfactorius eine
grosse Zahl infiltrierter Gefisse nachweisen. Beiderseits besteht schon eine weit
vorgeschrittene Atrophie, und dementsprechend eine starke Wucherung der Glia.

Die Oculomotorii zeigen im Perineurium einzelne Plasmazellen, im

iibrigen sind sie normal.

Im Falle 14 handelt es sich um eine progressive Paralyse. Die
Netzhiule waren beiderseits normal. Im rechten Optikus fand sich eine
ganz geringfiigige Atrophie in einem peripheren Biindel Am rechten
intrakraniellen Optikus fand sich eine Pialinfiliration, die sich auch anf
das Chiasma und ein Stiick auf den linken intrakraniellen Optikus fort-
setzt. Die dem Chiasma benachbarten Teile der Schlifenlappen waren
besonders schwer erkrankt, ferner fand sich Infiltration und Atrophie
der Olfactorii.

Fall 15. Wilhelm Mo, 54 Jahre alt, Matrose. Im Sommer 1910 schon
im Krankenhause wegen Tabes und beginnender Paralyse, damals vor allem
Blasenstorungen. Nach der Entlassung hat er leichte Arbeit wieder machen
konnen. Seit 14 Tagen machte er dumme Streiche, packte die Kommode aus und
warf alles in die Dunggrube, kaufte alle moglichen, fiir ihn unbrauchbaren
Sachen. 4. 5. 11. ins Krankenhaus Brunsbiittelkoog aufgenommen. Tobte dort
ununterbrochen 16 Stunden lang, zerriss alles, versuchte auszubrechen, be-
hauptete fitrchterlich viel Geld zu haben. Luetische Infektion angeblich 1878.
Hat keine Kinder. Frau hat 5—6 mal abortiert.

7. 6.11. in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Pupillen different,
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rechts 4, links 8 mm, beide entrundet. Reflektorische Pupillenstarre. Auf Kon-
vergenz rechts bis 8, links bis 2 mm. Papillen normal, S=8/;, Farbensinn und
Gesichtsfeld normal. TFazialis symmetrisch. Zunge zittert unregelmissig. Gau-
menbogen gleich gehoben. Wiirgreflex normal. Mechanische Muskelerregbarkeit
gesteigert, Muskelwulstbildung. Lebhaftes vasomotorisches Nachroten. Dynamo-
meter rechts 85, links 65. Reflexe an oberer Extremitdt nicht auszuldsen.
Bauchdeckenreflex links lebhaft, rechts schwach. Kremasterreflex normal. Pa-
tellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Babinski rechts undeutlich, links an-
gedeutet. Romberg sehr stark. Schmerzempfindung allgemein etwas herabge-
setzt, im iibrigen Sensibilitit normal. Gang spastisch-ataktisch. Sprache leicht
verwaschen. Innere Organe ohne Besonderheiten. Gefisse etwas rigide. Zeitlich
und ortlich orientiert. Gibt Anamnese selbst an. Einfache Rechenaufgaben werden
gelost, schwierigere (7X19 usw.) nicht. Geographisch weiss er gut Bescheid.

10. 6. Nachts sehr erregt, klettert an den Fenstern empor, will ins Freie,
schimpft, schligt um sich. Nach Injektion ruhig. Aechnlicher Anfall nach
3 Tagen. In der Folgezeit bald euphorisch, bald erregt. In der Erregung ant-
wortet er unter enormem Stottern und Dysarthrie nur unverstéindliches Zeug.
Er wolle den russischen Kaiser sprechen, der Arzt habe ihm seinen Bleistift
gestohlen. Die Sprachstérungen nehmen allm#hlich zu. Grossenideen werden
immer ausgesprochener. Er habe so viel Geld, wie es auf Erden iiberhaupt
nicht gébe. Er wolle die Todesstrafe abschaffen. Alle Kaiser und Konige wollten
ihn besuchen, er sei jetzt Grossadmiral der Flotte usw. Zeitweise weinerlich,
klagt iiber lanzinierende Schmerzen nach dem linken 5. Finger.

10. 8. kleiner Abszess am linken Ellenbogen, infolge leichter Verletzung.
Nach Inzision auffallend schlechte Heilung. Anfang Sept. wird er hinf#lliger, ver-
fallt geistig immer mehr. 14. 9. beginnt soporfser Zustand, der =zeitweilig in
Koma ubergeht. Zeitweise Cheyne-Stokes’sche Atmung, fadenformiger Puls.
Keine Krémpfe. 15.9. wieder klarer, versucht das Bett zu verlassen. Papillen
vollkommen normal. 16. 9. Mittags ziemlich plotzlich Koma mit Aussetzen
der Atmung. 17. 9. Morgens 2 Uhr 50 Exitus. Temperatur war dauernd normal.

17. 9. 11. Vormittags 12 Uhr Sektion.

Dura und Pia nicht verwachsen. Pia an Konvexitit diffus milchig getriibt,
An der Basis iiber dem Kleinhirn und an der Grenze zwischen Stirn und Zentral-
lappen schneidet die Grenze ziemlich scharf ab. Das Stirnhirn ist stark ein-
gesunken, Die iibrigen Grosshirnteile sind nicht deutlich atrophisch.

Gehirngewicht 1600 g. Aorta miissig atheromatds. Koronargefisse ge-
schlangelt. Lungengdem. Axillarlymphdriisen geschwollen. Gallenblasensteine,
im iibrigen Abdomen ohne Besonderheiten.

Gehirn mikroskopiseh: Typisches Bild der progressiven Paralyse.
Pia fast {iber der ganzen Konvexitdt und in der Gegend der Stirn- und Schldfen-
lappen, aueh an der Basis missig infiltriert. Stirnhirn und Schléfenhirn sind,
sowohl was exsudative Prozesse, wie degenerative Prozesse betrifft, am schwersten
befallen. In beiden Lappen ist schon an manchen Stellen eine deutliche Ver-
werfung der Rindenschichten zu erkennen. Im Scheitelhirn sind die degenera-
tiven Veréinderungen sehr gering, wihrend stellenweise die Infiltration eine sehr
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ausgesprochene ist. Das Hinterhaupthirn und das Kleinhirn zeigen keinerlei
degenerative Veranderungen.

Die Netzhéute sind 2 Stunden post exitum durch Injektion von Birsch-
Hirschfeld’scher Losung in den Glaskoper fixiert. Sie zeigen nur ganz gering-
fiigige Leichenverinderungen, bestehend vor allem in dichter gleichmissiger
Farbung einzelner Korner.

Die Retinae beider Augen sind, abgesehen von den geringfiigigen Leichen-
verdnderungen, vollkommen normal. Die Ganglienzellen speziell weisen weder
in Bezug auf ihre Zahl noch ihre Lagerung und ihr Aussehen irgend welche
Verdnderungen auf. Ebenso ist die Nervenfaserschicht uberall vollkommen normal.
Gefisse und Glia sind ebenfalls normal.

Die Sehnerven zeigen keine degenerativen Verdnderungen. Nur am linken
Sehnerven findet sich ein ganz geringfiigiger Faserausfall an der Peripherie des
gekreuzten dorsalen Biindels. Der orbitale Optikus ist auf beiden Seiten auch
frei von exsudativen Prozessen.

Am rechten Optikus findet sich im intrakraniellen Teile eine leichte In-
filtration der Pia mit Plasmazellen. Die Plasmazellen dringen aber nirgends
in das Innere ein. Nur vereinzelt lassen sie sich auch noch in der Pia des
knochernen Kanals nachweisen.

Am linken Optikus finden sich im kndchernen Kanal nur einzelne Plasma-
zellen in der Pia. Am intrakraniellen Teile findet sich eine dichtere Infiltration
der Pia auf der medialen Seite.

Das Innere des intrakraniellen Optikus ist frei. Nur an einem Gefiss-
eintritt nasal liegt eine kleine Zahl von Plasmazellen.

Die Pia des Chiasma ist iiberall etwas infiltriert. Nirgends ist es aber zur
Bildung dichterer Infiltrate gekommen. Nirgends dringen Plasmazellen in das
Chiasma selbst ein. Nur an zwei Gefissen unter dem Ependym finden sich
vereinzelte Plasmazellen. Die nervose Substanz des Chiasma ist vollkommen
normal, die Glia ist nur in ihren Randteilen etwas verdickt, es fehlen jedoch
erhebliche Wucherungen iiber die Oberfliche.

Die Traktus sind normal. Nur in ihren vorderen Teilen finden sich in
der Pia noch einige Plasmazellen.

Die Corpora geniculata sind vollkommen normal. Die Pia iiber ihnen
ist ebenfalls frei von Infiltration.

Das zentrale Grau ist in verschiedenen Bezirken in verschiedener Stirke
erkrankt. An einzelnen Stellen finden sich infiltrierte Gefdsse und die In-
filtration dringt selbst bis zu den feinsten Gefissen vor, an anderen Stellen
fehlt die Infiltration vollig. Die degenerativen Veranderungen sind wenig aus-
gesprochen. Nur an wenigen Ganglienzellen lassen sich Veranderungen nach-
weisen. Das Markscheidenbild und das Fibrillenbild zeigen keine Abweichungen
vom normalen Bilde. Dagegen weist die Glia besonders an den infiltrierten
Stellen Verinderungen auf. Es ist hier zu einer recht lebhaften Neubildung
von Gliazellen gekommen, und zwar sind es besonders grosse Formen mit reich-
licher Faserbildung, die hier neugebildet sind.

Die Oculomotorii und die Oculomotoriuskerne sind normal.
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Im Falle 15 handelt es sich klinisch und pathologisch-anatomisch
um eine progressive Paralyse. Nur am linken Sehnerven findet sich ein
ganz geringfiigiger Faserausfall. Im ibrigen zeigt die Sehbahn nirgends
degenerative Prozesse. Die Netzhiiute sind normal. Exsudative Prozesse
finden sich nur am linken Sehnerven in der Gegend des kndchernen
Kanals und am Chiasma. Das zentrale Grau ist stellenweise infiltriert
uad zeigt eine Wucherung der Glia.

Fall 16. Frau Dora No. 1861 geboren, Mauersfrau. 1898 4 Wochen
Jang in medizinischer Klinik. Gurtelgefiihl, lanzinierende Schmerzen in den
Oberschenkeln, gastrische Krisen. Pupillendifferenz, rechte Pupille weiter, als
linke. Reaktion auf Licht rechts sehr tridge, links triige. Patellarreflexe rechts
kaum auslosbar, links fehlend. Abdominalreflex fehlt. An den Fiissen werden
Berihrungen verspdtet empfunden, manchmal auch gar nicht. Keine Ataxie,
kein Romberg, Kribbeln in den kleinen Fingern.

1904 3 Wochen lang in der medizinischen Klinik. 8 Tage nach der Ent-
lassung aus der medizinischen Klinik am 21. 11. 04 in die psychiatrische Klinik
aufgenommen. Pupillen wie frither, nur jetzt vollkommen lichtstarr und auf
Konvergenz schlecht reagierend. Sattelnase (angeblich seit 1903), Abdominal-,
Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Ataktischer Gang, ausgesprochener
Romberg. Am ganzen Korper Hypalgesie. Sensibilitit (taktile) nur am Kopf,
Hals, Schultern und zwischen 10—12 Dorsalsegment erhalten, an den iibrigen
Teilen stark gestort. Fast dauernd heftige lanzinierende Schmerzen in den
Beinen und am Thorax. Dauernd mit Morphium, Paraldehyd, Trigemin usw.
behandelt. 15. 2. 05 ungebeilt entlassen. Nach der Entlassung in stiddtisches
Krankenhaus. Dort Suicidversuch wegen dauernder Schmerzen. Deswegen
6. 4. 05 wieder in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Status wie obens
jetzt aber auch Ataxie der oberen Extremititen, Lagegefilhl an den unteren
Extremititen unsicher. Klagt andauernd iiber heftige Schmerzen, droht mit
Suicid, wenn sie kein Morphium erhalte. 28. 4. macht sie Versuch, sich zu
erdrosseln, ebenso 9. 10. 05. 29. 11. keine Schmerzen mehr in den Beinen,
dagegen lanzinierende Schmerzen am Thorax. Gang ist jetzt so schlecht ge-
worden, dass sie ohne Hilfe nicht mehr gehen kann. 29.11.05. Papillen sind
sehr blass. Geruch nicht gestort. Geschmack: verwechselt sauer mit salzig und
umgekehrt. 6. 3. 06 nach dem stidtischen Krankenhause verlegt. Dort fast
dauernd starke Schmerzen, wegen Selbstmorddrohungen in Nervenklinik.
10. 5. 06. Status wie oben. Zunge zittert jetzt stark, starker Tremor manuum.
Sehr starkes vasomotorisches Nachroten, bei leichten Nadelstichen entsteht so-
fort ein breiter roter Hof. Starke Hypotonie der Beine, Genu recurvatum rechts.
Sensibilitat jetzt nur noch am Kopf und Hals normal. Stereognosie erloschen.
Lagewahrnehmung gestért. In der Folgezeit fast stets Schmerzen am Thorax,
29. 3. 06 plotzlich Fieber 40 Grad. Kopf kann passiv bewegt werden, fillt
aber schlaff nach hinten. Gegend der oberen Halswirbel auf Druck empfindlich,
spricht nicht, offnet auf Aufforderung die Augen nicht. Augen: Pupillen diffe-
rent, wie friiher lichtstarr. Papillen nicht abgeblasst, eher etwas hyperidmisch.
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Venen stark gefillt. Atmung sebr beschleunigt. Rechts hinten unten schein-
bar Dimpfung. 28. 3. Bulbi nach rechts gedreht. Nackengegend sehr druck-
empfindlich, aber keine Nackensteifigkeit. Schluckt nicht. Dauernd unsauber.
Auf Anrufen offnet sie die Augen, bewegt den Mund zum Sprechen. 1. 4. Voll-
kommen benommen. Temperatur steigt bis 40,7 gegen Abend. Abends 11 Uhr
45 Minuten Exitus letalis.

2. 4. 07. Morgens 11 Ubr Sektion. Hirngewicht 1205 g. Pia ist ma-
kroskopisch normal. Die Gefdisse und Nerven lassen keine Veranderungen
erkennen. Im Riickenmark findet sich eine deutliche graue Verfirbung der
Hinterstringe. Schweres Atherom der Aorta und der Koronararterien. Beider-
seits in den unteren Lungenlappen hypostatische Pneumonie. Uebrige Organe
ohne Besonderheiten.

Hirn mikroskopisch: In der Hirnrinde finden sich nirgends Verinde-
rungen. Die Ganglienzellen sind iiberall normal. Auch Verdnderungen an der
Glia und den Gefissen fehlen véllig. Die Pia zeigt nirgends exsudative Pro-
zesse. Im Ruckenmark finden sich schwere Degenerationen in den Hinterstringen.
Im Lumbalmark ist die Degeneration iiber den ganzen Hinterstrangsquerschnitt
ausgebreitet. Im Halsmark finden sich auch schon Ausfdlle im Burdachschen
Strange. Im Lumbalteile habe ich an verschiedenen Stellen in der Pia ver-
einzelte Plasmazellinfiltrate gefunden; ebenso um mehrere hintere Wurzeln.
An 2 Wurzeln fand sich das typische Bild der Nageotteschen Wurzelneuritis.
Die genauere Untersuchung zeigte, dass die meisten Zellelemente typische
Plasmazellen waren und daneben nur noch Lymphozyten vorhanden waren. Eine
genauere Untersuckung iiber die Ausbreitung der exsudativen Prozesse habe
ich nicht vorgenommen.

Die Netzhiute waren mit den Sehnerven zusammen in Formalin fixiert.
Ueber die Zeit, die nach dem Tode vergangen war bis zur Fixation, ist in dem
Sektionsprotokoll nichts Genaues angegeben. Doch ist wohl anzunehmen, dass
sie sofort nach der Hirnsektion herausgenommen worden sind. Es wiirden
somit ungefihr 12 Stunden post mortem vergangen sein. Die Netzhiute zeigen
eine Reihe von Verinderungen, die aber simtlich durch die spéte Fixation und
durch die Konservierung in Formalin zu erkldren sind. Die Nervenfaserschicht
zeigt iiberall normale Dicke. Die Ganglienzellenschicht weist iiberall, soweit
die Zahl und die Anordnung der Zellen in Frage kommt, normale Verhiltnisse
auf. Von Nisslkérpern ist allerdings nichts mehr zu sehen und das Protoplasma
zeigt schon deutliche Schrumpfung (Leichenerscheinungen). Die Kerne sind
aber noch normal. Nirgends habe ich einen Kern mit Degenerationserschei-
nungen gefunden. Es ist daraus wohl der Schluss zu ziehen, dass die Ganglien-
zellen zu Lebzeiten der Patientin normal gewesen sind.

In der inneren Kornerschicht finden sich viele dicht gefirbte Korner
(Leichenerscheinung). Die Zahl der inneren Korner ist normal. Die Gefdsse
und die Glia der Netzhiute sind normal. Stibchen und Zapfen zeigen gering-
fiigige Leichenverinderungen.

Der rechte Sehnerv ist im ganzen normal. Nur im Gebiet des unge-
kreuzten dorsalen Biindels findet sich eine geringfiigige Atrophie. Der Nerven-
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faserausfall beschridnkt sich auf die Randpartien zweier peripherer Sehnerven-
biindel. Es handelt sich nur um einen zirkumskripten Ausfall und es sind in
dem degenerierten Bezirk noch eine ganze Anzahl Nervenfasern erhalten. Der
periphere Optikus ist vollkommen frei von exsudativen Prozessen. Erst im
Foramen nervi optici finden sich Plasmazellen in der Pia. Die Infiltration
beschrinkt sich auf einen 5—6 mm langen Streifen, sie ist am dichtesten in
den oberen Partien der Pia. Nach unten nimmt sie betrichtlich ab. In den
unteren Teilen der Pia finden sich stellenweise nur ganz vereinzelte Plasma-
zellen. Oben liegen an einigen Stellen 10—12 Zellen ubereinander. Von dem
Pialinfiltrat lassen sich Plasmazellen noch in die Septen verfolgen (Mikro-
photographie 4). Ich habe sie aber nur an der Stelle der degenerierenden
Bindel im Innern des Optikus gefunden. Alle iibrigen Septen waren bis auf
ein einziges normal. In diesem einen fanden sich in einem Schnitte etwa
20 Plasmazellen um ein Gefiiss, das etwa 0,3 mm vom Rande entfernt war.

In dem Bezirk der degenerierenden Biindel fanden sich die Plasmazellen
in den Septen in wechselnder Menge. An mancher Stelle lagen nur vereinzelte
Plasmazellen um ein Gefdss, an anderen Stellen fand sich eine ununterbrochene,
wenn auch nur einfache Schicht und an vereinzelten Stellen, besonders an den
Teilungsstellen von Gefissen fanden sich auch 2—3 Lagen Zellen. Unter den
Plasmazellen iiberwogen die grosseren Formen, protoplasmaarme Zellen fanden
sich nur in geringer Menge. Regressive Formen waren nicht hiufig.

Die Gefdsse selbst in den Septen waren normal. Die Glia in den atro-
phischen Bezirken war vermehrt. Zum Teil war sie auch schon etwas ge-
schrumpft. Es fanden sich kleine Astrozyten, aber keine grosseren Spinnen-
zellen. Die Randglia war nicht wesentlich verdndert, nur geringgradige Wuche-
rungen uber die freie Oberfliche waren festzustellen.

Nach hinten erstreckte sich die Plasmazellinfiltration bis zum Chiasma,
nahm aber allm#hlich soweit ab, dass am Chisma selbst sich nur noch eine
geringe Zahl von Zellen nachweisen liessen, und zwar nur an den vorderen
Partien.

Am linken Optikus fanden sich am intrakraniellen Teil nur vereinzelte
Plasmazellen in der Pia, und zwar an der medialen Seite. Am Eingang in den
kndchernen Kanal nahm die Zahl der Plasmazellen zu, doch kam es nirgends
zu einer dichteren Anh#ufung.

Der linke Optikus war, abgesehen von der geringfiigigen Infiltration, voll-
kommen normal.

Das Chiasma war vollkommen normal. Der geringe Faserausfall des
rechten Optikus ldsst sich nicht mit Sicherheit durch das Chiasma hindurch ver-
folgen. Nur an einzelnen Stellen ist im Rancke-Priparat die Glia etwas dichter.

Die Traktus zeigen keinerlei Ver#nderungen. Die Pia ist vollkommen
frei von Infiltration.

Die Corpora geniculata externa sind vollkommen normal, auch hier
lasst sich in der sie bedeckenden Pia nicht eine Plasmazelle nachweisen.

Das zentrale Grau zeigt auffallend geringe Verinderungen. In den
zahlreichen untersuchen Schnitten habe ich nur an wenigen Stellen eine geringe
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Gliavermehrung feststellen konnen. Monstregliazellen habe ich nicht gefunden.
Die Ganglienzellen waren iiberall normal. An den Gefissen habe ich nirgends
Verinderungen geftinden. Plasmazellen waren nirgends nachzuweisen.

Die Oculomotorii waren normal, ebenso die Okulomotoriuskerne.

Im Falle 16 bandelt es sich um eine Tabes ohne Paralyse. Ex-
sudative und degenerative Prozesse im Hirn fehlten vollig.

Am rechten Optikus fand sich eine umschriebene geringfiigige Atro-
phie. In der Gegend des rechten Foramen Nervi optici war ein grosseres
Pialinfiltrat nachzuweisen und in dem Gebiet des atrophischen Biindels
drangen die Plasmazellen auch in das Innere des Optikus ein. Plasma-
zellen fanden sich im ibrigen nur noch in geringer Zahl an der vor-
deren Chiasmakante und am linken Optikus, hier aber nur in der Pia.
Die Retinae waren, abgesehen von Leichenerscheinungen, normal Traktus
und Corpora geniculata externa und das zentrale Grau waren normal.

Fall 17. Karl O., 44 Jahre alt, Heizer. Seit einigen Monaten verindert.
Sprach an einem Tage auffallend viel, am nichsten gar nichts. 5. 11. 11 um-
gefallen, Zuckungen in den Hénden. Nachts aus dem Bett gefallen. Am
nichsten Tage ins Krankenhaus in R., von dort am 10. 11. 11 der Klinik iiber-
wiesen. Kriftig gebaut und gut gendhrt. Lid- und Augenbewegungen normal.
Pupillendifferenz, rechts 5, links 4 mm, auf Licht beide Pupillen nur minimal
reagierend, hochstens um 1/,—1 mm; dagegen durchaus prompte Konvergenz-
reaktion. Papillen normal. Fazialis rechts normal, links kaum innerviert.
Zunge nach links abweichend, stark zitternd, Gaumenbdgen gleich gehoben.
Wiirgreflex lebhaft. Mechanische Muskelerregbarkeit und vasomotorisches Nach-
roten lebhaft. Reflexe der oberen Extremitdten links besser als rechts. Starkes
Zittern in den Héinden, links Andeutung von Athetose. Dynamometer rechts
45, links 50. Deutliche Muskelspannung im linken Arm. Bewegungen im
linken Arm langsam und schwerféallig. Grosse Nervenstdmme nicht empfindlich.
Bauchdeckenreflex rechts deutlich, links sehr lebhaft. Kremasterreflex normal.
Patellarreflexe rechts sehr lebhaft, links leicht gesteigert. Achillessehnenreflex
nicht sehr deutlich. Links Babinski, rechts Zehen plantar. Féngt bei ein-
fachem Hackenschluss an zu wanken. Lokalisation und Sensibilitdt infolge der
Demenz nicht zu prifen. Bei Stichen Abwehrbewegung. Innere Organe ohne
Besonderheiten. Sprache sehr heiser, stolpernd und verwaschen. Auf-
forderungen werden nur ausserordentlich langsam und zogernd befolgt.

Fragen werden nur sehr langsam beantwortet, macht schwer besinnlichen,
stumpfen Eindruck.

Vorgehaltene Gegenstinde erkennt er richtig, ortlich und zeitlich ist er
einigermassen orientiert. Einfachere Rechenaufgaben werden richtig geldst,
schwierigere nicht. Lumbalpunktion (Druck ca. 250, Nissl 7. Wenig Serumal-
bumin. Keine Lymphozytose. Wassermann positiv).

In der ersten Zeit nach seiner Aufnahme ist er unverdndert stumpf und
bléde, muss zum Essen angehalten werden, dringt nachts immer aus dem Bett.
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Macht am 16. 12. verfallenen Eindruck. Hat Schwierigkeiten beim Schlucken,
spricht nur ginzlich unverstdndliches Zeug. 20. 12. zum ersten Male etwas
verstindlich gesprochen: ,Was haltet Ihr mich hier, ich will weg“. 27. 12. meist
leicht benommen, sitzt mit stierem Blick im Dauerbad oder Bett. Zeitweise
triebhaft unruhig, nur durch Injektionen zu beruhigen. Incontinentia alvi et
vesicae. 3. 1.—13. 1. 12 Erysipel der rechten Wange. Zeitweise Temperatur
bis 400. Seit 13. 1. Othdmatom. 25. 1. Temperatur auf 39,2. 26. 1. dréngt
aus dem Bett, dusserst mehrfach ,er wolle nach Hause, denn die Maschine, die
er im Bett habe, vertrage es nicht linger“. Hustet viel, schwitzt stark, wird
gegen Abend immer unruhiger. Temperatur morgens 37,40, abends 38°. 27. 1.
morgens 12 Uhr 30 Exitus.

27. 1. 12 11 Ubr 30 Sektion. Starker Hydrocephalus externus. Pia an
der Konvexitit iiberall getriibt. Atrophie des Stirnhirns. Aorta ausgesprochen
atheromatds; luetische Verinderungen makroskopisch nicht nachweisbar, mikro-
skopisch finden sich zweifellose luetische Verdnderungen, Plasmazellinfiltrate in
der Adventitia, an einzelnen Stellen auch auf die Media iibergreifend. Schwielige
zirkumskripte Pericarditis fibrosa. Lungenddem. In einigen Bronchien etwas
Eiter. Einzelne Mesenterialdriisen vergrossert.

Gehirn mikroskopisch: Typische paralytische Verinderungen finden
sich iiber der ganzen Konvexitit, allerdings in verschiedener Intensitéit. Das
Stirnhirn zeigt die schwersten Verinderungen. Es finden sich hier deutliche auf
den adventitiellen Lymphraum beschrinkte Infiltration fast aller Gefisse bis zu den
Kapillaren, an einzelnen Stellen deutliche Proliferationserscheinungen an den
Gefissen, reichlich Stibchenzellen, ausgesprochene Untergangserscheinungen an
den Ganglienzellen, Wucherung der zelligen und faserigen Glia, stellenweise
ausgesprochene Verwerfung der Rindenschichten. Dieselben Erscheinungen
finden sich nur in etwas geringerem Grade in den Scheitellappen. Im Hinter-
hauptslappen sind die Verinderungen am geringfiigigsten. Hier sind nur die
grosseren Gefasse infiltriert. Ganglienzellen und Glia sind im grossen und
ganzen noch normal.

Auffallend schwer erkrankt ist der linke Schlifenlappen an der unteren
Seite. Es finden sich hier neben ausgesprochen infiltrativen Prozessen schwere
degenerative Verinderungen an den Ganglienzellen, so dass stellenweise die
Rindenschichten deutliche Verwerfung zeigen. Der rechte Schldfenlappen ist
an der korrespondierenden Stelle nur wenig verindert. Es finden sich in ihm
nur um einzelne grossere Gefisse Plasmazellen. Degenerative Verinderungen
lassen sich nicht nachweisen.

Netzhaute: Die Netzhdute sind erst 7 Stunden nach dem Tode in Birch-
Hirschfeldsche Losung gekommen. Sie zeigen die fiir diese Zeit charakteristischen
Leichenverinderungen. Die Maculae liegen in Falten. Abgesehen von den
Leichenverinderungen finden sich aber keinerlei Verinderungen. Was speziell
die Dicke der Nervenfaserschicht anbetrifft, so ist sie iiberall normal. Die
Ganglienzellenschicht ist, soweit die Zahl und die Lage der Ganglienzellen in
Betracht kommt, normal. Der Kern ist in einigen Zellen schon stark verdndert
(Leichenerscheinung). Von den Nisslkorpern ist nirgends mehr etwas nachzu-
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weisen, dagegen ist der Zelleib gut zu erkennen, wenn er auch etwas geschrumpft
ist. Die iibrigen Schichten zeigen die charakteristischen Leichenveranderungen
(cf. Seite 108). Die Gefiisse sind vollkommen normal, die Glia zeigt keine Ab-
weichung von der Norm.

Ausfille von Ganglienzellen auf dem linken Auge entsprechend der ge-
ringen Atrophie im gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen Biindel habe
ich nicht nachweisen kénnen, doch war das bei der Geringfiigigkeit der atro-
phischen Verinderungen im Optikus auch nicht zu erwarten.

Aderhaut und Papillen sind normal.

Der rechte Sehnerv ist vollkommen normal, von der Papille bis zum
Eintritt in das Chiasma.

Der linke Sehnerv zeigt Veréinderungen. In der Pia finden sich schon
im hintersten orbitalen Teile 2 Plasmazellinfiltrate auf der nasalen Seite: die
iibrigen Teile der Pia sind hier frei.

Im Foramen Nervi optici ist die Infiltration stirker, es findet sich hier
eine mehrfache Lage dicht nebeneinander liegender Plasmazellen. Diese In-
filtration ist aber auf den nasalen Teil der Pia beschrinkt, der temporale ist
nur wenig infiltriert. Nach hinten nimmt die Infiltration an Stirke ab, die Pia
des intrakraniellen Optikus ist kaum noch infiltriert. Eine Infiltration
um die im Optikus liegenden Gefdsse ist nicht nachweisbar. Nur an einzelnen
Gefiassen in der Gegend des Foramen Nervi optici liegen noch einzelne Plasma-
zellen um die Eintrittsstellen der Gefdsse herum.

Der Infiltration entsprechend ist die Randglia auf der nasalen Seits im
hintersten orbitalen Teile und im Foramen opticum etwas verdickt. An der
nasalen Seite des Optikus lassen sich im gekreuzten dorsalen und gekreuzten
ventralen Biindel geringfiigige Nervenfaserausfille nachweisen. Sie sind am
Markscheidenbilde nicht sehr deutlich, aber doch immerhin nachweisbar. Aus-
gefallen sind nur Fasern, die unmittelbar an der Oberfliche liegen. Die etwas
tiefer liegenden Fasern in denselben Biindeln sind normal. Die Grenze zwischen
den gesunden und den atrophischen Teilen in den einzelnen Biindeln ist nicht
scharf zu ziehen. Am deutlichsten erkennt man die Verinderungen am Glia-
bilde. Hier ist ein Teil der nasalen Biindel vollkommen normal, ein anderer,
der periphere, zeigt deutliche Vermehrung der Faserglia. Die gewucherte Glia
veschrinkt sich auf die oberflichlichsten Partien, ist aber deutlich von dem
Randfilz zu unterscheiden. In ter gewucherten Glia fallen vereinzelte abnorm
dicke Fasern auf. Die meisten neugebildeten Fasern sind von normaler Dicke,
zeigen aber starke Schlingelungen. Von Gliazellen lassen sich auch in den
atrophischen Teilen nur kleine Astrocyten nachweisen.

Das Chiasma zeigt auf der linken Seite eine geringfiigige Plasmazell-
infiltration der Pia. Auf der rechten Seite ist die Pia fast vollkommen frei von
Plasmazellen. Der nervose Teil des Chiasma ist vollkommen frei. Der Verlauf
der atrophischen Fasern des linken Auges ist im Chiasma nicht weiter zu ver-.
folgen. Man sieht zwar am Gliapriparat an den Stellen, wo die atrophischen
Fasern weiter laufen miissten, eine geringe Vermehrung der Glia, doch lisst
sich mit der Markscheidenmethode ein Ausfall nicht mit Sicherheit feststellen.

6
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Die Gefiisse im Innern des Chiasma sind normal. Nur die unter dem Boden
des 3. Ventrikels von hinten nach vorn verlaufenden Gefdsse zeigen eine aus-
gesprochene Plasmazellinfiltation. Es finden sich hier an 4 Gefissen Plasma-
zellméntel von 2—3 Lagen (cf. Mikrophotographie 8). An einzelnen Stellen
ist iiber den infiltrierten Gefissen auch das Ependym gewuchert und bildet
richtige Granulationen. Die Glia neben der Lamina terminalis ist etwas ver-
dickt und enth#lt reichlich Amyloid, doch sind die hier verlaufenden Gefisse
frei von Infiltration.

Die Traktus und die Corpora geniculata externa sind normal.

Im zentralen Grau sind die meisten Gefisse in typischer Weise infiltriert.
An vielen Stellen lisst sich die Infiltration bis in die feinsten Gefidsse verfolgen.
Die Ganglienzellen weisen vielfach degenerative Erscheinungen auf. Monstreglia-
zellen sind in grosser Zahl vorhanden. Im Ependym finden sich nur ver-
€inzelte Wucherungen. Die Oculomotorii sind normal, ebenso die Okulo-
motoriuskerne.

Im Falle 17 handelt es sich um eine typische progressive Para-
lyse. Die Retinae sind abgesehen von Leichenverinderungen normal.
Nur am linken Optikus sind auf der nasalen Seite einzelne Fasern de-
generiert. Die Degeneration steht im Zusammenhange mit einer zirkum-
skripten Infiltration in der Gegend des kndchernen Kanals. Der rechte Seh-
nerv zeigt nirgends Infiltration. Das Chiasma ist auf der linken Seite etwas
infiltriert. Die Infiltration ist offenbar fortgeleitet von dem linken
Schlifenlappen.

Das zentrale Grau ist bereits erheblich erkrankt. Die exsudativen
Prozesse setzen sich von hier auf das Dach des Chiasma fort.

Fall 18. R., Wilhelm, 59 Jahre alt. Stets schwerhérig; seit 1906 Sehver-
mogen stark herabgesetzt. Seit Frithjahr 1909 in Versorgungsanstalt, anfangs ruhig.
Seit Mitte Dezember 1909 unruhig und verwirrt, so dass 28. Dezember Aufnahme
in eine psychiatrische Abteilung notwendig wurde. Dort Unruhe, Verwirrtheits-
und Erregungszustinde, zeitweise Apathie. Zeitweise nicht vollig desorientiert.
Schon damals fehlende Patellareflexe, starke Ataxie, Romberg, Blasenstorungen.

1. 4. 1910 von Transporteuren gebracht. Kann auch mit beiderseitiger
Unterstiitzung nicht gehen.

Pupillen sehr weit, gleich, lichtstarr, totale Optikusatrophie, nur links
noch Lichtempfindung. R.Fazialis leicht paretisch, Zunge gerade, zittert. Keine
artikulatorischen Sprachstérungen. Knieph&nomen und Achillessehnenreflexe
fehlen, Zehen plantar. Beine werden aktiv gehoben, gebeugt und gestreckt.
Wiahrend der ganzen Zeit der Untersuchung schreit Patient und gestikuliert.
Qertlich vollkommen desorientiert, zeitlich nicht genau orientiert. Geburts-
datum unrichtig, ebenso Zeit der Aufnahme in Versorgungsanstalt. Einfachste
Rechnungen falsch. Wird allméhlich noch unruhiger, nimmt schlecht Nahrung,
kramt im Bett, kaut Moos, sagt, es wire der beste Tabak, den er je be-
kommen. Verbigeriert. ,Es hilft doch alles nicht, ich schlage mich heute abend tot.“
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Mitte April starke Blasenstorungen, so dass Katheterismus notwendig wird.
Seit 20. 4. dauernd iiber 39 Grad Temperatur. 23. 4. um 40 herum, 24. 4. abends
40,5 Grad. Exitus 11 Uhr p. m.

Sektion 25.4. 10. 10 Uhr. Pia ist iiber dem Scheitelhirn etwas getriibt,
Windungen zeigen makroskopisch keine Veriinderungen. Ausgesprochene Aortitis
luetica. Bronchialdrusen vergréssert. Beiderseits Bronchitis, keine Pneumonie. In
der linken Nierenrinde mehrere kleine kautschukartige Tumoren (Gummata).
Cystitis purulenta.

Hirn mikroskopisch: Ueber dem Stirhirn ist an der Xonvexitit die Pia
nur wenig infiltriert, an der unteren Fliche ist die Infiltration deutlich stirker.
Auch die Infiltration der Gefdsse der Rinde ist an der Konvexitit nicht so
stark, wie an der Unterfliche. Die degenerativen Verinderungen sind im Stirn-
lappen sehr verschieden stark an verschiedenen Stellen. Neben wenig verin-
derten Stellen finden sich solche, in denen die meisten Ganglienzellen erkrankt
sind. Zu ausgesprochenen Stérungen der Architektonik ist es mnoch nirgends
gekommen. Wihrend das Scheitelhirn, abgesehen von einer missigen Infiltration
der Pia, so gut wie keine Veréinderungen aufweist und der Hinterhautslappen
vollkommen frei ist, sind die Sehlédfenlappen besonders in ihren nach unten
liegenden Partien schwer erkrankt. Die Infiltration erstreckt sich hier bis in
die feinsten Gefisse, Stibchenzellen sind in grosser Menge vorhanden, Geféss-
neubildung ist an einzelnen Stellen sehr ausgesprochen. Die degenerativen
Verénderungen sind iiberall sehr deutlich. An fast allen Stellen findet sich
eine deutliche Verwerfung der Rindenschichten, an einzelnen Stellen sind nur
noch wenige Ganglienzellen erhalten.

Im Riickenmark (Halsmark) findet sich eine ausgedehnte Atrophie in
den Hinterstringen. Die Burdach’schen Stringe sind fast vollig atrophiert.
Erhalten ist nur die cornucommissurale Zone und ein schmaler lateraler Saum
am Innenrande der Hinterhorner. Der Goll’sche Strang fehlt rechts fast vollig,
links sind nur wenig Fasern von ihm erhalten. Plasmazellen, und zwar stellen-
weise in grosseren Mengen, fanden sich in den Meningen des Lumbalmarks, an
einzelnen Stellen um Gefisse im Riickenmark selbst, ferner an einigen
Wurzeln im Lumbalmark. Die Ausdehnung der exsudativen Prozesse ist nicht
genauer untersucht worden.

Retinae: Die Netzhiute waren in Formol fixiert und mit den orbitalen
Sehnerven zusammen auch in Formol bis zur Bearbeitung aufgehoben worden.
Sie zeigten, da sie erst 11 Stunden post mortem herausgenommen waren, sehr
erhebliche Leichenveranderungen (cf. S. 112). Die Nervenfaserschicht fehlte
fast ganz. Die noch erhaltenen Ganglienzellen lagen fast unmittelbar der
Membrana limitans interna an. Die Zahl der Ganglienzellen war ausserordent-
lich stark herabgesetzt. In der Makulagegend waren auf beiden Augen nur
noch vereinzelte Ganglienzellen erhalten. Zwischen den erhaltenen Ganglien-
zellen waren breite Liicken sichtbar. Von eimer mehrfachen Schichtung war
keine Rede mehr. Auch in den peripheren Teilen der Retina war die Zahl
der Ganglienzellen ausserordentlich verringert.

6*
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Auf dem rechten Auge fanden sich im Gebiete des gekreuzten und des
ungekreuzten dorsalen Bundels fast keine Ganglienzellen mehr, wihrend in der
unteren Hilfte der Netzhaut doch noch eine Reihe von Zellen erhalten waren,
wenn auch hier breite Liicken zwischen den einzelnen Zellen bestanden. Die
Liicken waren so gross, dass in einem Schnitt von 10 mm Lange meist nur
4—5 Ganglienzellen nachweisbar waren und diese Zahl nahm nach der Peripherie
noch ab.

Auf dem linken Auge fehlten in der nasalen Netzhauthdlfte die Ganglien-
zellen bis auf ganz versinzelte Exemplare. In der temporalen Netzhauthilfte
dagegen war noch eine Anzahl Zellen erhalten.

Wenn wir die Zahl der erhaltenen Ganglienzellen mit der Zahl der noch
erhaltenen Nervenfasern in den Optici vergleichen, was ja nur schitzungsweise
geschehen kann, dann ergibt sich, dass die Zahl der erhaltenen Ganglienzellen
der Zahl der Nervenfasern zum mindesten gleich ist. Ich habe eher den Ein-
druck, dass die Ganglienzellen noch zahlreicher sind. Von einer grossen
Differenz kann aber meines Erachtens nicht die Rede sein.

Was die erhaltenen Ganglienzellen betraf, so liess sich wegen der Art
der Konservierung und wegen des spaten Einlegens in die Fixierfliissigkeit nicht
mehr mit Sicherheit feststellen, ob die Zellen noch normal gewesen sind. Die
Nisslkirper fehlten fast vollkommen und das ziemlich diffus gefirbte Protoplasma
liess eine deutliche Schrumpfung erkennen. Andererseits waren die Kerne voll-
kommen normal. Die an den Ganglienzellen vorhandenen Verinderungen lassen
sich ohne weiteres als Leichenerscheinungen und Folgen der Xonservierung er-
kliren und es scheint mir, vor allem auch mit Riicksicht auf die Befunde bei
anderen Fillen, ziemlich sicher, dass die Zellen bei Lebzeiten des Patienten
poch normal gewesen sind. Nur ganz vereinzelt habe ich Zellen gefunden,
deren Verdnderungen sicher als Degenerationszeichen gedeutet werden miissen.
In diesen Zellen fehlt das Protoplasma zum grossen Teile oder auch v&llig und
es fanden sich schwere Verinderungen am Kern.

Die iibrigen Schichten der Retina zeigten nur Leichenverinderungen. Die
Gefiisse der Retina waren iiberall vollkommen normal. Die Glia war entschieden
vermehrt, wenn auch nicht sehr erheblich. Nur an einzelnen Stellen, wo offen-
bar Ganglienzellen zu Grunde gegangen waren, lagen die Gliazellen etwas
dichter, bisweilen 3 und 4 dicht bei einander.

Die peripheren Teile der Optici zeigten eine iiber den ganzen Querschnitt
ausgedehnte, hochgradige Atrophie. In den meisten Biindeln waren nur noch ver-
einzelte Fasern vorhanden. Nur im ungekreuzten und gekreuzten ventralen
Bindel des rechten Auges und im ungekreuzten dorsalen und ungekreuzten
ventralen Biindel des linken Auges fanden sich noch etwas reichlicher Fasern.
Diese Bezirke, in denen sich noch eine grissere Zahl Fasern fanden, entsprachen
durchaus auf beiden Augen den Bezirken, in'denen noch reichlicher Ganglienzellen
vorhanden waren. Die noch erhaltenen Fasern zeigten zum grossen Teile schon
Verinderungen. Die Markscheiden wiesen Verdickungen vund unférmige Auswiichse
auf und die Achsenzylinder (Bielschowski’sche Methode) zeigten auffallende
Kaliberschwankungen, an einzelnen Stellen auch Auffaserungen und an anderen
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Stellen kérnigen Zerfall. Die Glia war entsprechend dem Nervenfaserschwunde
gewuchert, die gewucherte Glia aber schon zum grossten Teile geschrumpft und
zellarm.

Monstregliazellen fehlten vollig. Ueber die Abriumzellen cf. Seite 143.

Das Bindegewebe zeigte nur sekundire Verinderungen. Die Septen waren
zum grossen Teile in Folge der Schrumpfung der Glia schon verzerrt.

Die Gefiisse waren normal. Infiltration fehlte an dem peripheren Teilen
der orbitalen Optici véllig.

Nur am rechten Optikus liessen sich vereinzelte Plasmazellen in der Pia
bis 5 mm hinter dem Bulbus nachweisen. Auf dieser Seite begann eine dichtere
Infiltration auch schon in der Mitte des orbitalen Sehnerven.

Auf dem linken Auge begann die Pialinfiltration erst dicht vor dem
Foramen Nervi optici.

Auf beiden Augen nahm die Pialinfiltration nach hinten zu, erreichte aber
nirgends eine Dichte. Mehr als 2 — 4 Lagen Zellen waren nirgends nachzu-
weisen und zwischen den einzelnen Zellen waren immer noch freie Liicken
vorhanden. .

Wihrend sich auf dem linken orbitalen Optikus die Infiltration auf die Pia
beschriinkte, drang sie auf dem rechten auch in das Innere ein, und zwar fanden
sich Plasmazellen im ganzen hinteren Drittel des orbitalen Optikus. Die Plasma-
zellen drangen lings der Gefisse vor und lagen an einigen so dicht, dass sie
wie ein einschichtiges Pflasterepithel das ganze Gefiiss umgaben. An ver-
schiedenen Stellen liess sich nachweisen, dass die Plasmazellen nicht nur bis
zu den kleinsten Gefissen, sondern auch bis zu den Kapillaren vorgedrungen
waren.

Diese im Optikus liegenden Plasmazellen waren durchaus typisch. Einzelne
hatten nur wenig Protoplasma, andere ein deutlich gelapptes Protoplasma. An
vielen zeigten sich schon regressive Verinderungen und in vielen waren Fremd-
korperchen eingeschlossen. Nirgends liessen sich Plasmazellen ausserhalb der
adventitiellen Lymphriume der Optikusgefisse nachweisen.

Die Gefisse waren im allgemeinen normal. An mehreren fanden sich aber
Verdnderungen, wie sie Alzheimer bei progressiver Paralyse beschrieben hat.
Vor allem bestanden diese Verdnderungen in Wucherung des Endothels
und Neubildung von elastischen Membranen. Gefissneubildung war nur sehr
sparlich nachweisbar, doch fand sich an verschiedcnen Teilen deutliche
Sprossbildung. Auch Stébchenzellen waren vorhanden, aber nur sehr spérlich.
Die exsudativen Prozesse waren ziemlich gleichmissig iiber den ganzen Optikus-
querschnitt des rechten Optikus verteilt. Dichlere Ansammlungen an bestimmten
Stellen liessen sich nicht nachweisen.

Die intrakraniellen Optici zeigten auf beiden Seiten eine deutliche,
aber nicht sehr intensive Plasmazelleninfiltration der Pia. Ueberall drangen
langs der eintretenden Gefisse Plasmazellen in das Innere der Optici. Die In-
filtration war aber nirgends hochgradig. Die Plasmazellen lagen stets nur in
einfacher Lage, meistens mit grossen Liicken. Auffallend war die grosse Zahl
der Zellen mit regressiven Verédnderungen.
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Die degenerativen Prozesse und die Gliawucherung entsprachen durchaus
den Verhiltnissen am orbitalen Optikus. Die Gefisse zeigten ebenfalls zum
Teile Verinderungen der Intima mit Verdoppelung der elastischen Membran.

Das Chiasma wies hochgradige Verdnderungen auf. Die Pia war iiber-
all missig infiltriert. Nur in der Umgebung des Hypophysenstieles war die
Infiltration etwas dichter. TUeberall sah man die Infiltration lings der ein-
tretenden Gefésse in das Innere des Chiasma eindringen (cf. Mikrophotographie 6).
Mit wenigen Ausnahmen waren alle Gefdsse infiltriert, auch die mitten im
Chiasma liegenden (cf. Mikrophotographie 7). Aber nicht nur die grisseren
und kleineren Gefisse zeigten eine deutliche, im wesentlichen aus Plasmazellen
bestehende Infiltration, sondern auch die Kapillaren waren zum grossen Teile
von Plasmazellen eingescheidet. Auch im Chiasma war die Infiltration nirgends
eine sehr dichte (cf. die erwihnten Mikrophotographien), mehr als 2 Lagen
kamen kaum vor, meist waren die Plasmazellen um die grisseren Gefiisse nur
in einer einfachen Lage angeordnet. Die Nervenfasern zeigten einen fast vélligen
Zerfall. In manchen Schoitten liessen sich mit der Palfirbung kaum noch
Nervenfasern nachweisen. Im ganzen entsprach aber doch die Zahl der er-
haltenen Fasern der Zahl der noch in den Optici erhaltenen Fasern. Auch im
Chiasma zeigten sowohl die Markscheiden, wie die Axenzylinder znm grossen
Teile Verinderungen, wie in den Optici.

Der Zerfall der Markscheiden machte sich im Chiasma vor allem dadurch
bemerkbar, dass mit der Sudan- und der Scharlachrotfirbung sich grosse Mengen
Fett nachweisen liessen. Das Fett lag zum Teil frei, in grosseren und kleinen
Trépichen, die bisweilen noch durch ihre Lage die Richtung der untergegangenen
Nervenfasern angaben, zum Teil lag es in Abrdumzellen eingeschlossen. Diese
Abrdumzellen waren von verschiedener Grésse und #hnelten zum Teil den im
Optikus beschriebenen, zum Teil handelte es sich um typische Kérnchenzellen.
Die Kornchenzellen lagen an einigen Stellen in grossen Mengen (cf. Mikrophoto-
graphie 10). Das Fett liess sich mit den eben erwihnten Firbungen auch
noch in grosseren Mengen im Anfangsteile der intrakraniellen Sehnerven nach-
weisen, in den orbitalen Sehnerven war es ausserordenlich spirlich. Das Fett
war im Chiasma iiber das ganze Gesichtsfeld verteilt, wenn es auch an einzelnen
Stellen dichter, an anderen weniger dicht lag. In den Zellen der Gefiss-
wandung fand sich ebenfalls Fett in grosseren Mengen.

Die Glia zeigte erhebliche Wucherung. Der Randfilz war stark verdickt.
An einzelnen Stellen betrug die Verdickung das Vielfache des Normalen. Ueber-
all ragten pinselformige Wucherungen in die Pia hinein (cf. Mikrophotographie 9).
Solche Pinsel fanden sich nicht nur an der Vorderseite des Chiasma, sondern
auch an der oberen Fliche. Im Innern des Chiasma verliefen die neugebildeten
Gliafasern vor allem in der Richtung der untergegangenen Nervenfasern, in den
mittleren und vorderen Partien zeigten sie deswegen einen im wesentlichen
parallelen Verlauf (cf. Mikrophotographie 11), in der Gegend der Strohmatten-
geflechte liefen sie in den verschiedensten Richtungen durcheinander (cf. Mikro-
photographie 12). Ausser diesen zum FErsatz untergegangener Nervenfasern
gebildeten Gliafasern fanden sich noch ziemlich dichte Filze um die meisten
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grosseren Gefisse. In diesen Filzen war der Verlauf der einzelnen Fasern ein
ganz regelloser.

Von der Guddenschen Kommissur waren nur noch wenige Fasern erhalten.
Da das Material nach den verschiedensten Methoden bearbeitet werden sollte,
so konnten keine Serienschnitte mach Pal durch das ganze Kommissurengebiet
angelegt werden. Es lisst sich deswegen auch nach den vorhandenen Schnitten
kein ganz sicheres Urteil dariiber gewinnen, wieviel von den Kommissurenfasern
noch erhalten war. Soviel aber ldsst sich mit Sicherheit sagen, dass die
Guddensche Kommissur keineswegs intakt war, dass vielmehr in manchen
Schnitten der grisste Teil der Nervenfasern sich als zu Grunde gegangen er-
wies. Es war auch im Gebiet der Guddenschen Kommissur die Glia gewuchert.
Die Meynertsche Kommissur schien intakt zu sein.

Die Traktus zeigten eine ausgesprochene Atrophie, die dem Grade nach
der Atrophie der Optici entsprach. Auch hier waren nur noch wenige Fasern
erhalten. Auch hier zeigten die erhaltenen Fasern zum grossten Teile Ver-
inderungen.

Die Pia iiber den Traktus war wenig infilfriert. Nur an vereinzelten
Gefissen befanden sich Plasmazellen auch im Innern der Traktus. Die Infil-
tration der Pia nahm nach hinten allm&hlich ab. Die Glia war im Randfilz
erheblich gewuchert und von reichlich Amyloid durchsetzt. Im Innern war sie
entsprechend der Afrophie gewuchert.

Die Pia iiber den Corpora geniculata externa war so gut wie gar
picht infiltriert. Nur hin und wieder sah man hier eine Plasmazelle. Die
Gefasse des Kerngebietes zeigten keinerlei Infiltration, sie waren auch sonst
vollkommen normal. Die Ganglienzellen waren zum grissten Teile vollkommen
normal. Nur ganz vereinzelt fand sich eine Ganglienzelle mit ausgesprochenen
Verinderungen. Diese verinderten Zellen fanden sich iiber das ganze Corpus
geniculatum verteilt.

Die Endausstrahlungen der Traktus zeigten eine schwere Atrophie und
dementsprechend eine starke Gliawucherung. Die Glia war aber auch iiberall
zwischen den Ganglienzellen vermehrt. In der ventralen Schicht der grossen
Ganglienzellen bildete sie dichte Netze um die einzelnen Zellen. Das Fibrillen-
bild zeigte eine deutliche Lichtung der Fibrillen um die Ganglienzellen. Es
war aber doch auffallend, wie viele Fibrillen noch erhalten waren, trotz des
hochgradigen Schwundes der Sehnerven.

Das zentrale Grau zeigte zum grossen Teile schwere Verinderungen.
In den Kernen des Tuber cinereum waren die meisten Ganglienzellen erkrankt.
Schwere Verinderungen wechselten mit leichteren ab. Die Glia war fiber-
all stark gewuchert, in den Kerngebieten fanden sich dichte Fasergeflechte, von
denen die erkrankten Ganglienzellen gewissermassen eingesponnen wurden. In
den Teilen, die der Ventrikelwand niher lagen, fanden sich ausserordentlich
viele grosse Monstregliazellen mit reichlicher Faserbildung. Die Plasmazellen-
infiltration war an verschiedenen Stellen des Grau in sehr verschiedener Stirke
vorhanden. An einzelnen Stellen fanden sich mehrfache Lagen von Plasmazellen,
an anderen Stellen fanden sich nur vereinzelte Zellen. Die Gefasse selbs
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waren zum grossen Teile normal, nur hier und da fand sich ein Gefdss mit
geringer Intimaverdickung.

Die Olfactorii zeigten sowohl in ihrer Umgebung, wie in ihrem Innern
eine erhebliche Plasmazellinfiltration. In beiden war schon eine ausgesprochene
Atrophie nachweisbar, in beiden fand sich eine sehr erhebliche Vermehrung der
Glia mit ausserordentlich reicher Amyloidentwicklung. Sehr betriichtlich war
auch die Gliawucherung in den Bulbi olfactorii, besonders um die Glomeruli,
wo schon normaler Weise reichlich Glia vorhanden ist.

Die Oculomotorii waren frei. Nur an einem Gefdss im rechten Okulo-
‘motorius waren einige Plasmazellen vorhanden.

Im Falle 18 handelte es sich um eine Taboparalyse, bei der die
Sehnervenatrophie um Jahre den iibrigen Erscheinungen vorausging,
jedenfalls soweit sich das anamnestisch nachweisen liess.  Beiderseits
bestand ein hochgradiger, fast volliger Sehnervenschwund. In der
Netzhaut waren nur noch wenig Ganglienzellen vorhanden. Exsudative
Prozesse fanden sich in und um das Chiasma und die intrakraniellen
Sehnerven und im hinteren Drittel des rechten Sehnerven. Die Traktus
und die Corpora geniculata externa zeigten nur sekundire Verinderungen.
Die exsudativen Prozesse griffen auch auf das zentrale Grau, die Ol-
factorii und die dem Chiasma benachbarten Hirnteile iiber.

Fall 19. Sa., Arbeiter, 38 Jahre. Februar 1911 auf der Strasse plstzlich
bewusstlos umgefallen, am anderen Tage wieder gearbeitet. Im Mirz beim
Essen plotzlich Sprache fort und Schwiche im rechten Arm und Bein. Nach
einigen Stunden alles wieder in Ordnung. In letzten Wochen 6fter schwindlig,
Schmerzen im rechten Oberarm, klonische Zuckungen im Ellbogengelenk.

21. 6. 11 aufgenommen. Lid- und Augenbewegungen normal. Pupillen
different, rechte 2, linke 3 mm; beide auf Licht starr, aul Konvergenz prompt
rechts bis 1,5, links bis 2 mm. Rechte Papille etwas blass, aber nirgends
atrophisch, linke im temporalen Teile deutlich atrophisch. Leichtes Zuriick-
bleiben des rechten Frontalis beim Hochziehen der Stirn. Dynamometer rechts
90, links 110. Reflexe lebhaft. Kein Romberg. Gang etwas spastisch. Beim
Fingernasenversuch ausgesprochene ataktische Bewegungen. Schmerzempfindung
stark herabgesetzt. Sprache langsam, verwaschen, zSgernd, ausgesprochenes
Silbenstolpern. Intelligenz nur wenig gestort, keine Grossenideen. Meist apa-
thisch, zeitweise euphorisch. Lumbalpunktion: Druck 350, Nissl 41/,, reichlich
Serumglobulin und Serumalbumin, leichte Lymphozytose. Wassermann im Blut
und Liquor positiv. 30.6. Salvarsaninjektion. Abends 39°. 7.8. Salvarsan 0,4,
ohne sichtbare Wirkung. Patient bleibt apathisch und bléde. 9. 8. entlassen.
Nach der Entlassung nicht mehr gearbeitet. Meist stumpf zu Hause gesessen.
Dezember Anfall, wobei er ein paar Tage nicht sprechen konnte. Seit 3 Wochen
‘psychisch sehr verandert. Ganz stumpf, wirft nachts Betten heraus, wird unsauber.

15. 2. 12 wieder aufgenommen. Linke Lidspalte enger wie rechts. Fa-
zialis links besser wie rechts. Augenbefund nicht verindert. Sprache noch
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schlechter, Reflexe lebhaft, Reflexe an oberen Extremititen und Kniephéinomene
gesteigert. Romberg positiv. Gang spastisch, ataktisch, torkelt nach hinten.
Vollkommen verblodet, weiss weder Geburtstag, noch Geburtsort, noch Namen
der Frau. Oertlich und zeitlich vollkommen desorientiert. Uhr und Federhalter
vermag er nicht zu bezeichnen. Retentio urinae; muss dauernd katheterisiert
werden. Verfdllt auffallend schnell, ist vollkommen apathisch und bldde,
spricht nicht. 18. 3. Schluckt schlecht. Abends 38,7, Bronchopneumoniec.
19. 3. morgens 39, abends 39,5. 20. 3. morgens 39,2, abends 5 Uhr Tempe-
ratur 40°.  Exitus.

Sektionsbefund: Gehirn 1105 g, schon makroskopisch besonders iiber
dem Stirnhirn beiderseits deutliche Atrophie. Pia iiber Konvexitit diffus
getriibt. Hirngefisse klaffen etwas.

Ausgesprochene Mesaortitis luetica (auch mikroskopisch nachgewiesen),
eitrige Bronchitis beiderseits, rechts Unterlappenpneumonie. Geringe parenchy-
matdse Nierendegeneration.

Hirn mikroskopisch: Ueber dem Stirnhirn ist die Pia missig infil-
triert, die Infiltration verbreitet sich ldngs der grisseren Gefidsse auf die Hirn-
rinde. Auch die meisten kleineren Gefasse und die Kapillaren sind infiltriert.
Die Ganglienzellen sind, soweit sie noch vorhanden sind, schwer verindert. Ein
grosser Teil ist zugrunde gegangen. Die Glia ist entsprechend gewuchert; die
Architektonik schwer gestort. Am stirksten sind die Verdnderungen an der
unteren Fldche des Stirnhirns. Hier sind einzelne Stellen schon ginazlich ver-
odet. Im Schlafenhirn finden sich ebenfalls schwere Verinderungen. Auch hier
ist schon eine deutliche Verwerfung der Rindenschichten zu konstatieren. Am
stirksten sind die Verinderungen auch hier in der Nachbarschaft des Chiasmas,
d. h. also im Gyrus Hippocampi. Hier finden sich grosse Strecken, in denen
die Ganglienzellen fast villig untergegangen sind und an ihrer Stelle die Glia
ausserordentlich stark vermehrt ist. Die noch vorhandenen Ganglienzellen sind
schwer verandert und von zahlreichen (6—10) Trabantzellen umgeben. Die In-
filtration in den Schlifenlappen ist zum Teil noch recht erheblich.

Geringere Veranderungen finden sich im Scheitelhirn. Im Hinterhaupts-
lappen sind die Verinderungen sehr geringgradig. Die Pia ist hier nur wenig
infiltriert und nur an einzelnen Gefdssen im Grau lassen sich Plasmazellen
nachweisen. Am Kleinhirn finden sich nur an der unteren Fliche einzelne
Plasmazellen, im iibrigen keine Verdnderungen.

Die Netzhdute sind 45 Minuten post exitum durch Injektion von
Birch-Hirschfeld’schem Gemisch in den Glaskorper fixiert und sehr gut
erhalten.

Die Netzhaut des rechten Auges ist vollkommen normal.

Im linken Auge finden sich starke Veriinderungen.

Was die Makulagegend betrifft, so ist der grisste Teil schwer veréndert,
ein Teil aber ist fast vollkommen normal. In Serienschnitten konnte fest-
gestellt werden, dass der normale Bezirk dem temporalen, oberen Quadrant
entspricht, wihrend die iibrigen Quadranten ausgesprochenen Ganglienzellen-
schwund zeigen. Im temporalen oberen Quadranten, der ja dem ungekreuzien
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dorsalen Makulabiindel entspricht, sind fast alle Zellen erhalten. Der Rand
der Fovea zeigt die normale dichte Lagerung der Ganglienzellen (bis 8 Lagen
iibereinander) und vom Rande nimmt nach beiden Seiten die Zahl der Gan-
glienzellen in normaler Weise ab. Die Ausfille in diesem Quadranten sind so
gering, dass sie sich nur an einzelnen Schnitten feststellen lassen und auch
nur dann, wenn zum Vergleich andere normale Fille herangezogen werden. Die
vorhandenen Zellen sind fast alle normal. Nur an 4 Zellen habe ich Degene-
rationsvorginge nachweisen kénnen.

In den iibrigen 8 Quadranten der Makulagegend ist hdchstens eine Schicht
von Ganglienzellen vorhanden, und auch in dieser finden sich grosse Liicken.
An horizontalen Schnitten ist der Unterschied zwischen dem nasalen und
dem temporalen Teile der Makulagegend geradezu frappierend. In einem
solchen horizontalen Schnitte durch die obere Makulahdlfte sieht man auf der
einen Seite der Foveola die normale Zahl von Ganglienzellen (cf. Mikrophot. 1),
auf der anderen Seite im selben Schnitte die auf eine Lage reduzierte Gan-
glienzellschicht (cf. Mikrophot. 2). Auch in den erkrankten Partien der Ma-
kula sind die noch erhaltenen Zellen zum grossen Teil normal.

Von den peripheren Teilen der Netzhaut zeigt der untere temporale Teil
schwere Verinderungen. Auch hier sind die Ganglienzellen bis auf wenige ge-
schwunden. Die noch vorhandenen Zellen sind aber fast ausnahmslos schwer
verandert. Nur ganz vereinzelt findet sich noch eine normale Ganglienzelle.
Die Nervenfaserschicht fehlt an dieser Stelle vollkommen. Der nasale
untere Teil der Netzhaut weist vereinzelte Liicken in der Ganglienzellschicht
der Netzhaut auf, doch sind die Ausfille nicht sehr hochgradig. Die obere
Hilfte der Peripherie zeigt normale Verhéltnisse. Irgendwelche Defekte speziell
in der Ganglienzellschicht habe ich nicht nachweisen kinnen.

Die Gefdsse in der Netzhaut zeigen keinerlei Verfinderungen. Die Glia ist
an den- Stellen, wo sich die ausgesprochenen Ausfille in der Ganglienzellschicht
finden, etwas vermehrt. An einzelnen Stellen bezeichnen 8—4 Gliazellen den
Ort, wo eine Ganglienzelle zugrundegegangen ist.

Die Nervenfaserschicht ist entsprechend den Ausfillen in der Ganglienzell-
schicht verdiinnt. Im temporalen unteren Quadranten fehlt sie fast ganz und
ebenso zeigt sie eine ausgesprochene Verdiinnung in der nasalen Hilfte der
Makula und ebenso im temporalen unteren Quadranten der Makula. In der
inneren Kornerschicht finden sich an den Stellen, wo die Ganglienzellen ge-
schwunden sind, vereinzelte degenerierte Korner (cf. Seite 119). Die iibrigen
Schichten sind normal.

Die Aderhaut des Auges ist normal.

Der rechte Sehnerv ist im ganzen normal. Nur in den peripheren
Biindeln, und zwar im nasalen Teil, finden sich ganz geringfiigige Ausfille. Am
Weigert-Priparat sind diese Ausfille kaum nachzuweisen. Dagegen zeigt sich
bei Rancke-Féarbung in diesen Biindeln eine geringe Gliavermehrung unter Bil-
dung einzelner, allerdings kleiner, aber faserreicher Astrozyten. Die Ausfdlle
in den nasalen Biindeln lassen sich hier iiberhaupt nicht feststellen. Die Ge-
fisse sind normal.
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In der Gegend des Foramen opticum beginnt eine geringfiigige Plasma-
zellinfiltration der Pia, die intrakraniell noch zunimmt, aber nirgends im Ver-
lauf des Optikus erheblich ist. Sie greift auch nirgends auf das Innere des
Optikus {iiber. Nur dicht vor dem Chiasma findet man vereinzelte Plasma-
zellen um die Gefisse in den Septen. Entsprechend der Infiltration ist die
Randglia etwas verdickt und im intrakraniellen Teile finden sich auch gering-
fiigige Wucherungen der Glia iiber die Oberfliche in die Pia hinein.

Der linke Sehnerv zeigt einen ausgesprochenen partiellen Schwund. Bis
auf wenige Fasern atrophiert ist das gekreuzte dorsale und das gekreuzte ven-
trale makulare Biindel, ferner das ungekreuzte ventrale makulare Biindel und
schliesslich das ungekreuzte ventrale Biindel. Geringe Ausfille finden sich im
ventralen gekreuzten Biindel. Unbedeutende, mit der Markscheidenmethode
kaum nachweisbare Verinderungen finden sich ferner in den peripheren Teilen
des ungekreuzten und gekreuzten dorsalen Biindels.

Dem Faserausfall entsprechend ist die Glia gewuchert. Dass es sich in
einzeinen Teilen schon um einen nicht mehr ganz frischen Prozess handelt,
zeigt die starke sekundire Schrumpfung der Glia. Sie ist am wenigsten aus-
gesprochen im Bereich des gekreuzten dorsalen und ventralen Makulabiindels
und des ungekreuzten ventralen Makulabiindels. Sehr deutlich ist sie im Be-
reich des peripheren ungekreuzten ventralen Biindels.

Exsudative Prozesse lassen sich im distalen Drittel des orbitalen Optikus
iiberhaupt nicht nachweisen. Im mittleren Drittel finden sich vereinzelte
Plasmazellen in der Pia. Doch fehlen hier dichtere Ansammlungen. Dagegen
zeigt das orbitale Drittel des Opticus und ebenso der im Foramen opticum
gelegene Teil eine ausgesprochene Infiltration der Pia. Die Plasmazellen sind
hier diffus durch die ganze Pia verteilt und bilden auch an einzelnen Stellen
etwas dichtere Infiltrate. Lymphozyten sind nur spirlich vorhanden. Gummose
Bildungen fehlen vollkommen.

Von der Pia aus erstreckt sich nun an den eben erwihnten Stellen die
Infiltration lings der septalen Gefisse in das Innere des Optikus. In dem
Teile, in dem bereits die Glia ausgesprochen geschrumpft ist (ungekreuztes ven-
trales Biindel), ist die Infiltration nicht mehr sehr erheblich. Nur an einzelnen
Stellen finden sich hier noch 2 Schichten Plasmazellen. Aber die Zellen liegen
hier nicht mehr dicht beieinander, sondern mit grossen Liicken. Auffallend
stark ist dagegen die Infiltration an einem mittelgrossen Gefass, das gerade an
der Grenze zwischen dem gekreuzten dorsalen Makula- und dem gekreuzten
ventralen Makulabiindel verliuft. Da dieses Gefiss, soweit sich an einer
grosseren Zahl von Schnitten feststellen lisst (Serienschnitte standen
von dem erkrankten Bezirk nicht zur Verfiigung, da das Stiick nach allen Me-
thoden bearbeitet werden sollte), eine lingere Strecke zwischen den beiden
Biindeln verlduft, so ist es erklirlich, warum gerade das gekreuzte dorsale Ma-
kulabiindel mitatrophiert war, wihrend das ungekreuzte dorsale Makulabundel
frei blieb. Die Infiltration an diesem Gefiisse ist eine recht betréchtliche Die
Plasmazellen liegen hier fast ohne Unterbrechung in doppelter Lage, an ein
zelnen Stellen lassen sich auch 3 Lagen erkennen.
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Recht erheblich ist die Infiltration auch im Bereiche des gekreuzten ven-
tralen Biindels. Hier handelt es sich offenbar noch um frischere Prozesse, was
aus der Art der Gliawucherung zu schliessen ist. Die Glia zeigt hier wenigstens
noch keinerlei Schrumpfungserscheinungen. Im Bereich der dorsalen Biindel
ist die Infiltration gering. Nur vereinzelte Plasmazellen finden sich hier.

Der geringen Infiltration in den dorsalen Biindeln entspricht durchaus die
geringe Schidigung der nervisen Substanz. Nur einzelne Fasern in den Rand-
bezirken sind ausgefallen, und an ihrer Stelle ist die Glia etwas vermehrt. Wir
haben es im linken Sehnerven also mit einer Infiltration zu tun, die sich auf
die Gegend des Foramen opticum und das hintere Drittel des Sehnerven be-
schrankt. Hinter dem Foramen nervi optici wird die Infiltration auffallend gering.
Es ist hier nur die Pia etwas infiltriert, die Septen sind so gut wie ganz frei.
Nur hier und da findet sich eine Plasmazelle. Etwas stirker wird die Pial-
infiltration am Chiasma, doch bleibt sie auch hier in engen Grenzen. Nur in
der Umgebung des Hypophysenstieles ist sie etwas stirker. Auch im Chiasma
selbst finden sich nur vereinzelte Plasmazellen an den Gefissen. An den
Stellen, wo Nervenfasern ausgefallen sind, findet sich im Chiasma eine Gliawucherung
am stirksten und auffallendsten der linksseitigen ungekreuzten ventralen Bahn
entsprechend, wiahrend in den gekreuzten Bahnen die Gliavermehrung viel
weniger deutlich ist. Die Randglia des Chiasmas zeigt geringe Verdickung und
an einzelnen Stellen auch einzelne Pinsel. In der Umgebung der Gefisse ist
die Glia im Chiasma kaum vermehrt.

Die Traktus sind, abgesehen von der Degeneration der vom linken Auge
kommenden Fasern, normal. Auch in diesem Falle ist schon kurz hinter dem
Chiasma die Faservermischung von der rechten und der linken Seite eine so
ausgesprochene, dass zirkumskripte Atrophien nicht mehr sichtbar sind, vielmehr
gibt sich auch hier der Schwund eines Teiles der Fasern dadurch zu erkennen,
dass die parallel zu den Nervenfasern verlaufenden Gliafasern vermehrt sind.
Die Traktus sind im iibrigen normal, die Pia iiber den Traktus ist so gut wie
frei von Infiltration.

Die Corpora geniculata zeigen nur geringfiigige Verinderungen. Die Pia iiber
ihnen ist nur wenig iofiltriert, an einzelnen grésseren Gefdssen, besonders in der Um-
gebung der Optikusganglien, erstreckt sich die Infiltration noch etwas in die Tiefe.

Die kleineren Gefisse sind vollkommen frei. Die Randglia ist etwas ver-
dickt. Ebenso findet sich eine geringe Verdickung um die grosseren (efésse.
In den Ausstrahlungen der Traktusfasern ist die Glia besonders auf der linken
Seite deutlich vermehrt. Ebenso findet sich eine geringe Vermehrung an ver-
schiedenen Stellen in der Schicht der grossen Zellen, aber auch an einzelnen
Stellen zwischen dorsal gelegenen Zellen. Die Zellen selbst sind mormal. An
einzelnen Zellen scheint das Chromatin partiell geschwunden, doch vermag ich
wegen des grossen Lipochromreichtums der Zellen daruber nichts Genaues zu
sagen. Die Bielschowski-Praparate zeigen an den Zellen keine Abweichungen
von der Norm.

Was die Umgebung des Chiasma betrifft, so finden sich schwere Ver-
inderungen im zentralen Grau. Alle Gefdsse zeigen hier ausgesprochene Infil-
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tration. An den grosseren Gefdssen liegen die Plasmazellen zum Teil in 2 und
3 Lagen dicht nebeneinander. An den kleineren Gefdssen liegen sie pflaster-
formig um das ganze Gefdss herum. In den Ganglienzellgruppen findet man
zahlreiche, meist schwer verinderte Zellen. Die Glia zeigt tiberall ausgesprochene
Wucherungserscheinungen. Riesenspinnenzellen finden sich in grossen Mengen,
sie zeichnen sich durch den Reichtum an neugebildeten Fasern aus. Das
Ependym des II. Ventrikels ist normal. Um den Hypophysenstiel besteht
eine ziemlich dichte Ansammlung von Plasmazellen. Der Stiel selbst ist
normal.

Die Olfactorii zeigen deutliche Wucherung der Randglia. Im Innern
finden sich nur an wenigen Gefissen einzelne Plasmazellen.

Der rechte Okulomotorius ist frei, der linke zeigt bald nach seinem
Austritt aus dem Gehirn in seinem Innern eine ganze Reihe von Gefissen mit
Plasmazellménteln. Das Okulomotoriuskerngebiet ist normal.

Die Karotiden weisen in jhrer Adventitia einzelne Plasmazellen auf und
zeigen geringe arteriosklerotische Verdickung der Intima, im iibrigen sind sie
normal.

Im Fall 19 handelt es sich um eine progressive Puaralyse mit apo-
plektischen Insulten. Der rechte Sehnerv ist so gut wie normal und
ebenso ist die Netzhaut des rechten in allen Teilen normal.

Im linken Sehnerven sind die gekreuzten Makulafasern vollkommen
und von den ungekreuzten Makulafasern die ventralen atrophiert. Ferner
findet sich ausgesprochene Atrophie im ungekreuzten ventralen Biindel.
Die Atrophie steht im Zusammenhang mit einem ausgedehnien exsuda-
tiven Prozess im hintersten Drittel des orbitalen Optikus und in dem
im Foramen nervi optici liegenden Teile. Die Infiltration erstreckt sich
lings der septalen Gefisse in das Innere und ist hier am stirksten ent-
wickelt um ein von hinten nach vorn ziehendes Gefiiss, das an der
Grenze des dorsalen und ventralen Makulabiindels verlduft. Die De-
generation der Nervenfaserschicht und der Ganglienzellschicht schliesst
sich an die Atrophie der Sehnervenfasern an. Sie zeigt eine Ausbrei-
tung, die nur im Zusammenhang mit dem entziindlichen Prozess im
Sehnerven zu erkliren ist. Chiasma, Traktus und Corpora geniculata
zeigen nur geringfiigige Verinderungen. Schwer erkrankt ist das zen-
trale Grau und ebenso die dem Chiasma benachbarten Teile der Schliifen-
lappen. Im linken Okulomotorius findet sich entsprechend der zu Leb-
zeiten nachgewiesenen Ptosis eine deutliche Plasmazellinfiltration.

Fall 20. So., Heinrich, Bickermeister, 42 Jahre. Seit 1906 verheiratet;
Frau hat 2 gesunde Kinder, 2 Aborte, sind ,wegen Bleichsucht und Schwache
eingeleitet worden. Seit September 1910 verindert, miide, matt, unlustig zur
Arbeit. Gab viel Geld aus, wollte Sachen kaufen, fiir die er gar keme Verwen-
dung hatte. Vor einigen Tagen wollte er den zum Backen angesetzten Teig
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den Schweinen vorwerfen; sprach von grossen Reisen, die er machen wollte, da
er viel Geld hitte.

13. 12. 10. In die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Pupillen entrundet,
reflektorische Starre. R. Papille etwas hyperéimisch, Retinalgefisse stark ge-
fiillt. L. Papille temporal etwas blass; in der Makulagegend ein 2 PD. grosser,
ovaler, dlterer, schon atrophischer Aderhautherd mit reichlicher Pigmentierung
am Rande. Sprache verwaschen, hesitierend, bei schweren Paradigmata stolpernd.
Ausser starker Herabsetzung der Schmerzempfindung und Fehlen des Achilles-
sehnenreflexes rechts Nerven- und Allgemeinstatus normal. Oertlich und zeitlich
orientiert. Auffassung erschwert. Sei jetzt Rentier, konne jeden Tag auf der Bank
100000 Mark abheben. Lues habe er vor 25 Jahren gehabt. Einfache Rechenauf-
gaben werden prompt geldst, bei schwierigeren kann er die Aufgabe nicht behalten.

Lumbalpunktion: Druck 100. Nissl 8. Reichlich Serumalbumin und Glo-
bulin. Starke Lymphozytose.

Wihrend seines Aufenthaltes bald stumpf, bald euphorisch, bald erregt;
verkennt vollkommen seinen Zustand. 15. 8. von Frau abgeholt.

Zu Haus 2 mal Anfille von ca 14 Tagen, in denen Pat. ganz wirr war,
taumelte, nicht sprechen, schreiben, lesen konnte.

Zeitweise sehr erregt, schlug Tirfiillungen ein, warf das Mittagessen vom
Tisch; warf mit brennenden Petroleumlampen, so dass einmal ein Brand aus-
brach. Zuletzt konnte er kein Geld mehr zdhlen, war vollkommen verwirrt.
Zeitweise Verfolgungsideen, Angst vor Spitzbuben.

6. 2. 12 wieder aufgepommen: Augen wie oben, nur leichte Ptosis beider-
seits. Fazialis symmetrisch, Gaumenbdgen gleichmissig gehoben. Wiirgreflex
gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkeit schwach. Reflexe an oberen Ex-
fremitéten iebhaft, feinschligiger Tremor manuum. Motilitit frei. Dynamometer
rechts 70, links 45. Bauchdecken-, Kremaster-, Achiliessehnenreflex normal. Pa-
tellarreflexe gesteigert. Zehen plantar, zeitweise Babinski angedeutet. Gang
etwas ataktisch. Bei Augenschluss leichtes Schwanken. Schmerzempfindung
unterhalb des Nabels stark herabgesetzt, sonst Sensibilitit normal.

Ueber seine Titigkeit gibt er vollkommen unklare Auskunft, zeitweise
Grossenideen. Rechnen ziemlich gut. Anfang Februar wird Pat. unruhiger,
versucht dauernd aus dem Bett zu steigen, ist Tag und Nacht in fieber-
hafter Bewegung. Schlaf nur auf Schlafmittel. Intelligenz verfallt schnell.
Aufforderungen werden nicht mehr befolgt. 25. 2. Blasenstorung. Katheterismus.
Temperatur 38,7. 26. 2. Temperatur steigt iiber 33. Pat. ist sehr verfallen,
Puls schlecht. Zeitweise Husten. Katheterismus erforderlich. 27. 2. Spricht
ganz unverstédndlich, jammert vor sich hin. Puls schlecht, trotz Digalen. Tem-
peratur abends bis 38,4. Nachts 11,45 Uhr Exitus letalis.

28. 2. Sektion 12 Uhr mittags. Geringer Hydrocephalus externus. Pia
milchig getriibt, namentlich iiber Zentralwindungen. Hirngewicht 1390g. Occipital-
lappen atrophisch, eingesunken. Stirnhirn etwas atrophisch. Karotiden klaffen.
Emphysem. Aorta frei. Im Unterlappen Lungengdem. In einigen Bronchien
Eiter. Milz etwas vergrossert. Im Mesenterium einzelne verkalkte Driisen.
Musskatnussleber.
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Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der Paralyse. Pia iiber der ganzen
Konvexitdt infiltriert. Stirnhirn schwer verindert, Schichten schon deutlich ver-
worfen. Scheitelhirn zeigt dasselbe Bild. Auch im Occipitallappen finden sich
schwere Verinderungen, alle Geféisse sind mehr oder weniger infiltriert, die
Ganglienzellen schon zum grossten Teile schwer verdindert, doch ist die Archi-
tektonik der Rinde hier noch erhalten. Von den Schléfenlappen ist der linke
fast normal, nur die Pia und einzelne grissere Gefisse sind leicht infiltriert,
der rechte zeigt wesentlich stérkere Infiltration und ferner schon Ganglienzell-
verinderungen. Schichten sind aber noch erhalten.

Die Netzhdute zeigen deutliche Leichenverdnderungen, da sie erst 12 Stun-
den post mortem herausgenommen werden konnten.

Die Retina des rechten Auges scheint zu Lebzeiten des Patienten voll-
kommen normal gewesen zu sein, da Zahl und Lagerung der Ganglienzellen voll-
kommen normal ist, da ferner die Nervenfaserschicht in normaler Dicke vor- .
handen ist und nirgends eine Vermehrung von Gliazellen nachweisbar ist. Die
Makula liegt infolge der spiiten Konservierung in Falten. Stidbchen und Zapfen
sind erhalten, zeigen aber deutliche Leichenverinderungen. Die Gefiisse der
Netzhaut sind normal.

Die Aderhaut ist normal.

Die Netzhaut des linken Auges ist abgesehen von der Makulagegend
normal, sie zeigt nur dieselben Leichenverinderungen wie die des rechten Auges.
In der Makulagegend fehlen die Zapfen, ferner die &dusseren Korner, von den
iibrigen Schichten sind auch nur noch Reste vorhanden. Ueber die Ausdehnung
dieses Defektes lisst sich nichts Genaues sagen, da die Netzhaut infolge der
spiten Konservierung abgehoben war. In der Aderhaut findet sich am hinteren
Pole ein im wesentlichen abgelaufener entziindlicher Prozess. In der Mitte des
Herdes ist die Aderhaut bis auf geringe Reste geschwunden. Es fehlt hier ganz
die Choriocapillaris und das dazu gehorige Pigmentepithel. Dagegen sind noch
einzelne grossere Gefisse vorhanden, die deutliche Intimaverdickung zeigen.

Am Rande dieses atrophischen Herdes liegen zahlreiche gewucherte Pigment-
epithelzellen, ferner findet sich hier eine diffuse Infiltration der ganzen Ader-
haut mit Plasmazellen; diese Infiltration erstreckt sich noch nach beiden Seiten
ein ziemliches Stiick in die Aderhaut hinein. Auf der Seite des Sehnerven-
eintritts reicht sie bis fast zur Papille heran, auf der anderen Seite zieht sie
sich in abnehmender Stirke auch moch etwa 2 mm weit in die Aderhaut hinein.
An den Gefissen der Aderhaut lassen sich in der Gegend des hinteren Poles
mehrfach Wandverdickungen nachweisen. An 8 Gefissen fand sich eine Ver-
doppelung resp. Verdreifachung der elastischen Membran neben deutlicher
Endothelwucherung.

Am rechten Sehnerven findet sich 1 mm hinter dem Eintritt der Zentral-
gefisse in der Pia ein kleines Infiltrat um ein Pialgefiss herum gelagert. In
einem Schnitt sieht man etwa 80 Zellen. Das Infiltrat besteht fast nur aus
Plasmazellen. Das mittlere Drittel des orbitalen Optikus ist vollkommen normal.
In der Gegend des Foramen opticum dagegen ist die Pia wieder etwas infiltriert.
Hier ist die Infiltration mehr diffus und erstreckt sich um den ganzen Sehnerven
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herum. Nach vorn reicht sie aber kaum iiber das Gebiet des kndchernen Kanals
hinaus, nach hinten dagegen erstreckt sie sich, allerdings allméhlich immer mehr
abnehmend, bis an das Chiasma und geht ohne scharfe Grenze in die das
Chiasma umgebende Infiltration iiber.

Der rechte Sehnerv ist im {ibrigen vollkommen normal. Nur am intrakra-
niellen Teile ist die Randglia stellenweise etwas verdickt.

Der linke Sehnerv zeigt nirgends eine Spur von Infiltration. Nur un-
mittelbar vor dem Chiasma findet sich in seinem Pialiberzuge ein kleines In-
filtrat von Plasmazellen. Dieses Infiltrat erstreckt sich auf der nasalen Seite
des Optikus bis in das Foramen nervi optici hinein. Von dem Infiltrat
aus dringen Plasmazellen an verschiedenen Stellen lings kurzer Septen in
das Innere.

In den peripheren Teilen des gekreuzten dorsalen und ventralen Biindels
des linken Optikus ist ein geringfiigiger Faserausfall festzustellen. An Stelle
der ausgefallenen Fasern ist die Glia etwas gewuchert. Ferner findet sich ein
unbedeutender Faserausfall im Bereich des papillo-makularen Biindels.

Das Chiasma zeigt eine méssig infiltrierte Pia. Die Infiltration ist am
stirksten in der Umgebung des Hypophysenstieles. Der Randfilz ist stellen-
weise etwas verdickt und mit reichlich Amyloid durchsetzt. Die Gefisse im
Innern des Chiasma sind normal. Degenerative Veranderungen lassen sich im
Chiasma nicht nachweisen, nur an einzelnen Stellen ist die Faserglia etwas
dichter als normal.

Traktus und Corpora geniculata externa sind normal. Nur in der
Pia des linken Corpus geniculatum externum liegen einzelne Plasmazellen und
ebenso finden sich an einigen grosseren Gefdssen vereinzelte Plasmazellen. Der
rechte Okulomotorius zeigt deutliche Plasmazellinfiltration an mehreren in
seinem lnnern verlaufenden Gefissen, der linke zeigt ebenfalls Plasmazellen im
Innern, aber in viel geringerer Zahl.

Im zentralen Grau sind nur vereinzelte Gefisse infiltriert, die meisten
sind frei. Ganglienzellverinderungen sind kaum nachweisbar. Gliamonstrezellen
finden sich nur in geringer Zahl.

Im Olfaktorius sind einzelne Gefdsse infiltriert.

Im Falle 20 handelte es sich um eine progressive Paralyse. In
der Aderhaut des linken Auges fand sich ein ilterer Herd, der klinisch
und mikroskopisch als luetischer angesprochen werden musste.

Infolge der Zerstorung der Retina iiber diesem Herde war es zu
einer geringfiigigen Atrophie im papillomakularen Biindel gekommen.
Im ibrigen waren die Sehnerven normal. Infiltrative Prozesse fanden
sich nur am rechten Optikus und zwar ein kleines Infiltrat dicht hinter
dem Eintritt der Zentralgefisse, ferner eine leichte diffuse Infiltration
in der Gegend des Foramen nervi optici. Die Pia des Chiasma war
leicht infiltriert. Die Oculomotorii zeigten als Grundlage der Ptosis
eine deutliche Infiltration, eine solche fand sich auch in den Olfactorii
und im zentralen Grau.
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Fall 21. Ta., Ferd.,, 45 Jahre alt, Arbeiter. Seit 1/, Jahr sehr leicht
gereizt. Hat in der letzten Woche einen Streit mit seinem Gutsherren gehabt,
hat sich dabei erregt und plétzlich die Sprache verloren. Erst nach 10 Minuten
hat er die Sprache wiedergefunden. In den folgenden Tagen ist er auch mit
anderen Arbeitern in Streit geraten und dabei bandgreiflich geworden. Auch
im Haus konnte man nicht mehr mit ihm fertig werden. Bei jeder Kleinigkeit
erregt er sich, verliert die Sprache und setzt sich dann hin und schreibt die
Sache auf, aber ganzlich unverstindlich und wirr. Seit 20 Jahren verheiratet,
hat 7 gesunde Kinder. Lues und Potus negatur. 18. 5. 1911 aufgenommen.
Missig gendhrt, kriftig gebaut. Pupillen different, rechts 4, links 5 mm, auf
Licht rechts nur eine Spur, links gar nicht reagierend; auf Konvergenz etwas
besser. Papillen normal. Beiderseits leichte Ptosis, links mehr als rechts.
Augenbewegungen frei. Fazialis symmetrisch. Zunge zeigt starken grob-
schligigen Tremor und Ataxie. Gaumenbdgen werden normal gehoben. Wiirge-
reflex normal. Grobe Kraft in oberen und unteren Extremititen normal.
Leichter Tremor manuum. Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft,
Zehen plantar, Bauchdecken- und Kremasterreflex normal. Romberg: Leichtes
Schwanken bei geschlossenen Augen und Lidflattern. Sensibilitit scheint
nirgends gestort, doch sind die Angaben, zumal bei der Priifung der Lokali-
sation, nicht ganz sicher. Arterien etwas rigide, im iibrigen innere Organe ohne
Besonderheiten. Datum gibt er richtig, Wochentag falsch an. Vorgehaltene
Gegenstinde bezeichnet er richtig, ebenso gibt er richtic die Zeit an der Uhr
an, befolgt Aufforderungen, wie Augenschliessen usw. richtig. Farben und
Material erkennt er. Sprache bei Paradigmata stark skandierend, rauh. Beim
ABC geht alles durcheinander. Z#hlen bis 20 richtig, riickwirts geht nicht.
Beim Lesen in der Fibel macht er zahllose Fehler, z. B. statt Schlosser liest
er Schliissler, statt Marktplatz Jahrtplatz usw.

Bei der Visite plotzlich schwerer Erregungszustand aus absoluter Ruhe,
schreit mit stirkster Stimmanstrengung, schligt um sich, ist durch nichts zu
beruhigen. Plétzlich wird er spontan ruhig, er kennt den Arzt, begriisst ihn
als ,seinen Retter®. ,Sie seien ja alle im Himmel,“ versucht alle zu um-
armen, ist eigentiimlich euphorisch.

20. 5. sehr laut, verkennt Personen, den Oberpfleger hilt er fiir Christus,
den Erloser. Er selbst sei hier im Schloss in Berlin, des Kaisers Kutscher usw.
In der Folgezeit hiufig euphorisch. Zunehmender Verfall der Intelligenz Gang
wird unsicher, torkelnd. Ptosis wird etwas stirker. Beim Blick nach rechts
tritt Nystagmus auf.

29. 5. Lumbalpunktion: Druck 160, Nissl 21/, Serumalbumin und Serum-
globulin ist vorhanden, missige Lymphozytose. Wassermann im Liquor negativ,
im Blut positiv. Vom 5. 6. an fast dauernd benommen, nur durch lauten An-
ruf ist er dazu zu bringen, Fragen zu beantworten. Sprache jetzt vollkommen
verwaschen, unverstidndlich.

Vom 11. 6. an reagiert er auf Fragen nur noch mit Kopfbewegungen.
Dauernd benommeu, weint zeitweise wie ein Kind vor sich hin. Muss katheteri-
siert werden. 18. 6. wieder etwas freier, ist aber zu geordneten Antworten

7



98 Dr. Stargardt,

nicht zu bringen. Dekubitus am Kreuz. 23. 6. Singt die Wacht am Rhein vor
sich hin, aber kaum verstindlich. Ist kaum fixierbar. 24. 6. nachts sehr er-
regt, ruft, singt. Atmung beschleunigt. 25. 6. morgens zunehmender Verfall.
Temperatur seit gestern Abend iiber 389, am 25. 6. morgens 39,8°. 103/, Uhr
Exitus.

Sektion 11/, Stunde post exitum; Dura mit Pia nicht verwachsen, Sub-
arachnoidealfliissigkeit vermehrt. Gehirn 1400 g.  Hirnkonfiguration normal,
keine ausgesprochene Atrophie. Leichte Piatriibung an der Basis und uber
dem Scheitellappen. Aorta nur etwas unelastisch, ohne grobere Verénderungen.
Auf beiden Seiten im Unterlappen eitrige Bronchitis der feinen Bronchien und
starkes Oedem. Geschwollene periportale Lymphdriisen. Milz mit Zwerchfell
verwachsen. Leber und Nieren ohne Besonderheiten.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergibt den charak-
teristischen Befund der progressiven Paralyse. Am stirksten verindert ist das
Stirnhirn. Hier sind alle Gefisse bis in die feinsten Verzweigungen mit Plasma-
zellen infiltriert. Die Ganglienzellen sind fast alle verindert, zum grossen Teil
schon untergegangen, die Rindenschichten infolgedessen streckenweise voll-
kommen verworfen. Die Glia ist stark gewuchert, an einzelnen Stellen findet
sich starke Gefiissneubildung. Weniger stark erkrankt ist das Scheitelhirn und
das Hinterhauptshirn. An beiden Stellen ist die Architektur der Rinde noch
gut erhalten, aber die Ganglienzellen sind schon zum grossen Teil verandert,
die Glia ist stark gewuchert und eine deutliche adventitielle Infiltration der
grosseren und zum grossen Teil auch der kleinen Gefisse nachweisbar. Die
Pia ist {iiber der ganzen Konvexitit nur massig infiltriert. Unterschiede
zwischen den einzelnen Tecilen der Pia sind nicht nachweisbar. In den
Schléfenlappen sind die Verdnderungen gering. Neben dem Chiasma finden sich
so gut wie keine Verdnderungen.

Retinae: 15 Minuten nach dem Tode wurde Birch-Hirschfeld’sche
Losung in den Glaskirper injiziert. Die Netzhaut ist ausgezeichnet fixiert, in
allen Schichten vollkommen normal. Die Fovea ist ohne jede Faltenbildung
fixiert, zeigt vollkommen normale Verh#ltnisse. In der Ganglienzellschicht lasst
sich nirgends auch nur die Andeutung von Verinderungen nachweisen. In der
inneren Kornerschicht finden sich nur ganz vereinzelt hier und da Korner, die
sich diffus gefdrbt haben. Stibchen und Zapfen sind gut erhalten. Gefdsse
und Glia in der Retina sind normal. Auch an der Peripherie finden sich voll-
kommen normale Verhiltnisse.

Sehnerven: Orbitaler Teil, soweit die nervose Substanz in Betracht
kommt, vollkommen normal. Die Intima der Zentralarterie ist auf der rechten
Seite etwas verdickt, die elastische Membran bildet hier 8 Schichten. Am
linken Optikus hort die Infiltration der Pialscheide mit Plasmazellen noch
hinter dem Foramen opticum auf, auf der rechten Seite erstreckt sie sich auch
auf den orbitalen Teil des Optikus. Sie bildet aber hier micht mehr ein zu-
sammenhéngendes, diffuses Infiltrat, sondern setzt sich aus einzelnen kleinen
Infiltraten zusammen, zwischen denen freie Liicken nachweisbar sind. Auf der
nasalen Seite findet sich noch ein zirkumskriptes Plasmazellinfiltrat an der



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 99

Grenze zwischen dem mittleren und hinteren Drittel des orbitalen Optikus
Nirgends dringt die Infiltration in den Optikus ein, speziell sind auch auf der
rechten Seite die Zentralgefisse vollkommen frei. Die Glia ist nur im intra-
kraniellen Teile des Optikus etwas verdickt und bildet an einzelnen Stellen
kleine pinselformige Wucherungen. Das Chiasma ist normal, zeigt nur in der
umgebenden Pia eine geringe Plasmazellinfiltration. Die Infiltration ist diffus
und im allgemeinen viel geringer als die Infiltration am rechten Optikus. Die
Randglia ist etwas verdickt und bildet an der unteren Fliche des Chiasma
lingere pinselformige Wucherungen. Die Glia des Hypophysenstiels ist verdickt
und iiber die Oberfliche gewuchert. Die Traktus sind normal, auch der
Randfilz. In der Pia, die die Traktus uberzieht, sieht man nur hier und da
eine Plasmazelle. Ebenso ist es mit der Pia iiber den Corpora geniculata
lateralia. Das Kerngebiet im Corpus geniculatum ist vollkommen normal.

Die Umgebung des Chiasma: Das zentrale Grau ist in einzelnen
Teilen nur leicht, in anderen schwerer verindert. In der unmittelbaren Nihe
des Chiasma finden sich Plasmazellinfiltrate nur in der Adventitia der grosseren
Gefisse.

Im Tuber cinereum ist die Infiltration etwas stirker und erstreckt sich
zum Teil auch auf die feineren Gefisse. Hier ist auch ecine teilweise recht
lebhafte Gliawucherung im (Gange; es zeigt sich cine grosse Zahl von grossen
Spionenzellen. Die Ganglicnzellen sind, soweit ich gesehen habe, im allge-
meinen normal. Nur an einzelnen Stellen finden sich degenerierte Zellen.

In der Umgebung des Hypophysenstiels ist die Infiltration etwas stirker
als um das Chiasma, doch hélt sie sich auch hier in engen Grenzen. In beiden
Oculomotorii findet sich an zahlreichen Stellen eine ausgesprochene Plasma-
zellinfiltration um die Gefisse.

Im Falle 21 handelt es sich um eine progressive Paralyse, die
unter zunehmendem koérperlichen Verfall zum Exitus fiihrte.

Die ausgezeichnet konservierten Netzhiute sind vollkommen normal.
An der Sehbabn finden sich keinerlei degenerative Erscheinungen. In
der Pia um das Chiasma findet sich eine geringe, diffuse Infiltration.
Diese Infiltration setzt sich auf die beiden Optici fort, hort aber am
linken Optikus noch hinter dem Foramen Nervi optici auf, wihrend sie
sich am rechten Optikus bis in die Orbita hinein erstreckt. Sie besteht
hier aus einzelnen kleinen Infiltraten. Ein isoliertes Infiltrat findet sich
noch in der Pia nasal kurz binter der Eintrittsstelle der Zentralgefisse.
Das zentrale Grau zeigt stellenweise ausgesprochene Infiltration, aber
noch keine Ganglienzellverinderangen.

Fall 22. Eduard Tsch., 37 Jahre alt. Oberstickmeister. 1898 luetisch
infiziert. Damals 6 Wochen lang mit Hg behandelt. April-Juni 1911 13 Spritzen
Kalomel. Wegen Gedachtnisschwiche und schlechter Sprache vom 21. 6. 11
noch einmal Kalomel-Salvarsanbehandlung. 16. 8.—11. 9. Mastkur, wahrend
dieser grosse Euphorie und geringe Sprachstdrungen. 16. 10. 11 machte er

7*
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eine falsche militirische Meldung; daraufhin wurde Untersuchung seines Geistes-
zustandes beantragt. Zur Beobachtung im Militirlazarett, von dort 12. 12. der
psychiatrischen Klinik iiberwiesen.

Status: Pupillen different, rechts 515, links 4 mm, beide stark entrundet;
auf Licht fast starr, auf Konvergenz rechts bis 21/, links bis 2 mm. Papillen
normal. Lidspalte rechts ctwas enger als links. Augenbewegungen frei,
Fazialis symmetrisch, Zunge Spur nach rechts, zitternd. Gaumenbdgen gleich-
missig gehoben. Mechanische Muskelerregbarkeit schwach, vasomotorisches
Nachroten langsam, aber nachhaltig. Kein Tremor. Nervenstimme nicht druck-
empfindlich. Reflexe der oberen Extremitdt normal ebenso Bauchdecken-, Kre-
master-, Patellar- und Achillessehnenreflexe. Zeitweise Babinski angedeutet.
Kein Romberg. Sensibilitit nirgends gestort. Gang etwas schwerfallig. Innere
Organe ohne Besonderheiten. Ausgesprochene artikulatorische SprachstSrung,
starkes Silbenstolpern. Sehr euphorisch, spricht bei der Untersuchung viel da-
zwischen. Oertlich und zeitlich orientiert. Gibt seine Anamnese ziemlich
richtig an. Er habe in der letzten Zeit viel Kopfweh. Rechenaufgaben, selbst
einfachere werden nicht gelost (z. B. 7 X 9? = 56, 18 4 11? = 22).

Mehrere Zahlen spricht er nicht richtig nach. Monate kann er vor und
riickwarts richtig. Die Pointe absurder Bemerkungen wird nur zu einem Teil
begriffen.

In der Folgezeit ist er bald stumpf, bald aber auch leicht gereizt, macht
auch Miene aggressivzu werden. Schreibt ginzlich unsinnige Meldungen. 31. 12,
zerreisst Bett, schimpft, dass er festgehalten werde, zumal er Urlaub habe
5. 1. 12 etwas benommen. 6. 1. Benommenheit stirker. Temperatur 38,9.
Retentio urinae. Katheterismus erforderlich. Nahrungsaufnahme erschwert.
Alles lduft aus Mund wieder ab. Bis zum 18. 1. Temperatur iiber 40 Grad,
an den folgenden Tagen dauernd zwischen 37 und 88. Am 23. 1. abends
36,4 Grad, dauernde Benommenheit. Papillen vollkommen normal. 24, 1.
steigt morgens die Temperatur auf 39,5, Puls auf 148, Atmung wird oberflich-
lich, Herzaktion trotz Kampfer schwicher. 10!/, Uhr morgens Exitus letalis,
infolge von Herschwiche.

Sektion: Leichtes Atherom im Anfangsteile der Aorta. Eitrige Bronchitis
und beginnende Pneumonie im Unterlappen rechts

Hirngewicht 1187 g. Hydrocephalus externus missigen Grades Oedem der
Pia. Ausgesprochene Atrophie des Stirn-, Scheitel- und Okzipitalhirns. In der
Arteria basilaris einzelne gelbliche Plaques.

Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse Am
schwersten und in gleichem Grade verindert . sind das Stirnhirn und der
Scheitellappen. Die Rindenschichten zeigen hier schon starke Verwerfung. Die
Infiltration ist ziemlich gleichmissig auf alle Gefisse verteilt und erstreckt
sich auch auf die kleineren. Progressive Verinderungen an den Gefdssen
und Stdbchenzellen sind an einzelnen Stellen reichlich vorhanden. Im
Hinterhauptslappen sind nur einzelne grossere Gefdsse infiltriert. Die nervose
Substanz ist normal. Die Schlifenlappen sind schwer verindert und zwar
findet sich hier eine ausgesprochene Infiltration der meisten Gefisse. Die
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Infiltration ist rechts starker, als links Die Ganglienzellen zeigen zum
grdssten Teile schon schwere Verdnderungen. Auf der rechten Seite ist die Ver-
werfung der Rindenschichten schon sehr ausgesprochen. Die Pia um die
Medulla oblongata ist miissig infiltriert. Die Infiltration erstreckt sich lings
einiger grosserer Gefisse in das Innere der Medulla.

Retinae: 2 Stunden post mortem mit Birch-Hirschfeld’scher Losung
durch Injektion in den Glaskdrper fixiert. Abgesehen von ganz gerinfiigigen
Leichenverinderungen in der inneren Kornerschicht sind die Netzhiute gut er-
halten. Nirgends zeigen sie pathologisch-anatomische Verinderungen. Speziell
die Nervenfaserschicht und die Ganglienzellenschicht sind vollkommen normal.
An den Nisslkorpern lassen sich nicht die geringsten Verinderungen nachweisen.
Die Makula zeigt beiderseits eine geringe Faltenbildung (Leichenerscheinung),
ist aber im tbrigen vollkommen normal.

Der linke Sehnerv ist bis an das Chiasma heran vollkommen normal.
Die Pia ist nirgends infiltriert.

Der rechte Sehnerv zeigt, soweit scine nervése Substanz und die Glia
in Frage kommt, im allgemeinen keine Abweichungen von der Norm. Nur in
den peripheren Teilen des ungekreuzten dorsalen Biindels sind einige Fasern
ausgefallen und die Glia ist an der entsprechenden Stelle etwas gewuchert.
Dagegen finden sich in der Pia einzelne kleine Infilirate. Diese Infiltrate
bestehen vornehmlich aus Plasmazellen, daneben finden sich vereinzelte
Lymphozyten.

Ein solches Infiltrat sitzt unmittelbar an der Eintrittsstelle der Zentral-
arterie in den Sehnerven. Es bildet hier eine kleine Zellanh#ufung im adven-
titiellen Raum. In jedem Schnitt sieht man etwa 40 Zellen. Die Infiltration
setzt sich aber nicht weiter in den Optikus fort. Ein zweites etwas grosseres
Infiltrat findet sich dicht vor dem Foramen Nervi optici auf der temporalen
Seite in der Pia, ohne nachweisbaren Zusammenhang mit einem Geféisse. Ein
drittes Infiltrat sitzt an der oberen Flache des intrakraniellen Optikus in der
Pia und erstreckt sich vom Chiasma bis fast an den Eintritt des Sehnerven in
den kndchernen Kanal. Auch hier ist ein Zusammenhang mit einem Gefisse
nicht festzustellen. Alle drei Infiltrate sind von einander getrennt. Die
zwischen ihnen liegenden Teile der Pia zeigen keinerlei Infiltration.

Am Chiasma finden sich in der Pia vereinzelte Plasmazellen, sie bilden
aber nirgends zusammenhingende Infiltrate, liegen vielmehr ganz vereinzelt.
Auch, um den Hypophysenstiel sind nur vereinzelte Plasmazellen sichtbar.
Das Chiasma selbst ist vollkommen normal.

Die Traktus zeigen keinertei Abweichungen von der Norm.

Die Corpora geniculata sind in allen Teilen normal, die sie bedeckende
Pia ist so gut wie frei von Plasmazellen.

Was die Umgebung der Optici betrifft, so zeigen die Olfactorii, besonders
der rechte Verinderungen. Die Pia ist infiltriert, rechts sogar recht erheblich.
Die Infiltration dringt lings einzelner Gefdsse in das Innere ein. Der rechte
Olfaktorius zeigt eine partielle Atrophie und dementsprechend eine erhebliche
Gliawucherung mit reichlicher Amyloidbildung.
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Oculomotorii: Im rechten Okulomotorius findet sich an einer grosseren
Zahl von Gefissen eine deutliche, im wesentlichen aus Plasmazellen bestehende
Infiltration. Die Zellen liegen an einzelnen Gefissen in mehreren Lagen
(Mikrophotographie 18). Nur ganz vereinzelte Fasern sind atrophiert. Der linke
Okulomotorius ist frei von Infiltration, nur an einer einzigen Stelle dringen
einzelne Plasmazellen langs eines kleinen Gefisses in das Innere des Oculo-
motorius ein. Aber auch an dieser Stelle liegen die Plasmazellen nur an der
Eintrittsstelle des Geféisses.

Das zentrale Grau zeigt nur geringe Verinderungen. Nur an einzelnen
Stellen finden sich geringfugige Infiltrate um die Gefisse. Die (Ganglienzellen
zeigen keine Verdnderungen. Die Glia ist im ganzen normal, nur vereinzelt
findet sich eine grossere Gliazelle mit reichlicher Faserbildung, die Monstre-
gliazellen aber fehlen ginzlich.

Im Falle 22 handelte es sich klinisch und pathologisch-anatomisch
um eine progressive Paralyse. Die Netzhiute waren normal. Nur am
rechten Sehnerven fand sich ein geringfiigiger Faserausfall. Exsudative
Prozesse waren nur in geringem Umfange in der Pia des Chiasma und
der intrakraniellen Sehnerven nachzuweisen. Ferner fanden sich 2 kleine
Plasmazellinfiltrate in der Pia des rechten orbitalen Sehnerven.

Fall 23. Frau Dorothea Wa., 43 Jahre alt, Arbeiterfrau. Seit 1887 ver-
heiratet. Der Mann will Lues gehabt haben einige Jahre vor der Heirat. Eine
Friihgeburt, ein lebensschwaches Kind. FEin Kind 1887 geboren, gesund. Seit
dem Sommer 1908 héufig Schwindel und Stirnkopfweh; ferner mnachts Schlaf-
losigkeit. Wurde sehr deprimiert und dusserte, dass sie glaubte sterben zu mussen.

22. 9. 08 wegen ,Neurasthenie“ in die Klinik geschickt. Kriftig ge-
baut, gut gendhrt. Pupillen gleich, mittelweit, nicht ganz rund, auf Licht sehr
trige und wenig ausgiebig reagierend, auf Konvergenz normal. Augen-
bewegungen frei. Fazialis symmetrisch. Gaumenbdgen gleich, Rachenreflex
normal. Sprache stolpernd, verwaschen, Silben werden ausgelassen. Para-
digmata werden schlecht behalten. Kein Intentionstremor. Reflexe der oberen
Extremitét gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkeit normal. Patellarreflexe
beiderseits gesteigert, durch leichten Schlag mit der Fingerkuppe auszulosen.
Achillessehnenreflex lebhaft. Babinski beiderseits positiv. Kein Romberg. Gang
normal. Bauchdeckenreflex lebhaft. Schmerzempfindung im allgemeinen herab-
gesetzt. Inmnere Organe ohne Befund. Oertlich und zeitlich orientiert. Patientin
ist schwer zu fixieren, erzéhlt sehr weitliufig von nebensachlichen Dingen, be-
achtet nicht die Fragen des Arztes und muss sehr energisch aufgefordert werden,
Auskunft zu geben. Einfache Rechnungen werden nicht gelost (7 X6? 56,
13 4 147 52).

25. 9. Lumbalpunktion: Druck 120, Nissl 4, Serumalbumin und Serum-
globulin, missige Lymphozytose.

5. 10. Dcutliche artikulatorische Sprachstdrung bei Paradigmata, nicht
beim spontanen Sprechen. ILeichte Spasmen in beiden Beinen.

9. 10. 08 ungeheilt entlassen.,
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Nach der Entlassung ruhig und still, versorgte den Haushalt nur sehr
mangelhaft. Januar 1911 wurde sie verwirrt, aufgeregt, schlief nicht, ass nicht,
wollte sich zum Fenster hinausstiirzen, meinte, es brenne das Haus. Keine
Krdmpfe oder Ohnmachten oder Verlust der Sprache. 23. 1. 11 aufgenommen,
Pupillen 4 mm, entrundet, auf Licht hdchstens Spur reagierend. Konvergenz-
reaktion nicht zu priifen, da sie die Aufforderung, den vorgehaltenen Finger zu
fixieren, nicht befolgt. Ptosis rechts bis zur Pupillenmitte, links bis zum
oberen Rande der Pupille. Geringer Strabismus divergens. Beim Blick nach
links nystagmusarlige Zuckungen. Papillen normal. Fazialis nicht ganz sym-
metrisch. Zunge grade, zittert. Bei Paradigmata deutliches Silbenstolpern,
bringt kaum 2 Silben heraus. Reflexe der oberen Extremitdt stark gesteigert.
Motorische Kraft beiderseits sehr gering, rechts besser als links Patellar- und
Achillessehnenreflexe sehr lebhaft. Kein Klonus. Zeitweise Andeutung von
Babinski. Gang unsicher, leicht taumelnd. Kein Romberg. Sensibilitit wegen
Unaufmerksamkeit nicht zu priifen. Schmerzempfindung anscheinend erhalten.
Oertlich gut orientiert, zeitlich einigermassen. Weiss, dass sie vor 3 Jahren
schon in der Klinik war. Die Antworten erfolgen sehr langsam, Patientin ist
ausserordentlich stumpf. In der Folgezeit nehmen die psychischen Stérungen zu.

17. 2. Halt sich fiir Frau Moller, weiss nieht, wo sie sich befindet, hat
keine Krankheitseinsicht. Rechnen wird immer schlechter (7 X 6? 13). Zeit-
weise glaubt sie im Himmel zu sein. Hat sonst keine Grossenideen. Ist meist
sehr deprimiert. Im Mérz Dekubitus, der aber wieder abheilte. 1. 4 .11. Rechts
Unterlappenpneumonie. 2. 4. Herzschwéche. Abends 11 Uhr Exitus. Tempe-
ratur vom 26. 3. an dauernd um 399, 31. 3. abends 400, 1. 4. morgens 39+
abends 410, ebenso am 2. 4. 11.

Sektion 3. 4. 11 nachmittags 4 Uhr. Gehirn 1200 g. Guyri, besonders
des Stirnhirns, deutlich verschmilert, Sulei verbreitert. Pia diffus getriibt.
Nerven und Gefiisse an der Basis ohne Befund. Sektion der anderen Organe
nicht gemacht.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergibt das typische Bild
der progressiven Paralyse. Stirn- und Scheitelhirn sind am schwersten, Hinter-
hauptshirn am wenigsten erkrankt. Die Pia ist iiberall an der Konvexitit
diffus infiltriert. Der linke Schléfenlappen zeigt in seinen, dem Chiasma
benachbarten Teilen schwere Verdnderungen. Alle Gefdsse zeigen Infiltration
der adventitiellen Rdume, die Ganglienzellen sind schwer verdndert, zum
grossen Teile schon untergegangen. Die Glia ist stark gewuchert. Der
rechte Schlifenlappen ist auffallend wenig verdindert, nur an einzelnen
Geféissen sieht man vereinzelte Plasmazellen. Die Ganglienzellen sind
normal.

Die Netzh#ute sind gut fixiert, da 40 Minuten post exitum Birch-Hirseh-
feld’'sche Losung in den Glaskdrper injiziert wurde. Die Makula zeigt keine
Falten.

Die Netzhdute beider Augen sind in allen Teilen vollkommen normal. Es
zeigt sich an den mit Thionin gefarbten Schnitten vollkommen normales Ver-
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halten der Nisslschollen. Die Ganglienzellen der Ganglienzellschicht zeigen
auch inbezug auf Lage, Zahl und Grisse in allen Teilen der Retina durchaus
normales Verhalten. Die Nervenfaserschicht und die #ussere und innere reti-
kuldre Schicht zeigen ebenfalls vollkommen normales Verhalten. Die innere
Kornerschicht zeigt keine Abweichung von der Norm. Die #usseren Korner und
ebenso Stibchen und Zapfen sind vollkommen normal. Die Glia und die Ge-
fisse in der Retina sind normal.

Die Nervenbahnen im Optikus, Chiasma und Traktus sind, soweit sich das
mit Hilfe der Fibrillenfirbung nach Bielschowski und mit der Pal’schen
Methode feststellen ldsst, normal. Ebenso zeigt die Glia im Innern der Nerven-
bahnen normale Verhiltnisse. Auch die Gefisse sind normal. Verdnderungen
finden sich nur an der Randglia und in der Pia. Der periphere Gliamantel ist
an beiden orbitalen Optici normal. Am rechten Optikus findet sich im
kndchernen Kanal eine geringe Verdickung des Gliamantels und an einzelnen
Stellen auch Bildung von Wucherungen in Form von kurzen, in die Pia sich
erstreckenden Pinseln. Auf der linken Seite ist die Randglia im kndchernen
Kanal noch normal. An beiden intrakraniellen Optici ist die Randglia verdickt,
am stirksten auf der rechten Seite. Hier finden sich auch lingere Pinsel. Am
Chiasma ist die Randglia in den unteren Partien etwas verdickt und bildet an
einzelnen Stellen schon recht lange pinselférmige Wucherungen. Besonders auf-
fallend ist das in der Umgebung des Hypophysenstieles. Die linke Chiasma-
hilfte ist normal, die rechte zeigt eine méssige Verdickung der Glia, mit wenig
Amyloid.

Eine ausgesprochene Infiltration, im wesentlichen aus Plasmazellen bestehend,
findet sich an beiden intrakraniellen Opticis und zwar ist sie am stirksten in der
Gegend des knochernen Kanals. Auf beiden Seifen dringt die Infiltration auch
noch in der Pia des knichernep Kanals ein Stiick vorwirts um allmahlich noch
vor Beginn des orbitalen Teiles aufzuhoren. Wahrend dorsalwéirts am linken
Optikus die Pialinfiltration sich nur auf den dicht hinter dem knochernen
Kanal gelegenen Teil des Optikus beschrinkt, und noch vor dem Optikus-
ursprung am Chiasma aufhort, setzt sich die Infiltration auf der rechten Seite
auf das Chiasma fort und iiberzient von der Ursprungsstelle des Optikus aus
die ganze rechte Seite des Chiasma, einen Teil der Oberfliche und der unteren
Flache. Hier ist die Infiltration besonders stark in der Umgebung des Hypo-
physenstieles. Auch dringt sie in den Hypophysenstiel selbst an verschiedenen
Stellen ein, indem sie um eintretende Gef#isse sich in einer und selbst mehrfacher
Lage vorschiebt. Auch auf die rechte Karotis, wenigstens auf deren adven-
titielles Gewebe setzt sich die Infiltration in mehrfacher Lage fort und zieht
von hier aus entlang den von der Karotis abgehenden arteriellen Aesten auch
in das Innere des das Chiasma begrenzenden zentralen Graus. An dem Teile
des zentralen Graus, das sich auf das Chiasma erstreckt, sieht man mehrere
stark infiltrierte Gefisse. Die im Chiasma selbst verlaufenden Gefdsse sind
vollig frei. Dagegen finden sich im rechten Optikus und zwar im intra-
kraniellen Teile an zwei Stellen kleine Plasmazellinfiltrate in der Umgebung
von septalen Gefassen. FEin Zusammenhang dieser aus 20—30 Zellen be-
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stehenden Infiltrate mit der Infiltration der Pia ist nicht nachweisbar. Stirker
infiltrierte Gefisse finden sich auch neben dem Hypophysenstiel in der dicken,
den Stiel umgebenden Gliamasse. Hier ldsst sich deutlich ein Zusammenhang
der Infiltration mit dem rechts neben dem Chiasma liegenden Infiltrat nach-
weisen.

Die Traktus sind so gut, wie normal. Nur an vereinzelten Stellen ist
die Randglia eine Spur verdickt. Die Pia der Trakfus zeigt nur dicht hinter
dem Chiasma eine ganz geringfiigige Infiltration. Die beiden Corpora geni-
culata lateralia sind vollkommen normal.

Das zentrale Grau, speziell die Kerngebiete des Tuber cinereum zeigen
stirkere Verinderungen. Die Gefdsse sind hier zum grdssten Teile von Plasma-
zellen umgeben, einige zeigen die Plasmazellen pflasterformig rings um das
Gefiss. An einzelnen Stellen finden sich Gefasswucherungen, aber nicht erheb-
lichen Grades. Die Glia ist stark gewuchert. In der Nihe des Chiasma und
der vorderen Traktusabschnitte bildet sie dichte Filze, in die auch die hier
liegenden Ganglienzellen eingeschlossen sind. Die Ganglienzellen im Tuber
cinereum zeigen bei Toluidinblaufirbung zum gréssten Teile Verinderungen-
Doch sind die Veranderungen im allgemeinen nicht sehr hochgradige. Nur an
einzelnen Stellen sind die Zellen schwer verindert und auch der Kern schon
zerfallen. Die starksten Verdnderungen finden sich in den dicht an der Basis
des Gehirns liegenden Ganglienzellhaufen, wihrend die in der Wand des
III. Ventrikels liegenden Zellen weniger schwer verindert sind, obwohl auch
hier die Gefisse zum grossen Teile eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration
zeigen. Das Ependym ist normal und zeigt keine Wucherungen.

Erwahnen mochte ich noch die grosse Zahl von Monstregliazellen im
zentralen Grau und das namentlich in basalen Teilen nachgewiesene Vor-
kommen von grossen Vakuolen in den degenerierenden Ganglienzellen.

Beide Oculomotorii sind von einer missigen Infiltration umgeben. Im
linken Okulomotorius finden sich um 2 kleine Gefisse eine Anzahl Plasma-
zellen. Der Okulomotorius zeigt im iibrigen normale Verhéltnisse, nur an der
unteren Peripherie fehlen einige Nervenfasern. Im rechten Okulomotorius findet
sich eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration um mehrere Gefisse. An
einzelnen Gefissen liegen die Plasmazellen in mehreren Lagen. An ver-
schiedenen Stellen lisst sich nachweisén, dass die Infiltration von der Pia
des Nerven lings der Gefisse in das Innere des Nerven eindringt. Starkere
Degenerationen sind nicht vorhanden, doch fehlen an verschiedenen Stellen
einzelne Nervenfasern. Genauere Lokalisation war nicht mdoglich.

Im Falle 23 handelt es sich um eine typische progressive Para-
lyse. Die Netzhiute beider Augen sind vollkommen normal. Auch
langdauernde hohe Temperaturen haben keine Veriinderungen hervor-
gerafen. Die Sehbahnen sind, was die nervise Substanz betrifit, vom
Bulbus bis in das Corpus geniculatum externum normal. Dagegen findet
sich schon eine Plasmazellinfiltration rings um beide Optici in der
Gegend des knochernen Kanals, ferner um das Chiasma. Die Infiltration
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hat sich schon in das zentrale Grau fortgesetzt und hier ausgesprochene
Veranderungen hervorgerufen. In den Oculomotorii finden sich Plasma-
zellansammlungen, die die klinisch nachgewiesene Ptosis erkliren.

Fall 24. Wi., 44 Jabre, Schlichtergeselle. Der Fall ist ausfiihrlich publi-
ziert in meiner Arbeit ,Ueber die Aetiologie der tabischen Arthropathien® in
diesem Archiv 1912 Nr. XXVII. Ich beschrinke mich deswegen auf einige
kurze Angaben.

Vor einem Jahre Schlaganfall, geldhmt, Sprache verloren, nur langsam er-
holt. Spiter noch mehr Anfille; Sprache schlechter; unrein, apathisch. 4.7.11
aufgenommen. Linke Lidspalte enger als rechte. Pupillen different, reflek-
torisch starr, Papillen normal. Knieph&inomene fehlen, rechts typische Arthro-
pathie des Kniegelenkes. Sprache schwerfillig, langsam, starkes Silbenstolpern.
Oertlich und zeitlich vollkommen desorientiert. Keine Krankheitseinsicht.
Intelligenz schwer geschadigt. Euphorisch, dement, lippisch. 17. 7. morgens
plétzlich Anfall, Zuckungen im Oberkdérper, Stohnen, Atmung wird oberfléchlich,
Puls schwach, nach 10 Minuten Exitus.

Sektionsbefund: Hirn 1250 g, Pia iiber der Konvexitit getriibt, schon
makroskopisch nachweisbare Atrophie besonders im Stirnlappen. Ausgesprochene
Mesaortitis luetica gravis. Nephritis interstitialis chronica. Die Untersuchung
der Kniegelenkkapsel ergibt Veranderungen, die denen der Aorta durchaus
gleich sind, Plasmazellinfiliration diffus in der ganzen Kapsel, vor allem um
die Gefisse, und Gefdssveranderungen. Naheres dieses Archiv Bd. 49, H. 3.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergibt das typische
Bild der progressiven Paralyse. Die stiirksten Verinderungen finden sich im
Stirnhirn, sie nehmen nach hinten allm#hlich ab. Die Hinterhauptslappen sind
nur wenig beteiligt. An der Hirnbasis, speziell an den dem Chiasma benach-
barten Teilen der Schlifenlappen, finden sich dichte Plasmazellinfiltrate in der
Pia und um die Gefisse der Rinde, doch sind die degenerativen Verianderungen
hier noch gering. Im Ruckenmark finden sich typische exsudative Prozesse in
der Pia des Lumbal- und Sakralmarks, ferner an den Wurzeln und im Riicken-
mark selbst. In den Hinterstringen besteht ausgesprochene Degeneration.
Nirgends sind gummose Prozesse nachweisbar.

Die Netzhdute sind ausgezeichnet erhalten (1 Stunde post mortem war
Birch-Hirschfeld’sche Losung in den Glaskérper injiziert.). Die Netzhdute sind
in allen Teilen vollkommen normal. Die Maculae zeigen normale Konfiguration.
Die Ganglienzellschicht ist iiberall vollkommen normal. Es finden sich speziell
an den Nisslkdrpern nirgends auch nur die geringsten Abweichungen von der
Norm. Die Gefdsse der Retinae und die Glia sind normal.

Die Sehnerven sind in ihren orbitalen Teilen vollkommen normal. In
der Gegend des Foramen opticum beginnt auf beiden Seiten eine leichte In-
filtration der Pia mit Plasmazellen. Das Innere der Optici ist aber frei.
An den intrakraniellen Optici nimmt die Pialinfiltration etwas zu, wird aber
nirgends sehr stark. Nur an einzelnen Gefdssen der Septen finden sich ver-
einzelte Plasmazellen.
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Im allgemeinen ist auch das Innere der intrakraniellen Optici frei von
Infiltration. Die Glia zeigt nur im intrakraniellen Teile eine geringe Verdickung
des Randfilzes. Wucherungen iiber die Oberfliche sind mnicht nachweisbar.
Die Pia des Chiasma ist ziemlich gleichméssig infiltriert, nur nimmt die
Infiltration vom oberen Teile des Chiasma gegen den unteren etwas zu und
wird am dichtesten in der Umgebung des Hypophysenstieles. Der Hypophysen-
stiel selbst zeigt ein deutliches Eindringen der Plasmazellen lings der Gefdsse.

Im Chiasma finden sich nur vereinzelte Gefisse und zwar gréberen
Kalibers, an denen einzelne Plasmazellen nachweisbar sind. Die nervose Sub-
stanz des Chiasma ist normal. Der Randfilz der Glia zeigt besonders an der
Vorderseite des Chiasma recht erhebliche Wucherungen iiber die Oberfléche.
Im Innern des Chiasma ist die Glia nur um einzelne Gefdsse etwas vermehrt.
Die Traktus sind so gut wie mnormal. Nur an der unteren Seite ist der
Gliarandfilz etwas verdickt und einzelne Fasern ragen iiber die Oberflache
hinaus.

Die Corpora genioulata sind normal. Die Pia iiber ihnen ist so gut
wie gar nicht infiltriert.

Schwerere Verinderungen finden sich in der Umgebung des Chiasma.

Der Hypophysenstiel zeigt in seinem Innern einc deutliche Plasmazell-
infiltration um die Gefisse. Die Glia ist vermehrt und an verschiedenen
Stellen in langen Pinseln in die umliegende Pia hineingewuchert. In der Um-
gebung des Recessus hypophyseos finden sich zahlreiche grosse Spinnenzellen
mit reichlicher Faserbildung. An 3 Gefissen in der Hypophyse selbst fanden
sich Plasmazellen, an einer Stelle sogar in mehrfacher Schicht.

Das zentrale Grau weist schwere Verinderungen auf. Das Ependym
ist verdickt und zeigt ausgesprochene Granulationsbildung. Sowohl der Boden
des 3. Ventrikels, das Tuber cinereum, wie die Seitenwinde, lassen eine erheb-
liche Plasmazellinfiltration an allen Gefissen erkennen. Die Infiltration ist
nicht an allen Stellen gleich stark, sie ist aber uberall bis auf die Kapillaren
fortgeschritten. Die dichteste Infiltration, eine dreifache ununterbrochene Schicht
findet sich in der Wand des 3. Ventrikels in der Gegend der Commissura
mollis. An vielen Gefdssen im Grau sieht man die typischen Alzheimer’schen
Verdnderungen, Intima-Wucherung, Bildung einer zweiten Elastika, Wucherung
der Adventitia. An einzelnen Stellen ist auch eine deutliche Gefassvermehrung
festzustellen; in diesen Teilen finden sich auch Stibchenzellen in grosserer
Zahl, Die Ganglienzellen im Grau zeigen fast alle schwere Veranderungen.
Meist handelt es sich um die ,chronische Erkrankung®, es finden sich aber
auch eine Anzahl vollkommen sklerosierter Formen. Im ganzen Grau finden
sich zablreiche Spinnenzellen von enormer Grdsse, mit zahlreichen, zum Teil
korkzieherartig gewundenen Fortsdtzen und alle reichlich Fasern bildend.

Die Gefisse an der Hirnbasis zeigen alle deutliche arteriosklerotische Ver-
inderungen, besonders die Arteria basilaris, weniger die Karotiden.

Im linken Okulomotorius finden sich an mehreren Gefassen deutliche
Plasmazellinfiltrate. Im rechten Okulomotorius sind nur an einer Stelle ein-
zelne Plasmazellen nachweisbar.
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Im Falle 24 handelt es sich um eine typische Tabo-Paralyse.
Ausser den Verinderungen am Riickenmark findet sich noch Mesaortitis
luetica, Arthropathie des Kniegelenkes, Nephritis interstitialis.

Die Netzh#ute sind einwandfrei fixiert, zeigen keinerlei Verinderungen.
Die Sehbahn ist normal. Nur um das Chiasma und um die intra-
kraniellen Optici findet sich eine geringfiigige Plasmazellinfiltration.
Das zentrale Grau ist auffallend schwer erkrankt. Die meisten Zellen
sind bier verindert. Ferner finden sich Verinderungen im Hypophysenstiel.

Im Folgenden werde ich nun zunichst die Befunde an der Sehbahn
besprechen und mich dann der Bedeutung dieser Befunde zuwenden.

I. Die Veridnderungen der Netzhaut bei der Tabes
und der progressiven Paralyse.

Die Untersuchung der Netzhaut bei der Tabes und der progressiven
Paralyse ist fiir die Frage der Aetiologie des Sehnervenschwundes von der
grossten Bedeutung. Das ist auch schon von anderer Seite ganz besonders
hervorgehoben worden. So hat v. Grosz direkt erklirt, dass man bei
planmissigen Untersuchungen der Netzhaut ,in dem Verstéindnis der
Atrophie des Optikns um einen grossen Schritt weiter gelangen wiirde®.
v. Grosz ist allerdings der Ansicht, dass man bei solchen Untersuchungen
wwahrscheinlich konstant in den Ganglienzellen Verinderungen finden
wirde“. Er steht eben, wie so viele andere Autoren, auf dem Stand-
punkte, dass die Sehnervenatrophie bei der Tabes in der Retina beginnt.

Um iiber das Verhalten der Netzhaut ein sicheres Urteil zu gewinnen,
war es unbedingt nétig, einwandsfreie Priparate zu erhalten. Um das
zu ermdglichen war eine ganz bestimmte Technik erforderlich. Ich habe
die von mir angewandte Methode oben niher beschrieben.

Leichenveridnderungen.

Wenn wir uns dariiber Rechenschaft geben wollen, ob eine Netz-
haut normal ist oder nicht, so miissen wir vor allem wissen, ob und
welche Versnderungen nach dem Tode in der Netzhaut auftreten. Birsch-
Hirschfeld hat, um diese Frage zu kliren, Untersuchungen beim
Kaninchen vorgenommen. Er hat Kaninchennetzhiute in den Brut-
schrank bei 200 getan und zu verschiedenen Zeiten Stiicke heraus-
genommen und fixiert. Bei diesem Verfahren fand er noch eine Stunde
post exitum die Ganglienzellen vollig normal. Erst nach 2 Stunden
traten die ersten postmortalen Erscheinungen auf. Der Zelleib schrumpfte
etwas, die Nisslkorper wurden undeutlich, die Grundsubstanz begann
sich stellenweise mitzufirben. Nach 31/, Stunden waren alle Erscheinungen
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deutlicher. Auch traten jetzt Vakuolen auf. Nach 5 Stunden waren
die Vakuolen zahlreicher, die Kernkonturen wurden unscharf. Nach
7 Stunden fehlten die Nisslkorper vollig. In den meisten Zellen fehlte
der Kern und es war nur noch eine feingranulierte Masse vorhanden.

Da es mir sehr fraglich erschien, ob wir die bei Kaninchen gemachten
Erfabrungen ohne weiteres auf den Menschen iibertragen konnen, und
da die von Birch-Hirschfeld gewihlte Methode (Aufheben der heraus-
priparierten Netzhiute im Brutschrank) doch nicht ganz den Verhiltnissen
entspricht, unter denen die Netzhiute sich beim Menschen post exitum
befinden, habe ich zuniichst die Frage untersucht, wie die Netzhiute
sich beim Menschen nach dem Tode verhalten, wenn man sie in situ lisst
und in situ in der oben angegebenen Weise zu verschiedenen Zeiten
post mortem fixiert.

Zu dem Zwecke wurde Patienten mit normalem Augenbefund, die
nicht an Paralyse oder Tabes, sondern an anderen Erkrankungen gestorben
waren, zu verschiedenen Zeiten post exitum Birch-Hirschfeldsches
Gemisch nach Ablassen des Vorderkammerwassers in den Glaskorper
injiciert. Die Netzhiute wurden dann bei der Sektion mit dem hinteren
Bulbusabschnitt herausgenommen und in der oben angegebenen Weise
weiterbehandelt.

Als bemerkenswerte Tatsache ergab sich zunichst, dass der Zustand
der Netzhaut einzig und allein abhingt von dem Zeitpunkte der Injekiion
in den Glaskérper. Wie lange man nach der Injektion noch mit der
Herausnahme der Netzhiute wartet, ist vollig gleichgiltig. Wenn friih
genug injiziert wird, kann man mit der Herausnahme der Retinae ruhig
1 und selbst 2 Tage warten. Das Resultat wird dadurch nicht beeintriichtigt.
Wihrend also im aligemeinen der Grundsatz ,Bei Sublimatfixation so
kurz wie moglich fixieren“ (Schreiber) berechtigt ist, hat er doch
nur eine beschrinkte Geltung in dem besonderen Falle der Injektion
von Sublimatgemischen in den Glaskorper.

Normale Bilder von der Netzhaut des Menschen erhalten
wir nur, wenn wir spitestens 20 Minuten nach dem Tode das
Birch - Hirschfeldsche Gemisch in den Glaskdrper injizieren.
Bis zu dieser Zeit lassen sich also keine Absterbeerscheinungen
bei Fixation mit dem Birch-Hirschfeldschen Gemische nachweisen.
Dass die Netzhaut noch normal ist, erkennt man nach meiner Auffassung
an folgenden Zeichen, 1. miissen die Zapfenaussenglieder eine deutliche
Zuspitzung an der Spitze zeigen. Abrundung oder Abstutzung ist schon
als Leichenerscheinung anzusprechen (Greeff). 2. muss das Zapfen-
ellipsoid bei Heidenhainscher Eisenalaunhimatoxylinfirbung deutlich
zu sehen sein. 3. miissen die Innenglieder auch an den schlanken Zapfen
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der Foveclargegend scharf gegen einander abgegrenzt sein. 4. miissen
die Fasern der Henleschen Faserschicht einen vollkommen normalen
Verlauf zeigen, es diirfen keine Liicken zwischen ihnen nachweisbar sein.
5. miissen sowohl die fusseren, wie die inneren Kérmer ein deutliches
Kerngeriist erkennen Jassen und eine ovale oder kreisrunde Form zeigen.
6. miissen an den Ganglienzellen sowohl die grossen peripheren, wie
auch die kleinen zentralen Nisslkorper deutlich mit Thionin firbbar sein.
Die Firbbarkeit der Nisslkorper der retinalen Ganglienzellen des Menschen
ist eine verschiedene und es scheint mir zweckmiissig schon deswegen
zwei Arten von Nisstkorpern zu unterscheiden. Die grosseren Nissl-
korper stellen klumpen- oder plattenformige Gebilde dar, sie weisen
stets eine unregelmissige Gestalt und eine rauhe Oberfliiche auf, liegen
entweder dicht an der Zelloberfliiche oder sind nur durch einen schmalen
Protoplasmastreifen von ihr getrennt und werden normalerweise mit
Thionin sehr stark tingiert. Die kleineren Nisslkorper sind teils dichter,
teils weniger dicht in den zentralen Teilen des Protoplasma verteilt, sie
besitzen meist die Gestalt von kleinen Kornchen, zeigen aber bisweilen
auch eine unregelmissig zackige Form und fiirben sich gewohnlich viel
weniger intensiv als die grossen Nisslkorper. Dass die Retinalganglien-
zellen keine grosseren Chromatinschollen in ihren zentralen Teilen besitzen,
ist durchaus keine ihnen allein zukommende Eigenschaft, vielmehr findet
man dasselbe Verhalten auch an den Zellen der unteren Oliven und der
Clarkeschen Siulen. Und hier sowohl, wie in der Netzhaut steht mit
diesem Verhalten in engem Zusammenhange die exzentrische Lage des
Kerns. Marinesco fihrt beide Phinomene auf gewisse Entwicklungsvor-
ginge zuriick. 7. miissen die verschiedenen Netzhautschichten die ihrer
topographischen Lage entsprechende Dicke besitzen. Zum Vergleiche kann
man die von H. Miiller angegebenen Tabellen heranziehen (cf. Greeff
S.90). Alle Netzhiiute, die spiter als 20 Minuten nach dem Tode fixiert
worden sind, zeigen Abweichungen von diesem normalen Verhalten.

30 Minuten nach dem Tode findet man hiufig schon Faltenbildung
in der Makulagegend. Doch kann die Faltenbildung selbst eine und
mehrere Stunden nach dem Tode noch fehlen. Worauf das verschiedene
Verhalten der Netzhaut in dieser Beziehung in den verschiedenen Fillen
zuriickzufiihren ist, vermag ich nicht zu sagen. Ferner finden sich
30 Minuten nach dem Tode schon die ersten Zeichen des Zerfalls an den
Stabchenaussengliedern in Form von ausgesprochen segmentierter Fiarbung
bei der Heidenhain’schen Firbung. Die Aussenglieder der Zapfen
zeigen nicht mehr die feine Spitze. Die Innenglieder, sowohl der Stibchen,
wie der Zapfen erscheinen etwas verwaschen, vor allem sind die Zapfen-
innenglieder in der Foveolagegend nicht mehr scharf von einander ab-
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zugrenzen. Innere und #ussere Korner sind noch vollkommen normal.
In der Henle’schen Faserschicht kommen schon Verlagerungen von Fasern
vor, an einzelnen Stellen kann gradezu der Eindruck hervorgerufen werden,
als ob einzelne Fasern mit einander verklebt wiren. Aehnliche Ver-
klebungen von Fasern konnen wir auch in den plexiformen Schichten
schon in dieser Zeit finden. An den Ganglienzellen kann man zum Teil
schon eine ganz leichte Schrumpfung des Zelleibes erkennen. Im iibrigen
sind die Ganglienzellen aber noch vollkommen normal.

60 Minuten nach dem Tode ist schon deutlicher Pliittchenzerfall an
vielen Stibchenaussengliedern und Kornchenzerfall an einzelnen Zapfen
zu erkennen. Die Zapfenellipsoide sind nur noch angedeutet. Die dussere
Kornerschicht zeigt nicht mehr die normale scharfe Begrenzungslinie gegen
die #ussere plexiforme Schicht, vielmehr ist die 4ussere Kornerschicht
nach innen unregelmissig vorgebuchtet. Die Liicken in der Henle’schen
Schicht und in den plexiformen Schichten sind deutlicher geworden.
Die Schrumpfung an den Ganglienzellen kann etwas stiirker geworden
sein. Im fibrigen sind die Ganglienzellen aber noch normal.

Nach 2 Stunden zeigen die Stiibchen- und Zapfenaussenglieder aus-
gesprochenen Plittchen- resp. Kornchenzerfall, zum Teil sind sie auch
in unformige kolbige Gebilde umgewandelt. Dielnnenglieder sind besonders
in der Makulagegend kaum noch abzugrenzen. Von den dusseren Kornern
zeigen schon eine ganze Reihe deutliche Schrumpfung und intensivere
Farbung des Zellinhaltes und die innere Grenzlinie der #usseren Korner-
schicht ist stark verwischt. In der Henle’sche Faserschicht liegen die
einzelnen Fasern zum Teil schon erheblich durcheinander, die Liicken sind
breiter geworden. In der inneren Koérnerschicht lassen sich schon Schrumpf-
riume nachweisen. Die Membran der inneren Korner zeigt vielfach schon
Einbuchtungen. Von den bipolaren Zelleu sind einige schon dichter gefirbt,
dhnlich wie die Amakrinen. Um die Ganglienzellen sind jetzt iberall deut-
liche Schrumpfriume zu erkennen. Die peripheren Nisslkorper sind noch
gut gefirbt, wenn auch nicht mehr so distinkt, wie an frischen Priparaten.
Die kleineren Nisslkorper sind meist schlecht gefirbt.

Die Verinderungen werden in den nichsten Stunden nun immer hoch-
gradiger. Nach 4 Stunden sind die Nisslkérper kaum noch zu erkennen
in manchen Zellen fehlen sie schon vollig; der Kern zeigt schon Zeichen
von Schrumpfung; die #usseren Korner haben ihre normale Schichtung
verloren, sind zum grossen Teil stark geschrumpft.

Nach 6 Stunden sind nur noch in wenigen Ganglienzellen ver-
einzelte Nisslkorper zu erkennen, die Kerne der Ganglienzellen sind
schon stark deformiert und meist gleichmissig dicht gefirbt. Die
inneren und iusseren Korner zeigen fast alle deutliche Schrumpfung.
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Nach 12 Stunden sind die Stibchen und Zapfen schon hoch-
gradig zerfallen. Von den ZHusseren Kornmern zeigen die Stibchen-
korner partielle oder totale Verklumpung des Chromatins neben mehr
oder weniger starker Schrumpfung des ganzen Korns; die Zapfenkorner
sind zum Teil gequollen und schlecht gefirbt, zum grossten Teile
aber stark geschrumpft und diffus dunkel gefirbt. Von den inneren
Kornern zeigt ein kleiner Teil noch normale Firbbarkeit, aber schon
starke Deformierung in Form von Einbuchtungen, Verbiegungen, Ein-
schniirungen der Kernmembran, oder auch in der Form starker Quellung
und Vergrosserung. Die meisten Korner sind aber intensiv gefirbt und
geschrumpft und zeigen einen zackigen Rand. In den plexiformen Schichten
finden sich zahllose breite Liicken. Die Ganglienzellen sind schwer ver-
indert. Das Protoplasma bildet eine feinkornige, schlecht gefirbte und,
wie sich aus den breiten Schrumpfriumen um die Zellen ergibt, stark
geschrumpfte Masse, in der sich nur ganz selten noch ein schlecht
gefarbter Nisslkorper erkennen ldsst. In einzelnen Zellen finden sich
auch kleine Vakuolen. Der Kern ist entweder schiecht gefiarbt, zeigt
einen stark verinderten, der Kernwand anliegenden Nukleolus, oder er
ist geschrumpft, verzerrt und gleichméassig tiefblau gefirbt.

Nach 24 Stunden sind alle diese Erscheinungen noch ausgesprochener.

Es ergibt sich aus dem Vorstehenden, dass Priiparate von Netzhiuten,
die nicht in den ersten 2 Stunden post mortem fixiert sind, nur mit
grosser Vorsicht zu verwerten sind. Die Netzhaut ist entschieden noch
weniger widerstandsfihig, als das Gehirn. Andererseits ergibt sich auch
aus meinen Versuchen, dass die Verinderungen, die in ersten 2 Stunden
post mortem auftreten, so geringfiigig sind, dass sie fir die uns inter-
essierenden Fragen nicht in Betracht kommen. Von besonderer Wichtig-
keit ist ja fiir uns das Verhalten der Nisslkdrper in den Ganglienzellen
der Netzhaut und diese sind bis zur zweiten Stunde post mortem gut
erhalten.

In 14 von meinen Fillen sind die Netzhsiute in den ersten 2 Stunden
fixiert (Fall 1, 3,4, 6, 8, 9, 10, 14, 15, 19, 21, 22, 23, 24) und unter
diesen 14 Fillen sind sogar 3, in denen die Netzhiute in der ersten
Viertelstunde post mortem fixiert worden sind.

Diese Falle geniigten, um iiber das Verhalten der Netzhaut bei
Tabes und Paralyse Aufschluss zu erhalten. Aber auch die spiter
fixierten Netzhdute und die in Formalin fixierten und konservierten
Netzhiute waren nicht vollkommen unbrauchbar. Auch sie gaben iber
manche Frage noch Aufschluss. Nur zur Beurteilung der feineren Zell-
strukturen und vor allem zur Entscheidung der Frage, ob die Nisslkorper
noch normal waren, liessen sie sich nicht verwenden.
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Einfluss der Todesart auf die Struktur der Netzhaut.

Nachdem jch durch meine Versuche mit Injektionen von Birch-
Hirschfeldscher Losung in den Glaskdrper normaler Augen festgestellt
habe, welche Verinderungen die Netzhaut des Menschen nach dem Tode
erleidet, muss noch die Frage erdrtert werden, ob die Todesart irgend
einen Einfluss auf die Netzhaut ausiibt. Dass ein solcher Einfluss mog-
lich ist, ist ohne weiteres zuzugeben.

Birch-Hirschfeld (l. c., S. 212) will beim Kaninchen nach Ver-
blutung aus der Carotis communis beginnende Chromatolyse beobachtet
baben. Schreiber, der diese Frage nachgepriift hat, hat diese Beob-
achtung nicht bestitigen konnen und macht auch mit Recht geltend,
dass die Birch-Hirschfeldsche Angabe im Widerspruch steht mit der
Feststellung desselben Autors, dass erst nach 2 Stunden an der heraus-
genommenen Netzhaut des Kaninchens die ersten Verinderungen nach-
weisbar sind. Schreiber hat weiter fir Kaninchen einwandsfrei fest-
gestellt, dass auch die Totung durch Nackenschlag und durch Chloro-
form keinerlei, mit unseren heutigen Methoden nachweisbare Verinde-
rungen in der Netzhaut hervorzurufen vermag. Soweit das Chloroform
in Frage kommt, ist diese Auffassung vonBirch-Hirschfeld (4, S.72)
bestatigt

Fir uns ist die Frage vor allem von Bedeutung, ob hohe Tempe-
raturen, wie sie ja bei Paralytikern besonders im Anfall vorkommen,
irgendwelchen Einfluss auf die Netzhaut auszuiiben vermdgen. Birch-
Hirchfeld hat bei Kaninchen die Frage gepriift, ob Hyperthermie einen
solchen Einfluss auf die Netzhaut hat. Er hat Kaninchen 2 Stunden
lang bei einer Temperatur von 42° sitzen lassen und nach dieser Zeit
volligen Schwund der Nisslkorper beobachtet (1. c., S.213). Beim
Menschen kowmmen derartige Verianderungen nach meinen Erfahrungen
nicht vor. In meinem Falle 1, in dem der Exitus im Koma nach
schwerem paralytischem Anfall erfolgte und in dem 24 Stunden lang
39° und mehr bestanden hatten, war die Netzhaut vollkommen normal.
In Fall 21 (eitrige Bronchitis und beginnende Pneumonie) bestand ante
exitum mehrere Stunden lang eine Temperatur von 89,89, trotzdem war
die Netzhaut normal, analog war es im Falle 22, in dem wegen der-
selben Erkrankungen Stunden lang eine Temperatur von 39,60 be-
standen hatte, ferner im Falle 14, in dem wegen Pneumonie 12 Stunden
lang Temperaturen von 39,6 bis 39,99 nachgewiesen waren, und im
Falle 10, in dem die Temperatur sich infolge von vereiterten Himor-
rhoiden und schwerer eitriger Bronechitis und Bronchopneumonie 16 Stunden

8
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lang iiber 39,40 gehalten hatte. Im Falle 23 hatte wegen einer Pneu-
monie schon 5 Tage lang eine Temperatur von etwa 39° bestanden,
am 6. Tage stieg die Temperatur abends auf 40° und am 7. und
8. Tage fanden sich morgens Temperaturen von 89,4° und abends von
419, Bei 410 Korpertemperatur erfolgte auch am 8. Tage der Exitus.
Trotz dieses langen und erheblichen Fiebers fanden sich keinerlei Ver-
anderungen an der Retina. Im Falle 19, in dem eine einseitige partielle
Sehnervenatrophie nachgewiesen wurde, hatte infolge einer eitrigen
Bronchitis und einseitigen Unterlappenpneumonie 36 Stunden lang eine
Temperatur von 89 bis 400 bestanden, trotzdem war die Netzhaut des
einen Auges vollkommen normal, und auf dem anderen Auge waren die
Stellen der Netzhaut, die nicht atrophischen Sehnervenbezirken ent-
sprachen, ebenfalls normal.

Auch in den beiden Fillen 4 und 9 waren die Netzhautbezirke,
die nichtatrophischen Optikuspartien entsprachen, vollkommen normal,
obwohl im Falle 4 wegen eitriger Pyelonephritis und eitriger Cystitis
24 Stunden lang Temperaturen von 39,4 bis 39,9° gemessen waren, und
obwohl im Falle 9 nach einem paralytischen Anfalle und bei gleichzeitig
bestehender hypostatischer Pneumonie Stunden lang vor dem Tode eine
Temperatur von mehr als 41° gemessen war.

Aus diesen Fillen ergibt sich wohl zur Geniige, dass die
beim Menschen vorkommenden hohen Temperaturen keinen
Einfluss auf die Struktur der Netzhaut, speziell der Netzhaut-
ganglienzellen,auszuiiben vermogen. Ich mdchte besonders betonen,
dass sich dieses Resultat an solchen Fillen ergeben hat, in denen durch
rechtzeitige Injektion in den Glaskdrper die Netzhaut einwandsfrei
fixiert war. In den Fillen 14 und 22 war 2 Stunden nach dem Tode
injiziert, in allen anderen Fillen waren weniger als 45Minuten seit dem
Exitus verstrichen.

Es ergibt sich aber gleichzeitig aus diesen Fillen, dass picht nur
die hohen Temperaturen, sondern dass auch schwere eitrige Prozesse
am Korper, selbst solche, die zu letalem Ausgange fiihren, ohne jeden
Einfluss auf die feinere Struktur der Retina sind.

Einfluss vorausgegangener Belichtung.

Die Frage wire nun noch an dieser Stelle zu erledigen, ob nicht
durch dem Exitus vorausgegangene stirkere Belichtung das mikrosko-
pische Bild der Netzhaut veréindert werden kann. Es wiire ja denkbar,
dass die Netzhaut eines in der Nacht Verstorbenen ein anderes Aus-
sehen zeigt, als die Netzhaut eines an einem hellen Tage Verstorbenen.
Hat doch Birch-Hirschfeld nachgewiesen, dass beim Kapinchen, beim
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Hunde und der Katze, bei starker Helladaptation die Nisslkorper
unscharf begrenzt sind und sich von der stirker als normal gefirbten
protoplasmatischen Grundsubstanz nur schlecht abheben. Auch an den
inneren und #usseren Kornern will Birch-Hirschfeld geringe Diffe-
renzen zwischen dem belichteten und dem dunkel gehaltenen Tierauge
gefunden haben.

Nun ist aber schon von vornherein in Betracht zu ziehen, dass die
von Birch-Hirschfeld gefundenen Differenzen sehr geringfiigige sind,
und dass er selbst zur Erzeugung dieser geringen Differenzen schon sehr
intensive Belichtung des Hellauges anwenden musste, indem er seine
Versuchstiere 7 Stunden lang im Sonnenlichte hielt. Wir werden schon
aus diesem Grunde beim Menschen Differenzen {iberhaupt nicht erwarten
diirfen.

Die genaue Priifung meines Materials hat diese Vermutung nur be-
statigt. Unter den Fillen, die in den ersten 2 Stunden fixiert waren
und die meinem Erachten nach allein zur Beantwortung dieser Frage
herangezogen werden diirfen, befanden sich 5 mit ausgesprochener
Dunkeladaptation (Fall 1, 3, 4, 15, 28), ¢ mit ausgesprochener Hell-
adaptation, d.h., es war in der ersten Gruppe von Fillen der Exitus
zu einer Zeit eingetreten, zu der unter Berlicksichtigung des Tages und
der Jahreszeit eine Belichtung der Augen entweder iiberhaupt nicht oder
nur in sehr geringem Grade stattgefunden haben konnte und in der
zweiten Gruppe zu einer Zeit, in der eine mehr oder weniger intensive
Belichtung durch Tageslicht erfolgt sein musste. In 3 Fillen (Fall 8,
19 und 22) liess sich auf Grund der Krankengeschichten (cfr. oben)
nicht mehr feststellen, ob es zur Zeit des Exitus tageshell gewesen ist
oder nicht.

Die Vergleiche zwischen den 5 dunkeladaptierten und den 6 hell-
adaptierten Augen haben nun keinerlei Differenzen ergeben; ein Einfluss
der Belichtung ist demnach beim Menschen unter den gewdhnlich vor-
liegenden Verhiltnissen wohl auszuschliessen.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen der Retina
beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde.

1. Nervenfaserschicht: Die Verinderungen, die die Nervenfaser-
schicht beim Sehnervenschwunde erleidet, sind an den nach Birch-
Hirschfeld fixierten Priparaten nur schlecht zu beobachten, da gewisse
Firbungen, z. B. die Farbung der Fibrillen, leider nicht mdoglich sind.
Soweit sich bei der angegebenen Fixation feststellen lisst, zerfallen die
Achsenzylinder der Nervenfaserschicht ohne besonders in die Augen
springende Erscheinungen, wie Varikosititenbildung, Quellungen und

8 *
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dergleichen. Die Zerfallsprodukte werden offenbar sehr schnell resorbiert,
auch ohne dass es zu anffallenderen Erscheinungen speziell an der Glia
kommt. Die Gliazellen in der Nervenfaserschicht habe ich niemals mit
Sicherheit vermehrt gefunden. Ich mochte deswegen annehmen, dass
die Zerfallsprodukte durch die normalerweise vorhandenen Gliazellen,
die wahrscheinlich bestimmte, mit meinen Methoden nicht nachweisbare
Verinderungen eingehen, aufgenommen und sehr schnell an die Gefisse
abgegeben werden. Iu den Adventitialzellen und den Endothelien der
Retina finden wir jedenfalls zu gewissen Zeiten des Sehnervenschwundes
immer ziemlich reichlich Zerfallsprodukte aufgespeichert.

Den Schwund der Nervenfaserschicht konnen wir im allgemeinen
nur an der Verdinnung der Schicht feststellen. Fehlt die Nervenfaser-
schicht ganz, dann liegen die noch vorhandenen Ganglienzellen oder
ihre Reste der Membrana limitans unmittelbar an.

Eine Ausfiillung des durch den Untergang der Nervenfasern ent-
standenen Defektes durch wuchernde Glia, wie wir sie im Zentralnerven-
system sehen, findet demnach in der Retina nicht oder nur in sehr be-
schrinktem Masse statt. .

2. Ganglienzellen: Bei den Ganglienzellen miissen wir die Ver-
anderungen am Protoplasma und am Kern gesondert betrachten. Im
Ganglienzellprotoplasma finden wir, wie schon erwihnt, normalerweise
2 Arten von Nisslkorpern, die grosseren plattenformigen, meist dicht
der Oberfliche der Zelle anliegenden und die kleineren kdrnchenartigen,
die gewdhnlich durch die ganze Zelle verteilt sind. Die Ganglienzellen
der Retina verhalten sich in dieser Beziehung ganz analog wie die
Zellen der uateren Oliven und die Zellen der Clarkeschen Siulen.

Die ersten Erscheinungen der Zellerkrankung finden sich beim
Sehnervenschwunde an den kleinen zentralen Nisslkdrpern. Die
grosseren peripheren Schollen scheinen entschieden widerstandsfihiger
zu sein. Wenigstens habe ich sie in einzelnen Zellen noch vollkommen
intakt gefunden, in denen von den kleinen zentralen Nisslkorpern nichts
mehr nachzuweisen war. Schliesslich zerfallen aber auch die grossen
peripheren Schollen. Der Zerfall kann entweder in der Weise vor sich
gehen, dass die Rinder verwaschen werden, wibrend die Umgebung
der Scholle sich stirker firbt. Es macht das ganz den Eindruck, als
ob die Scholle sich aufldst, als ob sie zerschmilzt, oder es zerfillt die
Scholle in kleine Partikel, die offenbar sehr schnell ihre Firbbarkeit
verlieren. Bisweilen scheint der Zerfall det Schollen auch dadurch ein-
geleitet zu werden, dass sich die Schollen schlechter firben, wihrend
die Grundsubstanz, in der die Nisslschollen liegen, sich starker als
normal firbt. Der Zerfall der Nisslkorper geht haufig mit einer mehr
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oder weniger starken Schrumpfung des Protoplasmas der Ganglienzellen
einher. Vakuolen in den Ganglienzellen habe ich nur ganz ausnahms-
weise beobachtel. Tch mdchte das besonders betonen, weil Schreiber
beim Kaninchen nach Sehnervendurchschneidung vom 12. Tage an
Vakuolen in grossen Mengen beobachtet hat. Bei seinen Versuchen
traten die Vakuolen zuerst in den Randteilen der Zelle auf und schliess-
lich riickten sie gegen den Kern vor, so dass es zu volliger Vakuoli-
sierung der ganzen Zelle kam. Wenn nun auch in meinen Fillen
Vakuolen fast ausnahmslos fehlten, so habe ich doch eine Erscheinung
an degenerierenden Ganglienzellen beobachtet, die ich als ,schaumigen
Protoplasmazerfall* bezeichnen mdchte. Diese Form der Degeneration
war an Priparaten, die nach Heidenhain gefirbt waren, besonders
gut zu erkennen; sie bestand darin, dass das Protoplasma an einzelnen
Stellen oder auch t#iber die ganze Zelle eine ausserordentlich feine,
schaumige Struktur annahm, als wenn der ganze Inhalt emulsioniert
wiire. In dem so verinderten Protoplasma lagen dann vollkommen
regellos noch Trimmer von grosseren Nisslschollen. Der Kern zeigt
in solchen verinderten Zellen stets ausgesprochene Degenerationserschei-
nungen. Das zerfallene Protoplasma wird schliesslich resorbiert und
zwar unter Mitwirkung von Gliazellen, die sich dhnlich wie die Trabant-
zellen im Hirn zu zweien und dreien neben der untergehenden Zelle
ansammeln. Ueber die Schnelligkeit, mit der die Resorption vor sich
geht, lisst sich nichts sagen. Ich miochte glauben, dass wenn einmal
das Protoplasma zerfallen ist, die zerfallenen Massen schnell resorbiert
werden. Und zwar mochte ich das daraus schliessen, dass sich um die
zerfallende Zelle eine mit zunehmender Resorption grosser werdende
Hohlung bildet. Diese Hohlung hat mit Schrumpfriumen nichts zu
tun. Sie findet sich auch an ganz frisch fixierten Priparaten und ist
offenbar darauf zuriickzufiithren, dass die Ausfiillung des durch den
Untergang und die Resorption der Ganglienzelle entstandenen Defektes
durch Gliagewebe nicht schnell genug erfolgen kann. So sieht man
in gewissen Stadien des Sehnervenschwundes eine grossere Zahl von
Hohlen in der Ganglienschicht, an deren Wand man an irgend einer
Stelle noch Reste von Protoplasma und einen stark degenerieiten Kern
erkennt.

Spiter wird der Defekt aber ausgefiillt, und es ist an der Stelle,
wo die Ganglienzelle gelegen hat, nichts mehr zu sehen als ein spér-
liche Gliazellen enthaltendes feinfaseriges Gewebe. Aus der Tatsache,
dass in manchen Fillen sich zahlreicher als in anderen solche Hohlen
bilden, lasst sich vielleicht der Schluss ziehen, dass die Atrophie in
manchen Fillen schneller verliduft als in anderen.
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Der Kern der Ganglienzellen ist wesentlich widerstandsfihiger
als das Protoplasma. Bisweilen kann ‘man in Zellen, die schon hoch-
gradige Protoplasmadegeneration zeigen, noch einen vollkommen normalen
Kern wahrnehmen. Der normale Kern zeigt eine deutliche Kernmembran
und ein engmaschiges Kerngeriist mit Verdickung an den Knoten-
punkten resp. Einlagerung von einer kornigen, azidophilen Substanz an
diesen Punkten. Meist sind die Kerne kreisrund. Es muss aber be-
achtet werden, dass auch in der normalen Retina nicht alle Kerne kreis-
rund sind, sondern dass speziell in der Makulagegend, wo die Ganglien-
zellen dichter liegen, abgeplattete Kerne vorkommen und, wenn auch
nur vereinzelt, Kerne mit deutlichen Einbuchtungen der Kernmembran.
Aus der Lage des Kerns lassen sich keinerlei Schliisse ziehen, da der
Kern normalerweise meist vollkommen exzentrisch liegt und nur durch
einen schmalen Protoplasmastreifen von der Zellwand getrennt ist. Wie
schon oben erwihnt, teilt der Kern der Ganglienzelle seine eigenartige
Lage mit den Kernen der Ganglienzellen der unteren Oliven und der
Clarke’schen Siulen.

Die Degeneration des Kerns kann in verschiedener Weise erfolgen.
Gewthnlich bestehen die ersten Erscheinungen der Degeneration in einer
schlechten Firbbarkeit des Kerngeriistes. Die feinen Fasern des Geriistes
sind kaum zu erkennen, die ihnen angelagerten Kornchen schweben an-
scheinend frei in der Zelle. Dann beginnt die Zellmembran sich einzu-
buchten oder sogar ausgesprochene Falten zu bekommen, oder es tritt
unter vélligem Zerfall des Kerngeriistes eine blasige Vergrdsserung des
ganzen Kerns auf. In dem verfliissigten Kerninhalt finden sich noch
einzelne firbbare Kornchen und der Nukleolus, doch liegen sie, da sie
ihren normalen Halt an dem Kerngeriist verloren haben, der Wand des
Kerns an. In diesem Stadium verliert auch die Kernmembran ihre
normale Farbbarkeit und zerfillt schliesslich auch.

Eine andere Form der Kerndegeneration spielt sich in der Weise
ab, dass der Kern schrumpft und der ganze Kerninhalt sich diffus dunkel
farbt. Solche Kerne konnen sich offenbar lange halten. Ich schliesse
das daraus, dass man sie hiufig in den kleinen Hohlriumen, die um die
zu Grunde gehenden Ganglienzellen entstehen, findet.

Ganz vereinzelt habe ich noch eine Degenerationsform beobachtet,
bei der die Kernsubstanz zum Teil diffus gefirbt ist und einzelne Kérn-
chen aufweist, zum Teil aber zweifellos vakuolisiert ist.

Am Kernkorperchen lassen sich wihrend des Kernzerfalls ausser
der durch den Untergang des Kerngeriistes bedingten Verlagerung auch
noch Zerfallserscheinungen beobachten. Das Kernkorperchen besteht ja
nicht aus einer Substanz, sondern aus zwei Schichten, die sich chemisch
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verschieden verhalten. Im Zentralnervensystem sind die beiden Sub-
stanzen, von denen die fussere basophile Eigenschaften zeigt, wihrend
die innere azidophile Reaktion aufweist (Levi und Scott, zit. von
Bielschowski), konzentrisch angeordnet. In den Netzhautganglien-
zellen ist das nicht der Fall. Vielmebr habe ich gefunden, dass bei
Heidenhainfirbung die innere Substanz gegen die Zussere durchaus
nicht regelmissig abgegrenzt ist, sondern mehr oder weniger starke
Ausbuchtungen zeigt. Beim Kernzerfall sind die beiden Substanzen
nicht mehr zu trennen, vielmehr firbt sich das Kernkérperchen dann
ganz diffus dunkel. Die Lage des Kernkorperchens ist normalerweise
etwas exzentrisch. Es kommen aber auch normalerweise nach meinen
Beobachtungen Kerne vor, in demen das Kernkdrperchen dicht an der
Zellwand liegt. Die Verlagerung des Kernkdrperchens hat also nur dann
eine pathologische Bedeutung, wenn das Kerngeriist Zerfallserscheinun-
gen zeigt.

3. Innere Kérner: Auch an einem Teile der inneren Korner treten
beim tabischen resp. paralytischen Sehnervenschwunde Verinderungen auf.
Ich mdchte aber ausdriicklich betonen, dass beim Sehnervenschwunde die bei
weitem grosste Zahl der inneren Korner stets vollkommen normal bleibt.
Die Verinderungen, die ich gefunden habe, waren stets nur an ganz
wenigen Zellen zu finden, auch bei totaler Sehnervenatrophie.

Unter den Verinderungen der inneren Koérner mochte ich zwei
Formen unterscheiden: die blasige Vergrdsserung und die Schrumpfung.
Bei der blasigen Vergrosserung nimmi die Zelle unter Zerfall des Kern-
geriistes erheblich an Grosse zu. Mit dem Zerfall des Kerngeriistes geht
auch eine Abnahme der chromatischen Substanz Hand in Hand. All-
méhlich verliert dann die aufgetriebene Zelle ihre Form, sie bekommt
Ausbuchtungen, sinkt schliesslich vollkommen zusammen und zerfillt.

Die zweite Form der Degeneration ist die Schrumpfung mit dichter
Farbung des Korns. Dabei ist aber zu beachten, dass nicht jede diffuse
Farbung eines inneren Korns als Degenerationserscheinung zu deuten ist.
Birch-Hirschfeld hat zwar angenommen, dass gleichmissige dunkle
Farbung eines Korns stets als pathologische Erscheinung oder als Kunst-
produkt zu betrachten ist. Der Ansicht kann ich mich nicht anschiiessen.
Vielmehr haben wir unter den inneren Kornern eine gewisse Zahl, die
zweifellos chromatophil sind. Es sind das, wie auch Greeff betont,
die amakrinen Zellen. Sie halten die Farbe besser wie die bipolaren
Zellen und zeigen deswegen auch an ganz normalen Netzhiuten eine
starke diffuse Farbung. Da die Amakrinen in der innersten Schicht der
inneren Kornerschicht liegen, so kann man leicht erkennen, ob es sich
um eine pathologische Erscheinung handelt oder nicht.
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Beim Sehnervenschwunde finden wir nun auch an gut fixierten Pri-
paraten diffuse Farbung an Zellen der tieferen Kornerschichten, also an
bipolaren Zellen. Gleichzeitig mit der diffusen Firbung geht eine zum
Teil recht erhebliche Schrumpfung einher. Ob es sich bei dieser Form
der Degeneration um eine voriibergehende Erscheinung handelt, oder ob
die so veriinderten Zellen spiter zugrunde gehen, habe ich nicht eruieren
konnen.

Ich habe auchk nicht feststellen konnen, wie es kommt dass unter
den bipolaren Zellen beim tabischen Sehnervenschwunde immer nur
eine ganz geringe Zahl, héchstens der 20. Teil Verinderungen zeigt,
ebensowenig, wie es kommt, dass diese verinderten Zellen ziemlich
gleichmiissig iiber die von der Atrophie befallenen Teile der Netzhaut
verstreut sind und nicht etwa an einer Stelle sich anhdufen. Ob das
mit einer physiologisch bisher unbekannten Sonderstellung gewisser
bipolaren Zellen zusammenhingt vermag ich nicht zu sagen. An der
Tatsache aber, dass eine gewisse Zahl der bipolaren Zellen der inneren
Kornerschicht beim tabischen wund paralytischen Sehnervenschwunde
Verinderungen’ zeigt, ist nicht zu zweifeln,

4. Was die iibrigen Schichten der Netzhaut betrifft, so finden sich
hier keinerlei Verinderungen, auch nicht, wenn der. Sehnervenschwund
schon Jahre lang besteht. So habe ich weder an den plexiformen
Schichten noch an der Zusseren Kornerschicht, noch an den Stibchen
und Zapfen irgend welche Verinderungen nachweisen konnen, die mit
dem Sehnervenschwunde in Zusammenhang gebracht werden konnten.

Eine besondere Beachtung verdient schliesslich noch das Verhalten
der Gefisse und der Glia. Die Gefisse habe ich beim nicht komplizierten
tabischen Sehnervenschwunde stets normal gefunden. Nirgends fanden
sich Gefissneubildungen, nirgends irgend welche Verinderungen der
Gefisswand und vor allem niemals exsudative Prozesse an den Gefiissen.

Das einzige Abnorme an den Gefissen war die Aufnahme von
Abbauprodukten der Ganglienzellen und Nervenfasern durch die A dventitial-
zellen und die Endothelien. Man findet in solchen Zellen genau in der-
selben Weise, wie das ja vom Zentralnervensystem bekannt ist, verschieden
firbbare Granula in dem Protoplasma verteilt. In gewissen Stadien finden
sich sogar sehr erhebliche Mengen solcher Abbauprodukte. Irgend welche
Veriinderungen aber, die #tiologisch fiir den Untergang der Ganglienzellen
in Betracht kommen konnten, habe ich auch an. den Adventitial- und
Endothelzellen nicht gefunden.

Was die Glia betrifft, so habe ich oben schon erwihnt, dass der
Untergang der Ganglienzellen mit einer Vermehrung der in ihrer Nihe
liegenden Gliazellen einhergeht. Diese Vermehrung ist aber nie eine
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betrichtliche. Vielmehr finden sich nur selten mehr als drei Gliazellen
um eine Ganglienzelle. Immerhin fillt auch diese Zahl schon auf, da
ja normalerweise die Gliazellen noch spérlicher verteilt sind.

Ueber die Gliafaserbildung lisst sich auf Grund meiner Priparate
nicht viel sagen. In manchen Fillen habe ich eine deutliche, wenn auch
nur geringe Verdickung der Miiller’schen Fasern, besonders ihrer Basal-
teile gefunden. In welcher Weise die Ausfiilllung der durch den Untergang
der Ganglienzellen gesetzten Defekte durch Gliafasern erfolgt, dariiber
war nichts zu eruieren, da Neurogliafirbungen an den mit Birch-
Hirschfeld’schem Gemisch fixierten Netzhiuten nicht gelangen.

Nur mit der Heidenhain’schen Methede sah ich hin und wieder
um untergehende Ganglienzellen auffallend dicke Gliafasern, die wohl
als neugebildete angesprochen werden miissen; denn das normale
retikulierte Gliazellprotoplasma ist, wie Kriickmann nachgewiesen hat,
um die Ganglienzellen der Netzhaut ausserordentlich zart.

Bedeutung der Netzhautverinderungen.

Es ist nun die Frage zu erortern, ob wir aus den Verinderungen
der Retina, speziell der Ganglienzellen irgend welche Schliisse auf die
Aetiologie des Sehnervenschwundes bei der Paralyse und Tabes ziehen
konnen.

Die Verinderungen an den Ganglienzellen bestehen im Wesentlichen
in Zerfall der chromatophilen Substanz und in Degeneration des Kerns.
Irgend welche ,spezifischen” Veriinderungen lassen sich nicht nachweisen.
Die Verianderungen sind dieselben, wie sie nach experimenteller Seh-
nervendurchschneidung von Schreiber gefunden sind und wie ich sie
selbst nach Abquetschung des Optikus durch die arteriosklerotische Karotis
gefunden habe. Sie sind aber auch identisch mit den Verinderangen
bei experimentellen Vergiftungen mit Chinin, Filix mas, Methylalkohol
(Birch-Hirschfeld 1, 2, 3, 4, 5).

Nur insofern habe ich eine Differenz zwischen meinen Befunden am
Menschen und denen bei Tieren gefunden, als ich Vakuolen, wie sie von
Schreiber nach Sehnervendurchschneidung bei Kaninchen und von
Birch-Hirschfeld bei seinen vergifteten Tieren beobachtet sind, beim
Menschen nur fusserst selten beobachtet habe. In den meisten degenerierten
Zellen finden sich jedenfalls keine Vakuolen. Als Vakuolenbildung mochte
ich auch nicht denm von mir beobachteten ,schaumigen Protoplasma-
zerfall“ auffassen, da es bei dieser Form der Zelldegeneration nie zur
Bildung grosserer Hohlriume kommt. Aus dem Fehlen der Vakuolen
beim tabischen Sehnervenschwunde des Menschen irgend welche Schliisse
auf die Aetiologie zu ziehen, scheint mir nicht erlaubt.
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Wihrend also die Nisslfirbung uns in Bezug auf den Zustand der
Ganglienzellen der Netzhaut ausgezeichneten Aufschluss gibt, und uns
vor allem zeigt, ob eine Zelle noch normal ist oder nicht, liisst sie uns
vollkommen in Stich, wo es sich um die Frage der Aetiologie der
Ganglienzellversnderungen handelt. Nun habe ich aber doch an den
Ganglienzellen der Netzhaut eine Beobachtung gemacht, die uns einen
gewissen Fingerzeig hinsichtlich der Aetiologie zu geben vermag.

In den Fillen 6 und 8, in denen es sich um eine im vollen Gange
befindliche Sehnervenatrophie handelte, habe ich an einer grdsseren Zahl
von Ganglienzellen auffallend grosse und zahlreiche Nisslkorper feststellen
konnen. Die einzelnen Korper waren zweifellos grosser, als man sie jemals
in normalen Netzhduten sieht und sie farbten sich intensiv mit Thionin.
Was aber vor allem auffiel, war der Umstand, dass anch im Zentrum
der Zelle grosse, intensiv gefirbte Nisslkorper und zwar dicht bei einander
lagen. Von den kleinen zentralen Nisslkdrperchen waren nur noch ver-
einzelte nachzuweisen. Sie waren ganz offenbar zum grossten Teile durch
die grossen Gebilde ersetzt.

Derartige Ganglienzellen habe ich in normalen Netzhiuten niemals
gesehen. Es muss sich also um eine mit dem Sehnervenschwunde in
Zusammenhang stehende Erscheinung handeln.

Nun ist ja seit langem durch die Nissl’schen Arbeiten bekannt,
dass nach Nervendurchschneidungen die sekundir verinderten Ganglien-
zellen entweder ganz zerfallen oder aber nach einer gewissen Zeit ihre
friihere Form wieder annehmen, sich also gewissermassen wieder erholen.
Nach Marinesco treten die ersten Erscheinungen der Erholung und
Reparation ungefihr 3 Wochen nach der Lision auf. Und zwar hat
Marinesco an motorischen Zellen gefunden, dass sich neue Nisslschollen
zuerst in den zentralen Teilen der Ganglienzellen bilden, wihrend gleich-
zeitig der Kern wieder in die Mitte zuriickkehrt. Spiter bilden sich
dann auch in den Husseren mehr peripher gelegenen Teilen der Ganglien-
zellen die Nissischollen wieder. Besonders bemerkenswert ist nun die
Tatsache, dass die neugebildeten Nisslschollen sowohl an Grosse, wie
an Zahl die urspriinglichen Schollen iibertreffen. Dadurch kommt das
Zellbild zu Stande, das Nissl als ,,pyknomorphen Zustand“ geschildert
hat. Die Frage, wie es kommt, dass ein Teil der sekundir verinderten
Zellen zu Grunde geht, ein Teil sich wieder erholt und zu pyknomorphen
Zellen wird, ist heute noch nicht gelést. So viel aber steht doch heute
schon fest, dass derartige pyknomorphe Zellen sich nur nach Nerven-
lisionen finden. Bei den Ganglienzellen mit den zahlreichen und grossen
Nisslkérpern in der Netzhaut haben wir es meines Erachtens mit
solchen pyknomorphen Zellen zu tun und.ihre Anwesenheit spricht dafiir,
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dass die Ursache der Ganglienzellverinderungen in einer Lision der
Optikusfasern zu suchen ist.

Wenn wir also auch aus der Art der Ganglienzelldegeneration keine
Schliisse auf die Aetiologie ziehen dirfen, so konnen wir doch das Vor-
kommen der ,pyknomorphen* Zellen als ein Zeichen dafiir ansehen, dass
die primiren Verinderungen bei dem Sehnervenschwunde nicht in der
Ganglienzellschicht der Retina zu suchen sind, sondern an irgend einer
Stelle der optischen Bahn. In der optischen Bahn muss irgend wo eine
Unterbrechung stattgefunden haben, die ihnliche Wirkungen auf die
Ganglienzellen der Retina ausiibt, wie die Durchschneidung des Sehnerven.

Grade an dieser Stelle scheint mir der Hinweis darauf von Be-
deutung, dass sich auch nach Abquetschung des Optikus durch die
arteriosklerotische Karotis und bei dadurch bedingtem Sehnervenschwund
solche pyknomorphe Zellen in der Netzhaut finden wie ich in einem
Falle nachweisen konnte. Sie zeigen genau dasselbe Aussehen, wie bei
der tabischen Sehnervenatrophie. Ob sich derartige Zellen nur in ge-
wissen Stadien der Degeneration finden, das kénnen erst weitere Unter-
suchungen lehren.

Der Nachweis gewisser reparativer Vorginge an den Ganglienzellen
der Retina leitet uns zu der Frage, ob von den Ganglienzellen der
Netzhaut aus auch wieder neue Fasern gebildet werden konnen. Ich
habe diese Frage an meinem Materiale nicht entscheiden k&nnen.

Die Moglichkeit solcher Faserbildung von den Ganglienzellen der
Netzhaut ans ist aber ohne weiteres nicht zu leugnen. Im Gegenteil
spricht fiir eine solche Moglichkeit das Verhalten der Spinalganglienzellen
bei der Tabes. An diesen Zellen haben Nageotte und Bielschowski
eine ausgesprochene Regenerationstendenz beobachtet. Nach Nageotte
werden von den Spinalganglienzellen Fasern gebildet, die dem Riicken-
mark wieder zustreben, nach Bielschowski erreichen sie es sogar wieder.

Es erscheint mir nun aber doch erforderlich, die Frage zu priifen,
ob wir die Verhiltnisse an den Spinalganglienzellen ohne weiteres auf
die Ganglienzellen der Netzhaut {ibertragen diirfen. Man hat zwar frither
die Verinderungen der Netzhautganglienzellen bei der Tabes in Parallele
gesetzt zu den Verinderungen der Spinalganglienzellen. Moxter hat
die Berechtigung dazu vor allem davon herleiten wollen, dass die Ganglien-
zellen der Netzhaut ebenso wie die Spinalganglienzellen aus der Ganglien-
leiste hervorgingen, welche sich aus dem Medullarrohr abschniirt und
an die Peripherie riickt.

Schon Uhthoff hat aber darauf hingewiesen, dass ein solcher Ver-
gleich fiir dieTabes nicht zutrifft, weil nach den Untersuchungen Wollen-
berg’s kein konstantes Verhiltnis zwischen den Verdnderungen in den
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Spinalganglienzellen und denen in den hinteren Wurzeln besténde.
Schaffer hat sogar nachgewiesen, dass selbst bei hochgradigster Wurzel-
degeneration Verinderungen in den Spinalganglienzellen ganz fehlen
konnen. Aber nicht allein die Verhiltnisse bei der Tabes zeigen, dass
ein Vergleich zwischen den' Ganglienzellen der Spinalganglien und der
der Netzhaut nicht berechtigt ist, es ergibt sich das auch aus den Re-
sultaten der experimentellen Forschung.

Wihrend man {riher vor allem auf Grund der Untersuchungen
Lugaro’s angenommen hatte, dass die Spinalganglienzellen nur nach
Durchschneidung der peripheren Neuriten eine tiefgreifende Verinderung
erfahren, dass sie dagegen nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln,
also der zentralen Aeste, unverindert blieben, haben neuere Unter-
suchungen ergeben, dass diese Ansicht nicht zu Recht besteht. Es hat
sich vielmehr gezeigt, dass auch nach Durchschneidung der hinteren
Wurzeln eine Degeneration eintritt, aber diese Degeneration beginnt erst
ausserordentlich spiat (Koster). Erst am 60. Tage sind die ersten Zei-
chen der Degeneration festzustellen und am 120. Tage sind erst ver-
einzelte Zellen degeneriert, nach 180 Tagen ist die Degeneration erst
nrecht augenfilligh und bis zum 330. Tage nimmt die Degeneration noch
zu, ohne jedoch zu vélliger Verddung zu fiihren.

Mit diesem Verhalten stimmt doch das Verhalten der Netzhaut-
ganglienzellen nach Durchschneidungen des Optikus nach keiner Rich-
tung iiberein. Vielmehr haben sowohl Birch-Hirschfeld, wie Schrei-
ber gefunden, dass der Ganglienzellzerfall der Netzhaut sehr schnell
der Durchschneidung des Optikus folgt. So hat Schreiber gefunden,
dass bei Kaninchen schon 4 Tage nach der Durchschneidung des Optikus
schlechtere Fiarbbarkeit der Nisslkorper, und schon nach 6 Tagen ein
vollkommenes Fehlen der Nisslschollen und Schrumpfung der Kerne
in allen Ganglienzellen der Netzhaut festzustellen ist. Die Verinde-
rungen an den Ganglienzellen schliessen sich dem Zerfall der Mark-
scheiden an. Die Entfernung der Durchschneidungsstelle vom Auge ist
ohne Einfluss auf die Schnelligkeit des Eintritts der Netzhautversinderungen.

Wir haben demnach doch nach Durchschneidungen ein derartig ab-
weichendes Verhalten der Netzhautganglienzellen von dem Verhalten der
Spinalganglienzellen, dass ein Vergleich zwischen beiden Zellen bei der
Tabes und Paralyse doch nur mit grosser Vorsicht gezogen werden kann.
Wir diirfen deswegen auch nicht ohne weiteres aus dem Verhalten der
Spinalganglienzellen den Schluss ziehen, dass auch die Ganglienzellen
der Retina neue Nervenfasern bilden kénnen.

Was die iibrigen Schichten der Netzhaut betrifft, so konnen wir
aus ihrem Verhalten keinerlei Schliisse auf die Aetiologie des Sehnerven-
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schwundes ziehen. Veriinderungen finden wir beim Sehnervenschwunde
ja nur an den bipolaren Zellen (blasige Vergrosserung und Schrumpfung,
ef. oben). Im Anschluss an die blasige Vergrosserung gehen zweifellos
Zellen zu Grunde. Ich habe aber oben schon betont, dass auch beim
totalen Sehnervenschwunde sich immer nur eine kleine Zahl der bipolaren
Zellen verindert zeigt. Nach meiner Schitzung sind es nie mehr als 1/,
aller bipolaren Zellen. Darauf ist es wohl auch zuriickzufiihren, dass
die Veranderungen an den inneven Kornern beim tabischen Sehnerven-
schwunde bisher iiberhaupt nicht beachtet sind. Niemals kommt es
so weit, dass sich eine Dickenabnahme der inneren Kornerschicht fest-
stellen lisst. Die Verinderungen der bipolaren Zellen halte ich fiir
eine Folge des Sehnervenschwundes und der Ganglienzelldegeneration.
Dafiir spricht meines Erachtens vor allem die Tatsache, dass sich die-
selben Verinderungen und zwar auch nur an einer kleinen Zahl von
Zellen bei dem durch Arteriosklerose der Karotis bedingten Sehnerven-
schwunde finden.

Toxische Wirkungen, etwa durch die hypothetischen Toxine von
Strimpell, Mobius oder Kréipelin, kommen jedenfalls wohl nicht in
Betracht, da in den Fillen, in denen durch Gifte Veranderungen an den
inneren Kornern hervorgerufen werden, stets alle inneren Korner er-
griffen werden. So hat Birch-Hirschfeld (1) nachgewiesen, dass bei
der experimentellen Chininintoxikation simtliche inneren Korner fein-
kornigen Zerfall und unregelmiissige Form zeigten, ebenso fanden sich
bei Filix mas-Vergiftung alle inneren Kérner erkrankt.

Dass beim Tier nach experimenteller Sehnervendurchschneidung
(Schreiber) keine Verinderungen an den inneren Kornern auftreten,
mag daran liegen, dass die anatomisehen Verhiltnisse beim Tier doch
etwas andere sind, als beim Menschen.

Dass die ibrigen Netzhautschichten stets normal gefunden sind,
steht durchaus im Einklang mit den Befunden bei experimenteller Seh-
nervendurchschneidung und mit den Befunden bei sekundirer Netzhaut-
degeneration infolge von deszendierender Atrophie.

Bei Intoxikationen dagegen haben sich bisweilen auch an den dusseren
Kornern Verinderungen nachweisen lassen. So hat Birch-Hirschfeld bei
Chininvergiftung auch die dusseren Korner nebst den Stibchen und Zapfen in
Degeneration gefunden; ebenso hat er Verinderungen an den Ausseren
Kornern bei Filix mas-Vergiftung nachgewiesen und schliesslich hat er
zusammen mit Koster bei Atoxylvergiftung des Menschen eine ausge-
sprochene Degeneration der Stibchenkdrner (Kernschrumpfung und Ver-
klumpung des Chromatins) bei relativ intaktem Verhalten der Zapfen-
korner gefunden. Andererseits gibt es aber auch Intoxikationen (Thyreoidin
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und Nikotin), bei denen die #usseren Kérner vollkommen normal bleiben.
Jedenfalls kann allein aus dem normalen Verhalten der fusseren Kdrner
kein Schluss auf die Aetiologie des Sehnervenschwundes gezogen werden.

Pathologisch-anatomischer Befund bei sogenannter
Klein’scher ,,Retinitis paralytica.”

Im Jahre 1877 hat Klein eine Augenhintergrundsverinderung bei
Paralytikern beschrieben, die er als ,Retinitis paralytica* bezeichnete.
Er hat diese Verinderung bei 62 pCt. der von ihm untersuchten Paraly-
tiker gefunden. Die Verinderung besteht nach Klein darin, dass die
Papille und der iibrige Augenhintergrund wie mit einem zarten Schleier
bedeckt sind, die Gefisse sich nur schlecht abheben, der Reflex der
Gefisse, namentlich der Venen sehr undeutlich ist und an den Arterien
sich Verbreiterungen und zwar bis auf das Doppeite des Kalibers in
einer Linge von 1—2 PD. finden.

Der Klein’schen ,Retinitis“ hat man friiher grosse Bedeutung bei-
gemessen, weil man in der Idee befangen war, dass sie der Ausdruck
einer parallel zu der Hirnerkrankung gehenden Netzhauterkrankung wire,
und weil man glaubte, dass man das Vorhandensein dieser Netzhaut-
erkrankung zur Diagnose der progressiven Paralyse verwerten kéonnte.

Die von Klein beschriebenen Gefiissverinderungen sind von keiner
Seite bestitigt worden, wohl aber sind ,Tribungen“ der Netzhaut bei
einer grosseren Zahl von Paralytikern gefunden worden, und zwar von
Schreiber, Borysiekiwicz, Uhthoff, Kubnt und Wokenius und
Wintersteiner.

Die Bedeutung dieser Triibungen ist nun aber eine sehr problematische.
Schon Klein hat angegeben, dass er dieselbe ,Retinitis“, wie bei Pa-
ralyse auch bei anderen Geisteskrankheiten, z. B. Manie, Alkoholismus,
Epilepsie gefunden hat und zwar unter 26 derartigen Fillen 11 mal, und
ghnlich lauten die Angaben aller Nachuntersucher. Siemerling (1886)
hat besonders darauf hingewiesen, dass er Netzhauttriibungen in der
Umgebung der Papille bei Paralytikern zwar in 8 pCt. seiner Fille
beobachtet hat, dass diese Triibungen aber bei Alkoholikern noch
hiufiger seien und zwar in 20 pCt. aller Fille vorkimen. Kuhnt und
Wokenius haben die Klein’sche Papillen-Netzhauttriibung 3 mal bei
Paralyse, 2 mal bei Alkoholpsychosen, 5 mal bei Paranoia und 14 mal
bei anderen Geisteskrankheiten (Manie, Demenz nach Melancholie, Idiotie,
Epilepsie) beobachtet. Wintersteiner, der bei 1005 Geisteskrankheiten
die Klein’sche Triibung nur 9 mal beobachtet hat, betont, dass unter
diesen 9 Fillen nur 3 Paralytiker waren und dass die iibrigen 6 Fille
auf Alkoholiker, Melancholiker, Paranoiker und Epileptiker entfielen.
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Von fast allen Seiten wird bestritten, dass es sich bei der Klein’schen
Tribung um eine ,Retinitis* handelt und besonders scharf betont das
Wintersteiner. Ich habe linger als 5 Jahre simtliche Geisteskranke
der Kieler Psychiatrischen Klinik untersucht. Unter den von mir unter-
suchten Paralytikern, deren Zahl iiber 250 betriigt, habe ich die Klein’sche
Triibung nur 3 mal gesehen.

Die von Klein beschriebenen Gefissverinderungen habe ich ebenso
wenig beobachtet, wie andere Autoren. Meines Erachtens bietet nun
aber die Kleiun’sche Triibung nichts fiir Paralyse oder andere Geistes-
krankheiten Charakteristisches. Man hat leider bisher auf diese Triibung
immer nur die Insassen von Irrenkliniken untersucht. Achtet man aber
einmal auch bei véllig normalen Menschen auf diese Erscheinung, so
findet man, dass sie sich aunch bei solchen Personen durchaus nicht
selten findet. Schon Wintersteiner hat darauf hingewiesen, dass man
bei ilteren Leuten, besonders mit ausgesprochener Arteriosklerose die
Klein’sche Tribung sehr hiufiz findet. Ich méchte aber noch
ganz besonders betonen, dass sie auch bei vollig normalen Menschen
ohne Arteriosklerose schon im mittleren Lebensalter beobachtet werden
kann. Es geht mit der Klein’schen Triibung genau so, wie mit den
feinen Makulaverinderungen, die in Form von lichten Piinktchen oder
Flecken in oder um die Foveola zu sehen sind. Auch sie finden sich
bei Paralytikern (Wintersteiner, ferner mein Fall 1), aber es wire
falsch, ihnen irgend welche pathologische Bedeutung beizumessen. Denn
sie kommen auch bei vollig Normalen vor, wie das besonders Birch-
Hirschfeld und Uhthoff auf dem Heidelberger Kongress 1912 ge-
legentlich der Besprechung der Schidigung des Auges bei Beobachtung
der Sonnenfinsternis betont haben.

Wir haben es weder bei der Klein’schen Triibung, mnoch bei den
hellen Flecken in der Makulagegend mit einer fiir die Paralyse irgend
wie bedeutungsvollen Erscheinung zu tun.

Dass es sich in der Tat bei beiden Erscheinungen nicht um irgend-
eine mit der Paralyse zusammenhingende Affektion handelt, beweist
ausser der klinischen Beobachtung nun auch noch ein Fall, den ich
histologisch zu untersuchen Gelegenheit hatte.

Es handelt sich um den Fall 1. In diesem Falle zeigte das Augen-
spiegelbild eine typische Klein’sche Triibung, d. h. es war die Um-
gebung der Papille und die Makulagegend verschleiert, die Netzhaut war
hier wenig durchsichtig. Die Papille selbst war normal, es fand sich
keine Spur von Atrophie. Ein leichter Schleier lag aber auch tber der
Papille. DieTriibung war gegen die Peripherie nicht scharfbegrenzt, sondern
verlor sich ganz allmahlich. Der Foveolarreflex war kaum nachweisbar.
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Die Gefiisse waren normal. Ausser dieser Netzhauttriibung, die alle
Charakteristika der Klein’schen Triibung zeigte, fanden sich nun noch
3 kleine gelbliche Stippchen dicht neben der Foveola. Es war mit
dem Augenspiegel nicht festzustellen, ob diese Stippchen durch leichte
Verinderungen im Pigmentepithel bedingt waren oder durch Verinde-
rangen in der Retina selbst.

Die mikroskopische Untersuchung des rechten Auges, das 1/, Stunde
post exitum durch Injektion in den Glaskorper fixiert war, ergab nun
folgenden Befund:

Von irgendwelchen entziindlichen Erscheinungen war nirgends die
Rede. Die Gefisse waren vollkommen normal. Es fand sich weder in
der Retina, noch jn der Aderhaut, noch in der Papille auch nur eine
Plasmazelle oder ein Lymphozyt. Es fanden sich auch nirgends irgend
welche Zeichen abgelaufener Entziindung.

Die Bezeichnung ,Retinitis*, die ja schon nach den klinischen Er-
scheinungen nicht berechtigt erschien, ist auf Grund des pathologisch-
anatomischen Befundes nicht mehr aufrecht zu erhalten.

Was nun den ibrigen Befund betrifft, so waren die nervgsen Ele-
mente der Netzhaut, also die Ganglienzellen, die beiden Kornerschichten
und die Stibchen und Zapfen vollkommen normal. Auch an der
Nervenfaserschicht und den retikuliiren Schichten liessen sich keinerlei
Verinderungen nachweisen.

Die einzigen Verinderungen, die mit der Klein’schen Triibung
in Zusammenhang stehen konnten, fanden sich am Stiitzgewebe. Die
vertikal verlaufenden Radiirfasern zeigten bei der Heidenh ain’schen
Eisenalaunhimatoxylinfirbung eine auffallende Verdickung im Ver-
gleich zu anderen, nach derselben Methode fixierten und gefiirbten
Priparaten; vor allem aber fand sich eine zum Teil recht auffallende
Verdickung der Membrana limitans interna. Die Membrana limitans
interna stellt ja normalerweise eine einfache, doppeltkonturierte Linie
dar (Greeff). Sie ist nach Greeff keine isolierbare, eigentliche Membran,
sondern zusammengesetzt aus den Basalkegeln der Radiirfasern. In
meinem Falle fand ich nun diese Membran, die sich, nebenbei bemerkt,
von der Membrana hyaloidea scharf abhob, auffallend dick. Die
Dicke wechselte etwas. In der Makulagegend betrug sie 1,6 bis
2 Mikra. An einzelnen Stellen in der Umgebung der Papille wurden
sogar 2,5 Mikra exreicht. Dabei handelte es sich stets um senkrechte,
nicht etwa um Schrigschnitte. Es schien mir auch, als ob diese
Membran besonders rigide war, denn an einer Stelle, wo sie artefiziell
etwas abgelost war, verlief sie in ihrem abgeldsten Teile vollkommen
gestreckt.
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Ausser dieser Verdickung der Membrana limitans interna und der
Verdickung der Radifirfasern habe ich keinerlei Veriinderungen gefunden,
die man als die Ursache der Klein'schen Triibung hitte ansprechen
konnen. Theoretisch ist es ja nun auch leicht erklirlich, dass Ver-
dickungen der Membran zu einer stirkeren Reflexion des Lichts an der-
Vorderfliiche der Retina fiihren und damit eine Triibung vortduschen
konnen.

Was nun die hellen Stippchen, 3 an der Zahl, betrifit, die in der
Makulagegend zu sehen waren, so ergab die mikroskopische Unter-
suchung nur das Fehlen vereinzelter Pigmentepithelzellen in der Makula-
gegend und eine beginnende Glasdrusenbildung der Lamina vitrea.

Die Zahl der ausgefallenen Pigmentepithelzellen war jedoch grosser
als die Zahl der mit dem Augenspiegel sichtbaren gelben Fleckchen.
Trotzdem michte ich annehmen, dass Verschiebungen oder Defekte im
Pigmentepithel zusammen mit Verdickungen der Lamina vitrea die Ur-
sache der gelben Fleckchen abgaben.

Jedenfalls ergibt sich aus der pathologisch-anatomischen Unter-
suchung, dass weder die Klein’sche Triibung, noch etwaige Stippchen in
der Makulagegend irgend etwas mit der progressiven Paralyse zu tun
haben, und dass speziell keinerlei Zusammenhang zwischen ihnen und
dem tabischen bzw. paralytischen .Sehnervenschwunde besteht.

Zeit des Auftretens und Ausdebnung der
Netzhautverinderungen.

Von grosster Bedeutung fiir die Frage der Aetiologie des Seh-
nervenschwundes ist die Feststellung, wann und in welcher Ausdehnung
sich Netzhautverinderungen bei der Paralyse finden.

Nach der heute fast allgemein giltigen Auffassung beginnt der Seh-
nervenschwund in der Netzhaut und zwar in den Ganglienzellen der
Netzhaut. Die Ganglienzellen sollen infolge der Einwirkung eines im
Korper kreisenden Toxins erkranken.

Man miisste nun nach der heutigen Theorie annehmen, dass sich
Netzhaut und speziell Ganglienzellverinderungen schon zu einer Zeit
finden, zu der Sebnervenverinderungen noch nicht nachweisbar sind.

Unter meinen Fillen waren 8, in denen sich im Sehnerven keine
Spur von degenerativen Verinderungen nachweisen liess, es waren das
die Fille 1, 2, 5, 10, 11, 21, 23 und 2t Im Falle 2 und 5 stauden
mir die Netzhiute aus #Husseren Griinden zur Untersuchung nicht zur
Verfiigung. Im Fall 11 waren mehr als 12 Stunden seit dem Exitus
verflossen, als die Netzhiute in die Fixationsfliissigkeit gebracht wurden.
Die Netzhiute zeigten deswegen hochgradige Leichenerscheinungen. Es

9
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war nur noch festzustellen, dass die Zellen der Netzhaut in normaler
Zahl und Anordnung vorhanden waren, es liess sich aber nichts mehr
dariiber sagen, ob nicht zu Lebzeiten schon feinere Verinderungen
speziell in den Netzhautganglienzellen vorhanden gewesen waren.

Es blieben somit 5 Fille (1, 10, 21, 23 und 24), in denen die
Sehnerven vollkommen normal und die Netzhiute einwandsfrei fixiert
waren. Was speziell die Fixation der Netzhiute betraf, so waren in
einem Falle die Netzhiute 15 Minuten (Fall 21), in 2 Fillen 30 Minuten
(Fall 1 und 10), in einem Falle (Fall 23) 40 und in einem Falle (24)
60 Minuten nach dem Tode fixiert worden. In 4 von den 5 Fillen
handelte es sich um typische progressive Paralysen und in einem Falle
um eine Taboparalyse (Fall 24).

In keinem einzigen dieser 5 Fille fanden sich nun die geringsten
Verinderungen in der Netzhaut. Die Ganglienzellen waren in allen
Teilen und Schichten vollkommen normal, die Nisslkdrper zeigten nirgends
auch nur die geringste Abweichung von der Norm. Es ergibt sich
daraus, dass weder bei der Paralyse noch bei der Taboparalyse Netz-
hautversinderungen vorhanden sind, wenn die Sebunerven intakt sind.

In bezug auf die heutige Toxintheorie sind die Befunde deswegen
von grosser Bedeutung, weil sie zeigen, dass trotz weit fortgeschrittener
Paralyse und ausgedehnter Hinterstrangserkrankung die Netzhiiute normal
bleiben konnen. Nehmen wir wirklich an, dass sowohl die Paralyse
wie die Hinterstrangserkrankungen durch ,metasyphilitische*, im Blute
kreisende Gifte hervorgerufen werden, dass aber andererseits auch, wie
heute fast allgemein angenommen wird, der Sehnervenschwund durch
solche Gifte bedingt wird, dann ist es doch zum mindesten sehr
sonderbar, dass zu einer Zeit, wo Hirn und Riickenmark schon schwer
gelitten haben, die Netzhiute noch keinerlei Einwirkungen dieser Gifte
zeigen. Fehlt schon fiir diese auffallende Tatsache jegliche Erklirung,
so wird es den Anhingern der , Toxintheorie® wohl ganz unméglich
sein zu erkliren, wie es kommt, dass die Netzhiute auch dann normal
bleiben, wenn der Kdrper derart mit Toxinen iiberschwemmt ist, dass eszu
einem paralytischen Anfall kommt. Nach der heutigen Auffassung ist ja
der paralytische Anfall die Folge einer Giftiiberschwemmung des Karpers.

Ich habe nun unter meinen Fillen 2 mit vollkommen intakten Seh-
nerven, in denen der Tod wihrend eines paralytischen Anfalls (Fall 24),
bzw. im tiefen Koma nach einem paralytischen Anfall eintrat (Fall 1).
In beiden Fillen zeigte die Untersuchung der einwandsfrei fixierten
Netzhiute vollkommen normale Verhiltnisse.

Diese Tatsachen halte ich fiir besonders wichtig, weil sie der heutigen
Toxintheorie geradezu widersprechen. Sie stehen aber durchaus im
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Einklang mit der von mir vertretenen Ansicht, dass wir es bei ailen
tabischen und paralytischen Erscheinungen mit der Wirkung von Krank-
heitskeimen zu tun haben, die in der Sehbahn selbst ihre Wirkung
entfalten. Nur wenn wir uns den paralytischen Anfall als die Folge
einer lokal im Gehirn erfolgenden Vermehrung der Krankheitskeime
vorstellen, werden wir auch verstehen, warum beim paralytischen Anfall
die Netzhaut ginzlich normal bleibt.

Ganz entsprechend sind die Befunde in den ersten Stadien der
Sehnervendegeneration.

Die ersten Stadien des Sehnervenschwundes habe ich in 8 Fillen
beobachtet und zwar stets in diesen 8 Fillen auf einem Auge (Fall 4
links; Fall 14 rechts; Fall 15 links; Fall 16 rechts; Fall 17 links; Fall 19
rechts; Fall 20 links und Fall 22 rechts.).

In allen Fallen handelte es sich um'die ersten, grade nachweisbaren
Stadien von Sehnervenschwund. An Palpriparaten zeigten sich ganz
geringfiigige periphere Ausfiille, stets nur an umschriebener Stelle. An
den Gliapriparaten liess sich eine geringe, grade nachweisbare Glia-
wucherung feststellen.

In keinem einzigen dieser Félle habe ich nun irgend welche Ganglien-
zellausfille in der Netzhaut nachweisen konnen.

Was die feinere Struktur der Ganglienzellen betrifft, so waren
Fall 16, 17 und 20 nicht zu verwerten, weil die Netzhiute nicht recht-
zeitig, d. h. in den ersten 2 Stunden post mortem in die Fixierungs-
fliissigkeit gekommen waren und deshalb schon recht betrichtliche
Leichenerscheinungen aufwiesen. Dagegen waren die Netzhiute in
5 Fillen (4, 14, 15, 19, 22) rechtzeitig fixiert. Die Untersuchung dieser
Netzhiute liess nun nirgends Verdnderungen erkennen. Auch an den
Stellen, die den degenerierten Optikuspartien entsprachen, habe ich trotz
alles Suchens keine degenerierten Ganglienzellen gefunden.

Es bleibt nur die Moglichkeit, dass einzelne Ganglienzellen an der
Peripherie schon vollkommen zu Grunde gegangen waren. Es ist ja
sehr schwer in den peripheren Teilen der Netzhaut, wo die Ganglienzellen
nicht mehr so regelmiissig angeordnet sind wie im Zentrum, den Ausfall
vereinzelter Zellen nachzuweisen, und ich will deswegen die Mdglichkeit
nicht ganz ableugnen, dass vereinzelte Zellen verschwunden waren;
auffallend bleibt es dann aber immer noch, dass sich keine Zellen im
Stadium der Degeneration nachweisen liessen.

Und selbst wenn wir annehmen, dass schon einzelne Ganglienzellen
spurlos zu Grunde gegangen waren, bleibt noch immer die fiir die
Aetiologie des Sehnervenschwundes bedeutsame Tatsache zu recht be-
stehen, dass die degenerativen Erscheinungen in der Netzhaut unverhiltnis-

9*
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missig geringer waren als im Sehnerv. Nach der heute giltigen Toxin-
theorie miisste man ja eigentlich das Gegenteil annehmen, und v. Grosz
hat es ja auch gradezu ausgesprochen, dass man in der Netzhaut
Ganglienzellverinderungen zu Beginn der Atrophie finden miisste. Das
ist nun jedenfalls nicht der Fall. Ich habe in den oben erwihnten
Fillen nicht eine einzige degenerierende Zelle gefunden.

Wie steht es nun in den Fillen mit ausgesprochenem partiellen
Sehnervenschwunde?

Auf diese Frage kann ich auf Grund von 4 von mir untersuchten
Fillen Auskunft geben, nimlich der Fille 3, 4, 9 und 19. In allen
Fillen waren die Netzhiute ausgezeichnet fixiert; im Falle 4 15 Minuten
post exitum, im Falle 3 30 Minuten, im Falle 9 20 Minuten und im
Falle 19 45 Minuten post exitum.

In allen vier Fillen fandén sich Verinderungen in der Netzhaut,
sie waren aber stets beschrinkt auf die Netzhautteile, die den atrophischen
Sehnervenabschnitten entsprachen (cf. Tafel I).

Tm Falle 4 (rechtes Ange) lag der degenerierte Bezirk des Optikus im
Bereich des gekreuzten dorsalen und ventralen Biindels. Dementsprechend
fanden sich degenerierende Ganglienzellen in der Netzhaut nur in der
nasalen Netzhauthilfte. Die Zahl dieser degenerierenden Zellen war
relativ klein. Direkte Zellausfille waren nicht nachzuweisen. Jedenfalls
standen die Verinderungen in der Netzhaut weit hinter denen im Optikus
zuriick. Das zeigte sich auch sehr deutlich in demselben Fall an dem
Verhalten der Makula. Obwohl ich im Optikus in dem dem gekreuzten
Makulabiindel entsprechenden Abschniite schon einen deutlich nachweis-
baren, wenn auch nur geringfiigigen Faserausfall fand, konnte ich in
der ganzen Makulagegend, die auf Serienschnitte durchmustert wurde,
nicht eine einzige verinderte Ganglienzelle, geschweige denn irgend
welchen Zellausfall feststellen.

Bemerken mochte ich auch noch, dass sich in der ganzen tempo-
ralen Netzhauthilfte, die ja normalen Optikusabschnitten entsprach,
nicht eine einzige verinderte Ganglienzelle nachweisen konnte.

Im Falle 3 lag der atrophische Bezirk im rechten Optikus im un-
gekreuzten ventralen Bindel und im ungekreuzten ventralen Makula-
biindel. In der Netzhaut waren 3 Quadranten der Makulagegend voll-
kommen normal, sie wiesen weder in der Ganglienzellenschicht noch in
anderen Schichten irgend welche Verdnderungen auf.

Auch der vierte, der temporale untere Quadrant der Makulagegend
war im Ganzen normal, sowohl was seine Konfiguration, als die Zahl
seiner Zellen betraf. Nur die Nervenfaserschicht war etwas verdiinnt
und in der Ganglienzellenschicht war etwa 1/ aller Ganglienzellen ver-



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 133

indert. Die Veriinderungen bestanden in schlechter Firbbarkeit und
stellenweise sogar volligem Schwund der Nisslkorper, Schrumpfung des
Protoplasmas und Kerndegeneration. Auch im peripheren temporalen
unteren Quadranten fanden sich an vereinzelten Ganglienzellen Ver-
inderungen. Die Zah! dieser verinderten Ganglienzellen war aber sehr
gering. In den iibrigen Quadranten fand sich nicht eine einzige ver-
inderte Ganglienzelle.

Also auch in diesem Falle waren die Verinderungen in der Netz-
haut auffallend geringer, als die Verinderungen im Optikus.

Im Falle 9, in dem auf dem rechten Auge das gekreuzte dorsale
und ventrale Biindel so gut wie vollkommen degeneriert war, in dem
vom ungekreuzten dorsalen Biindel der grosste Teil geschwunden war
und in dem die Degeneration auch noch auf das ungekreuzte makulare
Biindel iibergegriffen hatte, fand sich die ganze nasale Netzhauthilfte
und der temporale obere Quadrant stark verindert. Von den Ganglien-
zellen fehlten in diesen Bezirken die Hilfte und stellenweise noch mehr
selbst bis zu 9/, aller normaler Weise vorhandener Zellen und von den
noch iibriggebliebenen Zellen waren viele verindert. Der untere tempo-
rale Quadrant war vollkommen normal. In der Makulagegend waren
die Unterschiede in den einzelnen Abschnitten recht erheblich. Wihrend
8 Quadranten vollkommen normal waren, fanden sich in dem
oberen temporalen Quadranten schwere Verinderungen. Die Ganglien-
zellenschicht wies hier deutliche Defekte auf. Schitzungsweise waren
in diesem Quadranten 3/, aller Ganglienzellen zugrunde gegangen. Von
den noch erhaltenen Ganglienzellen waren zwar die meisten normal,
ein grosser Teil zeigte aber doch auch schon Verinderungen und zwar
alle Stadien der Ganglienzelldegeneration. Auf dem linken Auge lagen
die Verhiltnisse ganz #hnlich, nur war auf dieserm Auge die Makula-
gegend der Neizhaut in der temporalen Hilfte vollkommen normal und
in der nasalen Hilfte fehlten nur wenige Zellen. Auch in diesem Falle
waren demnach die Verinderungen in der Netzhaut geringfiigiger, als
in dem entsprechenden Optikus, und an den Stellen der Netzhaui, die
normalen Optikuspartien entsprachen, fanden sich keinerlei Zeichen von

Degeneration.
Sehr auffallend war das Verhalten der Netzhaut im Falle 19 auf

dem linken Auge.

Im unteren temporalen Quadranten waren die Ganglienzellen bis
auf wenige geschwunden, die noch vorhandenen Ganglienzellen waren
fast ausnahmslos schwer verindert. Nur ganz vereinzelt fand sich noch
eine normale Ganglienzelle. Die Nervenfaserschicht fehlte in diesem
Quadranten vollkommen. Von den ibrigen peripheren Bezirken der
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Netzhaut wies nur der untere nasale Quadrant noch geringfiigige
Ganglienzellausfille auf, die beiden oberen Quadranten waren voll-
kommen normal.

Am auffallendsten war das Bild, das die Makulagegend bot. Auf
Serienschnitten durch die Makulagegend konnte festgestelit werden, dass
in 8 Quadranten der Makulagegend die Ganglienzellen fast vollkommen
geschwunden waren, wihrend in einem Quadranten, dem oberen tempo-
ralen, die Ganglienzellen noch fast vollstindig erhalten waren. Die
beiden Mikrophotographien 1 und 2 stammen von einem Schnitte, der
horizontal durch den oberen Teil der Makulagegend ging. Bild 1 zeigt,
dass im oberen temporalen Quadranten nur sehr wenig Zellen fehlten.
Ihr Fehlen liess sich iiberhaupt nur bei Vergleich mit entsprechenden
Schnitten durch normale Makulagegenden nachweisen. Bild 2 dagegen
zeigt, dass im oberen nasalen Quadranten hochstens noch eine Schicht
von Ganglienzellen erhalten war und dass auch in dieser Schicht schon
breite Liicken vorhanden waren.

Auch dieser Fall lisst erkennen, dass die Verinderungen in der
Netzhaut geringer waren als im Optikus, und dass diejenigen Bezirke
der Netzhaut, die nicht atrophischen Optikusabschnitten entsprachen,
vollkommen normal waren.

Fasse ich die Resultate aus den Beobachtungen bei partieller
Optikusatrophie zusammen, so ergibt sich aus allen 4 Fiillen gleich-
lautend, dass Verinderungen in der Netzhaut sich stets nur an
solchen Stellen finden, die atrophischen Optikusabschnitten
entsprechen. Ferner ergibt sich, dass die Verinderungen in der
Netzhaut stets geringfiigiger sind, als die Verinderungen im Optikus.
Wiihrend in allen 4 Fillen in den atrophischen Teilen der Sehnerven
so gut wie keine Nervenfasern mehr vorhanden waren, fanden sich in
den entsprechenden Netzhautpartien doch noch immer eine grossere
Zahl von wenig oder gar nicht verinderten Ganglienzellen. Jedenfalls
war die Zahl dieser Zellen stets auffallend gross im Vergleich zu der
Zahl der erhaltenen Fasern im Optikus.

Auch diese Tatsachen sprechen gegen die Entstehung des Sehnerven-
schwundes im Anschluss an einen Schwund der Ganglienzellen.

Es sprechen aber auch noch andere Tatsachen bei der partiellen
Sehnervendegeneration dagegen, auf die ich noch kurz eingehen will.

Wie Roone ganz richtig bemerkt, respektiert eine Netzbaut-
erkrankung nicht die sogenannte Raphe, d. h. die horizontal verlaufende
Grenzlinie, die den temporalen oberen und den temporalen unteren Netz-
hautquadranten von einander trennt. Im Falle 9 (rechts) nun fand sich im
unteren temporalen Quadranten ein ausgesprochener Ganglienzellen- und
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Nervenfaserschwund, wihrend im temporalen oberen Quadranten keinerlei
Verinderungen nachweisbar waren. In diesem Falle hat also die Er-
krankung ganz zweifellos die Raphe respektiert. Es ist nun gar nicht
zu erkliren, warum eine primir in der Netzhaut beginnende Degene-
ration gerade die Ganglienzellen des unteren temporalen Quadranten
befallen und zum vélligen Schwunde bringen sollte, wihrend sie den
oberen temporalen Quadranten vollkommen freilassen sollte. Im Gegen-
teil weist gerade die Tatsache, dass die Raphe die Grenzlinie zwischen
den degenerierten und den nichtdegenerierten Teilen der Netzhaut bildet,
auf eine im Optikus liegende Ursache der Netzhauterkrankung hin.
Ganz analog liegt es im Falle 19 mit der Makulagegend. Der obere
temporale Quadrant der Makula ist so gut wie vollkommen normal,
wihrend in den ibrigen 3 Quadranten die Ganglienzellen so gut wie
vollkommen geschwunden sind.

Auch in diesem Falle ist es nicht verstindlich, warum eine in der
Retinae beginnende Degeneration gerade den einen Quadranten ver-
schont, wihrend sie die Ganglienzellen in den anderen Quadranten zum
volligen Schwunde bringt. Das wird noch weniger verstindlich, wenn
wir bedenken, dass die beiden oberen Quadranten, die sich so ausser-
ordentlich verschieden verhalten, von demselben Gefisse, der Arteria
macularis superior versorgt werden. Also auch dieser Befund spricht
fiir eine im Optikus liegende Ursache der Netzhautdegeneration.

Was die spiteren Stadien des Sehnervenschwundes betrifft, so
lagsen sie Schlisse aus den Netzhautbefunden auf die Aetiologie des
Sehnervenschwundes nur bis zu einem gewissen Grade zu. Von meinen
Fillen rechne ich zu diesen spiteren Stadien die Falle 6, 12, 13, ferner
die Fille 7, 8 und 18. In den Fillen 7, 8 und 18 handelte es sich
um eine bereits auf den ganzen Optikusquerschnitt ausgedebnte Atrophie.
Im Falle 12 standen mir die Netzhiute zur Untersuchung nicht zur
Verfiigung, im Falle 13 war der tabische Sehnervenschwund durch eine
in den letzten’ Monaten hinzugekommene Retinitis albuminurica kom-
pliziert. Im Falle 6 zeigte die Nervenfaser- und die Ganglienzellen-
schicht iberall deutliche Degeneration. FEs waren jedoch die degene-
rativen Verinderungen nicht gleichmissiz tiber den ganzen Hintergrund
ausgebreitet, vielmehr waren sie mehr herdférmig angeordnet. Auf dem
rechten Auge war speziell noch die Makulagegend relativ gut erhalten,
insofern, als nur jede achte bis zehnte Zelle Verinderungen zeigte.
Aus der Tatsache, dass in diesem Falle neben normalen Ganglienzellen
degenerierende vorkamen, dass ferner eine ganze Reihe pyknomorpher
Zellen nachzuweisen waren, glaube ich schliessen zu konnen, dass
wir es in diesem Falle noch mit einem floriden Prozesse zu tun
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hatten. Ueber die Ursache dieses Prozesses gab aber der Fall keine
Auskunft.

In den Fillen 7, 8 und 18 handelte es sich um fast totalen Seh-
nervenschwund. In allen 3 Fallen waren nur noch ganz vereinzelte
markhaltige Nervenfasern in den Sehnerven nachweisbar. In den Fillen
7 und 18 liess der Netzhautbefund keine weitergehenden Schliisse zu.
In beiden Fillen waren die Netzhiute jahrelang in Formalin aufgehoben
worden und zeigten infolgedessen sehr erhebliche Verinderungen. In
beiden Fillen liess sich nur so viel sagen, dass noch in der ganzen
Netzhaut Ganglienzellen in geringer Zahl vorhanden waren; in einem
10 mm langen Netzhautschnitte lagen noch etwa 83— 5 Zellen. Die Zahl
dieser noch erhaltenen Ganglienzellen entsprach, soweit sich das iiber-
haupt schitzen liess, ungefihr der Zahl der noch erhaltenen mark-
haltigen Nervenfasern in den Optici.

Auch im Falle 8 handelte es sich um einen fast totalen Sehnerven-
schwund. Auch in diesem Falle waren nur noch wenige markhaltige
Nervenfasern in den Sehnerven vorhanden. In diesem Falle waren die
Netzhiiute einwandsfrei fixiert. Sie zeigten hochgradige Verinderungen
in allen Teilen. Die Nervenfaserschicht war vollkommen geschwunden,
die Ganglienzellen waren zum grossten Teile zu Grunde gegangen.
So fanden sich in der Makulagegend vom Rande der Fovea bis zur
Mitte der Foveola nur noch 2—3 Zellen und in den peripheren Teilen
der Netzhaut von der Papille bis zur lusseren Peripherie pur 2—5 Zellen
in einem Schnitte. Die meisten dieser Zellen zeigten nun zwar Ver-
anderungen, ein kleiner Teil war aber doch noch normal. Ganz ver-
einzelt fanden sich auch pyknomorphe Zellen. In diesem Fall war
die Zahl der noch erhaltenen Ganglienzellen grosser, als die Zahl
der noch erhaltenen Sehnervenfasern, soweit sich das {iberbaupt fest-
stellen lisst.

Wollen wir aus den zuletzt erwéhnten 6 Fillen iiberhaupt Schliisse auf
die Ursache des Sehnervenschwundes ziehen, so képnen wir das meines
Erachtens nach nur in dem Sinne, dass die Ursache des Sehnerven-
schwundes in der Sehbahn gelegen sein muss, denn es wire sonst nicht
recht verstindlich, wie in der Netzhaut auch dann noch normale Gang-
lienzellen, wenn auch nur in geringer Zahl, vorhauden sein konnen,
wenn der Sehnerv schon so gut wie ganz zugrunde gegangen ist.
Wiirde weiter wirklich ein Toxin zuerst die Ganglienzellen in der Netzhaut
schadigen, so konnte man doch kaum annehmen, dass zu einer Zeit,
wo schon ?/;, und mehr aller Ganglienzellen vollkommen zugrunde
gegangen und verschwunden sind, noch véllig ungeschidigte Ganglien-
zellen in der Netzhaut vorkommen.



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 137

Fasse ich die Resultate meiner Netzhautuntersuchungen bei Tabes
und Paralyse, soweit sie fiir die Frage der Ursache des tabischen und
paralytischen Sehnervenschwundes in Betracht kommen, zusammen, so
ergeben sich folgende Tatsachen:

1.

Die Netzhaut bietet zu keiner Zeit des Sehnervenschwundes
bei Tabes und Paralyse ein besonderes histopathologisches
Bild. Die Verinderungen, die sich in der Netzhaunt finden,
stimmen durchaus iiberein mit den Verinderungen, wie wir
sie bei der deszendierenden Degeneration des Sehnerven z. B.
nach Abquetschung des Sehnerven durch die arteriosklerotische
Carotis interna sehen. Auch bei dieser kommen ,,pyknomorphe
Ganglienzellen“, die auf gewisse reparative Vorginge schliessen
lassen, vor und ebenso finden sich bei dieser deszendierenden
Atrophie geringfiigige Verinderungen in der inneren Korner-
schicht.

. Die Veriinderungen der Netzhaut beim tabischen und para-

Iytischen Sehnervenschwunde stimmen in allen wesentlichen
Pankten tiberein mit den Verinderungen nach experimenteller
Sehnervendurchschneidung. Nur sind beim Tier bis jetzt keine
Verinderungen "'an den inneren Kérnern beobachtet und keine
»pyknomorphen® Ganglienzellen.

. Es finden sich, abgesehen von den Verinderungen in der

Nervenfaser-und der Ganglienzellenschicht und an einigen inneren
Kérnern keinerlei Veréinderungen in den anderen Schichten,
wie sie bei einigen Vergiftungen, z. B. mit Chinin, Filix mas,
Atoxyl an den Ausseren Kornern und den Stibchen und Zapfen
beobachtet sind.

. In der Netzhaut finden sich nur dann Ver#inderungen, wenn

zweifellose degenerative Verinderungen am Sehnerven bestehen.
Sind die Sehnerven intakt, so sind es auch die Netzhiute
Selbst wiahrend und nach einem paralytischen Anfalle sind die
Netzhiute vollkommen normal, wenn die Sehnerven vor dem
Anfalle normal waren.

In den ersten Stadien des Sehnervenschwundes finden sich

keine Verinderungen in der Retina.

. Bei partiellem Sehnervenschwund sind die Verinderungen

streng auf die Teile beschrinkt, die atrophischen Optikusab-
schnitten entsprechen.

. Bei partiellem Sehnervenschwunde sind die Verinde-

rungen in der Retina relativ geringer als die Verinderungen
im Optikus.
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8. Auch bei totalem Sehnervenschwunde finden sich noch véllig
normale Ganglienzellen in der Retina, wenn auch nur in ge-
ringer Zahl.

Aus der Gesamtheit der erwshnten Tatsachen lisst sich nur der
eine Schluss ziehen, dass es sich in der Netzhaut nicht, wie man bisher
angenommen hat, um primire Verinderungen handelt, sondern dass wir
es mit sekundiren Verinderungen zu tun haben, und dass die Ursache
des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progressiven Paralyse
nicht in der Netzhaut, sondern irgendwo in der Sehbahn zu suchen ist.

II. Die Verinderungen des Sehnerven.

Was die Verinderungen des Sehnerven bei der Tabes und der pro-
gressive Paralysen betrifft, so ist es zweckmissig, die degenerativen und
die exsudativen Prozesse gesondert zu betrachten.

Degenerative Verinderungen: Bei den degenerativen Verin-
derungen unterscheiden wir den Zerfall der nervosen Substanz, die Weg-
riumung der Zerfallsprodukte, und den Ersatz der zerfallenen Massen
durch Gliagewebe.

Bei dem Zerfall der nervosen Substanz sind die Markscheiden und
die Acbsenzylinder beteiligt. Was die Markscheiden betrifft, so dirfen
wir die kadavertsen Erscheinungen, bezw. die Kunstprodukte nicht mit
degenerativen Erscheinungen verwechseln. Kadaverise Erscheinungen
treten an den Markscheiden sehr leicht wegen ihrer ausserordentlich
weichen Konsistenz auf. Besonders leicht aber zeigen sich kada-
verdse Veridnderungen an solchen Nervenfasern, die keine Schwann-
schen Scheiden besitzen. Und zu diesen Fasern gehdren ja auch die
Fasern des_Optikus.

Normalerweise stellen die Markscheiden des Optikus lange Rohren
dar. Aber schon die Fixierung mit gewissen Fixierungsmitteln (z. B.
Kaliumbichromat oder Formalin) #ndert dieses Bild. Die Markscheiden
werden hockerig, zeigen Ausbuchtungen und bilden, besonders wenn
das Material nicht ganz frisch war, perlschnurartige Formen.

Derartige Verinderungen sind nun keinesfalls als Zeichen einer
beginnenden Degeneration anzusehen, wie das einige Autoren noch immer
tun. Wirkliche Degenerationserscheinungen #ussern sich am Optikus in
Zerkliiftungen des Markmantels und Bildung von tiefen Einschniirungen
und schliesslich in einer Fragmentation und Bildung von rundlichen und
ovalen Klumpen oder Schollen (,, Markellipsoiden®).

Die Klumpen oder Schollen zerfallen auch im Optikus in immer
kieinere Partikel, von verschiedenster Form. Bei diesem Zerfall erleidet
das Myelin auch chemische Verinderungen, wie das von verschiedenen
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Seiten genauer untersucht worden ist, indem es in seine Grundsubstan-
zen, Lezithin, das sich mit Osmium schwarz firbt, Protagon, das sich
mit Thionin und Toluidinblau metachromatisch firbt (Reich) zerfallt.

Die Einzelstadien des Markscheidenzerfalls lassen sich auch im
Optikus bei Tabes und Paralyse ganz gut beobachten, besonders wenn
man sich der Merzbacher ’schen Methode bedient.

In manchen Fillen lassen sich allerdings degenerierende Fasern
iiberhaupt nicht nachweisen, sondern es lisst sich nur das ginzliche
Fehlen von Fasern an bestimmten Stellen feststellen.

Was die Nervenfibrillen betrifft, so gibt die Bielschowski’sche
Silberimpriignationsmethode keinen volligen Aufschluss iiber die bei
ihrem Zerfall auftretenden Erscheinungen. Durch die Bielschowski-
sche Methode werden ja schon normalerweise ,die Fibrillen mit den
perifibrilliren Substanzen auf der markfiihrenden Strecke der Faser zu
homogenen schwarzen Béindern verklebt* (Bielschowski). Es wird mit
dieser Methode also der ganze Achsenzylinder impriigniert. Die Ver-
inderungen, die der so imprignierte Achsenzylinder bei der tabischen
und paralytischen Atrophie erleidet, bestehen in partiellen, zum Teil
recht erheblichen Anschwellungen und in dem meist iiber grissere oder
kleinere Strecken ausgedehnten Verlust der Impriignierbarkeit. An solchen
nicht oder schlecht impriignierten Stellen sieht man bisweilen auch die von
Bielschowski zuerst beschriebene eigenartige Netzstruktur, die Biel-
schowski fir eine schaumartige Metamorphose der Grundsubstanz hilt.

Ich habe auch wiederholt beobachtet, dass der untergehende Achsen-
zylinder sich an einzelnen Stellen aufsplitterte, habe aber nicht mit
Sicherheit feststellen konnen, ob es sich hier nur um eine Auseinander-
drangung der den Achsenzylinder bildenden Fibrillen handelte, oder
schon um schwerere Zerfallserscheinungen.

Wiederholt habe ich an dem Achsenzylinder tiefe Einschniirungen
gesehen und selbst Unterbrechungen, durch die der Achsenzylinder in
einzelne Teile zerlegt wurde.

Die Frage, ob die Markscheiden oder die Fibrillen bei dem tabi-
schen Sehnervenschwunde zuerst zerfallen, mdchte ich dahin beantwor-
ten, dasss sich im allgemeinen eine zeitliche Differenz zwischen dem
Zerfall der Markscheiden und der Fibrillen nicht feststellen lisst. lch
habe gerade im Hinblick auf diese Frage mein Material wiederholt
durchgesehen und bei genauem Vergleich korrespondierender Schnitte
die Zahl der erhaltenen Markscheiden mit der Zahl der erhaltenen
Achsenzylinder in den atrophischen bezw. atrophierenden Bezirken ver-
glichen. In der grossten Zahl der Fille habe ich einen Unterschied
jedenfalls nicht feststellen konnen.
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Auf der anderen Seite habe ich aber auch Beobachtungen gemacht,
die darauf hinweisen, dass eine solche zeitliche Differenz in gewissen
Fillen doch vorkommen kann. Und zwar kann sowohl der Zerfall der
Markscheiden dem der Achsenzylinder vorausgehen, wie umgekehrt. In
manchen Fillen (z. B. 18) liess sich nachweisen, dass in bestimmten
Biindeln, in denen keine einzige Markscheide mehr vorhanden war,
noch Achsenzylinder lagen. Diese Achsenzylinder zeigten aber fast
stets Verinderungen, und zwar in Form von Unregelmissigkeiten
des Kalibers und partieller schlechter Firbbarkeit. Ob derartige der
Markhiille entbehrende und verinderte Achsenzylinder noch leiten,
scheint mir sehr fraglich zu sein. Nach Bartels zerfillt ja mit den
Markscheiden auch das Myeloaxostroma, also die Substarz, in die die
Fibrillen eingebettet sind, und die nach Kaplan mit der Markscheide
stopographisch, qualitativ, histologisch und genetisch“ eine Einheit
bildet. Die Fibrillen wiirden dann ,nackt” verlaufen. Nun hat zwar
Bielschowski gezeigt, dass ein Teil der perifibrilliren Substanz er-
halten bleibt, so dass also auch nach dem Zerfall der Markscheiden
die Fibrillen noch immer etwas geschiitzt sind. Ob man daraus aber
den Schluss ziehen darf, dass solche Fibrillen noch fiir die Reizleitung
in Frage kommen, michte ich doch bezweifeln. Dass diese Zweifel
berechtigt sind, ergibt sich aus der Tatsache, dass wir auch bei véllig
Amaurotischen noch scheinbar gut erhaltene Achsenzylinder finden.

Wir konnen iberhaupt aus dem pathologisch-anatomischen Bilde
nicht mit Sicherheit Schliisse auf die Leitungsfihigkeit der noch vor-
handenen Nervenfasern im Optikus ziehen Das ergibt sich auch aus
der Tatsache, dass bei total Amaurotischen nicht nur gut erhaltene
Achsenzylinder, sondern sogar noch markhaltige Nervenfasern vorhanden
sein konnen.

Der Einwand, dass die bei vollig Amaurotischen noch erhaltenen
Nervenfasern vielleicht Pupillenfasern wiiren, erledigt sich dadurch, dass
sowohl die nackten Achsenzylinder, wie die noch erbaltenen markhaltigen
Nervenfasern iiber den ganzen Optikusquerschnitt verteilt sind (Fall 18).
Wirde es sich um Pupillenfasern handeln, so miissten die erbaltenen
Fasern ja vor allem in dem papillomakularen Biindel zu finden sein,
da wir ja seit den Untersuchungen von Hess wissen, dass das Zentrum
der Netzhaut in ganz tberwiegender Weise als Ursprungsstelle der
pupillomotorischen Fasern in Betracht kommt.

Wihrend wir demnach an manchen Stellen zweifellos eine grossere
Widerstandsfihigkeit der Achsenzylinder finden, konnen in anderen Fillen
auch die Markscheiden linger erhalien bleiten. Mit der Merzbacher-
schen Methode habe ich wiederholt in wenig verinderten Markscheiden
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Achsenzylinder gefunden, die zweifellos schon im Zerfall begriffen
waren, da sich an ihrer Stelle mit Osmium schwarz gefiirbte Fetttrdpf-
chen nachweisen liessen. Ferner habe ich nicht selten mit derselben
Methode Markscheiden gefunden, in denen sich keine Spur von Achsen-
zylindern mehr fand. Besonders fanden sich solche leeren Markscheiden
oder Markscheidenstiicke in Abriumzellen. Man hatte da direkt den
Eindruck, als ob die Markscheiden ausgelaugt seien, ein Eindruck, der
noch dadurch erhoht wurde, dass derartige leere Markscheiden hiufig
zusammenfallen und eingeknickt werden. Es stehen diese Befunde der
frithzeitigen Achsenzylinderdegeneration in Einklang mit den Feststel-
lungen Bethe’s, der ausdriicklich betont (S.159), dass bei der Nerven-
‘degeneration nach Durchschneidung der Zerfall der Fibrillen dem Zer-
fall der Markscheiden vorausgeht.

Warum nun bei den tabischen Sehnervenatrophien, wenn iiberhaupt
eine zeitliche Differenz zwischen dem Markscheidenzerfall und Achsen-
zylinderzerfall sich findet, bald der eine und bald der andere Modus in
Erscheinung tritt, vermag ich nicht mit Sicherheit zu beantworten. Viel-
leicht lisst sich aus der Tatsache ein Schluss ziehen, dass in manchen
Fillen, in denen die Markscheiden zuerst zu Grunde gingen, exsudative
Prozesse an den betreffenden Stellen im Optikus nachweisbar waren
(Fall 18). Wir werden also in solchen Fillen an eine direkte Schidi-
gung der Markscheiden denken miissen, etwa in der Weise, dass ein in
der Gefiisswand sitzendes schidliches Agens auf der einen Seite die
Ansammlung der Plasmazellen hervorruft, auf der anderen Seite eine
Schadigung der nervosen Substanz, und zwar zuniichst der Markscheiden
herbeifiihrt. Vielleicht handelt es sich hier um eine Erscheinung, die
mit dem herd- und fleckformigen Markscheidenzerfall in der Hirnrinde
(Siemerling, Spielmeyer) in Analogie zu setzen ist.

Wenn nun aber auch eine primire Schidigung von Markscheiden
beim tabischen Sehnervensechwunde vorkommt, so beschrinkt sie sich
doch nach meinen Befunden stets auf wenige Fasern. ,Fleckweisen
Schwund der Markscheiden, wie bei multipler Sklerose habe ich nirgends
gefunden. Die Atrophie befillt in gleicher Weise die grob- und die
feinkalibrigen Fasern.

Ueber die Schnelligkeit, mit der sich die Atrophie im Optikus aus-
breitet, habe ich an meinem Materiale nichts fesistellen konnen. Von
manchen Autoren (Popow, Elschnig, v. Grosz usw.) ist ja auf Grund
von Markscheidenpriparaten die Behauptung aufgestellt worden, dass
die degenerativen Verinderungen an den distalen Teilen der Sebbahn
hochgradiger waren als in den proximalen Teilen. Soweit der Sehnerv
in Betracht kommt, kann ich diese Angabe nicht bestiitigen, Unter
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meinen Fillen waren 3 mit fast totaler Atrophie, 3 mit weit vorge-
schrittener diffuser Atrophie, 2 mit ausgedebnter partieller Atrophie und
8 mit beginnender Atrophie. In keinem einzigen dieser Fille liess sich
eine Differenz zwischen dem Grade und der Ausdehnung des atrophischen
Prozesses in den distalen und den proximalen Teilen des Sehnerven
nachweisen. Ich habe in allen Fallen genaue Vergleiche sowohl an
Markscheiden-, wie Fibrillen- und Gliapriparaten angestellt, und zwar
habe ich stets einen Schnitt dicbt hinter dem Auge mit einem ent-
sprechend behandelten Schnitt aus der Gegend des knochernen Kanals
verglichen, Unterschiede liessen sich jedoch in meinen Fillen nicht
nachweisen. In diesem Punkte entsprechen meine Befunde denen, die
Schreiber bei seinen sorgfiltigen Untersuchungen iiber den Sehnerven-
schwund nach experimenteller Sehnervendurchschneidung beim Kaninchen
erheben konnte. Nach Schreiber schreitet der Zerfall der Sehnerven-
fasern ausserordentlich schnell nach der Peripherie fort. Denn wihrend
am 4. Tage sich gerdde der Beginn der Degeneration an der Durch-
schneidungsstelle bemerkbar macht, -sind am 5. Tage schon die Nerven-
fasern bis in die periphersten Teile der Markfligel degeneriert. Die
Entfernung der Durchschneidungsstelle spielt dabei keine allzu grosse
Rolle. Denn das Resultat war dasselbe, wenn die Durchschneidungs-
stelle 2 oder 4 mm hinter dem Bulbus lag, oder wenn der Optikus
dicht am Foramen nervi optici durchschnitten wurde.

Wenn wir nach den Schreiber’schen Untersuchungen demnach
annehmen miissen, dass die histopathologischen Verinderungen sich im
Sehnerven relativ rasch ausbreiten, so konnen wir beim tabischen Seh-
pervenschwund, bei dem langsam eine Faser nach der anderen befallen
wird, im allgemeinen auch keine wesentlichen Differenzen zwischen den
distalen und den proximalen Teilen des Optikus erwarten.

Die Lage der degenerierenden Biindel war in allen meinen Fillen
verschieden, wie ein Ueberblick iiber, dus Uebersichtsbild (Tafel I) zeigt.
In den Féllen beginnender Atrophie lag der degenerierende Teil fast
stets an der Peripherie (Fall 4 links, 14 rechts, 15 links, 16 rechts,
17 links, 19 rechts, 20 links, 22 rechts) Kinseitiz war die Degene-
ration in den Fallen 3, 14, 15, 16, 17, 20, 22. Erhebliche Differenzen
zwischen beiden Seiten fanden sich in den Fillen 8, 4 und 19. Eine
gewisse Symmetrie zeigte sich in den Féillen 9 und 13.

Von irgend einer Regelmissigkeit oder Gesetzmiissigkeit in Bezug
auf den Ort und die Ausdehnung der degenerativen Prozesse ist dem-
nach keine Rede.

Ein besonderes Interesse verdienen die Vorginge, die wir heute
unter dem Namen Abbauvorginge zusammenzufassen pflegen.
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Die Zerfallsprodukte im Sehnerven bleiben nicht unverdndert an
Ort und Stelle liegen, sondern werden allmihlich resorbiert und ent-
fernt. Diese Entfernung und Resorption ist aber erst moglich, wenn
sie in bestimmter Weise zerkleinert und in einen fliissigen Zustand ge-
bracht worden sind. Die Aufgabe der Zerkleinerung und Verfliissigung
haben die sogenannten Abriumzellen.

Ueber die Herkunft der ,,Abriumzellen® herrscht noch keine vollige
Klarheit und Einigkeit. Nissl hatte friher den Gliazellen die Fihig-
keit zur Wanderung und Phagozytose zugesprochen, hat aber spiter
auf Grund von Untersuchungen, die Cerletti mit Karmin, Tusche und
shnlichen Korpern angestellt hat, seine frithere Ansicht revidiert. Mit
Recht behauptet Merzbacher, dass die Versuche von Cerletti doch
nur so viel sagen, dass die Gliazellen sich bei der Entfernung von
Karmin und dergleichen nicht beteiligen, dass aber damit noch nicht
ihre phagozytiren Eigenschaften in bezug auf andere Substanzen ge-
leugnet “werden konnen. Merzbacher, dem wir sehr sorgfiltize Unter-
suchungen iber die Abriumzellen im Nervensystem verdanken, unter-
scheidet zwei Arten von Abriumzellen und zwar nach biologischen
Gesichtspunkten. Nack ihm stammen die Abriumzellen zum Teil von
Gliazellen (gliogene Abriumzellen) und zum Teil von mesodermalen,
vor allem adventitialen Zellen ab (mesodermale Abriumzellen).

Ich habe mit der Merzbacher’schen Methode auch den Optikus
bei tabischer und paralytischer Atrophie untersucht und gefunden, dass
auch hier die Abbauvorginge sich in ganz dhnlicher Weise abspielen
wie im ganzen iibrigen Zentralnervensystem.

Die Frage, ob die im Optikus vorkommenden Abriumzellen
gliogener oder mesodermaler Natur sind, vermag ich auf Grund meiner
Priparate nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Die Schwierigkeit, die
Herkunft der Zellen in jedem Falle festzustellen, ist eine sehr grosse
und ist auch von anderer Seite zugegeben. So betont besenders Biel-
schowski, dass gliogene und mesodermale Abriumzellen auf der Hohe
der Abriumvorginge nicht voneinander zu unterscheiden sind. Nach
meinen Untersuchungen mochte ich glauben, dass zum wenigsten der
grosste Teil der Abriumzellen bei der tabischen Sehnervenatrophie glio-
gener Herkunft ist. Ich schliesse das daraus, dass sich alle Ueber-
ginge zu Gliazellen feststellen lassen. Ob daneben noch Zellen meso-
dermaler Herkunft vorhanden waren, wage ich aber auf Grund meines
bisherigen Materiales nicht zu entscheiden. Die gliogenen Abriumzellen
losen sich aus dem synzytialen Verbande, den die Gliazellen im nor-
malen Optikus bilden, los. Wenigstens habe ich in meinen Fillen einen
Zusammenhang zwischen verschiedenen Zellen nicht beobachten kdnnen.
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Der Kern der Abriumzellen unterscheidet sich hochstens durch eine
etwas erheblichere Grisse von dem Kern der gewdhnlichen Gliazellen.
Das Protoplasma, das bei der Merzbacher’schen Methode hellblau
herauskommt, zeigt meist eine etwas wabige Struktur und ist an den
meisten Zellen gat entwickelt. In dem Protoplasma lassen sich stets
mit Osmium schwarzgefirbte Korner von verschiedeper Grdsse nach-
weisen. Ausser diesen aus Fett oder fettiihnlichen Substanzen bestehenden,
schon mehr oder weniger verarbeiteten Abbauprodukten finden sich im
Inperen des Protoplasmaleibes mehr oder weniger verinderte Stiicke
von Nervenfasern. Diese in den Abriumzellen liegenden Stiicke von
Nervenfasern waren in den meisten Féllen schon stark verindert. In
manchen Fillen war die Markscheide noch zu erkennen, aber der Achsen-
zylinder schon in Tropfchen verschiedener Grosse zerfallen, in anderen
Fillen war vom Achsenzylinder nichts mehr zu sehen und nur die
leere, eingefallene Markscheide in dem Zellleibe enthalten. In manchen
Zellen wieder fanden sich Einschliisse, von denen man nicht mehr mit
Sicherheit sagen konnte, ob es sich um Reste von Nervenfasern handelte,
obwohl wohl anzunehmen ist, dass nur Zerfallsprodukte von Nerven-
fasern ins Innere der Zellen aufgenommen waren.

Einige Zellen waren ausserordentlich gross, besassen auch zwei oder
mehrere Kerne. Von den Abrdumzellen ist mit den gewodhnlichen
Firbemethoden nicht viel zu sehen.

Da die Abriumzellen in gewissen Stadien auch ,Kérnchen* ent-
halten, so konnte man sie auch als Koérochenzellen bezeichnen Es
kommen also entgegen der allgemein verbreiteten Ansicht auch im
Optilius »Kornchenzellen” vor. Allerdings nehmen diese Zellen niemals
die Kugelform an, wie wir sie im Zentralnervensystem, z.B. in Er-
weichungsherden finden. Ich glaube, dass sie es deswegen nicht tun,
weil die im Optikus herrschenden riumlichen Verhiltnisse es ihnen
nicht gestatten. Fir diese Auffassung spricht die Tatsache, dass wir
im Chiasma, dem ja die strenge Einteilung in Biindel und das starre
bindegewebige Septensystem fehlt, typische Kornchenzellen in grosser
Menge finden.

Was nun den Weitertransport des abgebauten nervisen Gewebes
betrifft, so werden die in den Abriumzellen enthaltenen fett- oder fett-
ghnlichen Massen ebenso wie sonst im Nervensystem an die Gefiss-
wandzellen abgegeben. Merzbacher ist bei seinen Untersuchungen
nicht zu einem definitiven Resultat in der Frage gekommen, ob die zer-
fallenen Massen von den Abriiumzellen auch direkt in die Gefiisse ab-
gegeben werden. Im Optikus finden sich die Adventitial- und Endothel-
zellen an den Stellen, wo Nervenfasern zugrunde gehen, mit Fett und
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fettihnlichen Substanzen vollgepfropft. Daraus ergibt sich mit Sicher-
heit, dass wenigstens ein Teil des Zerfallsmaterials auf dem Wege iiber
die Gefisswandzellen entfernt wird. Ob daneben auch noch eine direkte
Abgabe in das Gefisslumen erfolgt, habe ich nicht feststellen konnen.

Regenerationserscheinungen.

Die Frage, ob bei der tabischen resp. paralytischen Sehnerven-
atropbie auch Regenerationserscheinungen auftreten, ist meines Wissens
bisher nicht untersucht worden.

An den peripheren Nerven finden wir bei der Nervenregeneration
ganz charakteristische Bilder, so die biischel- oder pinselférmigen
Strukturen Perroncito’s, die aus den Endaufsplitterungen neuer Fasern
hervorgehen, ferner plattchenformige, ring- und knopfférmige Gebilde
und schliesslich noch die schraubenformigen Gewinde.Marinesco’s.

Da der Sehnerv nun aber kein peripherer Nerv ist, und da man
den zentralen Fasern frither ganz allgemein die Regenerationsfahigkeit
abgesprochen hat, so musste es sebr fraglich erscheinen, ob sich im
Sehnerven Verinderungen nachweisen liessen, die als Regenerations-
zeichen aufgefasst werden konnten.

Andererseits war zu bedenken, dass in den letzten Jahren Biel-
schowski mit seiner Silberimprignationsmethode Befunde erhoben hat,
die fiir die Moglichkeit regenerativer Prozesse auch im Zentralnerven-
system sprechen. Er hat in der Umgebung infiltrativ wachsender Tumoren
marklose Fiserchen gefunden, die Endigungen zeigten, die den Perron-
cito’schen und Marinesco’schen Befunden durchaus glichen.

Ferner hat Nageotte darauf hingewiesen, dass auch bei der
Tabes Regenerationserscheinungen vorkommen. Er hat im Riickenmark
marklose Fasern mit den verschiedensten Endstrukturen gefunden.

Nach diesen Untersuchungen erscheint es durchaus moglich, dass
auch im Sehnerven, obwohl er zum Zentralnervensystem gehort, Regene-
rationserscheinungen vorkommen konnen, Fir diese Moglichkeit wiirden
auch Befunde von André Thomas sprechen, der Regenerationserschei-
nungen in Form von kolbigen Auschwellungen an atrophischen Optikus-
fasern beobachtet haben will.

Ich habe nun in meinen Priparaten nach derartigen Regenerations-
erscheinungen gefahndet, habe aber nichts gefunden, was irgendwie fiir
regenerative Prozesse sprechen konnte. Entweder verliefen die erhal-
tenen Achsenzylinder ohne Unterbrechung durch das Gesichtsfeld, oder
sie zeigten die schon oben erwihnten Zerfallserscheinungen. Endauf-
splitterungen oder andere fiir Regeneration charakteristischen Erschei-
nungen fanden sich jedoch nicht.

10



146 Dr. Stargardt,

Es ist natiirlich nicht ausgeschlossen, dass trotz meiner negativen
Befunde im Sehnerven auch bei der tabischen und paralytischen Atrophie
Regenerationserscheinungen vorkommen. Es ist sehr wohl mdéglich, dass
derartige Erscheinungen nur zu bestimmten Zeiten auftreten und dass sie
nur voriibergehend zu finden sind (cf. hierzu auch Seite 123).

Glia: Die Gliaverinderungen beim tabischen Sehnervenschwunde
sind im allgemeinen bisher wenig beriicksichtigt worden. Man hat ge-
glaubt, dass die Glia keine grosse Rolle beim Sehnervenschwunde spielt.
In der Tat ist aber die Bedeutung der Glia eine weit grossere, als man
bisher angenommen hat. Die Glia hat zwei Aufgaben zu erfiillen. Die
eine Aufgabe besteht darin, die Degenerationsprodukte der nervisen
Substanz aufzunehmen und zu beseitigen, die zweite Aufgabe besteht
in dem Ersatz der untergegangenen Nervensubstanz.

Schon eine genauere Betrachtung von Schnitten, die mit Kernfarb-
stoffen gefirbt sind, zeigt, dass beim tabischen Sehnervenschwunde
neben den auch normaler Weise vorkommenden kleinen dunkelgefirbten
Gliakernen und den etwas grosseren blassen Gliakernen sich noch
Kerne finden, die sich durch ihre Grosse auszeichnen und normaler
Weise nicht vorhanden sind. So habe ich in einem Falle noch Kerne
gefunden von 8:16 Mikra Grosse. In diesem Falle handelte es sich
allerdings um einen Fall, in dem die exsudativen Prozesse sich abnorm
weit in den Sehnerven herab erstreckten. Was die Zahl der Gliakerne
betrifft, so geben manche Autoren an, dass sich beim tabischen Seh-
nervenschwunde eine Vermehrung der Kerne findet, andere, dass es
sich hier. nur um eine Tauschung handelt, indem die normaler Weise
vorhandenen Zellen durch die Schrumpfung des Sehnerven auf einen
kleineren Raum zusammengedringt werden. Auch Spielmeyer, der
mit der Weigert'schen Methode einen Fall von totalem Sehnerven-
schwunde untersucht hat, kommt zu dem Schluss, dass die Gliakerne
nicht vermehrt sind, dass sie im Gegenteil gegeniiber der reichlichen
Gliafaserproduktion verschwinden. Nach meinen Befunden sind beide
Ansichten richtig. In den Anfangsstadien der Degeneration und bis
zur Resorption der untergegangenen nervosen Substanzen findet sich
eine Vermehrung der Gliakerne resp. der Gliazellen. Spiiter bilden sich
die Gliazellen wieder zuriick, ein Teil geht zugrunde und wir finden
das Bild, wie es Spielmeyer bei totaler Optikusatrophie beschrieben
hat, relativ wenig Kerne in einem dichten Gliafaserfilz.

Die Glia hat, wie schon bemerkt, beim Sehnervenschwunde 2 Auf-
gaben zu erfiilllen, die Beseitigung der zerfallenen nervosen Substanz
und die Deckung der entstandenen Defekte.
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Die Degenerationsprodukte werden in der schon geschilderten Weise
von Abréumzellen beseitigt. Dass von diesen Abriumzellen die meisten,
wenn nicht alle, gliogener Herkunft sind, habe ich schon erwihnt.

Die zweite Aufgabe ist der Ersatz der zugrunde gegangenen Sub-
stanz durch Gliafaserbildung. Diese Gliafaserbildung geht wohl im all-
gemeinen von den vorhandenen Gliazellen aus, ohne dass eine Ver-
mehrung erfolgt. Nur das Protoplasma und der Kern vergrdssern sich
etwas. Die Zunahme des Protoplasmas lasst sich am besten an Schnitten,
die mit Thionin gefirbt sind, erkennen. In diesen vergrosserten Glia-
zellen bilden sich nun neue Fasern. Die neugebildeten Fasern sind
wellig geschwungen und behalten, wie das schon Spielmeyer an-
gegeben hat, ihre ,Individualitit® bei, sie teilen sich ebenso wenig, wie
die urspriinglich vorhandenen Fasern. Spielmeyer meint, dass alle
Fasern gleiche Dicke zeigen. Im allgemeinen ist das auch in meinen
Priparaten der Fall. An einzelnen Stellen habe ich aber doch zweifel-
los verdickte und zwar recht erheblich verdickte Fasern beobachtet,
ohne dass eine besondere Ursache dafiir zu erkennen war. Dass die
Rancke’sche Methode daran Schuld war, kann ich nicht glauben.

Die Neubildung der Gliafasern erfolgt im Optikus gewdhnlich in
der Art, dass die neugebildeten Fasern dem Verlanf der normaler Weise
vorhandenen Gliafasern sich anpassen. In dieser Beziehung unter-
scheidet sich der Degenerationsprozess im Optikus nicht von den
Degenerationsprozessen an anderen Stellen des Zentralnervensystems.
Es gilt auch fiir den Optikus das, was Bielschowski tiiber die chro-
nischen Degenerationen ganz allgemein sagt, dass der ,Bauplan der
nervosen Substanz zunichst wenig oder gar nicht geiindert wird*, dass
ndie persistierenden Elemente, insbesondere die Nervenfasern eine Leit-
bahn fiir die neugebildeten Gliafibrillen bleiben, die vorwiegend aus den
praformierten Zellen des erkrankten Gebietes selbst hervorgehen®.
Grade weil die Gliafasern im Beginn der Atrophie dem Veriauf der
vorhandenen Fasern folgen, lisst sich eine Vermehrung der Fasern
nicht immer ganz leicht feststellen.

Immerhin gibt uns das Gliafaserbild doch in manchen Fillen
friher Aufschluss iiber eine beginnende Degeneration, als die Mark-
scheiden- und Fibrillenpriiparate. Schon Weigert hat ja auf diese
Tatsache aufmerksam gemacht. Ich selbst habe in 3 Fillen (Fall 4,
14, 23) in Biindeln, die nach dem Markscheidenbilde noch als normal
angesprochen werden mussten, schon vergrosserte Gliazellen und eine
Vermehrung der Gliafasern gefunden.

In einem Falle konnte ich auch feststellen, dass die Gliavermehrung
nicht im ganzen Optikus von gleicher Stirke war, sondern dass sie

10"
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nach dem distalen Ende deutlich abnabm. Da wir nun wissen, dass
die Gliawucherung sehr schnell auf den Untergang nervésen Gewebes
folgt, so ldsst sich aus der Tatsache, dass die Gliawucherung nach dem
distalen Ende des Optikus abnahm, nur der Schluss ziehen, dass es sich
um eine deszendierende Degeneration handelte.

Wiahrend also nach Markscheiden- und Fibrillenpriparaten ein
Unterschied in der Stirke der Degeneration im Verlauf des Optikus
sich in keinem meiner Fille feststellen liess, lieferte die Gliamethede
in einem Falle den Beweis, dass der degenerative Prozess in den proxi-
malen Teilen schon weiter fortgeschritten war, als in den distalen.

Was nun die neugebildeten Fasern betrifft, so schrumpfen sie,
ebenso wie die priexistierenden, schliesslich erheblich zusammen, indem
sie sich korkzieherartig zusammenziehen. In Biindeln, in denen die
Nervenfasern vollig zugrunde gegangen sind, kommt es auf diese Weise
zur Bildung dichter Faserfilze und da ein Teil der zunichst vermehrten
Gliakerne schliesslich wieder zugrunde geht, sind diese Faserfilze ent-
schieden kernarm.

Gliaeinschmelzungen, wie wir sie bei schweren Zirkulationsstorungen
im Gehirn sehen, habe ich an der Sehbabn nie beobachtet.

Monstregliazellen, d. h. abnorm grosse Gliazellen, wie sie sich bei
der Paralyse in der Hirnrinde, aber auch im zentralen Grau und ge-
legentlich im Corpus geniculatum finden, habe ich nur ganz ausnahms-
weise im Sehnerven gesehen. Im allgemeinen spricht ja das Auftreten
von Monstregliazellen fiir ,,rasche und tiefgehende Destruktion der ner-
vosen Elemente‘ (Bielschowsky). Aus dem Vorkommen vereinzelter
Monstregliazellen im Optikus m&chte ich aber nicht den Schluss ziehen,
dass es sich in den betreffenden Fillen um einen besonders schnellen
Zerfall der nervosen Substanz gehandelt hat. Ich mochte das deswegen
nicht, weil ich solche Riesengliazellen auch bei zwei Epileptikern in
vollig normalen Sehnerven beobachtet habe. Bei der Epilepsie kann es
sich wohl nur um den Ausdruck einer fir das ganze Zentralnerven-
system geltenden Neigung zur Gliawucherung handeln.

Eine besondere Stellung nimmt noch das Gliagewebe am Sehnerven-
eintritt, speziell in der Papille ein. Ich habe die hier vorliegenden Verhilt-
nisse nur an Priparaten studieren konnen, die mit dem Birch-Hirsch-
feld’schen Gemisch zusammen mit den Netzhauten fixiert waren. So viel
habe ich aber doch feststellen kénnen, dass es sich an dieser Stelle nicht um
erhebliche Wucherungen der Glia handelt. Im Gegenteil hilt die
Gliawucherung sich hier in sehr engen Grenzen, ibnlich, wie wir das
ja auch in der Nervenfaserschicht der Netzhaut gesehen haben. In den
ersten Stadien des Sehnervenschwundes (Fall 14, 15, 17 und 22) sind
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Verinderungen an der Papille iiberhaupt nicht nachzuweisen. In den
Fillen, in denen die Atrophie schon etwas weiter vorgeschritten war
(Fall 8 und 4), fand sich an den Stellen der Papille, die den atro-
phierenden Biindeln entsprachen, eine unbedeutende Vermehrung der
Gliazellen. Die Vermehrung war jedenfalls so gering, dass sie sich in
dem einen Falle (Fall 4) nicht einmal mit Sicherheit feststellen liess.
Auch in den Fillen fortgeschrittener Atrophie kommt es nicht zu er-
heblicher Vermehrung der Glia. Auch scheint die Glia sehr schnell
wieder zu schrumpfen.

Jedenfalls habe ich an meinen Fillen nichts feststellen konnen,
was die Elschnig’sche Auffassung irgend wie stiitzen konnte, dass
»das dichte Gliagewebe, welches das Nervenfasergewebe in der Papille
substituiert, als Ursache des Sehnervenschwundes angesehen werden
kénnte.

Grade die Untersuchung beginnender Fille von Sehnervenatrophie
zeigt uns, dass, wenn es iiberhaupt in einem Stadium des Sehnerven-
schwundes zu einer Gliawucherung an der Papille kommt, diese Glia-
wucherung jedenfalls nicht das Primire ist, sondern dass sie erst dann
eintritt, wenn die Atrophie bereits bis zu einem erheblichen Grade fort-
geschritten ist.

In meinen Fillen hat sich nie eine erhebliche Gliavermehrung ge-
funden, ich will damit aber nicht leugnen, dass sie bei der tabischen
Atrophie nicht gelegentlich vorkommt. Als Ursache des Sehnerven-
schwundes kann sie aber jedenfalls nicht angesehen werden.

Was die Scheiden des Optikus betrifft, so zeigt die Dural-
scheide keinerlei histologische Verdnderungen. Nur bei starker Atrophie
wird sie infolge der Verkleinerung des Optikus zu weit und zeigt nun
eine Reihe von Lingsfalten.

Die Arachnoidea weist bisweilen eine geringe Verdickung des
Balkenwerkes auf, im iibrigen ist sie an den distalen Teilen des Optikus
stets normal. Die Pia kann bei weit fortgeschrittener Atrophie etwas
verdickt sein, das Bindegewebe erscheint dann vielleicht etwas kern-
drmer als normal, die Gefisse sind verengt und zum Teil leicht
sklerosiert.

Was das Bindegewebe der Septen betrifft, so zeigt es zu Be-
ginn der Sehnervenatrophie keinerlei Verinderungen, vor allem keinerlei
Zeichen von Proliferation. Ja selbst bei schon weit vorgeschrittener
Atrophie konnen Verinderungen am Bindegewebe vollkommen fehlen.
Am Ersatz des untergegangenen Nervengewebes beteiligt es sich so gut
wie gar nicht. Hochstens bilden sich, wie das auch Spielmeyer be-
schreibt, an einzelnen Stellen vom perivaskuliren Bindegewebe aus
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einzelne kernarme sklerotische Faserziige. Von irgend welchen aus-
gesprochenen Proliferationserscheinungen kann auch bei schon weit vor-
geschrittener und selbst bei totaler Sehnervenatrophie keine Rede sein.
In allen Fillen bleibt auch bei totaler Atrophie der Sehnerven, wie
das schon Uhthoff gezeigt hat, der Bau des Optikus mit seinen
Maschenrdumen deutlich erkennbar, wenn auch die einzelnen Septen
infolge des durch die schrumpfende Glia ausgeiibten Zuges mehr oder
weniger stark verzerrt und deformiert werden,

Deutliche Verdickung der Septen, ebenso wie der Pia habe ich an
dem distalen Teile des Optikus nur dabn gefunden, wenn ausgesprochene
arteriosklerotische Prozesse vorhanden waren. Zum Bilde des tabischen
Sehnervenschwundes gehoren sie jedenfalls nicht.

Etwas anders ist das Verhalten des Bindegewebes an den Stellen,
wo wir es mit exsudativen Prozessen zu tun haben. Hier kann man
schon zu Beginn des Sehnervenschwundes gewisse Proliferationserschei-
nungen feststellen. Aber sie sind nirgends erheblich. Nur in der Pia
kann es in manchen Fillen zu erheblicheren Verdickungen kommen.
Wir haben es hier mit denselben Proliferationserscheinungen zu tun, wie
sie ja in der Pia des Gehirns bei der Paralyse und des Riickenmarks
bei der Tabes seit langer Zeit bekannt sind.

Auch an den Stellen, wo sich exsudative Prozesse abgespielt haben
und wo die Septen etwas verdickt sind, bleibt stets das Maschenwerk
des Optikus gut erkennbar.

Das Verhalten der Gefisse habe ich mit Hilfe der van Gieson’schen
Methode und der Weigert’schen Elastikafirbung genauer untersucht.
Auf Grund meiner Untersuchungen bin ich zu dem Schluss gekommen,
dass das Verhalten der Gefisse abhingig ist von den pathologischen
Prozessen, die sich in ihrer Umgebung abspielen.

Prinzipiell miissen wir unterscheiden zwischen solchen Stellen, an
denen sich nur sekundir degenerative Prozesse, und solchen, an denen
sich auch exsudative Prozesse nachweisen lassen.

An den Stellen des Optikus, wo wir es nur mit degenerativen Pro-
zessen zu fun haben — also in meinen Fillen fast stets an den
distalen Teilen des Optikus — sind die Gefisse normal. Gefissverinde-
rungen gehoren hier ebenso wenig zum Bilde der Atrophie, wie bei
deszendierenden Atrophien aus anderen Ursachen. Nur bei totaler
Atrophie findet man auch an diesen Stellen Gefissverinderungen, sie
sind aber unbedeutend und bestehen im wescntlichen in einer Verenge-
rung und einer leichten Sklerose der Wandungen.

Finden wir an den eben erwihnten Stellen des Optikus Gefiss-
verinderungen, so handelt es sich um Komplikationen mit Arterio-
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sklerose, Albuminurie und dergleichen. Jedenfalls beweist der Umstand,
dass auch bei totaler Atrophie die Gefisse normal sein konnen, dass
Gefassverinderungen am Sehnerven mit dem degenerativen Prozess an
sich nichts zu tun haben.

Ganz anders liegt die Sache an den Stellen, wo wir neben den
degenerativen Verinderungen auch exsudative Prozesse sich abspielen
sehen. Hier finden wir nicht nur Wandverdickungen, #dhnlich dea Ver-
dnderungen, wie sie Alzheimer bei der progressiven Paralyse an
den Gefiissen der Hirnrinde gefunden hat, sondern auch ausgesprochene
Neubildung von Gefiissen. Ich werde darauf bei Besprechung der exsu-
dativen Prozesse noch niher eingehen.

Exsudative Prozesse: In fritheren Zeiten pflegte man jede An-
hiufung von Rundzellen besonders in der Umgebung von Gefiissen als
ein sicheres Zeichen einer bestehenden Entziindung zu betrachten. Denn
die Zellen hielt man ganz allgemein fir Lymphozyten und Auswande-
rung von weissen Blutkorperchen aus den Gefiissen galt ja als das
wichtigste Charakteristikum der Entzindong. Nissl hat zuerst darauf
hingewiesen, dass die Rundzellen im Zentralnervensystem durchaus nicht
aus einer Quelle stammen.

Sicher nicht aus dem Blute stammen die gewucherten Adventitial-
zellen, die Abriumzellen und die Mastzellen. Sie konnen aber in ge-
wissen Fillen zu Verwechselungen mit Lymphozyten Veranlassung geben.
Vor allem gilt das fiir die Abriumzellen. Sie konnen sich, gleichgiiltig,
ob sie gliogenen oder mesodermalen Ursprunges sind, in den Lymph-
scheiden der Gefisse ansammeln und hier nach Abgabe der von ihnen
aufgenommenen Abbauprodukte eine den Lymphozyten ausserordentlich
shnliche Gestalt annehmen. Weniger leicht konnen die Mastzellen zu
Verwechselungen fithren, als deren Mutterzellen ja jetzt allgemein Pial-
oder Adventitialzellen angesehen werden.

Sicher aus dem Blute stammen die Leukozyten, Sie spielen beim
tabischen Sehnervenschwunde keine Rolle, ferner die Lymphozyten und
die Plasmazellen. Was die Plasmazellen betrifft, so ist ihre Herkunft ja
lange strittig gewesen und ist es zum Teile noch heute (cf. das aus-
fiihrliche Referat von J. Schaffer). Aber die Anhinger der histio-
genen (fibroblastischen) Theorie Unna’s sind heute doch etwas in
den Hintergrund gedringt von den Anhiingern der Marschalko-
schen himatogenen (himolymphozytischen) Theorie (Nissl, Maximow,
K. Ziegler, Cerletti, Bielschowski, Spielmeyer). Besonders hat
wohl Nissl durch seine eingehenden experimentellen Arbeiten der hima-
togenen Theorie zum Siege verholfen. Nach Nissl entwickeln sich die
Plasmazellen aus kleinen und grossen Lymphozyten, die unter patholo-
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gischen Verhiltnissen in grosser Menge in dem Blute des erkrankten
Organs auftreten, dann in die Adventitialscheiden iibertreten und sich
dort zu richtigen Plasmazellen umwandeln.

Nur da also konnen wir von exsudativen Prozessen reden, wo wir
Lymphozyten und Plasmazellen finden. Ich habe absichtlich die Be-
zeichnung exsudative Prozesse gewiihlt, um das Wort entziindlich zu
vermeiden. Denn da noch heute vielfach fir Prozesse die Bezeichnung
entziindlich gebraucht wird, bei denen nur gliogene und mesodermale
Abriumzellen in der Umgebung der Gefisse vorkommen, bei denen aber
Zellen, die aus dem Blute abgewandert sind, fehlen, so kann durch die
Bezeichnung entziindlich der Entstehung von Irrtiimern Vorschub ge-
leistet werden. Ich schliesse mich in diesem Punkte vollkommen den
Ausfithrungen Schrider’s an. Ich méchte aber noch besonders betonen,
dass, wenn irgendwo in meiner Arbeit das Wort ,entziindlich“ gebraucht
ist, es durchaus in demselben Sinne gebraucht ist, wie ,,exsudativ®.

Bei den exsudativen Prozessen am Optikus bei der Tabes und
Paralyse spielen von allen Zellelementen die Plasmazellen die Haupt-
rolle. Es kommen aber stets neben ihnen in mehr oder weniger grosser
Zahl Lymphozyten vor. Ferner finden sich stets alle Uebergangsstufen
zwischen beiden. Schliesslich finden sich noch vereinzelte Mastzellen
und ganz ausnahmsweise ein mehrkerniger Leukozyt.

Die Plasmazellen selbst zeigen keinerlei Abweichungen von denen,
die wir bei der Paralyse in der Hirnrinde und bei der Tabes im Riicken-
mark und an den hinteren Wurzeln finden. Auch im Optikus zeigen
die Plasmazellen eine ausgesprochene Neigung zu regressiven Veriinde-
rungen, Vakuolenbildung und Zerfall. Erwihnen méchte ich nur, dass
ich gerade im Sehnerven mehrere Plasmazellen gefunden habe, die alle
moglichen Einschlisse, die sich nur als Zellreste deuten lassen, ent-
hielten und dass mir dafir nur eine Erklirung méglich erscheint, die
schon vielfach angenommen wurde, aber niemals ganz durchdrang, dass
die Plasmazellen phagozytire Eigenschaften besitzen.

Was nun den Ort betrifft, wo sich die Plasmazellen und Lympho-
zyten fanden, so war die Duralscheide stets frei, und in der Arachnoidea
fanden sich immer nur vereinzelte Plasmazellen. Der Hauptsitz der
Plasmazellen im Optikus sind die Pia und die Septen des Optikus.

In der Pia konnen die Plasmazellen diffus zerstreut sein, meist
liegen sie aber etwas dichter um die in der Pia verlaufenden Gefisse
und bilden auch hier und da richtige kleine Infiltrate. Bei weiter fort-
geschrittenen Prozessen konnen diese Infiltrate zusammenfliessen, so dass
dann die ganze Pia von einer 4—8fachen und selbst noch dickeren
Plasmazelllage durchsetat ist.



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse, 153

In den Septen sieht man die Plasmazellen vorwiegend im Virchow-
Robin’schen Raum liegen, doch konnen sie sich hier, besonders in den
dickeren Septen, auch durch das ganze Bindegewebe verteilen. Im intra-
kraniellen Optikus beschrinken sie sich streng auf den adventitiellen
Raum. In den Septen sind nicht nur die grosseren Gefiisse, sondern
auch die Prikapillaren und selbst die Kapillaren bisweilen von Plasma-
zellminteln umgeben. An den Kapillaren liegen sie zwischen der feinen
elastischen Membran und der umgebenden zarten Adventitia. Sind die
Zellen zahlreich vorhanden, so liegen sie dicht gedringt, wie Pflaster-
epithel, der Gefisswand an; in manchen Fillen sieht man auch mehrere
Lagen iibereinander.

Am leichtesten scheinen die Plasmazellen im intrakraniellen
Optikus in das Innere eindringen zu konnen. Hier spielt eine
besondere Rolle in manchen Fillen die Pialleiste (Wilbrand und
Singer), die eine in den Optikus vorspringende leistenartige Verdickung
der Pialscheide darstellt. Sie verliuft im oberen Teil des Optikus
schrig von vorn und lateral nach hinten und medial gegen den inneren
Chiasmawinkel hin. Von der Pialleiste gehen -eine ganze Reihe von
Septen, zum Teil ,spinnenbeinartig”, in das Ionere des Optikus hinein.
In der Leiste selbst verliuft gewohnlich ein grosseres Gefiss, und dieses
Gefiss schickt seine Aeste lings der Septen in das Innere des Optikus
hinein. Ich habe nun wiederholt feststellen kénnen, dass gerade lings des
in der Pialleiste verlaufenden Gefisses und seiner Aeste die Plasmazell-
infiltration besonders dicht war.

Die Infiltration findet aber ausser diesem eben beschriebenen Wege
noch zahlreiche andere am intrakraniellen Optikus. Der intrakranielle
Optikus besitzt keine grosseren zentralen Gefiisse, vielmehr stellen alle
Gefisse Aeste grosserer, in der Pialscheide verlaufender Gefisse dar.
Gerade weil also die Gefissversorgung des intrakraniellen Optikus direkt
von der Pia aus erfolgt, setzt sich die Infiltration so leicht von der
Pialscheide in das Innere fort.

An anderen Stellen, als im perivaskuliren Lymphraume und im
Bindegewebe der Pia und der Septen habe ich Plasmazellen nicht ge-
funden. Niemals fanden sich Plasmazellen in dem sogenannten ,sub-
pialen Raum“. Nach meinen Priparaten muss ich die Existenz dieses
Raumes iiberhaupt in Abrede stellen und ihn, ebenso wie das Nissl fiir
den entsprechenden Raum des Gehirns getan hat, als Kunstprodukt be-
zeichnen. An guten Priparaten sieht man keine Spur eines Spaltes und
an geschrumpften Priparaten erkennt man deutlich, dass die feinen
Gliafasern nur von der Limitans superficialis, die iiberall die Glia von
dem mesodermalen Gewebe trennt, abgerissen sind.
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Mit dem exsudativen Prozess gehen nun gewohnlich Verinderungen
an den Gefissen einher. In erster Linie finden wir im Optikus die von
Alzheimer beschriebenen und fiir die Paralyse als typisch ange-
sprochenen Gefissverdnderungen an den kleineren Gefissen. Alzheimer
unterscheidet bekanntlich zwei Gruppen von Verinderungen der Gefisse
bei der Paralyse, progressive und regressive.

Die progressiven Verinderungen zeigen sich hauptsichlich in einer
Wucherung des Endothels unter gleichzeitiger Neubildung einer oder
mehrerer elastischer Membranen. Diese Endothelwucherung, bei der
sich die einzelnen Endothelzellen vergrossern und dann auf ihre Ober-
fliche eine neue Membran ausscheiden, habe ich auch im Sehnerven
beobachtet. Sie ist allerdings nicht hiufig und nimmt meist keine er-
heblichen Grade an.

Ebenso tritt die Gefissvermehrung durch Gefisssprossung und Neu-
bildung von Gefissen lange niecht so deutlich hervor, wie wir das in der
Hirnrinde, aber auch an anderen Stellen, z. B. im zentralen Grau, sehen.

Da, wo es nun zu einer Gefiissvermehrung kommt, habe ich auch
im Optikus ,Stibchenzellen“ gefunden. Zahlreich sind sie nirgends ge-
wesen. Und solche Mengen, wie man sie gelegentlich im Gehirn sieht,
habe ich an keiner einzigen Stelle auch nur annihernd gefunden.

Betonen mdochte ich besonders, dass ich die Alzheimer’schen Ge-
fassverinderungen, ferner die Gefiissneubildung und das Vorkommen von
Stibchenzellen nur an solchen Stellen im Optikus beobachtet habe, wo
sich ausgesprochene exsudative Prozesse fanden (besonders Fall 18).

III. Die Verdnderungen des Chiasma und der Traktus.

Im Chiasma finden wir beim tabischen bzw. paralytischen Seh-
nervenschwunde degenerative und exsudative Prozesse, genau wie in
den proximalen Abschnitten des Optikus.

Die degenerativen Prozesse unterscheiden sich, soweit der Zerfall
der Markscheiden und der Achsenzylinder in Betracht kommt, in nichts
von den gleichartigen Verinderungen im Optikus. Die degenerativen
Verinderungen im Chiasma kdnnen sowohl primire wie sekundire sein.

Um primire Degeueration handelt es sich, wenn gleichzeitig im
Chiasma exsudative Prozesse nachweisbar sind. In diesen Fillen degene-
rieren die Nervenfasern vom Chiasma aus nach beiden Seiten, sowohl
aszendierend wie deszendierend. Um sekundire Degeneration handelt
es sich, wenn im Chiasma selbst keine exsudativen Prozesse nach-
weisbar sind. Die Nervenfasern im Chiasma sind dann entweder aszen-
dierend von einer im Optikus sitzenden Lésionsstelle erkrankt oder
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deszendierend von einer im Traktus (Fall 12) oder im Corpus geni-
calatum externum sitzenden Stelle. Deszendierende Degeneration im
Chiasma habe ich nur einmal im Falle 12 neben primirer und aszen-
dierender Degeneration im Chiasma beobachtet. Dass auch bei primirer
Erkrankung im Corpus geniculatum externum deszendierende Degene-
ration vorkommen kann, darauf lisst Fall 5 schliessen, wenn auch in
diesem Falle die Degeneration noch nicht iiber den #Husseren Knieh&cker
hinausgegangen war.

In den fortgeschritteneren Fillen von Sehnervenatrophie (6, 7, 8,
12, 13, 18) finden wir primire und sekundire Degenerationen im
Chiasma nebeneinander.

Die histologischen Befunde sind, soweit die degenerativen Prozesse
in Betracht kommen, im allgemeinen dieselben wie im Sehuerven. Nur
insofern unterscheidet sich das Chiasma vom Optikus, als sich im
Chiasma ausserordentliche Mengen von Zerfallsprodukten, Fett und fett-
shnlichen Massen ansammeln koonen. Diese Zerfallsprodukte findet
man nicht nur frei in mehr oder weniger grossen Tropfen und Tropfchen
im Gewebe, sondern auch in den Abriumzellen und den Gefisswand-
zellen. Unter den Abriumzellen fallen im Chiasma in den fortge-
schritteneren Fillen (z. B. 12, 18) typische Koérnchenzellen auf, die
unter Umstéinden in grossen Mengen vorhanden sein konnen (cf. Mikroph.
Nr. 10). Nach meinen Befunden scheint es mir, als ob die Abbau-
produkte im Chiasma viel langsamer entfernt werden als im intra-
kraniellen und orbitalen Optikus und im Traktus.

Was die Glia betrifft, so finden wir an ihr schon sehr frihzeitig
Verinderungen. Sie bestehen vor allem in einer Verdichtung und
Wucherung der Oberflichenglia. Sobald die ersten Plasmazellen in der
Pia des Chiasma nachweisbar sind, lisst sich bereits eine solche Wuche-
rung der Randglia feststellen. Ueberall strecken sich aus dem Rand-
filze vertikal gerichtete Fasern empor und wuchern in Form von mehr
oder weniger breiten Pinseln in die infiltrierte Pia hinein (cf. Mikroph. 9).

Sobald die Plasmazellen liangs der Gefisse in das Innere des Chiasma
eindringen, so beginnt. auch die Glia um die Gefisse zu wuchern.

Der Ersatz untergegangener Nervenfasern erfolgt in derselben Weise
wie im Optikus durch Faserglia. Auch im Chiasma handelt es sich meist
nur um kleine Gliazellen, von denen die Faserbildung ausgeht. Monstre-
gliazellen fehlen auch im Chiasma fast stets. Sie fehlen auch dann, wenn
das Chiasma ausgesprochene exsudative Prozesse um die Gefisse zeigt.

Die neugebildeten Gliafasern im Chiasma verlaufen, genau wie im
Optikus, zum allergrossten Teile in der Richtung der untergegangenen
Nervenfasern, So kommt es, dass wir den Verlauf der normalen Nerven-
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fasern auch an einem vollig atrophischen Chiasma noch nachweisen
konnen. In den mittleren Teilen des Chiasma verlaufen die neuge-
bildeten Gliafasern fast alle parallel zu einander (cf. Mikroph. Nr. 11).
In der Gegend des ,Strohmattengeflechtes* durchflechten sie sich genau
so wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern
(cf. Mikrophot. Ne. 12).

Die exsudativen Prozesse unterscheiden sich in nichts von denen
in der Pia und im Innern der Nervi optici. Ueber die Verteilung der
exsudativen Prozesse und die Zeit ihres Auftretens habe ich Niheres
unter ,,Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse“ angegeben.

Nachdem ich mich im Vorhergehenden im Wesentlichen mit den
Fasern im Chiasma beschiiftigt habe, die der Vermittlung des Sehaktes
und der Lichtreflexe dienen, muss ich jetst noch kurz auf die Fasern
im Chiasma eingehen, die mit dem Sehakte nichts zu tun haben, also
auf die kommissurenartig verlaufenden Fasern.

Die sogenannte vordere Bogenkommissur (Stilling) oder Com-
missura arcuata anterior (Hannover) kommt an dieser Stelle eigentlich
nicht in Betracht, und zwar deswegen nicht, weil, wie Bernheimer
nachgewiesen hat, es sich hier gar nicht um eine Kommissur, sondern
nur um einen Teil der vollstindig gekreuzten Sehnervenfasern handelt.
Diese Tatsache kam auch in meinen Fillen zum Ausdruck, insofern als
sich diese sogenannte Kommissur in allen den Fillen mehr oder weniger
degeneriert fand, in denen die gekreuzten Biindel befallen waren. In
den Fillen 9 und 13, in, denen die gekreuzten Biindel ganz besonders
gelitten hatten, war von ihr kaum noch etwas nachzuweisen, und in
den Fillen 7, 8 und 18, in denen es sich um eine fast totale Atrophie
handelte, war von ihr {iberhaupt nichts mehr zu sehen.

Die Gudden’sche Kommissur, die beim Kaninchen die beiden
Thalami, beim Affen die beiden Kniehdcker nebst den anliegenden
Teilen der hinteren Vierhiigel mit einander verbindet (Bernheimer),
und die nach Bernheimer bei Sehnervenatrophie nicht nur intakt
bleibt, sondern sogar auffallend deutlich sichtbar wird, war in meinen
Fallen in verschiedenem Grade befallen. In den Fillen 7, 8 und 18,
also in den Fillen mit fast totaler Atrophie waren nur noch relativ
wenige Fasern von ibr erhalten. Ich muss allerdings bemerken, dass
mir nur wenige Schnitte aus dem Gebiet der Kommissur zur Verfiigung
standen, da der grosste Teil der Chiasmaschoitte nicht auf Markscheiden
gefarbt, sondern fiir andere Farbungen verbraucht war.

‘ Immerhin liess sich mit Sicherheit feststellen, dass die Kommissuren-
fasern in den erwihnten Fillen gelichtet waren. Es lisst sich das
auch leicht daraus erkliren, dass in diesen Fallen auch die Gefiisse im
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hinteren Teile des Chiasma und auch im zentralen Grau in der nichsten
Nihe des Chiasma infiltriert waren. Es beweist auf der anderen Seite aber
auch die Tatsache, dass auch die Fasern dieser Kommissur angegriffen
werden, dass wir.es bei der Sehnervenatrophie nicht mit einer ,,System-
erkrankung® zu tun haben, denn die Fasern der Gudd e n’schen Kommissur
haben nach allem, was wir heute wissen, mit dem Sehakte nichts zu tun.
In meinen iibrigen Féllen war die Kommissur, soweit sich bei ihrer
schlechten Abgrenzbarkeit beim Menschen feststellen lisst, gut erhalten.

Die Meynert’sche Kommissur konnte nicht in allen Fillen unter-
sucht werden, da bei der von mir angewandten Methode die nach Pal
gefirbten Schnitte nicht in allen Fillen die Meynert’sche Kommissur
enthielten. Ich mochte deswegen fiber das Verhalten dieser Kommissur
in meinen Fillen nar soviel aussagen, dass sie in einem Falle totaler
Atrophie noch vorhanden war (Fall 18), dass ich sie in den beiden
anderen Fillen totaler Atrophie (Fall 7 und 8) aber nicht gefunden
habe. Ob sie hier vollig degeneriert war, wage ich aber nicht zu be-
haupten, da es méglich ist, dass sie in Schnitten, die nicht nach Pal
gefarbt waren, vorhanden, aber nicht nachweisbar war. In den Fillen
beginnender Atrophie habe ich sie stets gefunden.

Zu den Kommissuren kann man in gewissem Sinne noch das
»Faisceaun résiduaire antérieur” von Marie und Léri rechnen, das, aus
dem Nucleus supraopticus stammend, nach vorn in den dorsalen Teil
des Chiasma zieht und sich mit dem entsprechenden Biindel der anderen
Seite kreuzt. Ferner kann man dahin auch noch das aus dem Nucleus
supraopticus nach hinten ziehende und im Linsenkern endende ,Faisceau
résiduaire de la bandelette“ von Marie und Léri zihlen.

Beide Biindel sollen bei totaler Optikusatrophie erhalten bleiben.
Ich hiitte sie in meinen Fillen also auch im Falle 7, 8 und 18 nach-
weisen miissen. Leider waren die Schnitte, die diese Biindel enthalten
konnten, picht nach Pal, sondern nach anderen Methoden gefirbt.

Fir das Studium des Verlaufes dieser Kommissuren scheinen mir
die Fialle von paralytischer und tabischer Sehnervenatrophie wenig ge-
eignet, weil sie nur dann zu verwerten sind, wenn die primire Ursache
des Sehnervenschwundes im wesentlichen auf die intrakraniellen und
orbitalen Optici beschrinkt ist, und wenn nicht, wie ich das in meinen
Fallen doch hiufiz gefunden habe, die Umgebung des Chiasma an dem
Erkrankuogsprozess in hohem Grade mitbeteiligt ist.

Die Traktus zeigen im allgemeinen nur sekundére Verinderungen.
Nur einmal habe ich neben zweifellos sekundiren Versinderungen avch
Veranderungen beobachtet, die ich als primire ansprechen mochte. Es
handelte sich in diesem Falle (Fall 12) um einen Ausfall simtlicher
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Fasern in dem Teile des Traktus, der unmittelbar an das Tuaber cine-
reum grenzt (cf. Mikrophot. 13). Hier im Tuber cinereum fand sich
ein schwerer Krankheitsprozess, wie wir ihn dbnlich auch in manchen
Fillen in der Hirnrinde finden, d. h es war das ganze nervdse Gewebe
bis auf geringfiigige Reste zugrunde gegangen und an seiner Stelle hatte
sich ein ausserordentlich dichter Gliafilz gebildet, in dem man nur noch
Reste von Ganglienzellen erkennen konnte. An einzelnen Stellen in
diesem Gliafilze zeigten die Gefiisse noch deutliche Plasmazellinfiltration,
an anderen Stellen fand sich eine enorme Vermehrung kleiner und
kleinster Geféisse. Von diesem schwer erkrankten Herde im Tuber cine-
reum aus muss der Prozess auf die benachbarten Teile des Traktus iiber-
gegriffen haben. Denn auch hier waren die nervisen Teile vollkommen
zerstort und ein dichter Gliafilz war an ihre Stelle getreten. Plasmazellen
fanden sich auch hier an den in dem Filze verlaufenden spirlichen Geféissen.

Im aligemeinen bleiben die Traktus von exsudativen Prozessen ver-
schont. Wahrscheinlich trigt dazu ihre geschiitzte Lage bei. Selbst in
solchen Fillen, in denen die Optici und das Chiasma ausgesprochene
exsudative Prozesse erkennen lassen, finden sich meist nur vereinzelte
Plasmazellen in der Pia des Traktus.

Die degenerativen Prozesse fallen in den Traktus, namentlich wenn
es sich um beginnende Optikusatrophien handelt, nicht so auf, wie in
den Optici. Es liegt das daran, dass die Fasern in den Traktus von
beiden Optici kommen und dass neben degenerierten Fasern, die von
dem einen Auge kommen, sich fast stets Fasern finden, die noch normal
sind, weil sie von normalen Stellen des anderen Optikus kommen. Auch
mit der Gliamethode ldisst sich der Nachweis weniger degenerierter
Fasern in den Traktus nicht leicht fiihren, weil die neugebildeten Glia-
fasern fast stets pur in der Richtung der ausgefallenen Nervenfasern
verlaufen. Es mogen diese leicht zu erklirenden Umstinde dazu bei-
getragen haben, dass man zu der Auffassung kam, dass die degenerativen
Verinderungen an den Optici stéirker ausgeprigt sind, als in den Traktus.

IV. Die Verdnderungen im Corpus geniculatum externum.

Von den primiren Optikusganglien habe ich nur die &usseren
Kniebocker untersucht. Es endigen ja hier nach v. Monakow
80 pCt. und nach Bernheimer wenigstens 70 pCt. aller Optikus-
fasern. Wir haben es hier also jedenfalls mit dem Hauptkern
unter den primiren Optikusganglien zu tun. Die wenigen Fasern,
die aus dem Traktus zu den vorderen Vierhiigeln ziehen, habe
ich nicht weiter beriicksichtigt. Ebenso habe ich auf die Untersuchung
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des Thalamus verzichtet, weil hier ausser den Endigungen des Traktus
opticus noch zu viel andere Faserziige liegen, die anatomisch gar nicht
auseinanderzuhalten sind. Es liegen lhier ja nach Kolliker der
Stabkranz des Sehhiigels, die Verbindungen der optischen Endstrahlungen,
die Verbindungen des Sehhiigels mit dem Linsenkern, die Ausstrah-
lungen des roten Kerns und der medialen Schleife, die Ausstrahlungen
der hinteren Kommissur und die Ausstrahlungen der mittleren Kommissur.
Im allgemeinen habe ich in den Fillen, in denen noch keine Optikus-
degeneration nachweisbar war oder in denen erst die ersten Anfiinge
einer Degeneration nachweisbar waren, die Corpora geniculata voll-
kommen normal gefunden. Nur hin und wieder fand sich in der Pia
eine geringfiigige Plasmazellinfiltration und vereinzelte Plasmazellen um
einzelne grossere Gefisse des fusseren Kniehdckers.

Eine Ausnahme machte nur Fall 5. In diesem Falle war noch
keinerlei Degeneration an den Sehnerven nachweisbar, die Pia der Seh-
nerven und des Chiasmas war zum Teil frei von Infiltration, nor an
einzelnen Stellen fanden sich kleine Plasmazellansammlungen. Die
Traktus waren in ihren vorderen Abschnitten ebenfalls fast frei. Erst
in den hinteren Abschnitten begann eine gegen die Kniehdcker mehr
und mehr zunehmende Plasmazellinfiltration der Pia. Die Pia des
rechten Corpus geniculatum externum war ziemlich stark infiltriert und
lings der grosseren Gefiisse drangen auch schon die Plasmazellen in
das Innere des Kniehdckers ein. Die nervisen Bestandteile des rechten
gusseren Kniehdckers waren jedoch vollkommen normal. Ganz anders
lagen die Verhiltnisse auf der linken Seite. Auch hier war die Pia
ziemlich stark infiltriert und lings der Gefisse drangen die Plasma-
zellen in das Innere des Kerngebietes ein. Wihrend aber auf der rechten
Seite die Plasmazellen sich nur auf die grosseren Geffisse beschrinkten,
waren im linken Kniehécker auch schon die kleinen und zum Teil sogar
die kleinsten Gefiisse deutlich infiltriert. Besonders auffallend war die
Infiltration der kleinen Gefisse in den Bezirken, die am weitesten nach
hinten und medial lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Drittel des Kern-
gebietes bis in die feinsten Gefisse infiltriert. In diesen Gebieten liess
sich auch eine, wenn auch nur missige Gefissneubildung nachweisen
und ferner fanden sich hier stellenweise recht zahlreich typische Stiibchen-
zellen. Die Ganglienzellen wiesen in den besonders schwer infiltrierten
Bezirken schon zum grossen Teile deutliche Verinderungen auof. Meist
entsprach das Bild der Verinderungen dem der chronischen Erkrankung.
An manchen Zellen war auch das Bild der ,Pigmentatrophie“ sichtbar.
Vereinzelte Zellen waren schon soweit degeneriert, dass nur noch Reste
von Protoplasma und einige Lipochromkdrner iibrig waren. Die Aus-
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strahlungen der Traktus waren nicht verindert. Die Glia war nur in
den Gebieten zwischen den Ganglienzellen vermehrt, und zwar fand sich
sowohl eine Vermehrung der Trabantzellen, wie eine Vermehrung der
Zellen, die entfernt von den Ganglienzellen lagen. Die meisten Gliazellen
waren klein. Grossere protoplasmareiche Gliazellen waren nur in geringer
Zahl vorhanden. Monstregliazellen waren nur ganz spérlich nachweisbar.

In diesem Falle 5 handelte es sich um einen primiren Erkrankungs-
prozess, der histopathologisch durchaus identisch mit den Prozessen war,
wie wir sie in der Hirnrinde bei der Paralyse finden. Jedenfalls handelt
es sich hier aber um einen Ausnahmefall. Im allgemeinen ist das
Corpus geniculatum frei von primiren Prozessen.

In den weiter fortgeschrittenen Fillen von Optikusatrophie, in denen
nicht nur die Optici, sondern auch das Chiasma schwere exsudative
Prozesse aufweisen, finden sich auch in der Pia des Corpus geniculatum
und an den grosseren Gefissen mehr oder weniger reichlich Plasma-
zellen. Ich glaube aber nicht, dass diese Infiltrationen einen wesent-
lichen Einfluss auf den degenerativen Prozess in der Sehbahn ausiiben.

Auch in diesen Féllen mit geringen Plasmazellansammlungen in der
Pia und um einzeloe Gefdsse sind die Verinderungen im Husseren Knie-
hocker im wesentlichen sekund#re Verinderungen.

Die sekundiren Verinderungen im fusseren Kniehtcker treten zuerst
in Erscheinung an den Ausstrahlungen der Traktus. Hier finden wir
dieselben Degenerationserscheinungen, wie in den Traktus selbst. Auch
die Gliawucheruug entspricht hier durchaus dem Verhalten der Glia in
den Traktus, d. h. es finden sich auch hier nur kleine Astrozyten mit
reichlicher Faserbildung.

Von den Ganglienzellen erkrankt immer nur ein kleiner Teil, selbst
in den Fillen, in denen die Optici fast vollkommen geschwunden sind,
und zwar werden vor allem die ventralen Ganglienzellen befallen. Die
Verinderungen an den Ganglienzellen der dusseren Kniehdcker sind nicht
leicht zu erkennen wegen des ausserordentlich reichen Lipochromgehaltes,
den fast alle Zellen normaler Weise aufweisen. Auch die Deutung der
Fibrillenbilder ist dadurch erschwert, in vielen Zellen sogar unmoglich.
Dass iibrigens das Lipochrom in den Ganglienzellen beim tabischen Seh-
nervenschwunde zunimmt, wie das behauptet worden ist, habe ich nicht
bestitigen konnen. Mit der Nisslmethode sieht man an den wenigen
verinderten Ganglienzellen einen Schwund der Nisslkdrper und eine all-
mihliche Degeneration der Kerne. Mit der Bielschowski’schen Silber-
impragnationsmethode lassen sich bisweilen Verklebungen der intrazellu-
liren Fibrillen feststellen (Fall 18), Fragmentation der Fibrillen habe ich
nur selten beobachtet, Homogenisierung der Fibrillen habe ich nie gesehen.
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Ob alle Zellen, an denen sich Verinderungen nachweisen lassen, zu
Grunde gehen, oder ob es sich an manchen Zellen nur um voriber-
gehende Verinderungen handelt, vermag ich nicht zu sagen. So viel ist
aber jedenfalls sicher, dass manche Verinderungen irreparabel sind und
dass manche Zellen fiir immer zu Grunde gehen. Das ergibt sich zweifels-
frei daraus, dass man in Fillen vorgeschrittener Atrophie (Fall 6, 8, 18)
nicht selten Zellschatten und Zelltriimmer sieht, die kaum noch als Zell-
reste zu erkennen sind.

Die Gliazellen zwischen den Ganglienzellen zeigen sehr frithzeitig
Wucherungserscheinungen. Zuerst fillt eine Vermehrung der Trabant-
zellen auf, dann kommt es auch zu einer ausgesprochenen Vermehrung
der Faserglia zwischen den Ganglienzellen. Die Zellen, die die neuen
Gliafasern produzieren, sind fast simtlich kleine Zellen. Monstreglia-
zellen habe ich bei den sekundiren Verianderungen nicht gesehen. Da-
gegen finden sich, wenn auch nur selten vereinzelte grossere Elemente
mit balkenartigen Fortsitzen, mit denen sie sich gewéhnlich an ein
Gefiss anlagern.

Was die eben beschriebenen degenerativen Verfinderungen betrifft,
so unterscheiden sie sich in nichts von den Verinderungen, wie wir sie
auch bei anderen Atrophien der Sehnerven, z. B. nach Abquetschung
durch die arteriosklerotische Carotis interna in den #usseren Knie-
hiockern sehen.

Neben den degenerativen Verinderungen infolge des Sehnervenschwun-
des, und neben den exsudativen Prozessen, die sich in manchen Fillen
finden, konnen nun auch noch arteriosklerotische Prozesse eine Rolle
spielen. In einem Falle (Fall 13) fanden sich schwere Gefissverinde-
rungen an den Gefissen der Pia und den Gefissen im Zusseren Knie-
hocker und um die besonders stark verinderten Gefiasse fanden sich

herdformigen Ganglienzellausfalle.

Die Umgebung der Sehbahn.

Leyden hat wohl zuerst die Ansicht ausgesprochen, dass es sich
bei der Tabes im wesentlichen um eine Erkrankung gewisser sen-
sibler Neurone handelt, und Moxter hat diese Auffassung ganz beson-
ders im Hinblick auf den Sehnervenschwund verfochten. Nach Moxter
ist ,der tabische Prozess in Neuronsystemen lokalisiert, die aus dem
Zentralnervensystem heraus an die Peripherie geriickt sind. Er beginnt
in dem ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Teile derselben und strahlt
von da in das Zeniralnervensystem ein.“ Die Unhaltbarkeit der Auf-
fassung, dass der Sehnervenschwund bei der Tabes und der Paralyse

eine , Systemerkrankung ist, erweist sich klar, wenn wir die Um-
11
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gebung der Sehbahn einer niheren Betrachtung unterziehen. Es zeigt
sich bei der histologischen Untersuchung der der Sehbahn benachbarten
Teile des Zentralnervensystems, dass die Umgebung der Optici, des
Chiasma, der Traktus und der Corpora geniculata lateralia in genau
derselben Weise erkranken, wie die Sehbahn selbst.

Es kommen hier in Betracht: das zentrale Hhlengrau, der IIL Ven-
trikel, die basalen Teile des Gehirns, die Hirnhiute, die Olfactorii, die
Oculomotorii und die Hypophyse.

Das zentrale Hohlengrau.

Zur Umgebung des Chiasma gehort in erster Linie das zentrale
Hohlengrau, da es den ganzen rautenformigen Raum zwischen Chiasma,
Traktus und Pedunculi cerebri einnimmt, da es ferner die untere Fliche
des Chiasma und der Traktus bekleidet und sich auch noch auf die
obere Fliche der Traktus und eines grossen Teiles des Chiasma erstreckt.
In dem Raume zwischen Chiasma, Traktus und Pedunculi cerebri bildet
es das Tuber cinereum und die Substantia perforata posterior. Besonders
stark entwickelt ist es an der Basis des Hypophysenstieles und in den
Seitenteilen des Tuber cinereum. Es-enthilt konstant einige Ganglien-
zellenhaufen, die aber nach Grosse und Zahl sehr variieren. Hiufig
fasst man alle diese Ganglienzellenhaufen unter dem Namen ,,Ganglion
opticum basale® zusammen. Zweckmissiger ist es wohl sie in 2 Gruppen
zu trennen, wie es P. Marie und Léri vorgeschlagen haben, nimlich
in die Nuclei tuberis und das Ganglion supraopticum (v. Lenhossek).
Das Ganglion supraopticum ist nach Form und Lage ziemlich konstant
und stellt nach Herzog eine 4, nach Marie und Léri eine 5—6 mm
lange Siule von grossen Zellen dar. Das Ganglion ist nach Herzog
1mm breit und liegt iiber dem #Husseren Rande des Tractus opticus
und mit der Lingsachse dem Traktus paralle]. Es ist identisch mit
dem Ganglion opticum basale K$1lliker’s. Ueber seine Bedeutung ist
nichts bekannt. Es enden in ihm Fasern des ,Faisceau résiduaire
de la bandelette und des Faisceau résiduaire du chiasma (Marie et
Léri)«.

Die Nuclei tuberis sind identisch mit dem Ganglion opticum basale
v.Lenhossek’s, sie bilden eine Gruppe medial nnd etwas ventral vom
Anfangsteil des Tractus opticus. Die Hauptachse dieser Gruppe ist von
vorn nach riickwiirts und zugleich nach aussen und oben gerichtet. Vom
Niveau der Meynert’schen Kommissur erstrecken sich die Nuclei tuberis
nach hinten bis zum unteren und #usseren Teil der Corpora mamillaria.
Sie enthalten nur spirliche markhaltige Nervenfasern.

Eine weitere Teilung der Nuclei tuberis ist von Ko6lliker und
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Lenhossek versucht worden. Lenhossek nahm 2 Kerne, den Nucleus
anterior und den Nucleus postero-lateralis an, K&lliker sogar 8. Wegen
der Inkonstanz, sowohl was Form als Zahl betrifft, scheint diese Teilung
wenig Wert zu haben (Herzog).

Die von den Nuclei tuberis kommenden Nervenfasern verlaufen im
zentralen Hohlengrau. Meynert und Wagner haben angenommen, dass
sie mit der Sehbahn in einem bestimmten Zusammenhange stehen,
Bernheimer bestreitet diesen Zusammenhang.

Leider liess sich in meinen Fillen iiber diese Frage nichts Sicheres
feststellen.

Was nun die Erkrankung dieser Kerne bei der Tabes und der
Paralyse betrifft, so habe ich an den Zellen des Ganglion supraop-
ticum schon sehr frithzeitig (z. B. Fall 4) Verinderungen gefunden.
Es mag das mit ihrer oberflichlichen Lage zusammenhingen. Die Ver-
inderungen bestanden in Zerfall der chromatischen Substanz und in
Kerndegeneration. In vorgeschrittenen Fillen von Optikusatrophie
(Fall 7, 8 und 18) habe ich eine richtige Neuronophagie (Marinesco)
an den Zellen des Ganglion nachweisen konnen. Die Gliazellen, die
normalerweise diese Ganglienzellen umgeben, wuchern und dringen in
das Innere der abgestorbenen Ganglienzellen ein. Von den Ganglien-
zellen war in meinen Fillen nur eine fein ganulierte Masse vorhanden,
in der man die Kerne der Gliazellen, zum Teil in grosserer Zahl liegen
sah. Bisweilen waren die Gliakerne von einem hellen Hofe umgeben.
Ob diese Hofe als Zeichen der Verfliissigung des Ganglienzellproto-
plasmas in der Umgebung der vordringenden Gliazellen aufgefasst werden
konnen, wie das von manchen Autoren geschieht, scheint mir eine noch
offene Frage zu sein. Jedenfalls dirfen wir wohl annehmen, dass bei
der Neuronophagie im Ganglion supraopticum im Verlaufe der tabischen
Sehnervenatrophie die Ganglienzellen zuerst erkranken und erst sekundir
die Gliazellen in die zerfallene Zellmasse eindringen. Dalfiir spricht
wohl vor allem die Tatsache, dass die angegriffenen Ganglienzellen stets
hochgradig verindert sind, dass sie nur noch eine feinkdrnige Zerfalls-
masse darstellen, in der von einem Kerne nur noch Reste oder iiber-
haupt nichts mehr nachweisbar ist.

Die Verinderungen an den Ganglienzellen der Nuclei tuberis sind
ganz dhnlicher Art. Auch hier lassen sich alle Stadien des Zerfalls
der Nisslkorper und der Kerndegeneration feststellen. Irgend welche
Besonderheiten gegeniiber den an anderen Hirnstellen bei der Paralyse
beobachteten Ganglienzellerkrankungen finden sich hier nicht. Nur in
einem Falle (23) habe ich in auffallend vielen degenerierenden Zellen

Vakuolen gefunden und zwar in manchen Zellen in grosser Zahl. Fir
11*
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den Nachweis von Verinderungen im Grau kommen im wesentlichen die
Methoden in Betracht, durch die die Nisslkérper gefirbt werden. Die
Fibrillenmethode lisst die Anfangsstadien der Erkrankung nicht er-
kennen, da es sich in den Nuclei tuberis meist um kleinere Zellelemente
handelt. Auch um die degenerierenden Ganglienzellen der Nuclei
tuberis findet sich eine starke Vermehrung der Gliazellen. 1In einigen
Fillen habe ich auch hier das Bild der Neuronophagie gefunden, aber
nicht so ausgesprochen und nicht an so zahlreichen Zellen, wie im
Ganglion supraopticum.

Besondere Beachtung im zentralen Grau scheinen mir die Gliaver-
inderungen zu erfordern, um so mehr als nach meinen Beobachtungen
gerade die Glia schon zu einer Zeit Verinderungen zeigt, wo von einer
Degeneration an der nervosen Substanz noch nichts nachzuweisen ist.
Die Verinderungen der Glia machen sich in zweierlei Weise bemerkbar,
erstens durch die Zunahme der faserigen Glia vor allem um die Ge-
fisse, und zweitens durch das Auftreten auffallend grosser ,, Moustreglia-
zellen“. Diese Monstregliazellen zeichnen sich nicht nur durch ihre Grosse,
sondern auch durch ihre breiten protoplasmatischen Fortsitze aus. Mit
einem oder auch mit mehreren dieser Fortsitze pflegen sie sich an Ge-
fisse anzulegen (cf. Mikrophotographie 17).

In meinen Fillen habe ich eine Vermehrung der Glia im allge-
meinen nur dann gefunden, wenn an den in der Nihe liegenden Ge-
fissen Plasmazellen nachweisbar waren. Nur in einem Falle war die
Faserglia gegen die Norm etwas vermehrt, ohne dass auch nur eine
Spur von Infiltration nachweisbar war (Fall 16). Es fehlten allerdings
in diesem Falle auch die Monstregliazellen. Die Vermehrung der Glia
kann in diesem Falle durch die bestehende Arteriosklerose der Hirn-
gefiisse erklidrt werden.

Die protoplasmatische Glia wies ebenfalls vielfach Verinderungen
auf. Es fand sich gewohnlich gleichzeitig mit der Vermehrung der
Faserglia auch eine Vermehrung der nicht Fasern produzierenden Glia-
zellen. Zu ijhrem Nachweise war es allerdings notig, eine andere
Methode als die Rancke’sche anzuwenden. Ich habe mich mit Erfolg
fir diese Zwecke der Thioninfirbung bedient.

Soweit exsudative Prozesse in Frage kamen, unterschieden sie sich
in nichts von denselben Prozessen im Rindengrau. Auch die mit den
exsudativen Prozessen hiufig verbundenen Gefisserkrankungen vom
Typus Alzheimer fanden sich hiufig im zentralen Grau. Ebenso war
in vielen Fallen eine sehr ausgesprochene Gefissvermehrung nachweis-
bar. Diese Gefiissvermehrung war besonders auffallend in den schon
normaler Weise von dichten Gefissnetzen durchzogenen Kerngebieten.
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In allen meinen Fillen ging der Grad der Infiltration parallel dem
Grade der Degeneration. Nur in einem Falle (13) waren die degenera-
tiven und die damit verbundenen Wucherungserscheinungen an der Glia
ganz unverhiltnismissig stirker ausgesprochen, als die exsudativen Pro-
zesse. Es war in diesem Falle aber nicht zu entscheiden, ob die starken
degenerativen Verinderungen die Folge eines zur Zeit des Exitus schon
im wesentlichen abgelaufenen entziindlichen Prozesses waren oder der
in dem betreffenden Falle ganz besonders stark ausgebildeten Gefiss-
verinderungen arteriosklerotischer Natur.

Was nun die Ausdehnung und die Intensitit der Erkrankung des
Grau in den einzelnen Fillen betrifft, so fanden sich hier sehr grosse
Verschiedenheiten. Véllig normal war das Grau nur in einem Falle
(Fall 11). In diesem Falle handelte es sich um eine rein lumbale
Tabes und es waren sowohl die Sehbahn, wie die Lichtreflexe der
Pupille normal (— die geringe Trigheit der Pupillarreaktion auf Licht-
einfall war meines Erachtens nicht als reflektorische Pupillentriigheit
aufzufassen —).

Nur geringfiigige Vermehrung der Faserglia fand sich in Fall 16.
In diesem Falle handelte es sich zwar um eine weit vorgeschrittene
Tabes, es war jedoch das Hirn vollkommen frei und an der Seh-
bahn fand sich nur eine umschriebene Plasmazellinfiltration am rechten
Optikus.

In allen iibrigen Fiéllen fanden sich zweifellose pathologische Ver-
snderungen im zentralen Grau. Der erste Beginn entziindlicher Prozesse
liess sich in 7 Fillen (3, 4, 5, 10, 14, 20, 22) nachweisen. In diesen
Fillen fanden sich nur an einzelnen Gefissen Plasmazellen und die
nervose Substanz des Grau war vollig normal.

Die ersten Anfinge von Degeneration neben exsudativen Prozessen
liessen sich in 3 Fillen nachweisen (8, 15 und 21). Im Falle 8 be-
stand schon fast totale Sehnervenatrophie, die intrakraniellen Optici und
das Chiasma zeigten an allen Gefissen eine mehr oder weniger ausge-
sprochene Plasmazellinfiltration. Im zentralen Grau dagegen fanden
sich Plasmazellen und degenerative Verinderungen nur in den vorder-
sten, dem Chiasma benachbarten Teilen. In den Fillen 15 und 21 war
die Erkrankung des Grau eine ausgesprochen herdférmige. Neben voll-
kommen normalen Gefissen fanden sich deutlich infiltrierte. Die dege-
nerativen Versinderungen, vor allem der Ganglienzellen, waren fast voll-
kommen auf die infiltrierten Stellen beschrankt.

Schwer erkrankt war das zentrale Grau in 12 Fillen (1, 2, 6, 7,
9, 12, 18, 17, 18, 19, 23, 24). Es fanden sich in diesen Fillen alle
die eben geschilderten Verinderungen nebeneinander. Der Kraukheits-
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prozess war in allen diesen 12 Fillen iiber das ganze Grau zwischen
Chiasma, Traktus und Pedunculi ausgebreitet, doch bestanden in bezug
auf die Intensitit zum Teil recht erhebliche Differenzen zwischen den
einzelnen Abschnitten des Grau. Es liegen hier die Verhiltnisse ganz
analog, wie im Rindengrau, wo sich ja auch hiufig neben schwer ver-
dnderten Bezirken leicht verinderte oder sogar normale finden. In
einem Falle (12) waren diese értlichen Verschiedenheiten besonders stark
ausgeprigt. Hier fand sich neben dem linken Traktus im Tuber cine-
reum ein schwer degenerierter Bezirk. In diesem Bezirk war der Glia-
faserfilz ausserordentlich dicht, und nur schwer liessen sich in dem
dichten Filze noch die Reste von Ganglienzellen nachweisen. Die Ge-
fisse in dem Filz liefen wirr durcheinander und an vielen waren noch
Plasmazellen zu sehen. Im Gegensatz zu diesem schwer erkrankten
Bezirk waren benachbarte Teile im Grau nur wenig erkrankt.

Von grossem Interesse schien es mir nun weiterhin zu sein, fest-
zustellen, ob und wieweit ein Zusammenhang zwischen der Erkrankung
des Grau und dem Sehnerven besteht. Spielmeyer vertritt die Auf-
fassung, dass die Verinderungen im zentralen Grau in der Nihe des
Chiasma bei der tabischen Sehnervenatrophie auf den Untergang von
Fasern zuriickzufiihren sind, die zur Sehbahn gehoren. Durch meine
Befunde erhiilt die Spielmeyer’sche Auffassung keine Stiitze.

Fir die Annahme eines Zusammenhanges zwischen der Erkrankung
des Grau und dem Sehnervenschwunde sprechen allerdings eine ganze
Anzahl von Fillen, von meinen 24 Fillen nicht weniger, als 14. In
einem von diesen Fillen, in dem die Sehbahn vollkommen normal war,
war auch das Grau vollkommen normal (Fall 11), in einem anderen
Falle, in dem der Sehnervenschwund gerade auf einem Auge begann,
fand sich eine geringe Vermehrung der Faserglia im Grau (Fall 16);
in 6 Fillen beginnender ein- oder beiderseitiger Sehnervenatrophie
(Fall 8, 4, 14, 15, 20 und 22) fanden sich geringfiigige exsudative
resp. exsudative und degenerative Prozesse. In 5 Fillen (6, 7, 12, 18,
18) bestand fast totaler Sehnervenschwund und gleichzeitig fand sich
das Grau schwer erkrankt und in einem Falle (9) waren die Sehnerven
beiderseits schon fast zur Hilfte atrophiert und gleichzeitiz waren
schwere Verinderungen im Grau nachweisbar. Wiirde man nur diese
14 Fille beriicksichtigen, so konnte man in der Tat zu der Spiel-
meyer’schen Auffassung kommen, dass die Erkrankung des Grau in
einem gewissen Abhingigkeitsverhiltnis von der Atrophie der Sehbahn
steht; und doch handelt es sich nur um ein mehr oder weniger zu-
filliges Zusammentreffen.

Das ergibt sich aus der Betrachtung der noch iibrigen 10 Fille.
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In 7 von diesen Fillen war die Sehbahn vollkommen intakt (Fall 1, 2,
5, 10, 21, 28, 24) und doch fanden sich schon zweimal (Fall 5 und 10)
beginnende exsudative Prozesse im Grau, einmal (Fall 21) neben leichten
exsudativen schon geringfiigige degenerative Prozesse und viermal sogar
ganz schwere Verinderungen im Gran. In einem Falle, in dem die
Sehnervenatrophie gerade auf der einen Seite begann (Fall 17), war das
Grau schon schwer erkrankt und dasselbe war der Fall bei einer ein-
seitigen partiellen Sehnervenatrophie (Fall 19).

Eine ahnliche Inkongruenz zwischen dem Befunde an der Sehbahn
und dem Befunde am zentralen Grau fand sich in Fall 8. Hier war die
Sehbahn fast vollkommen atrophisch, wihrend das Grau nur gering-
fiigige Verduderungen, und zwar nur in den dem Chiasma benachbarten
Bezirken aufwies.

Soviel ergibt sich jedenfalls aus der Betrachtung der zuletzt er-
wihnten 10 Fille, dass eine Abhangigkeit zwischen der Erkrankung des
zentralen Grau und dem Sehnervenschwunde nicht bestehen kann.

Was nun die Ursache der Erkrankung des zentralen Grau betrifft,
so halte ich es aus pathologisch-anatomischen Griinden fiir sicher, dass
das schidliche ,Agens® lings der adventitiellen Riume der Gefisse in
das Innere des Gran eindringt. Die Gefisse, die hier in Betracht
kommen, entstammen simtlich dem Circulus arteriosus Willisii. Die
meisten stellen kurze Seiteniiste der Arteriae communicantes posteriores
dar, einzelne auch der Arteriae cerebri anteriores.

Wenn wir ein solches, lings der Gefisse eindringendes ,Agens“
annehmen, dann kénnen wir auch erkliren, warum in dem einen Falle
zuerst das zentrale Grau, in dem anderen Falle zuerst das Chiasma und
wieder in einem anderen Falle zunichst die Schlifenlappen erkranken.
In meinen Fillen fand sich diese Inkonstanz in dem zeitlichen Ver-
halten sebr ausgesprochen. In den Fillen 1, 17, 23 und 24 hat die
Erkrankung offenbar im zentralen Grau begonnen und erst spiter die
Sehbaho befallen, in anderen Fillen (z.B. 3, 4, 8) hat der Krankheits-
prozess zunichst die Sehbahn ergriffen. In manchen Fillen (z. B. 5,
14, 22) liess sich mit grosser Wahrscheinlichkeit zeigen, dass zuerst
die Schlifenlappen befallen waren und erst dann das Grau resp. die
Sehbahn erkrankte.

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob und inwieweit Verénde-
rungen im zentralen Graufiir die reflektorische Pupillenstarre
verantwortlich zu machen sind. Ich mochte auf diese Frage hier nur
kurz eingehen.

Wihrend noch vor wenigen Jahren mit der Moglichkeit gerechnet
werden musste, dass Fasern, die fiir das Zustandekommen des Licht-
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reflexes der Pupille von Bedeutung sind, bis in das Halsmark oder
wenigstens bis in die Medulla oblongata hinunterziehen, ist durch die
Arbeiten von Ruge, ferner vom Bumke und Trendelenburg wohl
endgiltig festgestellt, dass der Reflexbogen, der in der Netzhaut beginnt
und im Sphineter iridis endigt, im Mittelhirn geschlossen wird. Fraglich
bleibt aber heute noch der Weg, auf dem der Reflex vom Optikus auf
den Okulomotorius iibertragen wird. Wihrend Bernheimer annimmt,
dass dieser Weg durch Fasern gegeben ist, die den Traktus dicht vor
dem 3#usseren Kniehdcker verlassen, um dann neben und unter dem
inneren Kniehocker vorbeizuziehen und schliesslich bis zum Sphinkter-
kern zu gelangen, halten andere Autoren diesen Weg fiir ausgeschlossen
(Dimmer, Bach, Bumke, Levinsohn). Vor allem spricht gegen die
Bernheimer’sche Ansicht die Tatsache, dass bei Exstirpation der ganzen
vorderen Vierhiigel bis zur Basis des Aquaeductus Sylvii (.Levinsohn)
der Pupillarreflex bei Kaninchen erhalten bleibt. Auch nach meinen
Befunden kann diese Gegend nicht fiir die Unterbrechung des Reflex-
bogens bei der reflektorischen Pupillenstarre in Frage kommen, da ich
unter meinen 17 Fillen von reflektorischer Pupillenstarre nur in 2 Fillen
(8 und 12) Verinderungen in den vorderen Vierhiigeln gefunden habe,
und zwar Plasmazellinfiltration und degenerative Prozesse, nebst ent-
sprechender Gliawucherung, wihrend in allen anderen Fillen die Vier-
hiigel vollkommen normal waren. Ganz besonders spricht auch noch
die Tatsache gegen diese Lokalisation der Stérung, dass in einem Falle
(14), in dem die Lichtreaktion der Pupille normal war, schwere Ver-
anderungen in der vorderen Vierhiigelgegend vorhanden waren.

Ausser dem von Bernheimer angegebenen Wege kommt nun aber
noch ein anderer Weg fiir die Uebertragung des Reflexes von der zentri-
petalen auf die zentrifugale Babn in Betracht. Es hat nimlich Bech-
terew behauptet, dass die Pupillenfasern der Sehnerven gleich hinter
dem Chiasma in das Grau des III. Ventrikels und von da zum Okulo-
motoriuskern zégen. Ferner haben Edinger und Bumke Fasern, die
unmittelbar hinter dem Chiasma aus den Traktus zum zentralen Hohlen-
grau in die Hohe ziehen, zur Degeneration gebracht, und zwar durch
Enukleation des gekreuzten Auges. Es lag somit die Maglichkeit vor,
dass im zentralen Grau Verinderungen gefunden wurden, die man ver-
antwortlich fiir die Stérung der Lichtreaktion machen konnte. Diese
Moglichkeit hat auch Alzheimer schon ins Auge gefasst.

Yon meinen Fillen kamen fiir die Beantwortung der Frage nur
17 Fille mit typischer reflektorischer Pupillenstarre (1, 2, 3, 4, 9, 10,
12, 13, 15, 16, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 24) in Betracht. Die iibrigen
Fille waren nicht zu verwerten, denn in den Fallen 6, 7, 8 und 18
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bestand totale oder fast totale Optikusatrophie, so dass sich nicht mehr
feststellen liess, ob die fehlende Lichtreaktion als reflektorische oder
als Reflextaubheit aufzufassen war.

Im Falle 5 fand sich nur Entrundung und Differenz der Pupillen,
aber noch gute Lichtreaktion, im Falle 11 handelte es sich um eine
reine lumbale Tabes, die Pupillarreaktion war normal und im Falle 14
war die Lichtreaktion der Pupille, wie ich selbst klinisch feststellen
konnte, trotz ausgesprochener Paralyse normal.

In den 17 Fillen von reflektorischer Pupillenstarre fand sich das
Grau nun 9mal schwer erkrankt, und zwar in den Fillen 1, 2, 9, 12,
13, 17, 19, 23, 24. Unter diesen Fillen waren 7 (1, 2, 12, 13, 19,
28 und 24), in denen die Okulomotoriuskerne vollkommen normal waren
und 2 (9 und 17), in denen es sich um ganz unwesentliche Versinde-
rungen im QOkulomotoriuszentrum handelte. Man konnte aus dieser Tat-
sache den Schluss ziehen, dass das Grau in der Tat bei der Entstehung
der reflektorischen Pupillenstarre eine Rolle spielt. Dieser Schluss ist
aber doch nicht berechtigt. Das ergibt sich aus dem Verhalten der
iibrigen 8 Fille. In 2 von diesen 8 Fillen (15 und 21) fanden sich
zwar im Grau auch noch, wenn auch nur herdfdrmig, infiltrative und
degenerative Prozesse, die man eventuell verantwortlich machen kdnnte,
in 5 Fallen (8, 4, 10, 20 und 22) waren die Verinderungen aber so
geringfiigig — sie bestanden nur in dem Vorhandensein ganz verein-
zelter Plasmazellen an einzelnen Gefissen —, dass man sie mit der re-
flektorischen Pupillenstarre nicht in irgendwelchen Zusammenhang bringen
konnte und in einem Falle fehlten im Grau so gut wie alle Verinde-
rungen. In diesem Falle (16) handelte es sich um eine weit vorge-
schrittene Tabes, aber das Hirn war vollkommen frei und an der Seh-
bahn fand sich nur eine umschriebene Plasmazellinfiltration am rechten
Optikus. Obwoh] nun in diesem Falle schon seit 9 Jahren Pupillen-
storungen (Pupillendifferenz und trige Reaktion auf Licht) bestanden
und seit 21/, Jahren ausgesprochene reflektorische Pupillenstarre nach-
zuweisen war, fand sich im zentralen Grau nur an einzeluen Stellen,
besonders um Gefiisse, die Glia etwas dichter, als normal, Es fehlten
aber die grossen Spinnenzellen, es fehlte ferner jeder infiltrative Prozess,
und es waren keinerlei degenerative Erscheinungen nachzuweisen.

Auch die Gliavermehrung ging iiber die Grade, die wir bei &lteren
Leuten mit Arteriosklerose bisweilen finden, nicht hinaus und da in dem
Falle neben schwerem Atherom der Aorta eine, wenn auch nicht er-
hebliche Arteriosklerose der Hirngefisse vorhanden war, so glaube ich,
miissen wir die Gliavermehrung doch in erster Linie mit den Gefiss-
verinderungen in Zusammenhang bringen.
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Da auch die Okulomotoriuskerne in diesem Falle normal waren,
hat sich meine Hoffnung, gerade in diesem Falle einen Aufschluss
iiber die Ursachen der reflektorischen Pupillenstarre zu erhalten, nicht
erfiillt.

Nach meinen Fillen muss ich die Frage, ob der Sitz der Stdrung
bei der reflektorischen Pupillenstarre im zentralen Grau zu suchen ist,
offen lassen. Irgendwelche Beweise fiir die Lokalisation an dieser Stelle
haben sich nicht beibringen lassen. Manche Tatsachen scheinen mir
sogar dagegen zu sprechen.

Vielleicht lisst sich mit einer anderen Methodik auch in dieses
dunkele Gebiet Licht bringen.

Der III. Ventrikel.

In unmittelbarer Nihe des Chiasma liegt der 1II. Ventrikel, und
es ist jedenfalls die Frage berechtigt, ob der III. Ventrikel irgend eine
Rolle unter den Faktoren spielt, die die Sehnervenatrophie bedingen.

Eine vom III. Ventrikel ausgehende Schidigung des Chiasma miisste
zunichst die sich kreuzenden Fasern des Chiasma und zwar speziell die
papillomakularen Biindel treffen. Die Folge miisste ein zentrales Skotom
und zwar im temporalen Teile des Zentrums sein. Nun werden ja bis-
weilen auch die papillomakularen Fasern sehr friih befallen (Fuchs),
aber die Ursache dafiir ist doch wohl an einer anderen Stelle, als im
Chiasma, nimlich in den Sehnerven zu suchen.

Verinderungen in der Wand des III. Ventrikels, speziell im Recessus,
habe ich hiufig gesehen. Und zwar fanden sich in vielen Fillen aus-
gesprochene Ependymgranulationen. Es ist aber zu beachten, dass selbst
in Fillen von totalem Sehnervenschwunde die Granulationen vollig feblen
konnen. Bisweilen sah man unter den Granulationen infiltrierte Gelisse
verlaufen. Irgend welche Bedeutung fiir den Sehnervenschwund haben
die Ependymgranulationen jedenfalls nicht.

Eine weitere Frage ist die, ob nicht durch den bei Paralyse hiufig
vorhandenen Hydrocephalus internus und zwar durch Vermittlung des
Recessus chiasmatis eine Schiidigung der Sehbahnen bedingt werden
kann. Beim idiopathischen Hydrocephalus internus ist eine solche Schi-
digung ja beobachtet. Und dass bei der Paralyse nicht selten eine Druck-
erhthung vorhanden ist, kann man, abgesehen von den Resultaten der
Lumbalpunktion, aunch an der Ausbuchtung der vorderen Wand des
Recessus erkenmen. Diese Ausbuchtung ist auch am gehirteten Gehirn
noch deutlich zu erkennen, sie ist in manchen Fillen nicht unbedeutend.
Nun kommt diese Ausbuchtung aber auch in solchen Fillen von Paralyse
vor, in denen das Chiasma und die Sehnerven vollkommen normal sind.
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Von einer Druckatrophie infolge des in manchen Fillen bestehenden
Hydrocephalus internus kann demnach keine Rede sein.

Nach allem hat der IIL Ventrikel jedenfalls keinen irgend wie nach-
weisbaren Einfluss auf den Schwund der Sehnerven bei der Tabes und
der Paralyse.

Hirn und Hirnhiute.

Die dem Chiasma und den intrakraniellen Sehnerven benachbarten
Teile des Gehirns, also speziell die Basis der Stirn- und der Schlifen-
lappen, sind sehr hiufig erkrankt. Die Verinderungen an ihnen ent-
sprechen durchaus denen, die wir auch an anderen Teilen der Hirnrinde
bei der progressiven Paralyse zu sehen gewohnt sind. Die Ausdehnung
und der Grad der Erkrankung ist aber in den einzelnen Fillen eine
sehr verschiedene. Genauere Angaben dariiber habe ich in den oben
angefiihrten Krankengeschichten gemacht, ferner in dem Abschnitt ,,Sitz
und Ausdehnung der exsudativen Prozesse“.

Was die Hirnhiute betrifft, so ist das Nihere unter Gehirn gesagt.
Exsudative Prozesse in der Pia spielen am Chiasma, den intrakraniellen
Optici, den Traktus und den Corpora geniculata, wie schon erwihnt, eine
erhebliche Rolle.

Die Arachnoidea ist an den exsudativen Prozessen nur wenig be-
teiligt. Sie zieht an der Hirnbasis als ziemlich derbe Membran, die
sich auch beim Herausnehmen des Gehirns hiufig gut erbilt, iiber den
ganzen Raum zwischen Stiruhirn und Chiasma, die sogenannte Cisterna
chiasmatis und zieht dann weiter nach hinten, um die sogenannte Cisterna
interpeduncularis nach unten abzuschliessen. Beide Cisternen sind von feinen
Arachnoidealbalkenund zarten, segelartig gespannten Membranendurchsetzt.

Bei starker Infiltration der Pia des Chiasma und der Umgebung
findet man auch in dem lockeren Balkenwerke der Arachnoidea Lympho-
zyten und vereinzelte Plasmazellen. Auf der Arachnoidealmembran habe
ich einige Male einige kleine Anh#ufungen von Lymphozyten und Plasma-
zellen gefunden, die man am besten mit den Prazipitaten bei der sertsen
Irido-Cyelitis des Auges vergleichen kann. Das Endothel ist im allge-
meinen normal; nur stellenweise ist es gewuchert. Ueberhaupt beteiligt
sich die Arachnoidea auffallend wenig an dem ganzen exsudativen Prozesse.

Nur da, wo sie sich fest an die Karotiden anlegt, ebenso in der
Umgebung des Hypophysenstiels findet man bisweilen dichtere Zellan-
hiufungen. Das Balkenwerk der Subarachnoidealriume bleibt gut er-
halten, nur an einzelnen Stellen finden sich leichte Verdickungen der
Arachnoidealbalken. Narbenziige und dergleichen habe ich nie gesehen.
Das mikroskopische Verhalten entspricht durchaus dem makroskopischen.
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Die Olfactorii.

Storungen des Geruchs hat Klippel (Arch. de Neurolog. III) ziem-
lich hiufig bei Tabes gefunden. Als Ursache nimmt er direkte Lisionen
der Olfactorii an. Bei Paralyse will Voisin (L'Union médicale 1868) in
fast allen Fallen eine Stérung oder Aufhebung des Geruchssinnes ge-
funden haben. Mickle betont demgegeniiber, dass die Olfactorii doch
wohl nicht in fast allen Fillen von Paralyse erkrankt wiren, er gibt
aber doch zu, dass Geruchstorungen hiufig sind. Histopathologische
Untersuchungen der Olfactorii liegen meines Wissens nicht vor. Mickle
spricht zwar von ,wasting and oedematous infiltration of the olfactory
bulbs“, die in fast jedem chronischen Falle von Paralyse zu finden wire,
er erwahnt aber nichts von mikroskopischen Untersuchungen. Adtrophie
der Olfactorii wird hiufig erwihnt, unter anderem von Leber in seinem
Fall 2 und v. Grosz in seinem Falle 1; sie scheint aber immer nur makro-
skopisch nachgewiesen zu sein. Alzheimerhatinseinen Uebersichtsbildern
iiber die Aunsbreitung der exsudativen Prozesse am Gehirn die Olfactorii
ebenso unberiicksichtigt gelassen, wie das Chiasma und die Sehnerven.

Ich selbst habe in einem grossen Teile meiner Fille auch die Olfactorii
untersucht und dabei festgestellt, dass sie in ganz genau derselben Weise
erkranken konnen, wie die Hirnrinde.

Sowohl am Bulbus, wie am Tractus olfactorius zeigt sich das erste
Zeichen der Erkrankung in einer Infiltration des Pialiiberzuges mit
Plasmazellen. Von der Pia aus dringen dann die Plasmazellen in das
Innere des Bulbus olfactorius und des Traktus ein, und zwar genau wie
am Gehirn lings der adventitiellen Riume der Gefisse. Auch hier iiber-
schreiten die Plasmazellen nicht die Gliagrenzhiute. Freie Plasmazellen
im Gewebe habe ich weder im Bulbus noch im Tractus olfactorius je
gefunden. Die Infiltration der Gefiisse ist eine verschieden starke. In
manchen Fillen sieht man an den kleinen Gefiissen die Plasmazellen
in ununterbrochener Reihe dicht nebeneinander liegen, &hnlich wie ein
Pflasterepithel, an mittleren und grosseren Gefissen finden sich bisweilen
mehrere Lagen von Zellen.

Die Gefiisse selbst konnen vollkommen normal sein. In einem Falle(9)
fand ich deutliche Wucherung der Intima im Alzheimer’schen Sinne. In
einem Falle (12) zeigten zahlreiche kleine Gefisse hyaline Degeneration.
In mehreren Fillen liess sich auch eine deutliche Gefissvermehrung fest-
stellen (besonders in Fall 9). Im Falle 9 fanden sich auch deutliche
Stibchenzellen, die im allgemeinen hier sehr selten zu sein scheinen.

Die Glia zeigt schon sehr friihzeitiz Wucherungserscheinungen. Be-
sonders findet sich eine ausgesprochene Verdickung der Oberflichenzone
mit pinselformiger Wucherung iiber die Oberfiiche hinaus.
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Im Innern des Bulbus ist die Entscheidung, ob die Glia noch normal
ist, nicht immer leicht, da die Glia schon normaler Weise einen sehr
dichten Filz im Bulbus olfactorius bildet. Besonders schwierig ist es
auch, die Grenze zwischen normalem und pathologischem Verhalten an
der besonders dichten, die Glomeruli umgebenden Glia festzustellen.
Jedenfalls glaube ich doch so viel sagen zu konnen, dass ausgesprochene
Gliawucherung im Innern des Bulbus und des Traktus erst daon ein-
tritt, wenn sich deutliche Zeichen von Degeneration nachweisen lassen.
Die Vermehrung der Glia im Bulbus olfactorius beruht im wesentlichen
auf einer Vermehrung der Gliafasern, und zwar werden diese Fasern
gewdohnlich von kleinen Gliaelementen gebildet. Monstregliazellen kommen
vor, sind aber sehr selten. In der gewucherten Glia des Bulbus und
des Traktus bildet sich schon relativ friih reichlich Amyloid. Das Amyloid
kann besonders in den zentralen Teilen des Traktus in ungeheuren Mengen
vorhanden sein.

Die Ganglienzellen erkranken in derselben Weise, wie in der Hirn-
rinde. Schwinden der Nisslkorper ldsst sich aber nur an den grossen
Ganglienzellen, den Mitrazellen beobachten. Verinderungen an den
fusiformen Zellen in der Molekularschicht und den Kornern habe ich
nur selten gesehen.

Im allgemeinen scheint die Erkrankung der Olfactorii mit der Er-
krankung der basalen Teile des Stirnhirns parallel zu gehen. So fanden
sich besonders schwere Verinderungen an den Olfactorii in den Fillen,
in denen auch die basalen Teile des Stirnhirns besonders schwer erkrankt
waren, also in den Féllen 6, 9, 14 und 18. Atrophie der Olfactorii
war in mehreren Fillen nachweisbar, zum Teil sogar sehr ausgesprochen,
so besonders in den Fillen 22 und 14. Atrophie ohne exsudative Pro-
zesse kommt bei der Paralyse am Olfaktorius nicht vor. Jedenfalls zeigt
das Verhalten der Bulbi und Tractus oifactorii, dass wir es hier mit genau
demselben Prozesse zu tun haben, wie in der Hirnrinde bei der Paralyse
upd im Chiasma und den Sehnerven bei der Tabes und der Paralyse.

Okulomotorius.

In allen Fillen habe ich die Oculomotorii in ihrem intrakraniellen
Teile untersucht und ebenso die Wurzeln und die Kerne der Oculo-
motoriil).

Iech war dazu besonders veranlasst worden durch die Tatsache,
dass sich bei einer grossen Reihe meiner Fille (10 unter 24) eine ein-
oder beiderseitige, mehr oder weniger hochgradige Ptosis kilrzere oder

1) Serienschnitte wurden nicht angefertigt, da das Kerngebiet zum Teil
mit dem Gefriermikrotom geschnitten, zum Teil in Paraffin eingebettet wurde.
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lingere Zeit vor dem Exitus hatte nachweisen lassen. Ob neben dieser
Ptosis noch leichte Storungen in anderen, vom Okulomotorius versorgten
Muskeln bestanden, war klinisch nicht festzustellen, da die Priifung auf
Doppelbilder in den betreffenden Fillen nicht moglich war. Storungen
hoberen Grades waren aber jedenfalls nicht vorhanden; das liess sich
durch die klinische Untersuchung, speziell die Priifung der Augenbewe-
guogen, nachweisen.

In allen Fillen, in denen eine Ptosis nachgewiesen war, liess sich
im intrakraniellen Teile der Oculomotorii eine mehr oder weniger ausge-
dehnte Infiltration nicht nur der Scheide, sondern auch der Gefisse im
Innern der Okulomotoriusstimme nachweisen.

Die Infiltrate bestanden zum grossten Teile aus Plasmazellen; be-
sonders zeigte sich das an den kleineren Gefissen und den Kapillaren,
die meist nur von vereinzelten Zellen, oder hochstens von einer ein-
fachen Zelllage umgeben waren. An den grisseren Gefissen fand sich
zwischen den Plasmazellen auch eine grdssere Zahl von Lymphozyten.

Die Infiltrationszellen lagen meist dicht neben resp. noch in der
Gefsasswand. Bei dichteren Infiltraten liess sich aber auch verschiedent-
lich beobachten, dass die Plasmazellen sich weiter vom Gefiss ent-
fernten und zwischen die einzelnen Nervenfasern vordrangen.

Eine #hnliche Beobachtung hat auch Steiner an peripheren Nerven
gemacht und er filhrt das mit Recht auf die besonderen Verhiltnisse
im peripheren Nerven zuriick. Im Zentralnervensystem bleiben die
Plasmazellen im allgemeinen im adventitiellen Raume, weil nach aussen
von ihm die Gliagrenzmembran (Held) eine scharfe Grenze fiir das
ektodermale Gewebe bildet.

In den peripheren Nerven — und zu diesen ist auch der intra-
kranielle Okulomotorius zu rechnen — fillt diese Grenze gegen die
Gefiasse fort. Vielmehr ist hier jede Nervenfaser fiir sich von einer
ektodermalen Grenzmembran, der Schwann’schen Scheide, umhiillt, die
ja nach Held mit den Grenzmembranen im Gehirn gleichzusetzen ist.
Die Zwischenrdume zwischen den einzelnen Nervenfasern werden aber
von mesodermalem Gewebe ausgefiillt und in diesem mesodermalen Ge-
webe vermdogen auch die Plasmazellen sich auszubreiten.

Da bekanntlich im Zentralnervensystem, wenn auch nur in seltenen
Fallen, auch die Gliagrenzmembranen von Plasmazellen iiberschritten
werden, so war zu untersuchen, ob etwas Aehnliches auch in den peri-
pheren Nerven erfolgen konnte. Ich habe aber nirgends im Okulomo-
torius einen analogen Vorgang feststellen koonen. Im mesodermalen
Gewebe breiten die Plasmazellen sich aus; die ektodermalen Schwann-
schen Scheiden aber iiberschreiten sie nicht.
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Die Infiltration im Innern der Oculomotorii ist wohl in allen Fillen
als ein Uebergreifen exsudativer Prozesse in der Umgebung resp. im
Perineurium der Oculomotorii auf das Innere der Nerven selbst zu be-
trachten. Jedenfalls habe ich in fast allen Fillen nachweisen konnen,
dass die mehr oder weniger hochgradige Plasmazellinfiltration im Peri-
neurium sich kontinuierlich auf die in das Innere der Oculomotorii ein-
dringenden Gefisse fortsetzte.

Befallen war fast stets der Teil des Nerven, der dicht hinter der
Durchtrittsstelle des Nerven durch die Dura mater neben dem Processus
clinoideus posterior liegt. Die weiter hinten gelegenen Abschnitte waren
meist weniger stark erkrankt. Nur in einem Falle (5) war der distale
Abschnitt des Nerven, und zwar auch das Perineurium frei, wihrend
sich eine deutliche Plasmazellinfiltration im proximalen Teile und in den
Wurzeln um die hier verlaufenden Gefiisse fand.

Der in der lateralen Wand des Sinus cavernosus liegende Teil des
Okulomotorius wurde stets frei von exsudativen Prozessen gefunden.

Dass die Ptosis auf die exsudativen Prozesse im Nerven selbst zu-
riickzufiihren war, ergibt sich aus einer genaueren Betrachtung der Ver-
hiltnisse in den einzelnen Fillen.

In den Fillen beiderseitiger Ptosis (20, 21, 23) waren die Okulo-
motoriuskerne normal, sowohl was die Ganglienzellstruktur wie die
Gefisse betraf; dagegen fand sich in allen Fillen auf beiden Seiten eine
ausgesprochene Infiltration des Perineurium mit Plasmazellen, ferner eine
ausgesprochene Infiltration um die im Innern der Oculomotorii verlau-
fenden Gefiisse. Der Grad der Infiltration entsprach nicht immer genau
den klinischen Erscheinungen. So fand sich zwar im FKalle 23 ent-
sprechend der stirkeren Ptosis auf der rechten Seite auch eine stirkere
Infiltration im rechten Okulomotorius; in den beiden anderen Fillen (20
und 21) war das aber nicht der Fall. Zum Beispiel war im Falle 20
die Infiltration auf dem rechten Okulomotforius bedeutend stirker, als
im linken, obwohl klinisch die Ptosis auf beiden Seiten gleich stark war.

Auf diese geringe Inkongruenz zwischen klinischen Erscheinungen
und pathologisch-anatomischem Befunde diirfen wir wohl deswegen nicht
allzugrosses Gewicht legen, weil ja zweifellos auch die Lokalisation der
entziindlichen Erscheinungen im Nerven von grosser Bedeutung ist. Um
die Bedeutung der Lokalisation zu erkennen, miissten wir allerdings
zuerst wissen, wie die einzelnen Nervenbiindel im Okulomotorius ange-
ordnet sind und wo speziell die Fasern fiir das obere Lid verlaufen.
Da dariiber heute noch nichts bekannt ist, sind Erorterungen dariiber,
wie weit im einzelnen die infiltrativen Prozesse an dem Funktionsaus-
falle schuld sind, verfriiht.
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Dass sie aber mit dem Funktionsausfall in einem engen Zusammen-
hange stehen, das beweist nicht nur der Befund bei beiderseitiger Ptosis.
sondern auch bei der einseitigen Ptosis.

Unter meinen Fillen fand sich 7mal emseitige Ptosis (Fall 1, 3,
4, 8, 19, 22 und 24). Auch in allen diesen 7 Fillen war das Okulo-
motoriuskerngebiet normal.

In 4 Fallen (1, 8, 19 und 22) fand sich anf der der Ptosis ent-
sprechenden Seite eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration im Innern
der Oculomotorii, wiahrend auf der anderen Seite zwar eine geringe In-
filtration im Perineurium, aber keinerlei Infiltration im Innern der Nerven
nachweisbar war. In 8 Fillen (4, 8, 24) fand sich auf der gesunden
Seite nur hin und wieder eine Plasmazelle im Innern der Nervenstimme
langs der Gefisse, auf der der Ptosis entsprechenden Seite dagegen eine
ausgesprochene Plasmazellinfiltration der meisten Gefiisse.

Wir haben also bei den Fallen einseitiger Ptosis auf der kranken
Seite stets eine deutliche Infiltration im Nerven, auf der gesunden Seite
entweder gar keine oder hochst unbedeutende Plasmazellansammlungen
im Innern der Nerven.

In den 14 Fillen, in denen keine Ptosis bestand (2, 5, 6, 7, 9,
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18), waren 7mal beide Oculomotorii
vollkommen normal (Fall 6, 7, 11, 12, 15, 16, 17), 4mal fand sich
eine geringe Infiltration im Perineurium (Fall 2, 5, 9 und 14), und zwar

“war in Fall 5 auffallend, dass die Infiltration weit hinten im Nerven
und in den Wurzeln sass; 3mal bestand eine ausgesprochene Infiltration
des Perineurium (Fall 10, 13 und 18). In diesen 3 Fillen liessen sich
auch schon ganz vereinzelte Plasmazellen im Innern der Nerven nach-
weisen. Stets aber handelte es sich hier nur um ganz vereinzelte Zellen
und nur um einzelne Gefisse.

Wihrend in den Fillen mit beiderseitiger oder einseitiger Ptosis
die Okulomotoriuszentren vollkommen normal waren, fanden sich unter
den Fillen ohne Ptosis 2 (Fall 9 und 17), in denen lings einzelner,
von der Basis kommender Gefisse Plasmazellen schon gegen und in das
Kerngebiet vordrangen. In beiden Fillen handelte es sich aber nur um
unbedeutende Infilirationen. Das ginzlich normale Verhalten der Gan-
glienzellen in den beiden Fillen beweist auch, dass die nervise Substanz
jedenfalls noch nicht nachweisbar gelitten hatte.

Wihrend ich demnach unter meinen 24 Fillen nur in 2 Fillen eine
ganz unbedeutende Infiltration in den Okulomotoriuszentren gefunden
habe, konnte ich in den benachbarten Corpora quadrigemina in 4 Fallen
(3, 5, 12 und 14) eine ausgesprochene Infiltration nachweisen. Aller-
dings gehorten die infiltrierten Gefisse einem anderen Gefiissgebiete an.
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Der Aquaeductus Sylvii zeigte in den meisten meiner Fille Granu-
lationsbildungen, doch waren die Wucherungen meist nur von geringer
Grosse. Nur im Fall 21 waren sie auffallend gross. Irgendwelche Be-
deutung kommt diesen Granulationen jedenfalls nicht zu.

Nach allem lisst sich soviel sagen, dass Ptosis bei Tabes und Pa-
ralyse hervorgerufen werden kann durch einen im Innern des Okulo-
motorius lokalisierten entziindlichen Prozess.

Dass noch andere Storungen im Gebiet des Okulomotorius durch
solche exsudativen Prozesse hervorgerufen werden konnen, halte ich fir
durchaus méglich. Die Auffassung aber, dass auch hochgradige Miosis mit
Pupillenstarre auf solche exsudativen Prozesse zuriickzufiihren ist, wie das
Elmiger annimmt, halte ich doch fiir sehr anfechtbar. Elmiger selbst
hat in einem solchen Falle eine ,enorme zellige Infiltration des Endo-
neuriums® des Okulomotorius gefunden. Es geht weder aus seiner Be-
schreibung, noch aus seinen Abbildungen bervor, um was fiir Zellen es
sich bei dieser Infiltration gehandelt hat. Da in keinem meiner Fille,
trotz zum Teil recht erheblicher Infiltration eine Miosis bestand, halte
ich den Zusammenhang der Miosis mit den entziindlichen Verinderungen
im Okulomotorius doch fiir recht zweifelhaft. Auch die Auffassung
Elmiger’s, dass die reflektorische Pupillenstarre aus der Degeneration
der Hinterstringe im Halsmarke zu erkliren und von der durch die
entziindlichen Verinderungen im Okulomotorids bedingten Miosis dtiolo-
gisch zu trennen sei, diirfte wohl manchem Widerspruche begegnen. lch
mochte auch nach meinen Befunden glauben, dass wir den Sitz der Er-
krankung, die zur reflektorischen Pupillenstarre fiihrt, nicht im Okulo-
motorius zu suchen haben. Aus meinen Befunden am Okulomotorius
mochte ich nun noch den Schluss ziehen, dass unsere Auffassungen iiber
die Entstehung der tabischen und paralytischen Augenmuskellshmungen
der Revision bediirfen. Wir nehmen ja heute, von der Toxinlehre aus-
gehend, an, dass diese Lihmungen durch priméire Erkrankung der Ganglien-
zellen in den Okulomotoriuskernen bedingt werden. Ich glaube, dass
diese Annahme nicht fiir alle Fille zutrifft. Vielmehr glaube ich, dass
in den meisten Fillen Lisionen der Nerven an der Hirnbasis zu Grunde
liegen, und dass nur in seltenen Fillen der primire Sitz der Erkrankung
in den Nervenkerngebieten zu suchen ist.

Die Hypophyse.

Unter den in der Umgebung des Chiasma liegenden Teilen des Gehirns
méchte ich schliesslich noch die Hypophyse in den Kreis meiner Betrach-
tungen ziehen. Es scheint mir zweckmissig, von vornherein eine scharfe
Trennung zwischen dem Hypophysenstielund der Hypophyseselbstzumachen.

12
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Der Hypophysenstiel gehort gewissermassen noch zum zentralen
Hohlengrau, da er aus dem Tuber cinereum entspringt und da er ferner
eine Fortsetzung des III. Ventrikels, den Recessus Hypophyseos oder das
Infundibulum einschliesst.

Infolgedessen finden wir auch analoge Verinderungen am Hypophysen-
stiel, wie am Tuber cinereum. Besonders stark ist am Hypophysenstiel
in den meisten Fillen die Glia gewuchert. Der ganze Stiel scheint nur
aus einem dichten Gliafilze zu bestehen und lange pinselférmige Wuche-
rungen dringen in die umliegende Pia ein. Die Pia ist an dieser Stelle
meist stirker infiltriert, als in der iibrigen Umgebung des Chiasma. In
mehreren Fillen erstreckte sich die Infiltration lings der Gefisse in das
Innere des Hypophysenstiels. Meist aber war die Zahl der hier liegenden
Plasmazellen keine sehr grosse. Nur in 2 Fillen (Fall 9 und 24) war
die Infiltration eine betriichtlichere.

Wie weit die im Hypophysenstiel liegenden nervdsen Teile gelitten
haben, laisst sich schwer entscheiden. Markhaltige Fasern sind ja im
normalen Hypophysenstiele vorhanden, aber doch nur in geringer Zahl.
Faserbiindel lassen sich nur bei bestimmten Schnittrichtungen nach-
weisen (Schlagenhaufer). Ob nun diese wenigen und, wie mir nach
meinen Untersuchungen scheint, inkonstanten Fasern vermindert sind,
lssst sich im einzelnen Falle nicht sagen. Dagegen konnen wir unter
den im Hypophysenstiele liegenden Ganglienzellen in den Fillen, in
denen die Umgebung stirker infiltriert ist und vor allem auch eine
perivaskuldre Infiltration im Hypophysenstiele selbst besteht, stets mehr
oder weniger verinderte Zellen finden.

In einem Falle waren hesonders die Gefisse stark infiltriert, die
dicht unter dem Recessus lagen (Fall 24). In diesem Falle zeigte das
Ependym im Recessus besonders ausgesprochene Wucherungen, was um
so auffallender war, als in demselben Falle das Ependym in den iibrigen
Teilen des III. Ventrikels keine irgend wie erheblicheren Verinderungen
aufwies. Es ist wohl anzunehmen, dass in diesem Falle die Bildung der
Ependymgranulationen in einem bestimmten Zusammenhange mit der
perivaskuliren- Infiltration stand.

Verinderungen an der Hypophyse selbst habe ich wunter den von
mir untersuchten Fillen pur zweimal gefunden (Fall 9 und 24). Sie
scheinen sehr selten zu sein. Im allgemeinen hort die Infiltration jeden-
falls am Operkulum auf. Es ist das auch sehr leicht erklirlich, wenn
wir die anatomischen Verhiltnisse beriicksichtizen. Nach Benda endet
der Pialiiberzug des Hypophysenstieles am Diaphragma, auf die Hypophyse
selbst setzt sich die Pia nicht fort. Wir haben hier #bnliche Verhiilt-
nisse wie bei den peripheren Nerven. Da wir nun schon gesehen haben,
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dass das lockere Pialgewebe sowohl des Gehirns wie auch des Optikus in
erster Linie der Verbreitung der Infiltration dient, so diirfen wir uns nicht
wundern, dass bei der Hypophyse im allgemeinen mit dem Aufhéren der
Piaauch die Infiltration endet. Inderderben, bindegewebigen, die Hypophyse
umgebenden Hiille habe ich nie Infiltrationszellen gefunden. Dagegen
konnen solche Zellen lings der Gefisse in das Innere der Hypophyse ge-
langen. Ich selbst habe, wie schon gesagt, in 2 Féillen noch Plasmazellen im
Innern der Hypophyse gefunden und zwar in dem einen Falle (9) nur ganz
vereinzelte Zellen im Vorderlappen um die Gefisse, in dem anderen Falle
dagegen so starke Infiltration um einzelne Gefisse dass an verschiedenen
Stellen die Gefisse von einem richtigen Zellmantel umgeben waren.

Versnderungen an den Zellen der Hypophyse infolge dieser Infil-
tration habe ich nicht gefunden. Weder die chromophilen, noch die
chromophoben Zellen zeigten Abweichungen von der Norm. Auch der
Kolloidgehalt der Hypophyse bewegte sich in normalen Grenzen. Das
einzig Abweichende, was ich in dem einen Falle gefunden habe (9),
waren Haufen von epithelialen Zellen im Hinterlappen. Ich méchte
aber bezweifeln, dass wir es hier mit einer Wucherung von Zellen zu
tun haben, vielmehr mochte ich glauben, dass es sich hier um versprengte
Driisenzellen handelt. Der Hinterlappen war im iibrigen vollkommen normal.

Meine Befunde von Infiltration in der Hypophyse bei Tabes resp.
Paralyse stehen nicht vereinzelt da. Dercum hat im Jahre 1908 in
einem Falle von Tabes ausgesprochene akromegalische Erscheinungen
beobachtet und zwar Vergrisserungen des Kinns, der Nase, des Joch-
bogens, der Protuberantia occipitalis, der Extremititenenden und der
Wirbelknochen und Gelenke. Als Ursache dieser akromegalischen Er-
scheinungen miissen wir in dem Dercum’schen Falle wohl die Ver-
grosserung der Hypophyse auf das Doppelte ihres Volumens und als
Ursache dieser Vergrosserung die von Dercum gefundenen Gefissinfil-
trationen betrachten. Dass einfache Vergrosserungen der Hypophyse zu
akromegalischen Erscheinungen fiihren konnen, ergibt sich aus der Zu-
sammenstellung Percy Furnivall’s, der unter 34 Fillen von Akro-
megalie 5 mal einfache Hypertrophie fand.

In meinem Falle waren akromegalische Verinderungen zu Lebzeiten
des Kranken nicht aufgefallen. Es ist aber sehr wohl mdoglich, dass
geringe Vergrosserungen gewisser Korperteile doch vorhanden waren,
die aber wegen ihrer Geringfiigigkeit der Beobachtung entgangen sind.
Es wiire vielleicht zweckmissig grade in den Fillen von tabischer Opti-
kusatrophie auf akromegalische Erscheinungen zu achten, weil in diesen
Fillen ein Uebergreifen der Infiltration aus der Umgebung des Chiasma und
der Optici auf die Gefisse der Hypophyse am leichtesten erfolgen kann.

12*
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Vielleicht sind auch die seltenen Fille, in denen Paralytiker, selbst
solche, die schon stark abgemagert waren, zu einem starken Fettansatze
kommen, durch Hypophysenverinderungen zu erkliren. Wir hitten es
dann vielleicht mit einer durch chronisch entziindliche Gefissverinde-
rungen in der Hypophyse bedingten Dystrophia adiposa genitalis zu tun.

Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse.

Ueber die Art der exsudativen Prozesse habe ich mich schon in dem
Abschnitt ,,Sehnerv“ ausgesprochen. Von grisster Bedeutung fiir die Ent-
stehung des Sehnervenschwundes ist nun aber auch die Lokalisation und
Ausdebnung der exsudativen Prozesse in den einzelnen Fallen. Denn erst,
wenn wir in jedem Falle genau festgestellt haben, an welchen Stellen
und zu welcher Zeit sich exsudative Prozesse finden, vermdgen wir uns
Aufschluss dariiber zu geben, ob die exsudativen Prozesse mit dem
Schwund der nervisen Substanz in einem Zusammenhange stehen und
in welchem. Wir miissen uns allerdings klar sein, dass jeder uns zur
mikroskopischen Untersuchung zur Verfiigung stehende Fall gewisser-
massen nur ein Momentbild aus dem ausserordentlich langwierigen
Krankheitsverlaufe gibt. Das gilt besonders fiir die exsudativen Prozesse.
Wir diirfen nicht glauben, dass diese exsudativen Prozesse wihrend der
ganzen Erkrankung immer nur an derselben Stelle lokalisiert sind,
sondern miissen doch annehmen, dass sie von einer zu einer anderen
Stelle wandern. Ich michte glauben, dass die Vorgiinge im einzelnen
sich hier &hnlich abspielen wie bei der parenchymatosen Hornhautent-
zindung der hereditéir Luetischen, wo wir ja auch ein direktes Wandern
des entziindlichen Prozesses beobachten konnen. Besonders wichtig er-
scheint mir dieser Hinweis inbezug auf die Fille von totalem Sehnerven-
schwunde, da wir es hier ja meist mit sehr alten Prozessen zu tun
haben, so dass wir uns nicht wundern diirfen, wenn die exsudativen
Prozesse bereits im Riickgange befindlich sind resp bis auf geringfiigige
Reste verschwunden sind.

Um eine leichtere Uebersicht zu erméglichen, will ich meine Fille
ir 4 Gruppen einteilen, in die Fille, in denen noch keine Degeneration
an der nervisen Substanz der Sehnerven nachweisbar war, in die Fille
mit den allerersten Anfingen von Degeneration, in die Félle mit aus-
gesprochener partieller Degeneration und schliesslich die Fille mit weit
fortgeschrittener resp. totaler Degeneration. Beriicksichtigt habe ich in
jedem Falle auch das Verhalten des Gehirns und des Riickenmarks.

Was zunichst die erste Gruppe betrifft, d. h. die Félle, in denen
noch keine Spur von Degeneration nachweisbar war, so haben meine
Untersuchungen folgendes Resultat ergeben,
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Im Falle 1 (Paralyse) waren die entziindlichen Versinderungen
diffus iiber die ganze Grosshirnrinde verbreitet, am stirksten waren sie
in den Scheitel- und Stirnlappen. Die Schlifenlappen und zwar die
dem Chiasma benachbarten Teile zeigten schon ausgesprochene exsuda-
tive Verinderungen, aber noch keine erheblichen degenerativen Prozesse.
Schwere Verinderungen fanden sich im Tuber cinereum und den Corpora
mamillaria. Die Infiltration an den Gefissen war hier ganz besonders
ausgesprochen. In diesem Falle hatte sich der exsudative Prozess ent-
weder von den Schlifenlappen oder vom Tuber cinereum aus auf die
Pia des Chiasmas fortgesetzt. Noch an keiner Stelle aber war es zu
erheblicher Infiltration gekommen und nirgends drang die Entziindung
in das Innere des Chiasma ein. Genau so stand es mit den intra-
kraniellen Optici. Die orbitalen Optici waren frei. Ganz analog, wie
auf die Pia des Chiasma hatte der exsudative Prozess auch auf die
Pia der Olfactorii und Oculomotorii iibergegriffen.

Im Falle 2 (Paralyse) war die ganze Konvexitsit der Grosshirnrinde
befallen und zwar am stirksten Stirnhirn und Hinterhauptshirn. Sechwere
exsudative Prozesse fanden sich auch in den Schldfenlappen und zwar
besonders in den basalen Teilen. Im Tuber cinereum fanden sich eben-
falls schwere exsudative Prozesse.

Die Pia der intrakraniellen Optici und des Chiasmas zeigte eine
geringfiigige Plasmazellinfiltration, die Randglia war etwas verdickt.
Nirgends war die Infiltration in das Innere des Chiasma und der intra-
kraniellen Optici eingedrungen. In der Pia der Tractus und der Cor-
pora geniculata fanden sich nur vereinzelte Plasmazellen, ebenso im
Perineurium der Oculomotorii.

In diesem Falle muss der entziindliche Prozess von der Umgebung
aus auf das Chiasma und die intrakraniellen Optici ilbergegriffen
haben.

Im Falle 5 (Paralyse) fanden sich die schwersten Verinderungen
im Stirnhirn, von hier nahmen sie nach hinten allm#hlich ab. An der
Basis des Gehirns war der linke Schlifenlappen am stérksten befallen,
wihrend der rechte Schlifenlappen nur an einigen grosseren Gefiissen
deutliche infiltrative Verinderungen zeigte. Im Hinterhauptslappen war
die Erkrankung nicht gleichmdissig verbreitet, sondern zeigte an ver-
schiedenen Stellen einen auffallenden Wechsel in der Intensitit der Er-
scheinungen. Neben ginzlich normal aussehenden Stellen fanden sich
Bezirke mit ausgesprochener Infiltration und deutlichen degenerativen
Verinderungen.

In der Umgebung der Optici und des Chiasmas fanden sich ver-
einzelte kleine Plasmazellhaufen. Im Innern dieser Teile waren keine
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Plasmazellen nachweisbar. Die hinteren Abschnitte der Tractus zeigten
eine nach hinten zunehmende Infiltration.

Im rechten Corpus geniculatum fanden sich nur an einzelnen Ge-
fissen vereinzelte Plasmazellen. Die Pia iiber dem linken Corpus geni-
culatum war stark infiltriert, die Lymphozyten und Plasmazellen lagen
hier in mehreren Schichten. Im linken Kniehocker selbst waren die
grosseren Gefisse mit wenigen Ausnahmen von deutlichen Plasmazell-
minteln umgeben, an mehreren Stellen liess sich aber auch eine deut-
liche Infiltration an den kleinen und den kleinsten Gefissen feststellen.
Vor allem war das der Fall in den Kerngebieten, die am weitesten
nach hinten und medianwirts lagen. So waren etwa 2 Drittel des
Corpus geniculatum bis in die feinsten Gefisse infiltriert. Aber nur an
wenigen Stellen erreichte die Infiltration solche Grade, dass sich um die
Gefdsse ununterbrochene Zellmintel fanden. Neben den exsudativen
Prozessen fanden sich im Kniehocker deutliche Gefdssneubildung und
reichlich Stdbchenzellen. Die Ganglienzellen wiesen in den infiltrierten
Bezirken schon zum Teil deutliche Verinderungen auf und zwar Ver-
dnderungen, die als chronische Erkrankung gedeutet werden mussten.
An einzelnen Zellen fand sich auch das Bild der Pigmentatrophie.
Vereinzelte Zellen waren schon so weit degeneriert, dass nur noch Reste
von Protoplasma und einige Liprochromkérner tibrig waren. Die Glia
zeigte ausgesprochene Wucherungserscheinungen.

In diesem Falle war also die Sehbahn bis zum Corpus geniculatum,
abgesehen von kleinen Plasmazellansammlungen, in der Pia frei, nur in
den dusseren Kniehockern fanden sich Verinderungen. Wéhrend aber
die Verinderungen im rechten Kniehocker sich auf eine geringfiigige
Infiltration an einigen grosseren Gefiissen beschriinkte, waren im linken
Kniehocker ausgesprochene exsudative Prozesse und daneben deutliche
degenerative Verinderungen nachweisbar.

Im Falle 10 (Paralyse) waren die schwersten Verinderungen an
der Konvexitit des Grosshirns und zwar im Stirn- und Schlifenlappen
vorhanden. Von hier hatte sich die Infiltration auch schon auf die
untere Fliche des Stirnlappens fortgesetzt. Doch waren hier die
infiltrativen Verinderungen ausserordentlich gering. Von den basalen
Teilen des Zentralnervensystems zeigten die Olfactorii und das Chiasma,
ferner der rechte intrakranielle Optikus nur einzelne Plasmazellen
in der Pia, ebenso waren im Perineurium des Okulomotorius nur ver-
einzelte Plasmazellen vorhanden. Auch- im zentralen Grau waren
die Verinderungen ausserordentlich gering und beschrinkten sich auf
eine stellenweise Infiltration der Gefisse und minimale degenerative
Veréinderungen,
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In diesem Falle handelte es sich offenbar um die ersten Anfinge
von Infiltration in der Umgebung des Chiasmas und des rechten intra-
kraniellen Optikus.

Im Falle 11 (Tabes incipiens) war die Sehbahn in allen Teilen
vollkommen normal, es fand sich nirgends auch nur eine einzige
Plasmazelle. Auch die Umgebung der Sehbahn zeigte keinerlei Ver-
dnderungen. Die exsudativen Prozesse fanden sich in diesem Falle
einzig und allein im lumbalen Teile des Riickenmarks.

Im Falle 21 (Paralyse) waren die typischen paralytischen Verinde-
rungen iiber die ganze Konvexitit verbreitet. Am intensivsten waren
sie im Stirn- und Scheitellappen. An der Basis waren die Veréinde-
rungen nur geringfiigig, speziell die neben dem Chiasma liegenden Teile
der Schlifenlappen zeigten nur geringfiigige Infiltration an einzelnen
Gefiissen. Im zentralen Grau wechselten leicht verinderte Partien mit
schwer verinderten ab. Das Chiasma zeigte in der umgebenden Pia
eine geringfiigige Plasmazellinfiltration, ebenso der linke intrakra-
nielle Optikus. Am rechten intrakraniellen Optikus war die Infil-
tration der Pia etwas stiirker, sie nahm auch den ganzen intrakanali-
kuldren Teil des Optikus ein und erstreckte sich auch noch in Form ein-
zelner Infiltrate ir die Pia des orbitalen Optikus. Auf der nasalen
Seite fand sich sogar noch ein zirkumskriptes Plasmazellinfiltrat an der
Grenze zwischen mittlerem und hinterem Drittel des orbitalen Optikus.
Nirgends drang jedoch die Infiltration in das Innere des Optikus ein.

Die exsudativen Prozesse hatten sich in. diesem Falle offenbar vom
Stirnhirn auf die Basis fortgepflanzt, aber zunichst nur zu einer gering-
fiigigen Infiltration der Pia des Chiasma und der intrakraniellen Optici
gefiihrt. Nur am rechten Optikus hatte sich schon ein ausgesprochener
exsudativer Prozess im intrakanalikuldren Teil festgesetzt und von hier
auch schon auf den orbitalen Sehnerven iibergegriffen, ohne bisher
jedoch in das Innere des Optikus vorgedrungen zu sein.

Im Fall 23 (Paralyse) fand sich im Stirn- und Scheitellappen das
typische Bild der progressiven Paralyse. Von der Konvexitit hatte die
Erkrankung bereits auf die Basis iibergegriffen und hier besonders den
linken Schlifenlappen schwer geschidigt. Auch im Tuber cinereum
fanden sich schwere Verdnderungen. Ebenso fanden sich Plasmazellan-
sammlungen um die Gefisse im Okulomotorius. An beiden intra-
kraniellen Optici fand sich eine ausgesprochene Plasmazellirfiltration,
die im Foramen opticum noch an Stirke zunahm; aber sich nicht auf
den orbitalen Optikus erstreckte. Vom rechten Optikus dehnte sich die
Infiltration noch in der Pia der rechten Chiasmahélfte aus und griff
dann anf den Hypophysenstiel iiber.
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In diesem Falle hatte der exsudative Prozess demnach von der er-
krankten Basis des Gehirns auf die intrakraniellen Optici und das be-
nachbarte Chiasma iibergegriffen.

In Fall 24 (Tabo-Paralyse) fanden sich exsudative Prozesse am
Riickenmark in der Lumbal- und Sakralgegend, der iibrige Teil des
Riickenmarks war vollkommen frei. Vom Hirn waren am stirksten die
Stirnlappen erkrankt, von jhnen aus nahmen die Verinderungen nach
hinten ab. An der Hirnbasis fanden sich schwere exsudative Prozesse
in den Schlifenlappen und zwar bis an das Chiasma heran, ferner
fanden sich schwere Verinderungen im Tuber cinereum.

In der Pia der intrakraniellen Optici fanden sich geringfiigige
Plasmazellinfilirate, ebenso in der Pia um das Chiasma. Hier nahm
die Infiltration von oben nach unten merklich zu. Einzelne grossere
Gefisse im Innern des Chiasma zeigten bereits eine geringfiigige Plasma-
zellinfiltration. In diesem Fall haben wir es demnach mit zwei, weit von
einander getrennten entziindlichen Herden zu tun, einem ausgedehnten
Herde am Gehirn und einem zweiten an den unteren Teilen des Riicken-
marks. Die Infiltration am Chjasma und den intrakraniellen Optici
muss in diesem Falle wohl als fortgeleitet von den basalen Hirnteilen
aufgefasst werden.

Es ergibt sich demnach, dass exsudative Prozesse am Chiasma und
den Sehnerven in den Fillen der Gruppe 1, also in den Fillen, in denen
die nervsen Bestandteile der Sehbahn normal sind, ganz oder fast ganz
fehlen konnen.

Bei reiner lumbaler Tabes war in einem Falle die Sehbahn voll-
kommen frei von exsudativen Prozessen, in meinen Paralyseféllen da-
gegen fanden sich stets Zeichen einer, wenn auch nur geringfiigigen
Entziindung in der das Chiasma und die Sehnerven umgebenden Pia.

Ob es iiberhaupt Fille von Paralyse gibt, in denen Lymphozyten
und Plasmazellen an diesen Stellen vollkommen fehlen, vermag ich auf
Grund meines Materiales nicht zu sagen. Vereinzelte Zellen sind viel-
leicht stets vorhanden, was ja ohne weiteres aus der Zellvermehrung
im Liquor zu erkliren ist. Jedenfalls ergibt sich aus den Fillen ohne
Atrophie, dass die exsudativen Prozesse den degenerativen
vorausgehen.

Gemeinsam ist allen Fillen ohne Atrophie die Geringfiigigkeit der
Infiltration und die Tatsache, dass das Innere des Chiasma wund der
Sehbahnen entweder gar keine oder nur ganz vereinzelte Plasmazellen
an einzelnen grosseren Gefissen aufweist.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den einzelnen Fillen be-
steht dagegen in der Lokalisation und der Intensitit, mit der die das
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Chiasma umgebenden basalen Teile des Gehirns befallen sind. In dieser
Beziehung besteht eine vollige Regellosigkeit. Bald ist der eine, bald
sind beide Schlifenlappen befallen, bald ist die Basis der Stirnlappen
frei, bald ist sie mehr oder weniger schwer erkrankt, bald ist das zen-
trale Gran nur unbedeutend, bald schwer erkrankt, bald sind die Ol-
factorii und die Oculomotorii frei, bald sind sie mithefallen.

Eine Ausnahmestellung nimmt Fall 5 ein, indem sich ein schwerer
Erkrankungsprozess, der in seiner Art durchaus den schweren Prozessen
in der Hirnrinde bei der Paralyse entsprach, im linken Corpus genicu-
latum externum lokalisiert hatte.

Was nun die zweite Gruppe meiner Fille betrifft, d. h. die
Fille, in denen gerade die ersten Anfinge von Sehnervenschwund nach-
weisbar waren, so gehoren in diese Gruppe die Fille 4 links, 14 rechts,
15 links, 16 rechts, 17 links, 19 rechts, 20 links, 22 rechts.

Im Falle 14 (Paralyse) fanden sich geringfiigige Faserausfille am
rechten Sehnerven und zwar im gekreuzten ventralen Biindel. Im Ge-
hirn waren die schwersten Verinderungen aunf das Stirnbein lokalisiert
und hatten auch die basalen Teile des Stirnhirns mitbefallen. Ebenso
fanden sich schwere Verinderungen in den basalen Teilen der Schlifen-
lappen. Vom Hirn aus hatte die Erkrankung auf die Olfactorii iiber-
gegriffen, die schon stark atrophisch waren, weiter auf den rechten
Optikus und das Chiasma. Die Pia des rechten Optikus zeigte eine
deutliche Plasmazellinfiltration, aber nirgends eine Infiltration in den
Septen. Nach hinten setzte sich die Infiltration auf das Chiasma fort,
nahm gegen die untere Fliche des Chiasma an Stirke zu und griff hier
auch schon auf die Gefisse, die in den unteren Teilen des Chiasma
lagen, iiber. Da in den unteren Partien des Chiasma die gekreuzten
ventralen Fasern verlaufen, so miissen wir einen Zusammenhang zwischen
der Atrophie im gekreuzten ventralen Biindel des rechten Optikus und
der Infiltration in den basalen Teilen des Chiasma annehmen. Nehmen
wir an, worauf ich noch weiter unten niher eingehen werde, dass die-
selbe ,Noxe“ die Nervenfasern zur Degeneration bringt und die An-
sammlung von Plasmazellen und Lymphozyten herbeifiiurt, so muss
diese Noxe im Falle 14 in den unteren Teilen des Chiasma ihren Sitz
gehabt haben.

Im Falle 15 (Paralyse) fanden sich die ersten Anfinge von
Atrophie im linken Sehmnerven. Der rechte Sehnerv war normal. Im
Gehirn waren am schwersten die Stirn- und die Schlifenlappen er-
krankt. In den Scheitellappen waren die degenerativen Veriinderungen
noch gering, wihrend die exsudativen Prozesse schon sehr ausgesprochen
waren. Im zentralen Grau fanden sich herdférmige Veriinderungen. In
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der Pia des Chiasma und des rechten Sehnerven fanden sich nur ver-
einzelte Plasmazellen. Dagegen lag ein dichteres Infiltrat an der na-
salen Seite des linken Optikus. An dieser Stelle drangen auch schon
Plasmazellen in das Innere des Optikus ein. Nun fanden sich die
ersten Anfinge der Atrophie im linken Optikus im gekreuzten dorsalen
Biindel, also an der Stelle, die dem Infiltrat am Optikus am nichsten
lag. Da an dieser Stelle allein eine dichtere Infiltration am Optikus
bestand, so ist es wohl gerechtfertigt, anzunehmen, dass das die Nerven-
bahn schidigende ,Agens“ hier seinen Sitz gehabt hat.

Im Falle 17 (Paralyse) fanden sich die Hauptverinderungen im
Stirn- und Scheitellappen, von hier hatten sie sich auf den linken
Schlafenlappen fortgesetzt. Auch im Tuber cinereum fanden sich schon
ausgesprochene Verinderungen. Das Chiasma war fast frei. Nur in
der linken Hilfte waren in der Pia vereinzelte Plasmazellen vorhanden.
Auch der linke intrakranielle Optikus zeigte fast normale Verhiltnisse.
Im knéchernen Kanal dagegen fand sich ein grosseres Infiltrat auf der
nasalen Seite des linken Optikus und im hinteren orbitalen Teile lagen
zwei kleine Plasmazellinfiltrate auf der npasalen Seite. Von dem
grosseren Infiltrat aus war auch bereits ein Eindringen der Plasmazellen
in das Innere des Optikus nachweisbar. Am rechten Optikus war
keinerlei Infiltration nachweisbar.

In diesem Falle war der rechte Optikus vollkommen normal, da-
gegen fand sich im linken Optikus ein geringfiigiger Faserausfall im
gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen Biindel. Es waren alse
die Fasern geschédigt, die dem Infiltrat in der Pia im kndchernen Kanal
am nichsten lagen. Da sonst im ganzen Verlauf der Fasern keinerlei
exsudative Prozesse nachweisbar waren, so wird man wohl den Sitz des
schidigenden ,Agens“ im kndchernen Kanal an der Stelle des Infiltrates
zu suchen haben.

Ganz analog liegen die Verhiltnisse in Fall 19 auf dem rechten
Auge (cf. auch unter Gruppe 8). Hier waren einige Fasern an der
Peripherie des ungekreuzten ventralen Biindels ausgefallen. Auch in
diesem Falle miissen wir die Stelle, wo das schidigende ,Agens“ ein-
gewirkt hat, im knodchernen Kanal und im intrakraniellen Oplikus
suchen, da nur an diesen Stellen eine Infiltration in der Pia nachweis-
bar war. Die Infiliration war ziemlich gleichmissig in der Pia des
intrakanalikulédren und des intrakraniellen Teiles des Optikus verteilt.
Eine erheblichere Infiltration auf der Seite, wo die geschiidigten Fasern
lagen, war nicht nachzuweisen.

Genau so lagen die Verhiltnisse in Fall 4 auf der linken Seite
(cf. ebenfalls unter Gruppe 3).
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Im Fall 20 (Paralyse) hatte sich der paralytische Prozess bereits
von dem schwer erkrankten Stirnhirn aus iiber die ganze Konvexitit
ausgebreitet und war auch schon auf die Basis fortgeschritten. Vor
allem war hier der rechte Schlifenlappen befallen, wihrend am linken
Schlifenlappen und im Tuber cinereum gerade die ersten Anfinge einer
Infiltration nachweisbar waren. Die Pia des Chiasma und des rechten
Optikus bis zum Ausgang des kndchernen Kanals zeigte eine gering-
fiigige Infiltration mit Plasmazellen. Auch fand sich dicht hinter dem
Eintritt der Zentralgefiisse ein kleines Plasmazellinfiltrat. Nirgends
aber drangen die Plasmazellen in das Innere des Chiasma und des
rechten Optikus ein. Die nerviosen Bestandteile des Optikus waren
vollkommen intakt. Am linken Optikus dagegen lag dicht vor dem
Chiasma ein dichteres Infiltrat auf der nasalen Seite und hier war auch
schon an den kurzen Septen derselben Seite deutliche Plasmazellinfil-
tration nachweisbar. Entsprechend der infiltrierten Stelle fand sich im
linken Optikus ein geringfiigiger Faserausfall im Bereich des gekreuzten
Biindels. Da im Verlauf dieses Biindels sich an keiner anderen Stelle
irgend welche exsudativen Prozesse fanden, so nehme ich an, dass an
der Stelle des Infiltrates auch die Schidigung der Nervenfasern statt-
gefunden hatte,

Im Falle 22 (Paralyse) hatte der paralytische Prozess von dem
schwer verinderteu Stirn- und Scheitelhirn sich bereits auf das Schlifen-
hirn und zwar vor allem den basalen Teil auf der rechten Seite fort-
gepflanzt. Das zentrale Grau zeigte nur geringe Verinderungen, Olfac-
torii und Oculomotorii waren bereits befallen. In der Pia des Chiasma
fanden sich nur vereinzelte Plasmazellen. Am linken Optikus waren
nirgends exsudative Prozesse nachweisbar, dem entsprach durchaus das
vollkommen normale Verhalten der nervisen Substanz. Anders lagen
die Verhiltnisse am rechten Optikus. Hier fand sich in dem un-
gekreuzten dorsalen Biindel eine geringfiigige Degeneration. Und im
Zusammenhang mit dieser Degeneration fand sich in der Pia des infra-
kraniellen Optikus ein Infiltrat, das sich vom Chiasma bis an den
knochernen Kanal erstreckte. Ausserdem fanden sich noch zwei kleine
Infiltrate in der Pia des orbitalen Optikus, das eine dicht vor dem
knochernen Kanal, das andere um die Eintrittsstelle der Zentralgefdsse
herum. Die beiden letzteren Infiltrate kénnen mit der Atrophie nicht
in einem Zusammenhange gestanden haben.

Von ganz besonderem Interesse ist der Fall 16. In diesem Falle
handelte es sich um eine reine Tabes. Das Gehirn war vollkommen
normal. Exsudative Prozesse fanden sich nur am Lumbalmark und zwar
in der Pia und an den Wurzeln in Form der Nageotteschen Wurzel-
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neuritis. Die Umgebung des Chiasma und der Optici war normal.
Im zentralen Grau war nur eine geringe Vermehrung der Glia nach-
weisbar.

Ein ausgesprochener entziindlicher Herd fand sich am rechten
Optikus in der Gegend des knochernen Kanals. Der Herd war etwa
5—6 mm lang und sass im wesentlichen in den oberen Partien der
Pia. An der stirkst infiltrierten Stelle lagen 10—12 Plasmazellen iiber-
einander. Von diesem Infiltrat aus drangeu nun die Plasmazellen auch
lsngs der Septen und der Gefdisse in das Innere des Optikus ein. Ge-
pau diesem Infiltrat entsprechend fand sich im Optikus ein geringfiigiger
Faserausfall im Gebiet des ungekreuzten dorsalen Biindels. Die Infil-
tration der Septen ging iiber diesen degenerierenden Bezirk noch hinaus.
So fand sich in einem benachbarten Septum, dessen Umgebung keiner-
lei Degenerationserscheinungen erkennen liess, um ein Gefiiss eine deut-
liche Ansammlung von Plasmazellen.

Von dem Pialinfiltrat im rechten Optikus liessen sich Plasmazellen nun
noch in die benachbarten Teile der Pia des Optikus und in die vorderen
Teile des Chiasma verfolgen. Einzelne Plasmazellen lagen auch noch
in der Pia des lirken Optikus in der Gegend des Foramen Nervi optici.

In diesem Falle hatte die von mir selbst noch einen Tag vor dem
Exitus vorgenommene Augenuntersuchung einen vollkommen normalen
Papillenbefund ergeben. Was den Fall besonders interessant macht, ist
der Umstand, dass in diessm Falle die exsudativen Prozesse nicht vom
Hirn aus fortgeleitet waren, sondern dass sich hier vermutlich kurze
Zeit vor dem Tode ein isolierter entziindlicher Prozess am rechten Seh-
nerven lokalisiert hat und zwar in der Gegend des Eintritts in den
kndchernen Kanal. Genau an der Stelle des Infiltrates ist es dann
auch zur Degeneration einiger Fasern des rechten Optikus gekommen.
Es ist also wohl als sicher anzusehen, dass die primére Schidigung der
Nervenfasern an dieser Stelle zu suchen ist.

Aus den Befunden in den zur Gruppe 2 gehdrenden 8 Fillen von
beginnendem Sehnervenschwunde ergibt sich, dass sich stets an irgend
einer Stelle im Verlauf der degenerierenden Fasern exsuda-
tive Prozesse fanden, und zwar fanden sich diese exsudativen Prozesse
mit Vorliebe am intrakraniellen Optikus und im kndchernen Kanal, nur
einmal (Fall 14) waren sie um die Gefisse in den unteren Partien des
Chiasma lokalisiert. . In den Fidllen von Paralyse waren die exsudativen
Prozesse von der Umgebung fortgeleitet, in dem Falle von Tabes (Fall 16)
dagegen handelte es sich um einen isolierten Herd an der Eintrittsstelle
des Sehnerven in den kndchernen Kanal. In einzelnen Féllen war
nur die Pia infiltriert. Der Schwund der peripheren Nervenfasern kann
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in diesen Fillen wohl in eine gewisse Parallele zu dem Tuczek’schen
Schwunde der Tangentialfasern in der Hirnrinde gesetzt werden. Dass
auch in diesen Fillen die exsudativen Prozesse das Primdre waren,
mochte ich aus der Tatsache schliessen, dass die exsudativen Prozesse
stets weiter ausgedehnt waren, als die degenerativen Prozesse und dass
sich sogar in einem Falle schon in einem Septum reichlich Plasma-
zellen fanden, wihrend die dem Septum benachbarten Nervenfasern noch
vollkommen normales Verhalten zeigten.

Es beweisen jedenfalls die Fille von beginnendem Sehnerven-
schwund, dass ein ganz bestimmter Zusammenhang zwischen degenera-
tiven und exsudativen Prozessen bestehen muss.

Gruppe 3 wird von denjenigen Fillen gebildet, in denen es schon
zu einem ausgesprochenen ein- oder beiderseitigen Sehnervenschwunde
gekommen war® Es gehoren hierher die Fille 3, 4, 9 und 19.

Im Fall 8 (Paralyse) war der linke Sehnerv vollkommen normal.
Auf der rechten Seite fand sich ein geringfiigiger Faserausfall im un-
gekreuzten Makulabiindel und ein stirkerer Ausfall im ungekreuzten
ventralen Biindel, ferner ein geringfiigiger Faserausfall an der Grenze
des gekreuzten und des ungekreuzten dorsalen Biindels. In diesem
Falle war der Sitz der schwersten Verinderungen im Gehirn der Scheiel-
lappen. Von hier aus hatte sich die Erkrankung auf Stirn- und Hinter-
hauptslappen ausgebreitet. Die Verinderungen an der Basis des Ge-
hirns waren nur gering. Auch im zentralen Grau fanden sich nur
unbedeutende Verinderungen. Die Pia des Chiasma wies nur einige
Plasmazellen auf, ebenso der intrakranielle Teil des linken Optikus.
Dagegen fand sich eine ausgesprochene Infiltration am rechten Optikus.
Am stirksten war die Infiltration an der unteren Fliche des intrakra-
niellen Teile des Optikus und von hier aus erstrekte sie sich auch léings
mehrerer Septen weit in das Innere des Optikus hin. Speziell in das
Bereich des papillomakularen Biindels reichten zwei stark infiltrierte
Septen. Zu beiden Seiten dieser Septen fand sich eine ausgesprochene
Atrophie der Nervenfasern.

Auch an der dorsalen Seite des intrakraniellen Optikus fanden sich
in zwei kurzen Septen zahlreiche Plasmazellen.

Es zogen also in diesem Fall die degenerierten Fasern des rechten
Optikus im intrakraniellen Teile unmittelbar an infiltrierten Septen,
bzw. an der stark infiltrierten Pia voriiber. Es weist diese Tatsache
darauf hin, dass auch in diesem Fall ein Zusammenhang zwischen De-
generation und Infiltration bestand.

Ganz analog lagen die Verhiltnisse in Fall 4 {Paralyse). In diesem
Fall bestand rechts eine partielle Atrophie im Bereich des gekreuzten und
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ungekreuzten dorsalen Biindels. Ferner waren im Bereich des papillo-
makularen Biindels einige Fasern ausgefallen. Das Gehirn zeigte in
diesera Falle die stirksten Veriinderungen im Stirn- und Hinterhaupts-
lappen. Die basalen Teile waren fast normal.

Das zentrale Grau zeigte nur an einzelnen Gefiissen einige Plasma-
zellen. Die Pia des Chiasma enthielt nur wenige Plasmazellen, und an
den Gefiissen im Chiasma fanden sich Plasmazellen nur im unteren Teile
und nur vereinzelt. Am intrakraniellen linken Optikus ist die Pia in
missigem Grade diffus infiltriert und dementsprechend an der unteren
und nasalen Seite des Optikus ein geringfiigiger Faserausfall festzu-
stellen. Am rechten Optikus finden sich ausgesprochene exsudative Pro-
zesse. - Die Infiltration nimmt hier die ganze Pia im kndéchernen Kanal
ein und erstreckt sich von hier noch auf den hinteren Teil des orbitalen
Optikus und auf den intrakraniellen Optikus. An verschiedenen Stellen
dringt die Infiltration lings kurzer Septen in das Innere der Optici ein,
am auffallendsten ist das an der nasalen Seite. Es finden sich aber
auch an anderen Stellen infiltrierte Septen.

In diesem Falle ergibt sich also, dass die degenerierten Nerven-
fasern durch besonders stark infiltrierte Partien ziehen. Es waren aber
in diesem Falle auch schon solche Teile des intrakraniellen und intra-
kanalikuléren Optikus infiltriert, in denen noch keine degenerativen Ver-
dnderungen nachweisbar waren, oder in denen die Degeneration, wie im
papillomakularen Biindel ausserordentlich geringfiigigz waren.

Im Falle 9 (Paralyse) waren beide Optici partiell atrophisch. Die
Atrophie hatte auf beiden Seiten (cf. Tafel I), vor allem die gekreuzten
Biindel befallen. Daneben fanden sich aber schon geringfiigige Aus-
falle in anderen Teilen des Optikus. Im Him fanden sich die schwer-
sten Verinderungen im Stirnlappen und in den basalen Teilen der Gross-
hirnrinde. Auch das zentrale Grau war schon schwer verindert. In
diesem Falle war ein Zusammenhang zwischen der Degeneration der
einzelnen Biindel und der Lage der Infiltration nicht mehr nachweisbar,
weil beide intrakraniellen Optici und zum Teil auch die intrakanaliku-
laren Teile, ferner das Chiasma nicht nur von einer dichten Lage von
Plasmazellen umgeben waren, sondern auch die Infiltration ganz diffus
von allen Seiten in die Optici und das Chiasma eindrang. Nur insofern
liess sich vielleicht ein gewisser Zusammenhang mit der Verteilung der
Degeneration feststellen, dass sich besonders schwere exsudative Prozesse
in den unteren Teilen des Chiasma fanden und hier auch eine, wenn
auch nicht sehr erhebliche Gefsisswucherung zu konstatieren war. An-
dererseits liess sich aber an einzelnen Stellen, besonders am linken
Optikus feststellen, dass die Infiltration in den atrophischen Bezirken
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geringer war, als in den Bezirken, wo sich gerade die ersten Zeichen
von Degeneration nachweisen liessen. Es kann daraus meines Erach-
tens nur der Schluss gezogen werden, dass die Entziindung gewisser-
massen allmihlich iiber den ganzen Optikusquerschnitt wandert.

Auch in diesem Falle muss ein enger Zusammenhang zwischen
Infiltration und Degeneration bestanden haben. Und auch in diesem
Falle zeigt das Vorhandensein exsudativer Prozesse an Stellen, wo es
noch nicht zur Degeneration gekommen ist, dass die exsudativen Pro-
zesse das Primédre sind.

Im Falle 19 (Paralyse) lagen ganz besondere Verhiltnisse vor,
Das Gehirn zeigte die schwersten Verinderungen im Stirnlappen und
allen basalen Teilen. Das zentrale Grau war schwer erkrankt. Die
exsudativen Prozesse hatten auch schon auf die Olfactorii und auf den
einen Okulomotorius iibergegriffen.

Im rechten Optikus fand sich nur ein geringfiigiger Faserausfall,
der ohne weiteres in Zusammenhang mit einer diffusen Plasmazellinfil-
tration der Pia in der Gegend des Eintritts in den knochernen Kanal
gebracht werden konnte.

Im linken Sehnerven waren von den makularen Fasern nur die im
dorsalen gekreuzten Biindel verlaufenden Fasern erhalten, die anderen
waren fast simtlich geschwunden. FEine ausgesprochene Atrophie fand
sich ferner im gekreuzten und ungekreuzten ventralen Biindel. Ferner
fanden sich noch unbedeutende Ausfille in anderen Biindeln. In diesem
Falle fand sich nun ein ausgedehnter exsudativer Prozess im hinteren
Drittel des orbitalen Optikus und im intrakanalikuléren Teile. Die Pia
war in diesem Bereiche stark infiltriert und iiberall drangen die Plasma-
zellen lings der Gefiisse in das Innere des Optikus ein. Besonders auf-
fallend war die Infiltration um ein mittleres Gefiass, das dicht vor dem
knochernen Kanal von vorn nach hinten ungefihr in der Mitte des Op-
tikus, und zwar ungefihr an der Grenze des dorsalen und ventralen
gekreuzten Makulabiindels verlief. Im iibrigen war die Infiltration in
denjenigen Teilen des Optikus, die schon total atrophiert waren, am
geringsten, wihrend sie in den weniger oder noch gar nicht degene-
rierten Bezirken viel hochgradiger war. Ich mochte auch darin ein
Zeichen dafir sehen, dass die Infiltration nicht an allen Stellen von
gleichem Alter war und dass sie an den Stellen, wo es zu hochgradiger
Atrophie gekommen war, schon wieder zuriickgegangen war.

Der Fall nimmt auch deswegen eine aussergewdhnliche Stellung
ein, weil hier der Hauptsitz des exsudativen Prozesses der hintere orbi-
tale Abschnitt des Optikus war. Das mikroskopische Bild spricht in
diesem Falle dafiir, dass der exsudative Prozess am Optikus als iso-
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lierter Herd und nicht durch Uebergreifen des entziindlichen Prozesses
von der Hirnbasis entstanden war. Solche isolierten Herde kommen ja
vor (z. B. Fall 16) und sie finden im Gehirn insofern eine Analogie,
als ja auch hier nicht immer die erkrankten Partien einen einzigen un-
unterbrochenen Krankheitsherd bilden.

Was demnach die zur Gruppe 3 gehorenden Fille betrifft, also die
Fille, in denen es schon zu einem ausgesprochenen, wenn auch nur
partiellen ein- oder beiderseitigen Sehnervenschwunde gekommen war,
so ergibt sich auch hier, dass die degenerativen Prozesse in engem Zu-
sammenhange mit den exsudativen Prozessen stehen. Die exsudativen
Prozesse waren in 8 Fillen vom Gehirn aus fortgeleitet, und zwar war
in 2 Fillen (8 und 4) der Hauptsitz der exsudativen Prozesse die Ge-
gend des rechten knichernen Kanals, in einem Falle (9) das ganze
Chiasma und die intrakraniellen Optici. Nur in einem Falle handelte
es sich nicht um eine fortgeleitete Erkrankung, sondern um einen Herd,
der offenbar zuerst isoliert am linken Optikus aufgetreten war.

In der vierten Gruppe haben wir die Fille, in denen die Optikus-
atrophie schon weit fortgeschritten war, also die Fille 6, 7, 8, 12,
13, 18.

Im Falle 6 bestand eine iiber den ganzen Querschnitt des Optikus
ausgedehnte Atrophie, wenn auch die einzelnen Abschnitte in verschieden
starker Weise befallen waren. Die exsudativen Prozesse hatten sich in
diesem Falle im wesentlichen auf die beiden intrakraniellen Optici und
auf das Chiasma lokalisiert. Im intrakraniellen Teile der Optici war
auch die Pia noch infiltriert, ebenso fand sich eine geringfiigige Plasma-
zellinfiltration in der Pia der Traktus. In diesem Falle waren alle
Teile an der Hirnbasis in der Umgebung des Chiasma schwer erkrankt.
Besonders schwer waren die Basis der Stirnlappen, die Olfactorii, das
Tuber cinereum und die basalen Teile der Schldfenlappen erkrankt;
exsudative und degenerative Prozesse waren hier etwa in gleichem Grade
ausgebildet.

Im Fall 7 (Taboparalyse) waren die Sehnerven bis auf wenige
Fasern geschwunden. Exsudative Prozesse fanden sich im knochernen
Kanal und vor allem an den intrakraniellen Optici und am Chiasma.
Von hier waren sie in das Stirnhirn, in die beiden Schléifenlappen und
in das zentrale Grau zu verfolgen. Die Olfactorii und die Oculomotorii
zeigten beginnende Infiltration. Von der Basis aus hatte der exsudative
Prozess dann offenbar auch auf die Konvexitdt tibergegriffen, und zwar
vor allem auf das Stirnhirn und die Hinterhauptslappen. Nach der
Anamnese und dem pathologisch-anatomischen Befunde kann man wohl
annehmen, dass in diesem Falle die exsudativen Prozesse an zwei ge-
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trennten Stellen lokalisiert waren. Der eine Herd sass in den Meningen
und deren Umgebung in der Gegend des Lumbosakralmarks und der
andere Herd hatte sich wahrscheinlich zuerst in der Gegend des Chiasma,
gebildet und hatte von dort auf die benachbarten Hirnteile iibergegriffen.

In Fall 8 (Taboparalyse) waren die Optici bis auf wenige Fasern
degeneriert. Ausgesprochene exsudative Prozesse fanden sich hier im
Chiasma, in den intrakraniellen Optici und zum Teil auch noch in den
kanalikuliren Teilen der Optici. In den Traktus war nur die Pia in-
filtriert. Die Umgebung des Chiasma war nur wenig verindert. Im
linken Sechlifenlappen fanden sich nur in der Pia und an einzelnen
grosseren Gefdssen Plasmazellen, im linken Schlifenlappen beschrinkte
sich die Infiltration auf die Pia. Im zentralen Grau fanden sich exsu-
dative Prozesse nur in wunmittelbarer Nachbarschaft des Chiasma.
Schwerer verindert war dagegen das Stirnhirn, und zwar besonders an
der basalen Fliche. Auch in diesem Falle waren zwei getrennte Ex-
sudatherde vorhanden, der eine im Chiasma und im Stirnhirn, der
andere im Lumbalmark.

Im Fall 12 (Paralyse) fand sich eine beiderseitige weit fortge-
schrittene Sehnervenatrophie. Intrakranielle Sehnerven und Chiasma
waren stark infiltriert. Die Infiltration setzte sich aber auch auf die
Pia der Traktus und der Husseren Kniehocker fort und drang von dieser
aus an den verschiedensten Teilen in das Innere dieser Teile ein. Schwer
verindert war das zentrale Grau. Bis auf Reste zerstort war es an
einer Stelle neben dem linken Traktus, und an dieser Stelle war offenbar
der linke Traktus direkt in Mitleidenschaft gezogen. Schwer verindert
waren auch die basalen Teile der Schlifenlappen. Ferner liessen sich
Verinderungen auch noch in den Scheitellappen und den Hinterhaupts-
lappen nachweisen.

Im Falle 13 (Tabes mit Arteriosklerose und Albuminurie) war der
Sehnervenschwund nicht nur die Folge der Tabes, sondern zum Teil die
Folge des durch die arteriosklerotischen inneren Karotiden ausgetibten
Druckes auf die intrakraniellen Sehnerven und zum Teil vielleicht auch
der albuminurischen Netzhautverinderungen.

Wieweit die eine, wieweit die andere Ursache beim Sehnerven-
schwund in Frage kam, liess sich nicht mit Bestimmtheit feststellen.
Exsudative Prozesse fanden sich jedenfalls an und in den intra-
kraniellen Optici und am und im Chiasma. Von hier aus hatten sie
auch schon auf die Pia der Traktus und der Corpora geniculata iiber-
gegriffen und ferner auf die Schlifenlappen und auf Teile des Stirn-
hirns. Die Verinderungen im Gehirn waren jedoch ausserordentlich
gering.

13
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Im Falle 18 handelte es sich um eine Taboparalyse. Die Sehnerven
waren bis auf wenige Fasern geschwunden. Exsudative Prozesse fanden
sich im Chiasma, an und in den intrakraniellen Sehnerven, im kanali-
kuldren Teile der Sehnerven und auf der rechten Seite im ganzen hin-
teren Drittel des orbitalen Optikus. Vom Chiasma aus hatte der exsu-
dative Prozess auch auf das zentrale Grau, die Olfactorii und die um-
liegenden Hirnteile tibergegriffen.

Im Lumbalteile fand sich ein zweiter exsudativer Herd in den
Meningen, im Riickenmark selbst und an verschiedenen Wurzeln.

Also auch in allen Fillen mit weit fortgeschrittener resp. fast
totaler Atrophie finden sich noch in den Sehnerven und im Chiasma
exsudative Prozesse. In manchen Féllen sind die exsudativen Prozesse
nicht mehr sehr erheblich. Wir finden also auch an der Sehbahn eine
Abnahme der exsudativen Prozesse, wenn die nervisen Bestandteile zu-
grundegegangen sind, genau wie wir das am Gehirn bei der Paralyse
und bei der Tabes am Riickenmark sehen.

Aus dem Angefiihrten ergibt sich Folgendes:

1. Dass keine Faser degeneriert, wenn nicht an irgend einer
Stelle ihres Verlaufes ein exsudativer Prozess sich abspielt.
Die exsudativen Prozesse gehoren demnach zum Bilde des Seh-
nervenschwundes genau so, wie sie zum Bilde der Paralyse
und der Tabes gehoren.

2. Der Hauptsitz der exsudativen Prozesse sind die intrakraniellen
und die im kndchernen Kanal gelegenen Teile der Sehnerven,
ferner das Chiasma. Die orbitalen Optici, die Traktus und
die Corpora geniculata werden nur selten befallen.

8. Irgend eine Gesetzmissigkeit in der Lokalisation und Ausbrei-
tung der exsudativen Prozesse besteht nicht.

4. Bei der Paralyse greifen die exsudativen Prozesse im allge-
meinen vom Gehirn aus auf die Sehbahn iiber. Bei der Tabes
entstehen die exsudativen Prozesse isoliert von den exsudativen
Prozessen im Riickenmark an der Sehbahn und kénnen von hier
aus auf dasGehirn iibergreifen. Auch hier sind, wie es scheint, alle
nur denkbaren Variationen méglich. Die exsudativen Prozesse
gehen den degenerativen Verinderungen an der Sehbahn voraus.

Friihere Befunde von exsudativen Prozessen.

Wenn wir sehen, welche grosse Rolle die exsudativen Prozesse bei
der tabischen und paralytischen Sehnervenatrophie spielen, so miissen
wir uns wundern, dass sie von den meisten Autoren keiner Beachtung
gewiirdigt sind.
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Nur in Frankreich hat man den entziindlichen Prozessen etwas
grossere Aufmerksamkeit gewidmet. So haben Reznikow, Kéraval
und Raviart und Raviart und Caudron auf die entziindlichen Pro-
zesse beim paralytischen Sehnervenschwunde hingewiesen und Marie
und Léri haben besonders das Vorkommen entziindlicher Verdnderungen
beim tabischen Sehnervenschwunde betont; genauere Angaben jedoch
iiber die Lokalisation der exsudativen Prozesse und den Zusammenhang
mit den degenerativen Prozessen haben sie nicht gemacht. Marie und
Léri stehen auf dem Standpunkte, dass durch die entziindlichen Pro-
zesse die Gefdsse verschlossen werden und dadurch die Atrophie des
Nerven zustande kommt. Diese Auffassung entspricht aber nicht den
Tatsachen. Auf der Hohe der Degeneration haben wir nicht einen
Gefissverschluss, sondern im Gegenteil eine Vermehrung der Gefiisse.
Die Atrophie hat also mit den Gefissen wenig oder nichts zu tun.

Auch in Deutschland sind in einer ganzen Reihe von Fillen ent-
ziindliche Prozesse beschrieben worden, wenn auch die Lokalisation, die
Ausdehnung und die Bedeutung fiir den Sehnervenschwund nicht genauer
untersucht und beschrieben worden sind, und wenn sie auch nicht immer
richtig erkannt worden sind.

Schon Leber hat im Jahre 1868 entziindliche Prozesse gesehen,
was sich mit Sicherheit aus der Beschreibung seiner Fille ergibt.
Seite 187 schreibt er iiber den ersten Fall: ,Neben einer Vermehrung
der zelligen Elemente im Innern der Nervenbiindel findet sich auch die
Zahl derselben in der inneren Scheide und in den Maschen des #usseren
Balkenwerkes zwischen letzterer und der #usseren Scheide nicht un-
erheblich vermehrt. Ich habe zwar eben den grossen Reichtum der
inneren Scheide an Bindegewebszellen hervorgehoben, allein trotzdem
war eine Vermehrung unzweifelhaft nachweisbar. Auch zeigten die
Zellen zum Teil eine Abweichung von den normal vorkommenden, indem
es sich um kleine rundliche Zellen mit einem etwas glédnzenden, nicht
granulierten Kern handelte, wihrend die iibrigen in Uebereinstimmung
mit dem normalen Verhalten etwas grosser, von mehr linglicher Form
und mit einem grossen ovalen, mehr blassen und feingranulierten Kern
versehen waren. Stellenweise fand sich in der Umgebung einzelner Ge-
fisse, welche aus der inneren Scheide in den Sehnerven iibertreten,
eine sehr dichte Anhiufung solcher kleinen lymphkorperartigen Zellen.*
Weiter hat Leber in dem intrakraniellen Teile der Optici, im Chiasma
und dem rechten Traktus zahlreiche Kornchenzellen gefunden. ,In
diesen Kornchenzellen enthaltenden Abschnitten boten auch zum Teil
die kleineren Gefisse Veridnderungen dar. Viele derselben waren um-
geben von einer Lage von Kornchenzellen und kleinen Rundzellen,

13*
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welche noch deutlich von einer &usseren zarfen Hiille eingeschlossen
waren, ganz entsprechend den Beschreibungen, welche Robin, His u. a.
von den Lymphscheiden gegeben haben, welche die kleinen Gefiisse des
Gehirns umgeben (Taf. VII, Fig. 10). Auch hier scheinen &hnliche
Scheiden zu existieren, zwischen denen und der Blutgefisswand sich
Lymphkérperchen und Kérnchenzellen ansammeln koénnen. Dies Ver-
halten war auch an einzelnen Gefdssen der inneren Scheide unweit des
Foramen opticum nachweisbar, wihrend niher dem Auge und stellen-
weise in der Umgebung der Gefisse, wie schon erwéhnt, eine dicht-
gedringte Anhéufung kleiner Zellen vorkam.*

In einem zweiten Falle, in dem es sich ebenfalls um eine totale
Optikusatrophie bei Paralyse handelte, erwiihnt Leber, dass ,,die innere
Scheide stellenweise eine dicht gedringte Anhiiufung kleiner Rund-
zellen besonders in der Umgebung der Gefdsse“ enthilt; er sagt aber
nichts Niheres iiber den Ort dieser Rundzellenanhiufung; auch hat er
in diesem Falle weder das Chiasma, noch die Traktus untersucht. In
beiden Fillen handelte es sich um Sehnervenschwund bei progressiver
Paralyse.

In einem dritten Falle von grauer Sehnerveunatrophie erwihnt
Leber ausdriicklich, dass an den Gefissen und den Scheiden keine
Verinderungen zu bemerken waren. In diesem Falle handelte es sich
aber nach der Krankengeschichte um schwere arteriosklerotische Prozesse
mit zahlreichen Erweichungsherden im Gehirn.

Es ist wohl zweifellos, dass es sich in den beiden ersten Fillen
von Leber um typische exsudative Prozesse gehandelt hat. Leber hat
aber den ,Rundzellen“ keine grosse Bedeutung beigemessen und auch
spitere Autoren haben die Befunde Leber’s nicht erwihnt. So finden
sich weder bei Greeff, noch Ginsberg, noch Uhthoff irgendwelche
Andeutung dieser Befunde. Moxter schreibt an einer Stelle: ,Die
Arachnoidealscheide zeigt stellenweise reichliche Kernanh&ufung.“

Elschnig hat in seinem Falle ebenfalls exsudative Prozesse ge-
funden, ohne ihnen aber irgendwelche Beachtung zu schenken. ,, Wihrend,
wie erwéhnt, die im allgemeinen bindegewebigen Septen der Sehnerven
sehr kernarm sind, findet sich an beiden Sehnerven im kanalikuliren
Teile eine Partie, in der in der Umgebung grisserer Gefiisse recht zahl-
reiche Rundzellen im Bindegewebe sich vorfinden. Die Pialscheide des
Sehnerven ist gleichfalls entsprechend der Verringerung des Sehnerven-
querschnitts verbreitert, kernarm, ausgenommen jene Stelle im Canalis
opticus, wo auch in den Septen Kernvermehrung besteht.“

Schréder, der besonders auf das Vorkommen entziindlicher Vor-
ginge an der Pia und dem von ihr ausgehenden Gefiiss- und Binde-
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gewebsapparat im Innern des Riickenmarks hingewiesen hat, hat ,.in
einem Falle von Tabes und Sehnervenatrophie ganz die gleichen Zell-
ansammlungen (vorwiegend Plasmazellen), auch in der Pia und im
Innern des Nervus opticus, ferner im Tractus opticus, im Ganglion
geniculatum externum nnd in einigen untersuchten Stiicken an der Vier-
hiigelgegend und dem verlingerten Mark gefunden, wéhrend sie in der
Grosshirnrinde und Kleinhirnrinde nicht vorhanden waren.“

Spielmeyer, der durchaus den allgemein verbreiteten Stand-
punkt, dass es sich um einfache nichtentziindliche Degeneration handelt,
vertritt, sagt an einer Stelle im Text (5. 100): dass die Gliafasern sich
nan die verdickte und infiltrierte Pia anklammern®; ferner bildet er
Fig. 1 die Infiltration der Pia am vorderen Rande des Chiasmas bei
einem Fall von totaler tabischer Sehnervenatrophie ab und schreibt
in seiner Erklirung zu der Abbildung ,verdickte und infiltrierte Pia.“
In Fig. 2 bildet er geféissfithrendes Bindegewebe am Uebergang des
Chiasmas zu den Traktus ab. Auch hier sieht man um die Geftisse
eine zweifellose, wenn auch nur geringe Infiltration. Dass die Infil-
tration in dem Spielmeyer’schen Falle nicht stirker war, erklart
sich ohne weiteres daraus, dass es sich um einen Fall von totalem
Sehnervenschwund handelte und dass in solchen Féllen, wie schon
oben bemerkt, die exsudativen Prozesse schon im Riickgange begriffen
sein konnen.

Auch Wilbrand und Singer haben in einem Falle, den sie
als einen ,rein degenerativen Prozess“ auffassen, entziindliche Ver-
inderungen gesehen. Sie schreiben zwar (S. 528, Bd. III, T. 2):
»Nirgends ist es zu Anh#ufungen von Leukozyten gekommen®, aber
schon im folgenden Satz: ,Nur ganz vereinzelt trifft man Herde von
einkernigen lymphoiden Elementen. Diese Herde von einkernigen
lymphoiden Elementen konnen meines Erachten nach nur als Zeichen
eines exsudativen Prozesses aufgefasst werden. Wilbrand und Séinger
fassen sie aber offenbar ganz anders auf, denn sie schreiben: ,Eigent-
liche entziindliche Erscheinungen nach modern-pathologischer Auffassung
fehlen. Es handelt sich, wie gesagt, mehr um einen ein Vakuum aus-
filllenden Wucherungsprozess der endothelialen Elemente.“ Mir scheint
diese Auffassung doch einen Widerspruch in sich zu enthalten. Herde

von einkernigen Lymphozyten oder Plasmazellen — und um selche kann
es sich doch nur gehandelt haben — sind ein sicheres Zeichen von
Entziindung.

Es ergibt sich aus dem Vorstehenden, dass exsudative Prozesse
auch schon von einer ganzen Reihe von Autoren beobachtet sind. Dass
sie nicht noch hiufiger gesehen sind, erklirt sich daraus, dass zum Teil
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nicht die ganze Sehbahn untersucht worden ist (Gliksmann), und dass
in vielen Fillen nur Methoden zur Anwendung gekommen sind, die die
exsudativen Prozesse nicht mit der erforderlichen Deutlichkeit hervor-
treten lassen. Es gilt genau dasselbe fiir den Sehnerven, was Schroder
iiber die Griinde sagt, warum man bisher Plasmazellinfiltrate im Riicken-
mark nicht gefunden hat. Schréder meint, es wire ,denkbar, dass
diese Veridnderungen vielfach iibersehen worden sind, einmal, weil sie
wahrscheinlich bei alten Féllen, die am haufigsten zur Sektion kommen,
nur gering sind, dann weil die zumeist angewandten Férbemethoden sie
nur wenig deutlich oder gar nicht hervortreten lassen und schliesslich,
weil die Mehrzahl der Untersucher von vornherein ihr Augenmerk auf
ganz andere Dinge zu richten gewohnt war.“

Die sogenannten ,Beweise“ fiir den distalen Beginn des Seh-
nervenschwundes bei der Tabes und der Paralyse.

Bisher hat man angenommen, dass der Sehnervenschwund distal
beginnt. Schon in der Einleitung habe ich bemerkt, dass man im wesent-
lichen 4 ,Beweise“ fiir den distalen Beginn des Sehnervenschwundes
angefiihrt hat,

1. dass man schon zu Beginn der Sehstorungen eine atrophische
Papille findet,

2. dass bei der mikroskopischen Untersuchung der degenerative
Prozess am ausgesprochensten an den distalen Teilen der Sehbahn sein soll,

8. dass in den Fillen, in denen zufillig markhaltige Nerven-
fasern in der Netzhaut vorhanden sind, der Schwund dieser markhaltigen
Fasern der Atrophie der Papille vorausgehen soll, und

4. dass die Gesichtsfeldstorungen bei der Tabes und der Paralyse
fir einen Beginn in der Netzhaut, resp. den distalen Teilen der Seh-
nerven sprechen.

Da ich bei meinen Untersuchungen zu dem Resultate gekommen
bin, dass der Sehnervenschwund bei der Tabes und Paralyse die
Folge einer im allgemeinen an den intrakraniellen Sehnerven und dem
Chiasma und nur selten an den orbitalen Optici, den Traktus und den
dusseren Kniehockern angreifenden Schidlichkeit ist, so muss ich mich ein-
gehend mit den eben erwihnten ,Beweisen“ auseinandersetzen, da sie
im direkten Widerspruche zu meiner Auffassung und zu meinen Befunden
stehen.

Als Beweis fiir die distale Entstehung des Sehnervenschwundes
bei Tabes und progressiver Paralyse wird von vielen Autoren zunichst
die Tatsache angefiihrt, dass in den meisten Fillen schon dann eine
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deutliche Entfirbung der Papillen nachzuweisen ist, wenn die
Kranken sich zum ersten Male zum Augenarzte begeben. Diese Tat-
sache soll in erster Linie gegen den Beginn der Erkrankung in den
basalen Teilen der Sehbahn sprechen, da ja eine Unterbrechung der
Sehfasern in der Gegend des Chiasma oder der intrakraniellen Optici
sich erst nach 6—8 Wochen im Augenspiegelbilde durch Abblassen der
Papille bemerkbar macht. Diese Erwigung wiirde ja nun berechtigt
sein, wenn es sich um eine akut einsetzende Storung handelte. Das
ist aber nach meinen Untersuchungen nie der Fall. Die pathologisch-
anatomischen Verinderungen beim tabischen Sehnervenschwunde, die
mit denen in der Hirnrinde bei der Paralyse und im Riickenmark resp.
den hinteren Wurzeln bei der Tabes durchaus iibereinstimmen, sind
chronische Verinderungen. Und zwar zeigt uns schon das mikro-
skopische Bild, dass wir es beim Sehnervenschwunde mit einem eminent
chronischen Prozesse zu tun haben. Angesichts dieser Tatsache scheint
es mir doch sehr der Untersuchung bediirftig, ob die heutige Aunffassung
beztiglich der frilhen Abblassung der Papillen und ihrer Verwertung
fiir die Frage der Aetiologie des Sehnervenschwundes zu Recht besteht.

Fast allgemein wird heute angegeben, dass es eine grosse Aus-
nahme ist, wenn Sehstérungen schon zu einer Zeit nachzuweisen sind,
wo die Papillen noch vollkommen normal aussehen (Uhthoff und andere),
Es sind doch aber zweifellos solche Fille beobachtet worden, und zwar
von Rihlmann, Berger und Gowers. Berger gibt an, ein derartiges
Verhalten unter 109 Fillen 6mal beobachtet zu haben. Und Gowers
betont ausdriicklich, dass er wiederholt Sehstorungen zu einer Zeit fest-
gestellt hat, als die Sehnervenscheiben noch vollkommen normal waren.,
,In connection with this question of retro- ocular damage another con-
dition deserves notice, the occurrenc of amblyopia, without any change
in the appearence of the optic dises or of much greater loss of sigth
in one eye than the other, when the ophthalmoscopic appearances are
slight and equal in the two. I have mere than once seen this, One
patient, for instance, who had no affection of accomodation and whose
discs had a perfectly normal appearance. could only read with one eye
Nr. 2 and with the other Nr. 10 test type“.

Wenn solche Beobachtungen nun auch wirklich Ausnahmen dar-
stellen, so sind sie doch nicht ohne weiteres wegzuleugnen. EKine be-
sondere Bedeutung erhalten sie aber auch noch durch Beobachtungen,
die ich an meinem Material machen konnte. In 4 Fillen habe ich
noch unmittelbar ver dem Tode einen vollkommen normalen Papillen-
befund feststellen konnen und doch war pathologisch-anatomisch schon
eine beginnende Sehnervenatrophie nachzuweisen.
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Im Fall 14 und 22 habe ich noch einen, resp. 2 Tage vor dem
Tode die Papillen untersucht. Es fand sich keine Spur von Atrophie
und doch war bei der histologischen Untersuchung im Fall 14 schon
ein geringer Faserausfall im gekreuzten ventralen Biindel und im
Falle 22 ein Ausfall im ungekreuzten dorsalen Biindel nachweisbar.
Im Falle 15 war am 7. 6. 11 Sehschiirfe, Farbensinn und Gesichtsfeld
noch vollkommen normal. Die Papillen zeigten keinerlei Abweichungen
von der Norm. Am 15. 9. habe ich den Patienten zum letzten Male
gespiegelt. Die Papillen waren vollkommen normal. Und trotzdem
fand sich bei der Sektion am 17. 9 mikroskopisch schon ein Faseraus-
fall an der Peripherie des gekreuzten dorsalen Biindels.

In diesen 3 Fillen handelte es sich um progressive Paralysen.
Dasselbe Verhalten findet sich aber auch bei Tabes. Im Falle 16
handelte es sich um eine reine Tabes. Die Papillen waren, wie ich
mich selbst noch einen Tag vor dem Exitus iiberzeugen konnte, voll-
kommen normal, eher sogar etwas hyperimisch. Die Gesichtsfeldauf-
nahmen waren wegen unzuverldssiger Angaben, die auf gleichzeitig be-
stehende Hysterie zuriickgefilhrt werden mussten, nicht zu verwerten,
Trotz des normalen Augenspiegelbefundes zeigte sich nun bei der
mikroskopischen Untersuchung, dass im rechten Sehnerven und zwar im
dorsalen ungekreuzten Biindel schon ein deutlicher Faserausfall vor-
handen war,

Es ist ganz zweifellos, dass sich in diesen 4 Fillen kurz vor dem
Tode Sehstérungen am Perimeter gefunden hitten, wenn eine einwands-
freie Untersuchung moglich gewesen wire. Andererseits ist in diesen
4 Fillen noch kurz vor dem Tode ein véllig normales Verhalten der
Papillen vor dem Tode festgestellt worden. Es bestitigen also die
4 Fille durchaus die Ansicht von Gowers, Réhlmann und Berger,
dass Sehstdrungen schon zu einer Zeit vorhanden sein kénnen, wo die
Papillen poch vollkommen normal sind.

Meine Befunde in den erwihnten 4 Fillen und die Beobachtungen
von Gowers, Berger und Rahlmann lassen sich nun schlecht mit
der jetzt herrschenden Theorie vom peripheren Beginn der Sehnerven-
atrophie in Einklang bringen. Sie sprechen vielmehr sehr deutlich
gegen diese Theorie nnd fiir den Beginn des Sehnervenschwundes in
einem hinter dem Auge gelegenen Teile der Sehbahn.

Es scheint demnach ein Widerspruch zwischen den Beobachtungen
von Gowers, Réhlmann uud Berger und meinen Befunden auf der
einen Seite und der allgemein herrschenden Auffassung von der frith-
zeitigen Abblassung der Papillen auf der anderen Seite zu bestehen.
Aber dieser Widerspruch ist nur ein scheinbarer, denn bei niherem
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Zusehen ergibt sich, dass die Ansicht von der frithzeitigen Abblassung
der Papillen nicht zu Recht besteht.

Dass die Papillen ,friihzeitig“ abblassen, will man aus der Tat-
sache schliessen, dass die Papillen meist schon deutlich abgeblasst sind,
wenn die Patienten ihre Sehstorung bemerken und sich zum Arzte be-
geben. Die Tatsache selbst kann ohne weiteres zugegeben werden, aber
die Deutung, die man dieser Tatsache gibt, ist mnicht richtig. Die
Patienten kommen zum Arzte, wenn sie selbst eine Sehstorung bemerken.
Nun fehlen aber zu Beginn der tabischen Atrophie alle subjektiven
Beschwerden, wie Blendung, Licht- und Farbensehen, Funkensehen und
dergleichen. Es fehlen also gerade solche Erscheinungen, die dem
Kranken leicht aunffallen.

Die Sehstrungen bei der tabischen Atrophie entwickeln sich, wie
auch Uhthoff betont (S. 192) in allméhlicher schleichender Weise.
»Es vergeht oft lingere Zeit bevor der Kranke sich dariiber klar wird,
dass er von einer langsamen progressiven Sehstorung befallen ist, und
zwar vollzieht sich diese Stérung unter den Erscheinungen des lang-
samen , Verblassens“ und ,,Undeutlichwerdens der gesehenen Objekte“
(Uhthoff).

Dazn kommt, dass im allgemeinen beim tabischen Sehnerven-
schwunde zuniichst periphere Teile des Gesichtsfeldes befallen werden,
also Teile, die der Laie wenig oder kaum beachtet, dass ferner in
diesen peripheren Teilen zunichst nur bestimmte Funktionen (Farben-
empfindung) ausfallen, wihrend andere (Weissempfindung) noch erhalten
bleiben, und schliesslich, dass die Gesichtsfelddefekte auf beiden Augen
im allgemeinen nicht symmetrisch liegen, und infolgedessen der Defekt
auf dem einen Auge durch eine funktionstiichtige Stelle auf dem anderen
Auge verdeckt wird.

So kann es kommen, dass die Kranken Wochen und selbst Monate
lang von ihrem Leiden gar nichts bemerken, und dass namentlich, wenn
die Erkrankung auf beiden Augen verschieden schnell fortschreitet,
das Sehvermogen auf einem Auge schon hochgradig verfallen sein kann,
wenn der Kranke auf sein Leiden aufmerksam wird.

Auch Uhthoff, der doch ganz auf dem Boden der Theorie von
dem distalen Beginn der Sehnervenatrophie steht, gibt das ja zu,
wenn er schreibt: ,Bei einer so allmihlichen Entwicklung der Stérung
kommt es vor, dass der Patient die Sehstérung eines Auges lange Zeit
nicht gewahr wird, ja er bemerkt gelegentlich erst die Erblindung des
einen Auges, wenn das andere ebenfalls anfingt schlecht zu werden.”
Dem entspricht auch die Beobachtung v. Grosz’s, der in einem Falle
(Fall 1, Seite 108) bei einem 25jshrigen jungen Manne, der iiber Seh-
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storungen nicht klagte, eine sehr deutliche keilformige Atrophie am
Rande des Optikus gefunden hat. Wir miissen uns immer wieder klar
machen, dass Sehstorungen, namentlich wenn sie das indirekte Sehen
betreffen, dem Patienten lange Zeit verborgen bleiben kionnen. Dem
Neurologen mag das etwas merkwiirdig vorkommen. Fiir den Ophthal-
mologen ist es aber eine ganz geldufige Erscheinung, dass Kranke mit
allen moglichen Augenleiden, Chorioditiden, Glaukomen, einseitigen
Katarakten, Netzhautablosungen, intraokularen Tumoren und dergleichen
erst nach Monate langem Bestande ihres Leidens eine Sehstérung be-
merken und zum Arzte kommen.

Das gilt nicht nur fir unintelligente, sondern auch fiir intelligente
Patienten. Ein geradezu klassisches Beispiel dafiir mochte ich hier
kurz anfiihren.

Ein Ingenieur in leitender Stellung an einer grossen Werft bemerkt
plotzlich eines Tages als er sich im Kreise von Bekannten zum Scherze ein
Monokel in das rechte’ Auge klemmte und dabei zufillig das linke Auge schloss,
dass er mit dem rechten Auge nicht sehen konnte. Bis dahin hatte er keine
Ahnung von einer Sehstorung gehabt, obwohl er tédglich mit den feinsten Ar-
beiten zu tun hatte und auch ein gutes Tiefenwahrnehmungsvermogen brauchte.
Die von mir vorgenommene Augenuntersuchung ergab eine Sehschirfe von Finger-
zihlen in 1 Meter exzentrisch einen Gesichtsfeldausfall, der fast die ganze
untere Gesichtshilfte einnahm und sich noch weit uber das Zentrum hinaus
erstreckte, und als Ursache dieser Storungen eine ausgedehnte Solutio retinae,
infolge eines intraokuldren Tumors. Die Netzhautablésung hatte wenigstens
schon Wochen, wenn nicht Monate lang bestanden.

‘Wenn einem hochintelligenten Manne eine so hochgradige Sehstd-
rung so lange Zeit verborgen bleiben kann, dann diirfen wir uns nicht
wundern, wenn die langsam und schleichend einsetzenden Sehstérungen
bei der tabischen Atrophie im allgemeinen erst so spit bemerkt werden.
Gerade deswegen diirfen wir aber auch nicht aus der Tatsache, dass zu
der Zeit, wo der Patient seine Sehstérung bemerkt, schon eine Ab-
blassung der Papillen besteht, irgend welche Schliisse auf den Ort und
die Zeit der Entstehung des Sehnervenleidens ziehen.

Daraus, dass das ophthalmoskopische Bild bei der aszendierenden
Atrophie nach Makulaaffektionen dem bei der Tabes in vielen Punkten
entspricht, hat Haab den Schluss ziehen wollen, dass auch bei der
Tabes der Prozess in der Retina beginnt.

Es ist ja zweifellos richtig, dass die Verfirbung der Papille bei
der genuinen Atrophie genau dieselbe ist, wie bei der aszendierenden
partiellen Degeneration nach Makuladegenetion, d. h. eine ,leicht durch-
sichtige, ins helle Blaugrau gehende Verfirbung, aber in dieser Tat-
sache kann man doch noch keinen Beweis im Haab’schen Sinne sehen.
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A priori miissen wir doch annehmen, dass der Schwund der Seh-
nervenfasern in der Papille, ganz gleichgiltig, ob er durch eine distal
oder proximal von der Papille wirkende Schidlichkeit bedingt ist, an
der Papille selbst die gleichen Erscheinungen hervorrufen muss. Denn
hier miissen in beiden Fillen die Achsenzylinder zu Grunde gehen und
sekundir das Gliagewebe wuchern und schliesslich schrumpfen.

Als zweiter Beweis fiir den ,peripheren“ Beginn der tabischen Atro-
phie wird angegeben, dass pathologisch-anatomische Befunde
dafiir sprechen, dass der Sehnervenschwund in der Netzhaut beginnt und
aszendierend weiterschreitet.

So schreibt Uhthoff (S. 204): ,Es ist zuniichst als feststehend
anzunehmen, dass der atrophische Prozess im Sehnerven in den peri-
pheren Teilen, und zwar wahrscheinlich im peripheren Neuron, d. h. in
der Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht der Retina beginnt und von
dort in zentripetaler Richtung die Sehnervenbahnen entlang aufsteigt.
Von den meisten Autoren wird dies betont (Leber, Popow, Wagen-
mann, v. Grosz, Coppez, v. Leyden und Goldscheider, Elsch-
nig und anderen) und iibereinstimmend hervorgehoben, dass der Prozess
in den peripheren Optikusabschnitten am ausgesprochensten ist und weiter
zentralwirts an Intensitdt abnimmt“. Diese Angabe Uhthoff’s ist nicht
zutreffend, wie eine kritische Betrachtung der zu Grunde gelegten Fille
beweist.

Was zunidchst Leber betrifft, so hat er iiberhaupt nur in einem
Falle die ganze Sehbahn von der Retina bis in die Traktus untersucht
(Fall 1). ,Es ergab sich zunichst eine ziemlich hochgradige, aber nicht
vollstandige und nicht gleichmissig auf den ganzen Durchschnitt ver-
breitete Atrophie der nervdsen Elemente der Sehnerven in ihrem ganzen
Verlauf, welche sich auch noch auf das Chiasma und den linken Tractus
opticus erstreckte (der rechte Traktus wurde leider nicht untersucht)“.
Weiter erwihnt Leber (S. 184), dass in ,entsprechenden Partien“ des
Nerven an verschiedenen Stellen die Atrophie verschieden stark ist.
Das ist aber ohne weiteres aus dem Faserverlaunf zu erkliren. Von
einer Abnahme der Atrophie in den proximalen Teilen der Sehbahn
aber sagt Leber nichts. Im Gegenteil betont er ausdriicklich, dass in
dem einzigen untersuchten Traktus nur ,am #usseren unteren Rande eine
kleine ganz umschriebene Partie normaler Biindel verlief, wihrend sonst
die iibrigen Randteile gleichfalls mehr versindert waren, als die zentralen®.

In einem zweiten Falle von totaler Atrophie hat Leber nur die
Retina und den Optikus untersucht. Von einer Abnahme der Degene-
ration in den proximalen Teilen des Nerven ist aber auch diesem Falle
keine Rede.
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In dem dritten Falle, der nach meiner Auffassung als arterioskle-
rotische Atrophie aufzufassen ist, betont Leber ausdriicklich, dass zwar
die atrophischen Partien in verschiedenen Stellen eine verschiedene Lage
hatten, dass aber ,im allgemeinen der Grad der Atrophie und ihre ab-
solute Ausdehnung an den verschiedenen Stellen des Verlaufes nicht
wesentlich verschieden war*.

Wenn trotz dieser durchaus eindeutigen Angaben die Leber’schen
Befunde von Elschnig, Popow und Uhthoff in dem Sinne gedeutet
werden, dass sie fiir eine aszendierende Atrophie sprichen, so handelt
es sich um einen Irrtum; und dieser Irrtum ist wohl im wesentlichen
auf den verschiedenen Gebrauch des Wortes ,peripher” zuriickzufiihren.
Das Wort ,peripher* wird meist in zweierlei Bedeutung angewandt.
Einmal soll es an Querschnitten die nach aussen liegenden Teile des
Nerven und zweitens an Lingsschnitten die gegen das Auge gerichteten
Teile bedeuten.

Um solche Irrtiimer zu vermeiden, wire es wohl am besten, das
Wort peripher nur fiir die an Querschnitten nach aussen liegenden
Teile zu gebrauchen, dagegen fiir die dem Auge niher liegenden Teile
tets die Bezeichnung distal anzuwenden.

Als zweiten Autor, der pathologisch-anatomisch den aszendierenden
Charakter des Sehnervenschwundes nachgewiesen haben soll, erwiihnt
Uhthoff Popow.

Popow hat in seiner Arbeit in der Tat dem distalen Beginn
der Atrophie sehr energisch das Wort geredet. Er sagt geradezu:
»Je niher dem Auge, desto mehr nehmen an den Schnitten die Myelin-
fasern ab, um in der unmittelbaren Nihe des Auges zu verschwinden*.
Popow sagt nichts dariiber, ob er den distalen Teil des Sehnerven auf
Quer- oder Lingsschnitten untersucht hat. Er gibt auch keinerlei Ab-
bildungen vom orbitalen Optikus, wihrend er einige stark und unnatiir-
lich schematisierte Zeichnungen vom Chiasma und dem dicht vor dem
Chiasma liegenden Optikusabschnitt abbildet. Aus der Beschreibung
des Falles und den Abbildungen lidsst sich nun meines Erachtens
nur der Schluss ziehen, dass die von Popow angewandte Pal’sche
Methode irgend wie versagt hat, und dass es sich bei der Angabe, dass
in unmittelbarer Nihe des Auges keine Myelinfasern mehr zu finden
waren, auf einen Fehler in der Technik zuriickzufiihren ist. In dem
Popow’schen Falle handelte es sich um einen Patienten, bei dem der
Visus seit vielen Jahren abgenommen hatte und bei dem bereits vollige
Erblindung vorlag. Nun bildet Popow in den unteren Partien des in-
trakraniellen Optikus noch eine grosse Zahl von Markfasern ab. Auch
ich habe bei totaler Amaurose noch eine ganze Anzahl von markhaltigen
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Fasern im Optikus gefunden (Fall 7, 8 und 18), ich habe aber auch in
diesen Fillen keinerlei Unterschiede in der Zahl der Fasern in den distalen
und proximalen Teilen des Optikus gefunden und da ich meine Befunde
stets mit der Bielschowski’schen Fibrillenmethode kontrolliert habe,
so glaube ich, sie als durchaus zuverldssig ansprechen zu konnen.

Wenn nun wirklich in dem Popow’schen Falle noch so zahlreiche
Fasern im intrakraniellen Optikus vorhanden waren, wie es nach der
Popow’schen schematisierten Zeichnung scheint, so ist es nach meinen
Befunden ginzlich ausgeschlossen, dass in den distalen Teilen iiberhaupt
keine Fasern mehr vorhanden waren. Es muss hier ein Fehler in der
Technik vorliegen und dieser ist leicht zu erkldren. Bei der Pal’schen
Methode kommt es sehr leicht vor, wenn nur noch wenige Markfasern
im Nerven vorhanden sind, dass man zu stark entfirbt. Das ist daraus
zu erkliren, dass die wenigen noch vorhandenen Fasern makroskopisch
nicht mehr wahrzunehmen sind, und dass wir infolgedessen keinen An-
haltspunkt mehr haben, wie weit wir in der Entfirbung gehen miissen.
So lange diese Fehlerquelle nicht ganz besonders beriicksichtigt ist, —
und Popow erwihnt nichts davon — ldsst sich aus ihr mit Leichtig-
keit erkldren, warum Popow in den distalen Teilen des Optikus keine
Fasern gefunden hat. Einen Beweis fiir den distalen Beginn kann
man in dem Popow’schen Falle jedenfalls nicht sehen.

Von Wagenmann, der auch von Uhthoff zitiert wird, liegen
meines Wissens keine pathologisch-anatomischen Befunde {iber eine
starkere Degeneration in den distalen Teilen des Optikus vor, ebenso
wenig von Leyden und Goldscheider. Ob Coppez, auf den Uht-
hoff sich beruft, iiber eigene Befunde verfiigt, vermag ich nicht zu ent-
scheiden, da mir seine Arbeit nicht zuginglich ist.

v. Grosz tritt sehr fiir die distale Entstehung der Optikusatrophie
ein. ,Meine sdmtlichen (3) Fille*, schreibt er, ,unterstiiizen die An-
nahme, dass die Degeneration vom Bulbus gegen das Gehirn fort-
schreitet. Obschon die deszendierende Richtung auf den ersten Blick
leichter verstindlich erscheint, so miissen wir doch diese Voraussetzung
fallen lassen. In meinem ersten Falle nimlich nimmt der atrophische
Teil gegen das Chiasma zu ab und ist im Traktus nicht mehr auf-
zufinden. Analoge Verhiltnisse weisen die Fille Leber’s, Popow’s und
zumal Uhthoff’s auf.“

Im Anhang zu derselben Arbeit erwdhnt v. Grosz. dass er noch
6 weitere Fille von ausgesprochener Atrophie untersucht hat. In
2 Fillen waren 2/3—3/, des Querschnitts atrophiert, in 4 Fallen zeigte
sich ein atrophisches dreieckiges Biindel im Querschnitt — ,simtliche
Fille jedoch zeigten, dass die Atrophie nach aufwirts abnahm.*
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Ich kann in den v. Grosz’schen Fillen keinerlei Beweis fiir die
distale Entstehung der Sehnervenatrophie finden. Denn aus der Tat-
sache, dass atrophische Fasern im Chiasma und in den Traktus schwerer
aufzufinden sind, als im Sehnerven, konnen wir nicht den Schluss
ziehen, dass dort weniger degenerierte Fasern liegen. Ausfille sind an
diesen Stellen aus rein anatomischen Griinden schwerer nachzuweisen,
speziell, wenn nur die Markscheidenmethode angewandt wird. Auch im
proximalen Teile des intrakraniellen Optikus ist der Faserausfall nie so
deutlich, wie im distalen Teile. Auch hier sind lediglich anatomische
Verhéltnisse Schuld daran, insofern durch die Abnahme der Septen in
den proximalen Teilen des Sehnerven der Faserausfall in kleineren
Bezirken nicht so ausgesprochen erscheint.

Dieselbe Beobachtung hat jedenfalls auch Uhthoff gemacht, wenn
er schreibt, dass in dem Traktus und im Chiasma ,wenigstens in den
friiheren Perioden des Prozesses Versinderungen fehlen kénnen, und wenn
sie sich spiter finden, so sind sie in der Regel weniger ausgesprochen,
als in den peripheren Abschnitten der optischen Leitungsbahnen und
gehen nur bis zu den primiren Optikusganglien (Corpus geniculatum
externum, Thalamus opticus und vorderen Vierhiigel), dariiber hinaus
ist eine atrophische Degeneration nicht nachzuweisen“. Dass degenerierte
Fasern auch in den v. Grosz’schen Fillen in dem Traktus vorhanden
waren, wenn sie auch nicht nachgewiesen wurden, ergibt sich schon
aus der Tatsache, dass es sich, wenigstens in einem Teile seiner Fille,
um recht alte Prozesse handelte. Das ist ohne weiteres auch aus der
Abbildung zum Fall 1 zu erkennen, wo im Optikus schon eine starke
Gliaschrumpfung mit sekundérer Septenschrumpfung zu sehen ist.

Die v. Grosz’'schen Fille wiirden nur dann fiir die Theorie des
distalen Beginns des Sehnervenschwundes zu verwerten sein, wenn
sich inbezug auf die Ausdehnung der Atrophie Unterschiede zwischen
dem orbitalen und dem intrakraniellen Optikus hitten nachweisen lassen.
Davon erwihnt aber v. Grosz, wie ich ausdriicklich betonen
mochte, nichts.

Ubthoff hat in seinem 1886 verdffentlichten Falle auch keinerlei
Abnahme der degenerativen Verinderungen in den proximalen Teilen
der Sehbahn gefunden. Eine dahingehende Angabe (cf. vorige Seite)
von v. Grosz ist irrig. Uhthoff gibt eine etwas schematisierte Ueber-
sicht tiber den Grad der Degeneration in einem Falle von Quadranten-
atrophie. Aus’ seinen Abbildungen ergibt sich zwar, dass das atro-
phische Biindel seine Form wihrend seines Verlaufes vom Bulbus bis
zum Chiasma #ndert, aber eine Zu- oder Abnahme der Degeneration
nicht erkennen lisst. Nur in den hinteren Teilen des Chiasma und
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dem Traktus hat Uhthoff die atrophischen Fasern mit seiner Methode
nicht mehr nachweisen konnen. Das hat aber, wie schon bemerkt,
seinen Grund in anatomischen Verhaltnissen.

Der Gliksmann’sche Fall ist fiir die Frage nicht zu verwerten,
da nur der Bulbus mit einem Stiick Sehnerven zur Untersuchung zur
Verfiigung stand.

Von Wichtigkeit fiir die Frage sind aber noch die Beobachtungen
Elschnig’s. Elschnig hatte in einem Falle von Tabes, in dem schon
4 Jahre vor dem Tode vollkommene Erblindung eingetreten war, vélliges
Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht beobachtet. ,Die
Nervenfirbungen ergaben, dass der unmittelbar retrobulbire Anteil der
Sehnerven in den verschmiéchtigten, recht dichten Biindeln nur Mark-
tropfchen enthilt. 2 mm circa retrolaminar beginnen markhaltige Nerven-
fasern nahezu gleichmiissig in allen Biindeln, meist sehr diinn, die
Markscheide sowohl, wie der Achsenzylinder. Je weiter zuriick, um so
zahlreichere markhaltige Nervenfasern sind nachweisbar und auch im
kanalikuldren und angrenzenden basalen Teile enthalten alle Nerven-
faserbiindel die oberflichlichen meist etwas reichlicher markhaltige
Nervenfasern.“

Ich weiss nicht, ob die von Elschnig angewandte Methode ganz
einwandsfreie Resultate gegeben hat. Es ist ja bekannt und von Spiel-
meyer in den letzten Jahren ganz besonders betont worden, wie schwer
es ist, alle markhaltigen Fasern in einem Schnitte, z. B. der Hirnrinde,
darzustellen. Diese Schwierigkeiten treffen nun auch fiir den Optikus
zu. Bei dem Fehlen niherer Angaben michte ich jedenfalls glauben,
dass die Elschnig’sche Methode nicht ganz zuverlissig gewesen ist.
Denn wenn nach 4jibriger totaler Amaurose der Sehnervenschwund
noch nicht in allen Fasern bis zum Chiasma fortgeschritten sein soll,
so steht das doch in einem unerklirlichen Gegensatz zu der Tatsache,
dass beim totalen Sehnervenschwunde auch die Traktus total degene-
rieren.

Dass die Methode in dem Elschnig’'schen Falle irgendwie ver-
sagt hat, das mochte ich auch aus dem Falle schliessen, den
Elschnig in derselben Arbeit verdffentlicht hat. In diesem Falle war
infolge eines Tumors an der Hirnbasis 3 Jahre vor dem Tode Erblindung
eingetreten. Es fand sich ,fast vollstindiger Schwund der Nervenfaser-
und Ganglienzellenschicht* und trotzdem waren ,im intraokularen Seh-
nervenstiicke die Nervenfaserbiindel noch deutlich nachweisbar, im un-
mittelbar retrolaminaren Teile enthielten sie reichlich markhaltige
Nervenfasern, und je niher der Kompressionsstelle, um so spérlicher
wurden sie.* Elschnig betont, dass in den beiden Fillen — Tabes
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und deszendierende Atrophie nach Hirntumor — die Verénderungen in
der Netzhaut gleichartig waren.

Dass bei gleichartigem Netzhautbefunde die Sehnerven in den beiden
Fillen so verschiedene Bilder geboten haben, erscheint mir recht un-
wahrscheinlich; noch weniger ist es aber zu verstehen, dass in dem
zweiten Falle ,bei fast vollstindigem Schwunde der Nervenfaser- und
Ganglienzellenschicht® die Nervenfaserbiindel im intraokularen Seh-
nervenstiick noch deutlich nachweisbar waren, dass im unmittelbar
retrolaminaren Teile noch reichlich markhaltige Nervenfasern vorhanden
waren, dass diese Fasern aber nach der Kompressionsstelle an Zahl
abnahmen. Ich kann mir diesen Befund nur durch ein Versagen der
angewandten Technik erkldren. Leider ist iiber die Technik, die an
den einzelnen Stellen' der Sehnerven angewandt worden war, nichts
Genaueres gesagt. Jedenfalls ldsst sich in dem Elschnig’schen Falle
ein Beweis fiir den distalen Beginn des Sehpervenschwundes schwerlich
sehen.

Aus dem Gesagten ergibt sich, dass einwandsfreie histopatho-
logische Untersuchungen, aus denen hervorgeht, dass beim tabischen
Sehnervenschwunde die degenerativen Verinderungen in den distalen
Teilen der Sehbahn stiirker sind, als in den proximalen, nicht vorliegen.
In den Fillen, die als Beweise herangezogen werden, handelt es sich
zum Teil um eine missverstiindliche Heranziehung, zum Teil um nicht
geniigende Beriicksichtigung der Tatsache, dass bei partiellen einseitigen
Atrophien, die degenerierten Fasern im Traktus schwerer nachweisbar
sind, weil sie nicht mehr isolierte Biindel bilden, und zum Teil offen-
bar um ein Versagen der angewandten Methoden.

Als dritter ,Beweis® fiir den distalen Beginn des Sehnerven-
schwundes wird der frithzeitige Schwund zufillig in der Retina
vorhandener markhaltiger Nervenfasern angesehen, Das Beweis-
material besteht lediglich aus 2 Féllen von Wagenmann und v. Grosz.

Es erscheint mir nétig, vor allem auf den Fall von Wagenmann
etwas niher einzugehen, weil er nicht immer richtig gedeutet ist
(v. Grosz, Haab, Moxter, Uhthoff) und sogar ganz falsche Schliisse
aus ihm gezogen sind (Elschnig). Elschnig sagt gradezu: ,Zum
ersten Male ist durch den Wagenmann’'schen Fall der strikte Nach-
weis geliefert, dass die Atrophie der Nervenfasern im Auge bei tabischer
Atrophie keine deszendierende ist.* Und Uhthoif schreibt (Seite 205):
»Das erste ophthalmoskopische und auch regelméssig zuerst auftretende
Merkmal ist die atrophische Verfirbung der Papille; es sei denn, dass,
wie in dem Falle Wagenmann’s, wo markhaltige Nervenfasern in der
Netzhaut vorhanden waren, sich Gelegenheit bietet, bei Beginn der
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Sehnervenatrophie den Schwund der Markscheiden in der Retina zu
beobachten. Daraus kann der falsche Schluss gezogen werden, dass
in dem Wagenmann’schen Falle zuerst die Markscheiden schwanden
und erst dann sich Verinderungen an der Papille zeigten. Das ist aber
in Wirklichkeit durchaus nicht der Fall gewesen.

Als der Wagenmann’sche Patient sich zum ersten Male vor-
stellte, bestanden schon mehrere Monate lang Sehstorungen. Auf dem
rechten Auge fand sich schon eine ausgesprochene atrophische Ver-
farbung der Papille, die Sehschirfe war auf Fingerzihlen in 5 Meter
gesunken, es bestand Rot-Griinblindheit in allen Teilen des Gesichts-
feldes und im Zentrum ein Skotom fiir Blau. Auf dem linken Auge,
auf dem nach unten und temporalwirts neben der Papille ein Sektor
markhaltiger Nervenfasern vorhanden war, war die Papille ,deutlich
abgeblasst, doch erkannte man noch, besonders auf der inneren Hilfte,
einen rotlichen Farbenton“. Die Sehschirfe betrug auf diesem Ange
noch 2/;—1/,, das Gesichtsfeld war frei, Rot und Griin wurden aber
nicht mehr erkannt. Zirka 3 Monate spiter war das Gesichtsfeld links
noch ,ziemlich frei“. Nach weiteren 8 Monaten war links die Seh-
schérfe auf 1/, gesunken und das Gesichtsfeld ,nach innen undeutlich,
aber nicht stark eingeengt“. Der Sektor markhaltiger Fasern war jetszt
verschwunden, die Papille im nasalen Teile noch immer schwach rot-
lich gefirbt, im tibrigen graulich verfirbt, die Arterien stark verengt.
Nach weiteren 8 Monaten hatte sich eine hochgradige Gesichtsfeldein-
engung nach innen und innen oben ausgebildet, also entsprechend der
Stelle, wo frilher die markhaltigen Nervenfasern gelegen hatten.

In dem Wagenmann’schen Falle hat es sich also zur Zeit, als
die Markscheiden schwanden, keineswegs, wie heute noch vielfach an-
genommen wird, um eine ,beginnende Sehnervenatrophie“ gehandelt.
Vielmehr bestand damals schon vollkommene Rot- Griinblindheit,
Herabsetzung der zentralen Sehschirfe und ,deutliche Abblassung der
Papille.

Es ist also der Schwund der Markscheiden nicht den Verinderungen
an der Papille vorausgegangen.

‘Was mir nun aber besonders beachtenswert erscheint und was bisher
von keiner Seite betont worden ist, das ist die Tatsache, dass zu der
Zeit, als die markhaltigen Nervenfasern in der Retina noch vorhanden
waren, schon vollkommene Rot- und Griinblindheit bestand, und zwar
auch in den Teilen des Gesichtsfeldes, die von den markhaltigen Fasern
versorgt wurden. Diese Tatsache beweist geradezu, dass die Nerven-
fasern, deren einen Abschnitt die markhaltigen Nervenfasern in der
Netzhaut bildeten, nicht mehr normal leiteten, dass sie schon an irgend

14
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einer Stelle geschiidigt waren. Und diese Schidigung kann doch nur
retrobulbir eingewirkt haben. Es spricht demnach der Wagenmann’sche
Fall nicht fiir, sondern gerade gegen den Beginn in der Netzhaut.

Daran kann auch der Umstand nichts sndern, dass zu der Zeit, als
die markhaltigen Nervenfasern schon geschwunden waren, das Gesichts-
feld fiir Weiss nur undeutlich eingeengt war und dass erst bei einer
3 Monate spiter vorgenommenen Untersuchung sich eine hochgradige
Einengung auch fiir Weiss entsprechend der Stelle, wo friiher die mark-
haltigen Fasern gelegen hatten, zeigte. Denn aus der klinischen Beob-
achtung allein konnen wir nicht feststellen, welcher Teil des Gesichts-
feldes den markhaltigen Fasern zugehort, da wir ja nicht in der Lage
sind, mit dem Augenspiegel festzustellen, ob siimtliche Nervenfasern an
der betreffenden Stelle der Nervenfaserschicht markhaltig sind oder nur
eine diinne Schicht.

In #hnlichem Sinne, wie der Wagenmann sche Fall, wird auch
ein Fall v. Grosz verwertet. v. Grosz sagt dariiber Folgendes: , Vieles
spricht sogar dafiir, dass der Ausgangspunkt der Affektion in der Gan-
glienzellschicht der Netzhaut zu suchen ist. Hieriiber spricht ein dem
Falle Wagenmann’s analoger Kasus, bei welchem zunichst die als
zufillige Komplikation vorhandenen Fibrae medullares binnen 11/, Jahren
zerfielen, so dass der Sehnervenkopf das charakteristische Bild der
Atrophie bot und erst spéter eine Einschrinkung des Gesichtsfeldes und
Verschlechterung des Sehvermogens auftrat.“

Bei dem Mangel weiterer Angaben, speziell iiber den Farbensinn,
konnen wir diesem Falle schwerlich irgendwelche Beweiskraft beimessen.
Es ist sehr wohl moglich, dass zur Zeit des Schwundes der Mark-
scheiden in der Retina schon eine hochgradige Farbensinnstorung.
wenigstens in dem von den markhaltigen Nervenfasern versorgten Be-
zirk bestand. Die v. Grosz’schen Angaben enthalten aber auch einen
inneren Widerspruch. Wenn nach v. Grosz zuerst die Ganglienzellen
der Netzhaut erkrankten und dann aszendierend die markhaltigen Fasern
in der Netzhaut schwinden, dann miissen Gesichtsfeldstérungen dem
Schwunde der markhaltigen Fasern vorausgehen und es konnen die Ge-
sichtsfeldstorungen nicht erst ,spiter“, wenn die Papille schon atro-
phisch ist, auftreten.

Es ist nach dem Gesagten fiir die Frage der Entstehung des Seh-
nervenschwundes der v. Grosz’sche Fall iiberhaupt nicht zu verwerten,
der Wagenmann’sche Fall aber spricht entgegen der bisherigen Auf-
fassung fiir einen retrobulbiren Beginn des Sehnervenschwundes.

Als 4. ,Beweis“ fiir die ,periphere* Entstehung der Optikusatro-
phie wird das Verhalten des Gesichtsfeldes angesehen.
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Ehe ich anf die Bedeutung des Gesichtsfeldes fiir die Pathologie
des tabischen und paralytischen Sehnervenschwundes eingehe, halte ich
es fiir zweckmissig, einmal einen Ueberblick iiber die Formen der Ge-
sichtsfeldstorungen zu gewinnen, die dabei iiberhaupt vorkommen. Auf
die mannigfachen Formen, die das Gesichtsfeld bei Tabes aufweisen
kann, hat schon Gowers 1883 aufmerksam gemacht. I suspect, that
a careful examination of the mode of failure would show, that it pre-
sents many variations, just as does the loss of sensation in the legs.®
Diese Auffassung war jedenfalls richtiger, als die von verschiedenen
Seiten vertretene Ansicht, dass es bestimmte Typen des Gesichtsfeldver-
falls bei der tabischen Atrophie gibt. Wenn auch iiber den Wert, die
Hiufigkeit und die Deutung mancher Gesichtsfeldformen bei Tabes noch
keine Einigkeit herrscht, so will ich sie hier mit den gegen ihre Ver-
wertbarkeit erhobenen Bedenken kurz anfiihren. Wir finden bei Tabes
folgende Gesichtsfeldformen:

1. Periphere Einengung sowohl fiir Weiss, wie fiir Farben unter
gleichzeitigem Verfall der Funktionen in den iibrigen Gesichtsfeld-
teilen. Unter fortschreitender peripherer Einengung verfillt die zentrale
Sehschiirfe und schwindet gleichzeitig das Unterscheidungsvermdgen
fiir Griin und Rot und schliesslich fiir Blau und Gelb.

2. Periphere Einengung fiir Weiss und Farben bei gut erhaltener
Funktion im Gesichtsfeldrest.

3. Einengung fiir Farben an der Peripherie, wihrend die Aussen-
grenzen fiir Weiss vollkommen normal sind. Bei dieser Form kann
entweder die zentrale Sehschirfe normal sein oder friihzeitig sinken
(Gowers).

Fiir alle Formen der Gesichtsfeldstorung, die mit einer Einengung
von der Peripherie aus beginnen, hat man frither geglaubt, bestimmte
Gesetze aufstellen zu konnen. FEinige Autoren waren der Ansicht, dass
die Einengung immer an der temporalen Seite (Schweigger, Wagen-
mann) beginne, andere, dass sie stets nasal (v. Grafe), wieder andere,
dass sie unten, und wieder andere, dass sie oben aussen beginne
{Forster). Langenbeck hat kiirzlich diese Frage an 130 Fillen
der Breslauer Klinik gepriift und gefunden, dass die Einengung
81mal gleichzeitiz an der ganzen Peripherie. 37 mal nasal, 3mal
temporal, 25mal oben, 7mal unten, 18mal im Zentrum und 2mal
von 2 Seiten gleichzeitig begann. ,Eine bestimmte Regel liess sich
demnach nicht aufstellen. Der Beginn ist durchaus verschieden, un-
berechenbar.“

Bei der peripheren Einengung kann sich unter anderem eine Ge-
sichtsfeldform finden, auf die Ronne ein besonderes Gewicht legt. Diese

14*
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Gesichtsfeldform ist dadurch charakterisiert, dass die Gesichtsfeldgrenze
eine Strecke lang dem nasalen Horizontalmeridian folgt und so eine
Figur bildet, die Rénne den ,nasalen Gesichtsfeldsprung* nennt. Dieser
Gesichtsfeldsprung entspricht der Raphe der Retina, die aus den Nerven-
fasern gebildet wird, die sich im temporalen Horizontalmeridian in der
Retina treffen, nachdem sie den Fixationspunkt in grosserem oder klei-
nerem Bogen umkreist haben. Nach Ronne gehort auch ein von
Uhthoff (1886) abgebildeter Fall hierher.

4. Partielle (zum Teil sektorenformige) Ausfille mit mehr oder
weniger gut erhaltenen Funktionen im Gesichtsfeldrest.

5. Bei freier Peripherie ein Sinken der Sehschiirfe und des zen-
tralen Farbensinnes (Gowers). ,I have seen several cases, in which,
when roughly tested with a small object no peripheral limitation of
the field could be found, although acuity and colour vision were con-
siderably impaired.“ Diese Form bildet den Uebergang zu 6.

6. Zentralskotome. Uhthoff (Grife-Saemisch, Handbuch, S.201)
gibt an, Zentralskotome nur in 2 pCt. seiner Fille gefunden zu haben.
Nach Fuchs ist das Zentralskotom bei Tabes nicht so selten. Er hat
80 Fille in seiner Praxis beobachtet. Langenbeck hat unter den
130 Fillen der Breslauer Klinik 14 Fille mit Zentralskotom gefunden.
In 10 von diesen Fillen war das zentrale Skotom einseitig, wihrend
das Gesichtsfeld des zweiten Auges entweder schon schwere Stiorungen
in grosser Ausdehnung oder doch wenigstens periphere Defekte bzw.
Farbeneinschrinkung zeigte. Langenbeck lehnt die Auffassung von
Sanger, Babinski und Chaillous ab, die jedes Zentralskotom bei
einem Tabiker durch zufillige Komplikation mit retrobulbirer Neuritis
bzw. Intoxikationsamblyopie erkliren wollen. Er betont ausdriicklich,
dass in den von ihm erwihnten 14 Féllen ,irgendwelche Anhaltspunkte
fir eine Komplikation mit retrobulbérer Neuritis nicht gegeben waren“
und dass demnach ,zweifellos rein tabische Atrophien vorkommen, die
Zentralskotome aufweisen®.

7. Hemianopische Defekte. Leber hat im Jahre 1877 iiber die
Hemianopsie sich folgendermassen gedussert. Finden sich hemianopische
Bilder bei der tabischen Sehnervenatrophie, so sind sie entweder durch
ein zufilliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici oder durch eine
basale Komplikation bedingt. Auch Uhthoff lehnt die Maoglichkeit,
dass bei der unkomplizierten Tabes hemianopische Gesichtsfelddefekte
vorkommen, ab. Demgegeniiber ist doch zu beachten, dass Bogatsch
allein unter 300 in der Literatur beschriebenen Fillen von bitemporaler
Hemianopsie 12 Fille bei Tabes fand, dass Gowers 1 Fall von par-
tieller nasaler Hemianopsie beschrieben hat und dass Fuchs (Wien)
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kiirzlich iiber 5 von ihm beobachtete Fille von Hemianopsie bei Tabes
berichtet hat. Auch der Fall von Rénne mit einseitiger nasaler Hemi-
anopsie scheint mir bemerkenswert.

Bedenken wir nun weiter, dass bei allen den beschriebenen Formen
noch alle nur moglichen Varietiten vorkommen, bedenken wir ferner,
dass es alle moglichen Ueberginge zwischen den einzelnen Formen gibt,
so erkennen wir, dass von einer Gesetzmissigkeit in der Storung des
Gesichtsfeldes bei der Tabes keine Rede sein kann. Im Gegenteil
zeichnet sich gerade die Tabes dadurch aus, dass die Gesichtsfeld-
storungen ohne jede Regel auftreten, ja man kann sogar sagen, dass sie
in jedem Falle in einer anderen Form auftreten und verlaufen.

Der Eindruck des Regellosen wird nun noch dadurch erhoht, dass
die Erkrankung auf den beiden Augen in den meisten Fillen verschieden
verlduft. Es kommen zwar seltene Fille vor, in denen sich eine gewisse
Symmetrie zeigt, im allgemeinen ist aber das Bild auf den beiden Seiten
verschieden, ja es gibt sogar einzelne Fille, in denen das eine Auge
mehr oder weniger schwer erkrankt, wihrend das andere Auge voll-
kommen frei bleibt.

Inwiefern lassen sich nun diese Gesichtsfeldbefunde durch die bis-
herige Theorie erkliren? Man hat bisher die tabische und paralytische
Sehnervenatrophie auf die Wirkung eines Toxins zuriickgefiihrt, das
zuerst die Ganglienzellen der Netzhaut angreifen und dann zu einer
aszendierenden Atrophie fiihren soll. Es ist merkwiirdig genug, dass
nicht schon allein auf Grund der Gesichtsfeldbefunde die schwersten
Bedenken gegen diese Auffassung gedussert worden sind.

Ein Toxin, das bald die temporalen, bald die nasalen, bald die
oberen, bald die unteren Teile der Retina resp. des Sehnerven schidigt,
das einmal die zentralen Teile des Sehnerven lange verschont, ein
andermal sie zuerst ergreift, das in manchen Fillen den einen Sehnerven
resp. die eine Netzhaut in der schwersten Weise schédigt, und den
anderen vollkommen frei ldsst, ein solches Toxin findet nirgends ein
Analogon.

Wir kemmen kein einziges Gift, das in einer derartigen gesetzlosen
und regellosen Weise auf das Auge oder die Sehbahn einwirkt.

Manchem mogen ja auch Bedenken gekommen sein. Von einigen
Seiten sind sie ja auch in schiichterner Weise ge#iussert worden (z. B.
Ronne).

Im allgemeinen hat man aber die zurzeit herrschende Hypothese
als Tatsache betrachtet und alles, was zu dieser Hypothese nicht passte,
wegleugnen wollen. Besonders unbequem waren die hemianopischen

Defekte und das Zentralskotom.
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Das Zentralskotom ist von vielen Autoren als tabisches Symptom
iiberhaupt geleugnet worden (Singer). Man hat es damit abtun wollen,
dass man von einer Komplikation der Tabes mit retrobulbéirer Neuritis
bzw. Intoxikationsamblyopie sprach.

Wenn nun aber ein so hervorragender Beobachter wie Fuchs-Wien
angibt, es 80 mal unter seinen Fiéllen von tabischer Atrophie gefunden
zu haben, und wenn es in der Breslauer Klinik in 14 Féllen nachge-
wiesen wurde, ohne dass Anhaltspunkte fiir eine Komplikation vor-
handen waren, so lisst es sich doch nicht einfach wegleugnen.

Noch unbequemer fiir die heute herrschende Auffassung von der
Entstehung der tabischen Atrophien sind die hemianopischen Defekte.
Uhthoff schreibt dariiber (Seite 201): ,Das typische Bild dieser Ge-
sichtsfeldanomalie gehort nicht zum Krankheitsbild der eigentlich tabi-
schen Optikuserkrankung. Die letztere ist eine von der Peripherie be-
ginnende und von der Netzhaut aufsteigende Erkrankung und dement-
sprechend kann es nicht zu einer isolierten Erkrankung der sich kreu-
zenden oder nicht kreuzenden Biindel kommen und ebenso nicht zu
einer isolierten Traktuserkrankung wund damit auch nicht zu dem typi-
schen Bilde der Hemianopsie.“

Es ist hier klar ausgesprochen, dass mit der ,Tatsache“, dass
die Optikusatrophie bei der Tabes distal beginnt, das Auftreten von
Hemianopsien logisch nicht zu vereinen ist. '

Die Uhthoff'sche Auffassung wird heute wohl von der Mehrzahl
der Autoren geteilt (Leber, Nonne, Oppenheim, Langenbeck u.a.).

Nun lidsst sich aber nicht leugnen, dass bei der Tabes Gesichts-
felder mit hemianopischen Defekten vorkommen. Man musste also eine
Erklarung finden, und man hat in der Tat eine Erkléirung gefunden,
die vielen zu geniigen scheint. Die hemianopischen Defekte sollten das
einemal bedingt sein, durch ,zufdllige“ symmetrische Defekte, ein ander-
mal durch ,Komplikationen mit zerebralen und basalen Erkrankungen.*

Langenbeck schreibt geradezu: ,Finden sich hemianopische Bilder
bei der tabischen Sehnervenatrophie, so sind sie entweder durch ein zu-
falliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici oder durch eine basale
Komplikation bedingt. Diese Anschauung wurde durch alle spiteren
histologischen Untersuchungen bestitigt.«

Wo sind denn nun aber die histologischen Untersuchungen Langen-
beck’s? Uhthoff schreibt wenigstens vorsichtig, dass der Beweis,
dass es sich um zerebrale oder basale Komplikationen gehandelt habe,
intra vitam ,aus den begleitenden Erscheinungen oft nicht schwer zu
fithren ist*, und dass er selbst ,iiber mehrere derartige Beobachtungen
verfiige, deren Deutung gar nicht zweifelhaft sein konnte.“ Von Sektions-
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befunden schreibt Uhthoff nichts (8. 202). Die Moglichkeit hemiano-
pischer Defekte bei reiner Tabes wird also abgelehnt auf Grund der
heute herrschenden Auffassung von der Entstehung der tabischen Atrophie
und aof Grund theoretischer Ueberlegungen, Weil nun aber bei ,Lues*
Hemianopsien besonders von Uhthoff hiufiz gefunden worden sind und
auch bei der Sektion ihre Erkldrung fanden und weil ja bei der Tabes
und der Paralyse, wenn auch in sehr seltenen Fillen Komplikationen
mit gummosen Prozessen vorkommen, so nimmt man ohne weiteres
soleche gummosen Prozesse als Komplikation der Tabes an, wenn sich
hemianopische Defekte finden. Es ist ja gewiss zuzugeben, dass solche
Komplikationen mit gummaésen Prozessen gelegentlich einmal vorkommen
konnen, ebenso wie mit Gefdsserkrankungen, aber es erscheint mir doch
viel zu weit gegangen, einfach aus der klinisch festgestellten Tatsache eines
hemianopischen Defektes allein auf solche Komplikationen zu schliessen.

Ich habe nun bei der Tabes und Paralyse nicht nur solche Befunde
erheben konnen, durch die die gewdhnlichen Formen der Gesichtsfeld-
storung eine Erkldrung finden, sondern ich verfiige auch iiber patho-
logisch-anatomische Befunde, die das Auftreten von Zentralskotomen und
Hemianopsien erkliren. Da, wie wir gesehen haben, der Ort, wo die
Sehbahn geschadigt wird, durch das Auftreten exsudativer Prozesse
gekennzeichnet wird, so miissen wir auch aus der Lage und Ausdehnung
der exsudativen Prozesse alle bei der tabischen und paralytischen
Atrophie vorkommenden Gesichtsfeldformen erkldren konnen. Und das
ist in der Tat der Fall.

Mit der Infiltration der Pialscheide der Sehnerven und des Chiasmas
steht die periphere Einengung des Gesichtsfeldes in engem Zusammen-
hange. Wir konnen den Schwund der Nervenfasern an der Peripherie
direkt in Parallele setzen zu dem Tuczek’schen Schwunde der Tan-
gentialfasern in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. Dringt
dann die Infiltration 13ings der Septen in den adventitiellen Lymphraumen
weiter in den Optikus vor, so kommt es zu einer Schidigung der neben
den infiltrierten Septen liegenden Nervenfasern. Dringt die Infiltration
von allen Seiten gleichmissig in das Innere der Optici vor, so schreitet
die Gesichtsfeldeinengung konzentrisch von der Peripherie gegen das
Zentrum vor. Aus einem ungleichmissigen Fortschreiten der Infiltration
auf der einen oder anderen Seite erkliren sich die stiirkeren Einengungen,
die bald temporal, bald nasal, bald an anderen Stellen beobachtet
werden. Dringt die Infiltration lings eines oder weniger Septen tief in
das Innere ein, wihrend die anderen Teile der Sehnerven mehr oder
weniger frei bleiben, so kommt es zu sektorenfdrmigen Gesichtsfeld-

ausfillen.
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Aus dem selbstindigen und verschiedenen Verlauf der exsudativen
Prozesse in den beiden Sehnerven erklart sich ganz ungezwungen auch
die so hiufige Verschiedenartigkeit der Gesichtsfeldstérungen auf beiden
Seiten. Handelt es sich um eine mehr diffuse Infiltration der beiden
Optici und des Chiasmas, so kommt es zu gleicher Zeit zu Stérungen
des Gesichtsfeldes in den verschiedensten Teilen. Auf diese Weise sind
die Fille zu erkliren, in denen von vornherein neben konzentrischer
Einengung auch Stérungen in den zentralen Gesichtsfeldteilen be-
stehen. Der mit dem langsamen Fortschreiten der Infiltration in Zu-
sammenhang stehende allmihliche Nervenfaserzerfall erkldrt auch die
Tatsache, dass dem Auftreten absoluter Defekte im Gesichtsfelde zunichst
Stérungen im Farbensehen vorausgehen.

Auch die Zentralskotome und die hemianopischen Gesichtsfeld-
defekte finden jetzt eine zwanglose Erklirung.

Was zuniichst die hemianopischen Defekte betrifft, so konnen sie
m. E. auf verschiedene Weise entstehen. In meinem Falle 5 fand sich
in der ganzen Sehbahn von der Retina bis zu den primiren Optikus-
ganglien nur das linke Corpus geniculatum externum erkrankt. Die
pathologisch-anatomischen Veriinderungen an dieser Stelle entsprachen
in allen Punkten denen in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse.

Von ,luetischen® also gummosen Prozessen war keine Rede. Eine
Gesichtsfeldaufnahme hatte in diesem Falle nicht stattfinden kdonnen.
Sie hitte aber bei der Intaktheit des anderen Corpus geniculatum
und der beiderseitigen Sehbahn zweifellos einen, wenn auch nur rela-
tiven homonymen hemianopischen Defekt ergeben.

Es zeigt dieser Fall, dass Hemianopsien bei Tabes und Paralyse
durch einseitige Erkrankung des Corpus geniculatum bedingt sein
konnen.

Im Falle 12 war ein Teil des einen Traktus vollkommen degene-
riert und zwar der Teil, der unmittelbar an das zentrale Grau angrenst.
In dem unmittelbar daneben liegenden zentralen Grau fanden sich
schwere Verinderungen. Die Ganglienzellen waren bis auf Reste zer-
stort, die Nervenfasern vollkommen verschwunden und die ganze Gegend
durch eine dichte Gliamasse eingenommen. Auch hier miissen exsuda-
tive Prozesse den Anstoss zu der schweren Verinderung im Grau und
dem daneben liegenden Traktus gegeben haben. Das liess sich noch
aus dem Vorhandensein von Plasmazellen und Lymphozyten in der Um-
gebung der Gefisse schliessen. Die Veridnderungen selbst stimmten
durchaus iiberein mit den Verinderungen, die wir bei der Paralyse
nicht selten in schon ldngere Zeit erkrankten Hirnrindenteilen zu sehen
gewohnt sind.
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Es ergibt sich jedenfalls aus Fall 12, dass homonyme Hemianopsien
bei Tabes und Paralyse auch durch Uebergreifen schwerer Prozesse
vom zentralen Grau auf den benachbarten Traktus bedingt sein konnen.

Daraus, dass sich die exsudativen Prozesse bei der Tabes und der
Paralyse nur selten in der Gegend der Traktus und Corpora geniculata
lokalisieren, erkldrt sich ohne weiteres die Seltenheit hemianopischer
Defekte. Weil ferner der exsudative Prozess mnicht allein auf die
Traktus und die Corpora geniculata beschrinkt zu sein braucht, sondern
gleichzeitig auch Chiasma und Optici in mehr oder weniger hoch-
gradiger Weise ergriffen sein konnen, wie das auch in Fall 12 der Fall
war, werden neben dem hemianopischen Defekt auch noch Storungen in
den anderen Gesichtsfeldhilften auftreten.

Die bitemporalen (Gowers und Fuchs) und binasalen, resp. ein-
seitigen nasalen Defekte (Ronne) lassen sich zwanglos durch exsuda-
tive Prozesse im Chiasma erkliren. Dass solche Prozesse nicht ,zu-
fillige* sein konnen, hat schon Fuchs betont, wenn er auch eine Er-
klirung nicht angeben konnte.

Wenn nun nach allem auch zugegeben werden kann, dass die
hemianopischen Defekte bei der Tabes gelegentlich durch ,zufillige
symmetrische Defekte beider Gesichtsfeldhilften“ bedingt sein konnen,
so ergibt sich doch, dass durch Erkrankungen in den #usseren Knie-
hockern, den Traktus und dem Chiasma auch echte Hemianopsien be-
dingt sein konnen.

Das Zentralskotom kann auf zweierlei Weise zu Stande kommen.
Entweder durch exsudative Prozesse im Optikus wund zwar vor dem
Foramen Nervi optici, wie im Falle 19, wo eine ausgesprochene Infil-
tration sich um ein zentral im Optikus von vorn nach hinten ver-
laufendes Gefiss lokalisiert hatfe, oder wie ich vermute, auch durch
exsudative Prozesse am distalen Teile des orbitalen Optikus, d. h. an
solchen Stellen, wo das papillo-makulare Biindel schon peripher liegt.
Fiir die letztere Moglichkeit spricht ein Befund, den Fuchs (Wien)
vor kurzem verdffentlicht hat. In dem Bericht iiber den in der Ameri-
kanischen Ophthalmologischen Gesellschaft gehaltenen Vortrag heisst es:

»In den tabischen Féllen mit Skotom kann der ophthalmoskopische
Befund derselbe sein, wie bei der gewdhnlichen tabischen Atrophie —
aber auch verschieden. Im letzteren Falle ist der Optikus blass, zeigt
aber an Stelle des gewohnlich bliulich weissen Tones eine gelbliche
Firbung. Die Lamina cribrosa ist nicht sichtbar, die Papillengrenzen
sind nicht scharf, die Retinalgefiisse sind leicht verengt. Man kann
also sagen, dass die Papille in diesen Fillen einen leicht postneuriti-

schen Eindruck macht.“
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Dieser Befund von Fuchs erscheint mir besonders bemerkenswert,
weil er zeigt, dass der fiir die tabische Optikusatrophie charakteristische
exsudative Prozess auch einmal bis zur Papille sich herunter erstrecken
kann. Dass die entziindlichen Erscheinungen im Augenspiegelbilde
nicht erheblicher sind, entspricht durchaus dem Verhalten der exsuda-
tiven Prozesse an den proximal liegenden Teilen des Optikus resp. des
Chiasma. Auch hier sind die entziindlichen Erscheinungen so gering,
dass sie im allgemeinen nur mikroskopisch nachweisbar sind.

Es ist durchaus moglich, dass auch frithere Beobachtungen von
Neuritis optica bei Tabes hierher gehoren (Bernhard, Pick, Rendu und
Schuster und Mendel, zit. von Wilbrand und Singer Bd. III, S.531).

Besondere Formen von Gesichtsfeldstérungen konnten nun auch
noch durch sogenannte ,aberrierende Biindel* bedingt werden. Einen
solchen Fall hat Schlagenhaufer beobachtet, und zwar einen
Fall, der ein sehr bemerkenswertes Beweismaterial gegen die herr-
schende Auffassung liefert. In dem Schlagenhaufer’schen Falle
handelte es sich klinisch um eine beiderseitige totale Atrophie
beider Optici, des Chiasma wund der Traktus. Die Netzhiute ein-
schliesslich der Ganglienzellen sollen normal gewesen sein, eine
Angabe, die zweifellos auf einen Irrtum zuriickzufiihren ist, da sie
allen bisher bekannten Befunden bei totaler Sehnervenatrophie wider-
spricht. Die Ganglienzellen der Corpora geniculata waren ,etwas pig-
mentreicher?“, als normal. Als besondere Seltenheit fand sich nun
ein ,ungekreustes, aberrierendes Biindel“, das aus dem &#usseren Knie-
hicker entsprang und fast in seinem ganzen Verlaufe isoliert neben
dem Traktus, dem Chiasma und dem Optikus verlief, gewissermassen
wie ein zum Sehnerven nicht gehorender aber ihn begleitender Nerv.
Erst in der Orbita und zwar 7 mm distal vom Foramen Nervi optici
ging es in den Sehnerven iiber, um dann bis zur Papille als ,halb-
mondférmiges Segment“ an der unteren Peripherie des Optikus zu ver-
laufen. Dieses Biindel, das in seinem intrakraniellen Teile eine Breite
von 1,1 und in seinem orbitalen Teile eine solche von 0,6 mm zeigte,
war nur durch Pia von dem Traktus, dem Chiasma und dem Optikus
getrennt und hatte eine auffallend dicke Nervenscheide, die den dritten
Teil des Gesamtquerschnitts des Nervenbiindels einnahm.

Dieses Biindel zeigte nun keine Spur von Degeneration seiner
Fasern, es liess sich vielmehr auf der einen Seite bis zur Lamina
cribrosa. und auf der anderen bis in das Corpus geniculatum externum
verfolgen.

Schlagenhaufer hat die Tatsache, dass dieses Biindel im Gegen-
satz zu den beiden Optici, dem Chiasma und den Traktus vollkommen
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normal war, dadurch zu erkldren gesucht, dass die iibrigen Teile der
Sehbahn in der Gegend des Foramen Nervi optici geschidigt wéren
und zwar sollte diese Schidigung ,durch eine Einschniirung des Seh-
nerven an dieser Stelle infolge einer Periostitis syphilitica (?), einer
Pachymeningitis specifica (?)“ bedingt sein.

Mit Recht nimmt Schlagenhaufer an, dass in seinem Falle weder
die Retina, noch der distale Optikus, noch der #ussere Kniehocker die
Ursprungsstelle der Atrophie sein kann. Aber er hat meines Erachtens
nicht Recht, wenn er als Ursprungsstelle allein das Foramen
opticum ansieht. Vielmehr kommt die ganze Strecke der Sehbahn von
der Stelle, wo sich das aberrierende Biindel in den Optikus senkte
also 7mm distal vom Foramen Nervi optici bis zu den Corpora geni-
culata externa in Betracht.

Nach der bisherigen Auffassung ist der Schlagenhaufer’sche
Fall jedenfalls nicht zu erkldren. Vor allem spricht er durchaus gegen
den Beginn in den Netzhautganglienzellen. Zu erkliren ist der
Schlagenhaufer’sche Fall dagegen ohne weiteres durch die von mir
nachgewiesenen exsudativen Prozesse am Optikus und Chiasma. Dass
das aberrierende Biindel nicht mit ergriffen wurde, erkldrt sich leicht
durch die anatomischen Verhiltnisse, speziell durch die abnorm dicke
bindegewebige Scheide.

Der Sehnervenschwund als ,toxische‘ Erkrankung.

Nachdem wir gesehen haben, dass von den sogenannten Beweisen
fiir den distalen Beginn des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse
nicht einer aufrecht zu erhalten ist, dass im Gegenteil bei genauerer Be-
trachtung manche dieser sogenannten Beweise direkt gegen die Moglich-
keit eines distalen Beginnes sprechen, ist nunmehr die Frage zu erértern,
ob der Sehnervenschwund iiberhaupt, wie man bisher allgemein annimmt,
die Folge der Einwirkung eines im Blute kreisenden Toxins sein kann.

Ich will hier ganz unerortert lassen, welcher Art dieses Toxin sein
miisste, und ob es sich um das von Striimpell, von Mébius oder
von Kripelin angenommene Toxin handeln kann, sondern ich will hier
nur untersuchen, ob es iiberhaupt ein Toxin gibt, das das klinische und
histo-pathologische Bild des tabischen resp. paralytischen Sehnerven-
schwundes zu erzeugen imstande ist. Von manchen Seiten wird ja ohne
weiteres angenommen, dass es ein solches Toxin gibt, und zwar stiitzt
man sich dabei auf Vergleiche mit allen moglichen Toxinen. Es scheint
mir aber doch zweckmissig, einmal die Frage zu untersuchen, ob wir
zu solchen Vergleichen berechtigt sind. Zum Vergleich herangezogen
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werden gewohnlich Intoxikationen mit Blei, Filix mas (v. Grosz), aber
auch Alkohol, Nikotin und anderen Giften.

Die Intoxikationen, bei denen regelmissig nur das Zentrum des
Gesichtsfeldes befallen wird, in denen also ein Zentralskotom auftritt,
mag es nun absolut oder relativ sein, scheiden von vornherein fiir einen
Vergleich mit der tabischen Atrophie aus. Es sind das alle Intoxika-
tionen mit Alkohol, Tabak, Schwefelkohlenstoff, Jodoform, Arsen, Anilin
und Thyreoidin (Uhthoff und Birch-Hirschfeld und Koster). In
allen diesen Fillen handelt es sich um eine Degeneration des papillo-
makuldren Biindels und der dazu gehorigen Netzhautganglienzellen. Bei
all diesen Intoxikationen zeigt sich ein ganz gesetzmissiger Verlauf, die
Stérungen entwickeln sich gleichzeitig und symmetrisch auf beiden
Augen und laufen in gleicher Weise ab. Nur selten finden sich Inten-
sititsschwankungen zwischen beiden Seiten und ebenso selten finden
sich zeitliche Unterschiede beim Eintritt oder Verschwinden der Storungen.
Sind aber wirklich solche Differenzen vorhanden, so sind sie #usserst
gering. Zwischen diesen Intoxikationen und der tabischen Atrophie be-
stehen also fundamentale Unterschiede. Ich kann v. Grosz nicht bei-
pllichten, wenn er meint, dass bei der Tabes ebenso gesetzmissig die
peripheren Fasern des Optikus erkranken wie bei der Alkoholintoxikation
die Fasern des papillo-makuliren Biindels. Das ist in Wirklichkeit
durchaus nicht der Fall. Es kann, wie ich an anderer Stelle betont
habe, von einer Gesetzmissigkeit bei dem Sehnervenschwunde bei Tabes
und Paralyse iiberhaupt nicht gesprochen werden. Es zeichnet sich
gerade der Sehnervenschwund bei Tabes und Paralyse dadurch aus, dass
die Atrophie in jedem Falle an einer anderen Stelle beginnt, dass der
Verlauf in jedem Falle ein anderer ist und dass auch sehr erhebliche
Differenzen zwischen den beiden Augen vorkommen.

Wiihrend also die mit Zentralskotom einhergehenden Intoxikationen
zu Vergleichen nicht herangezogen werden konnen, gibt es doch eine
Reihé von Giften. die einen solchen Vergleich eher zu gestatten scheinen,
so vor allem der Methylalkohol, Blei, Filix mas und Atoxyl.

Der Methylalkohol hat eine geradezu spezifische Wirkung auf das
Sehorgan. Bei Intoxikationen treten unter schweren Allgemeinerschei-
nungen schwere Sehstorungen und bald Amaurose auf. Die Amaurose
kann zwar nach kiirzerer oder lingerer Zeit wieder verschwinden, aber
es bleiben doch stets erhebliche Sehstérungen zuriick (Uhthoff, S. 4),
und ophthalmoskopisch bietet sich das Bild der einfachen Sehnerven-
atrophie mit ausgesprochener Verengerung der Gefisse dar.

Pick und Bielschowski haben in 8 Fillen von Methylalkohol-
vergiftung (gelegentlich der Massenvergiftung in Berlin im Jahre 1912)
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die Netzhiute und die Sehbahn untersucht. FEiner der Patienten war
-moribund in das Krankenhaus eingeliefert worden, bei zweien war der
ganze Vergiftungsverlauf beobachtet worden. Bei diesen beiden Patienten
war erst einige Stunden nach Eintritt der Amaurose der Exitus erfolgt.
Bei allen fanden sich in den Ganglienzellen der Netzhaut bei Nissl-
korper- und Fibrillenfdirbung ausgedehnte Chromatolyse und Auflésung
der fibrilldren Substanz, gleichmissig verbreitet iiber alle Gebiete der
Netzhaut, ferner fleckweiser, besonders zirkumvaskuldrer Zerfall der
Optikusfasern. Doch waren die Verinderungen im Optikus relativ
geringfiigig im Verhiltnis zu den Verinderungen in der Retina. Sowohl
die Ganglienzellversnderungen in der Retina wie die Veréinderungen im
Sehnerven sind als primére aufzufassen, da zur Entstehung sekundirer
Degenerationen die Zeit zu kurz war.

Die Befunde stimmen durchaus mit den von Birch-Hirschfeld
bei Tierexperimenten gemachten Beobachtungen iiberein. Auch in den
Ganglienzellen des Zentralnervensystems wurden Verinderungen ge-
funden, die aber qualitativ und quantitativ weit hinter denen in der
Netzhaut zuriickstanden.

Die Methylalkoholvergiftung liefert vor allem deswegen, weil die
Ganglienzellen in der ganzen Retina erkranken, ein pathologisch-anato-
misches Bild, das von dem der tabischen und paralytischen Atrophie
wesentlich abweicht.

Was dann das Blei betrifft, das zu Vergleichen vielfach herange-
zogen wird, so scheint es mir durchaus notwendig, von solchen Ver-
gleichen vorliufig vollkommen abzusehen, weil wir iiber die Wirkung
des Bleis auf den Sehnerven und das Auge so gut wie gar nichts
wissen. Die bisher verdffentlichten Fille geben ein pathologisch-anato-
misches Bild, das nichts weniger als klar ist, und bedirfen dringend
der Nachpriifung und Ergéinzung. Pfliiger (zit. von Uhthoff, S. 66) hat
Wucherung des interstitiellen Gewebes und Verdickung der Sehnerven-
scheiden gefunden, Oeller hyaline Degeneration der Geféisse. Beide Unter-
suchungen stammen aus einer Zeit (1881 und 1883), in der die Methoden
zur Untersuchung der Verinderungen des Nervensystems noch recht
primitive waren. In dem von Bihler beschriebenen Falle wird nur er-
wiahnt, dass ,die anatomische Untersuchung, welche im pathologischen
Institute (Freiburg) vorgenommen wurde, bei bedeutendem Bleigehalte
des Gehirns eine diffuse Myelitis und Neuritis opticorum mit massen-
hafter Anhiiufung von Kérnchenzellen ergab, und dass stirkere Atrophie
der Nervenfasern nicht vorlag.“ Eine Neuritis optica mit ,massen-
hafter Anhiiufung von Kérnchenzellen® ohne stirkeren Schwund der
Nervenfasern ist schlechterdings unmoglich. Ein derartis unklar
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beschriebener Fall wie der Bihler’sche ist jedenfalls nicht verwertbar.
Ausser diesen wenig brauchbaren Beschreibungen Pfliiger’s, Oeller’s
und Bihler’s ist iiber die Wirkung des Bleis auf die Sehnerven des
Menschen nichts bekannt. Da nun auch Sehstérungen bei Tieren durch
Bleivergiftung nicht hervorzurufen sind, so miissen wir zugeben, dass
wir iiber die Wirkung des Bleis auf das Auge und die Sehbahn so gut
wie gar nichts wissen. Bei diesem Stande unserer Kenntnisse ist es
nicht angingig, irgendwelche Vergleiche mit der tabischen Atrophie der
Sehnerven zu ziehen.

Ganz analog steht es mit den Vergiftungen durch Filix mas. Ein
Sektionsbefund, der iiber die Sehstérungen beim Menschen Aufschluss
geben konnte, existiert bisher nicht. Wir wissen nur ganz allgemein,
dass bei Filix mas-Vergiftungen im Zentralnervensystem keine exsudativen
Prozesse und speziell keine Plasmazellen vorkommen. Es war das
zwar von Mahaim behauptet worden. Seine Angaben sind aber schon
vor Jahren von Nissl widerlegt worden. Dadurch, dass bei Filix
mas-Vergiftungen keine exsudativen Prozesse am Zentralnervensystem
vorkommen, unterscheidet sich diese Intoxikation schon prinzipiell von
der Tabes und Paralyse, und wir haben keinen Grund zu der Annahme,
dass das, was bei der Filix mas-Vergiftung fiir das Zentralnervensystem
im allgemeinen gilt, nicht auch fiir die Sehbahn gilt.

Prinzipielle Unterschiede finden ‘sich auch zwischen den Augenbe-
funden bei den esperimentellen Filix mas-Vergiftungen und den Augen-
befunden bei der tabischen und paralytischen Sehnervenatrophie. Bei
der experimentellen Filix mas-Vergiftung (Birch-Hirschfeld) sind
alle Ganglienzellen der Netzhaut verindert, sie zeigen Verklumpung
und Schwund der Nisslkorper und Kernschrumpfung und Kernzerfall.
Ausserdem aber finden sich zum Unterschiede von der tabischen Atrophie
auch an allen Inneren Kornern Zerfallserscheinungen in Form von fein-
kiornigem Zerfall und hyperchromatischer Schrumpfung. Und ferner
finden sich Veréinderungen an den #usseren Kornern, die bei Tabes und
Paralyse stets frei bleiben. Sehr bemerkenswert ist auch die Tatsache,
dass die Verinderungen in der Ganglienzellenschicht sich entweder an
allen Ganglienzellen fanden oder, wenn kleinere Dosen angewandt
wurden, ganz fehlten.

Ueber die Verinderungen bei der Atoxylintoxikation wissen wir
Genaueres durch die Untersuchungen von Igersheimer wund Birch-
Hirschfeld und Koster

Wie Igersheimer gezeigt hat, kommt als schidliche Substanz das
im Blute kreisende Atoxyl bezw. sein noch giftigeres Reduktionsprodukt
in Betracht, dagegen handelt es sich nicht um eine Arsen- oder Anilin-
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vergiftung. Schon klinisch unterscheidet sich die Atoxylintoxikationvon den
sonst bekannten Formen der Intoxikationsamblyopie und, wie das Birch-
Hirschfeld und Késter betonen, auch von den Fillen von Atrophie aus
anderen Ursachen, wieTabes, multipler Skleroseusw. So findet sich bei schon
volliger Amaurose noch gute Lichtreaktion der Pupillen; ferner verfillt das
Sehvermdgen in der Weise, dass zuerst die Peripherie des Gesichtsfeldes
sich einengt, dagegen selbst bei hichstgradiger peripherer Einengung das
zentrale Sehen und der zentrale Farbensinn noch lange Zeit normal bleiben.

Auch mikroskopisch finden sich ausgesprochene Differenzen gegen.
iiber dem Verhalten der Netzhaut bei der tabischen Atrophie. So fan-
den Birch-Hirschfeld und Koster beim Menschen zwar auch hoch-
gradige Degeneration der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht, aber
auch Verinderungen an den inneren Kérnern, die sie als Schrumpfung
mit Chromatinverklumpung auffassen, und, was vor allem bemerkens-
wert ist, Verinderungen an den #usseren Kornern. Diese Verinderungen
an den #usseren Kornern waren nun aber nicht gleichmissig an allen
Kornern vorhanden, sondern nur an den Stibchenkornern nachweisbar. Sie
bestanden in ,Kernschrumpfung® und ,Klumpung der Chromatinschollen®.

Entziindliche Veréinderungen haben Birch-Hirschfeld und Koster
nirgends gefunden. )

Die Tierexperimente haben in allen wesentlichen Punkten ein mit
den Erscheinungen beim Menschen iibereinstimmendes Resultat gegeben.

Birch-Hirschfeld und Koster glauben, dass es sich bei der
Atoxylatrophie des Sehnerven um eine deszendierende Atrophie handelt,
weil die Sehnervenatrophie erst so spidt nach Beginn der Sehstérungen
mit dem Augenspiegel nachweisbar ist.

Jedenfalls zeigt sich aus dem bisher vorliegenden Material, dass
auch die Atoxylatrophie in wesentlichen Punkten von der tabischen
Atrophie abweicht.

Auch mit der Chininvergiftung sind Vergleiche nicht gestattet.
Nach den experimentellen Untersuchungen Birch-Hirschfeld’s zeigen
bei der Chininvergiftung von Kaninchen und Hunden nicht nur simt-
liche Ganglienzellen der Netzhaut schwere Degenerationserscheinungen,
sondern es finden sich auch Degenerationserscheinungen an allen inneren
Kornern, bestehend in feinkérnigem Zerfall und Veréinderung der dusseren
Form, ferner Verinderungen an den #usseren Kornern und Zerfall der
Stébchen und Zapfen. Besonders bemerkenswert ist auch, dass die
Ganglienzellen schon zu einer Zeit ergriffen sind, wo noch keine Spur
von Degeneration am Sehnerven nachweisbar ist. Beim Hunde sind
selbst 3 Wochen nach der Intoxikation noch keinerlei degenerative Ver-
4nderungen mit der Marchimethode am Sehnerven nachweishar.
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v. Grosz hat schliesslich die Sehnervenatrophie beim Diabetes zum
Vergleich mit der tabischen Atrophie herangezogen. Es liegt zu einem
solchen Vergleich ja eine gewisse Berechtigung vor, weil man ja daran
denken konnte, dass die Veriinderungen der Sebbahn beim Diabetes die
Folgen einer gewissen Autointoxikation sein konnten. Ein besonderes
Interesse verdient dieser Vergleich auch deswegen, weil ja auch Kri-
pelin einen Vergleich zwischen gewissen Stoffwechstelstorungen, unter
denen er den Diabetes erwihnt, und der Paralyse fiir berechtigt hilt.
Fiir die Sehbahn erledigt sich diese Frage aber doch wohl dadurch,
dass man beim Diabetes bisher nur Blutungen und Geféssverinderungen
gefunden hat (Grénouw).

Ich glaube, dass diese kurze Uebersicht deutlich genug zeigt, dass
wir keine einzige Vergiftung kennen, die am Auge bezw. der Seh-
bahn ein Bild erzeugt, das mit der tabischen und paralytischen Atro-
phie in eine Reihe gestellt werden kann.

Bei keiner einzigen Vergiftung werden die einzelnen Teile der Seh-
nerven, bezw. der Netzhiute in so regelloser Weise ergriffen, wie es bei
der Tabes und der Paralyse der Fall ist.

Bei keiner einzigen Intoxikation kommen derartige Unterschiede im
Verlaufe des Sehnervenschwundes auf beiden Seiten vor, wie bei.der
Tabes und der Paralyse.

Bei keiner einzigen Intoxikation ist jemals eine einseitige Optikus-
atrophie beobachtet werden, wie es bei der Tabes der Fall ist (Uhthoff).

Bei keiner einzigen Vergiftung, die zu Sehnervenschwund fiihrt,
sind jemals exsudative Prozesse an der Sehbahn beobachtet worden.

Der Vergleich der Sehnervenatrophie bei Tabes und Paralyse mit
der Atrophie bei Intoxikationen kann uns nur zu der Erkenntnis fiihren,
dass zwischen beiden ein fundamentaler Unterschied besteht. Gerade
dieser Vergleich zeigt uns, dass es sich bei der tabischen Atrophie nicht
um die Wirkung eines im Blute kreisenden Toxins handeln kann, wie
man bisher fast allgemein angenommen hat, sondern dass hier ganz
andere Ursachen in Betracht kommen miissen.

Der Sehnervenschwund bei Tabes und Paralyse als Folge der
direkten Einwirkung von Krankheitskeimen (Spirochiten) auf
die Sehbahn.

Nachdem ich somit festgestellt habe, dass die Sehnervenatrophie
bei Tabes und Paralyse nicht die Folge einer Toxinwirkung sein kann,
will ich versuchen, zu zeigen, dass wir auch ohne die Annahme der
doch rein hypothetischen Toxine auskommen. Nach meiner Auffassung
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ist fiir das Verstindnis des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse
das Vorhandensein der exsudativen Prozesse das Entscheidende. Man
hat ja bisher dem Vorkommen dieser Prozesse bei der tabischen Seh-
nervenatrophie nur geringe Bedeutung beigemessen,

Verfolgen wir aber genauer die Zeit ihres Auftretens, ihre Aus-
dehnung und Lokalisation, so kommen wir doch zu der Erkenntnis,
dass sie eine grosse Bedeutung fiir die Entstehung des Sehnerven-
schwundes haben miissen.

Ich habe schon gezeigt, in welcher Weise der Schwund der einzelnen
Sehnervenfasern und Biindel bei der tabischen Atrophie von der Loka-
lisation und Ausbreitung der exsudativen Prozesse abhingig ist. Ich
habe gezeigt, dass nirgends Fasern zu Grunde gehen, wenn sich nicht
an irgend einer Stelle im Verlauf der Faser exsudative Prozesse
finden,

Von der grossten Bedeutung fiir die Aetiologie des Sehnerven-
schwundes ist nun die Frage, ob und in welcher Weise die degenera-
tiven und die exsudativen Prozesse von einander abhingen.

Es sind drei Moglichkeiten denkbar:

1. konnen durch den Untergang der Nervenfasern die exsudativen

Prozesse bedingt sein,

2. konnen umgekehrt die degenerativen Prozesse durch die exsu-

dativen Prozesse bedingt sein und

8. konnen beide Prozesse von einander unabhingig sein.

Was die erste Moglichkeit betrifft, so ergeben meine Untersuchungen,
dass die exsudativen Prozesse nicht von den degenerativen Prozessen
abhingen. Denn erstens sind die exsudativen Prozesse stets das Primire.
Zweitens sind die exsudativen Prozesse niemals im ganzen Verlaufe der
degenerierenden Sehbahn zu finden. Im Gegenteil bleiben manche Ab-
schnitte der atrophierenden Sehbahn in den meisten Fillen dauernd
von exsudativen Prozessen frei. Es gilt das ja besonders fiir den
distalen Teil des orbitalen Sehnerven, ferner fiir die Traktus und die
Corpora geniculata externa. Drittens filhren rein degenerative Prozesse
an der Sehbahn niemals zu irgend welchen exsudativen Prozessen. Das
ergibt sich mit Sicherheit aus der Beobachtung von Fillen, in denen
der Sehnerv durch Drueck, z. B. durch die arteriosklerotische Carotis
interna zum Schwunde gebracht wird. Ich habe einen solchen Fall
untersucht und habe trotz weit fortgeschrittener Atrophie nirgends auf
dem ganzen Verlaufe der Sehbahn eine einzige Plasmazelle oder Lympho-
zyten gefunden. Genau so steht es in den Fillen, in denen der Seh-
nerv aszendierend in Folge einer Erkrankung des Augapfels atrophiert.
In einem solchen Falle von Sehnervenschwund nach Phthisis bulbi habe

15
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ich ebenfalls in der ganzen Sehbahn vom Auge bis zum &usseren Knie-
hicker nicht eine Plasmazelle nachweisen kénnen.

Aus diesen Beobachtungen bei nicht tabischen deszendierenden
oder aszendierenden Atrophien ergibt sich auch, dass die exsudativen
Prozesse nichts mit der Aufnahme und der Fortschaffung der Abbau-
produkte der Sehnervenfasern zu tun haben. Diese Aufgabe fillt, wie
wir schon gesehen haben, den gliogenen Abriumzellen zu. Wir diirfen
fir diese Frage nicht ohne weiteres Vergleiche mit den Verhiltnissen
an anderen Korperstellen oder bei Tieren anstellen. Wenn z. B. nach
J. Schaffer bei der Winterinvolution der Thymusdriise beim Maulwurt
sich massenhaft Plasmazellen ansammeln und die zu Grunde gehenden
Zellelemente aufnehmen und verschleppen, so diirfen wir daraus noch
nicht den Schluss ziehen, dass die Plasmazellen ganz allgemein die
Aufgabe haben, untergehendes Zellmaterial aufzunehmen und fortzutrans-
portieren. Fiir das Zentralnervensystem trifft das jedenfalls nirgends
zu und die Verhiltnisse am Sehnerven liegen durchaus so, wie im
iibrigen Zentralnervensystem.

Was nun die zweite Moglichkeit betrifft, dass die degenerativen
Prozesse durch die exsudativen Prozesse bedingt werden, so michte ich
auf Grund meiner Untersuchungen auch diese Moglichkeit leugnen.
Das Vorhandensein der exsudativen Prozesse allein vermag den Seh-
nervenschwund nicht zu bedingen. Denn weder die Lymphozyten noch
die Plasmazellen greifen die Sehnervenfasern direkt an und zerstoren
sie. Wir diirfen in dieser Beziehung diese Zellen nicht mit den mehr-
kernigen Leukozyten auf eine Stufe stellen.

Die Anwesenheit von Plasmazellen im Gefiisssystem der nervisen
Substanz halte ich fiir ziemlich unschédlich. Sie sind hier wohl nicht
gefshrlicher, als in anderen Geweben

Wie unschiidlich fiir das Gewebe selbst eine intensive Plasmazell-
infiltration aber sein kann, das beweist uns am besten das Verhalten
der Hornhaut bei der parenchymatosen Hornhautentziindung. Eine mit
Plasmazellen infiltrierte Hornhaut kann wieder vollkommen klar werden,
da die einzelnen Lamellen der Hornhaut nicht durch sie geschidigt
zu werden brauchen. Eine eitrige Infiltration der Hornhaut hinterlésst
stets Triibungen, da durch die Eiterkérperchen das Hornhautgewebe
zerstort wird und jeder Substanzverlust durch mehr oder weniger un-
durchsichtiges Narbengewebe ersetzt wird.

Es bleibt demnach nur noch die dritte Moglichkeit, dass die exsu-
dativen Prozesse und die degenerativen Prozesse von einander unabhéingig
sind. Ich glaube in der Tat, dass nur diese Moglichkeit zutrifft. Ich
glaube aber nicht, dass die Unabhingigkeit der beiden Prozesse von
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einander so weit geht, dass wir es mit einem zufilligen Zusammen-
treffen zu tun haben. Das scheint mir im Gegenteil durchaus nicht
der Fall zu sein, wie schon die Parallelitit zwischen den exsudativen
und den degenerativen Prozessen beweist.

Die beiden Prozesse sind zwar unabhingig von einander, aber sie
sind auf ein und dieselbe Ursache zuriickzufithren.

Ich komme also in Bezug auf die Sehbahn zu demselben Schlusse,
wie Alzheimer in Bezug auf die Hirnrinde bei der progressiven Paralyse.

Welches ist nun aber diese Ursache, auf die sowohl die Schiadigung
der nerviosen Substanz, als die Ansammlung der Plasmazellen zuriick-
zufithren ist?

Ein Toxin im Blute oder im Liquor cerebrospinalis kann hier
nicht in Frage kommen. Dagegen spricht ja schon allein das Vor-
handensein exsudativer Prozesse, ferner die in jedem Falle verschiedene
Lokalisation der exsudativen Prozesse, und schliesslich auch die
Regellosigkeit, mit der die einzelnen Biindel der Sehnerven befallen
werden.

Es muss vielmehr eine ,Noxe“ vorhanden sein, die bald an dieser
Stelle, bald an jener Stelle der Pia einwirkt und in verschiedenster
Weise von der Pia in das Innere des Chiasma und der Optici eindringt.
Es kann sich da meines Erachtens nur um ein organisiertes
Virus handeln, d. h. es konnen nur Krankheitskeime in Frage kommen,
die zuerst in der Pia sich ansiedeln und dann allmiihlich auch in das
Innere des Chiasma und der Optici eindringen. Diese Krankheitskeime
gehen natiirlich in jedem Falle einen anderen Weg. Sie dringen lidngst
der Gefisse bald hier, bald da in das Innere des Chiasma und der
Optici ein. Gleichzeitig konnen sie sich natiirlich auch in den dem
Chiasma benachbarten Hirnteilen verbreiten und umgekehrt konnen sie
sich auch zuerst in der Umgebung des Chiasma ansiedeln und von
hier lings der Pia in das Chiasma und die Sehnerven weiter wandern.

Krankheitskeime sind es also, die nach meiner Ansicht sowohl die
Schidigung der Nervensubstanz, wie die Entstehung der exsudativen
Prozesse bedingen. Fiir diese meine Auffassung spricht nun eine ganze
Reihe von Tatsachen. In erster Linie kommt da die Art und Aus-
breitung der exsudativen Prozesse in Betracht. Ueber Sitz und Aus-
dehnung der exsudativen Prozesse habe ich mich schon S. 890 aus-
fithrlich geiiussert. Was dann die Art der exsudativen Prozesse betrifft,
so haben wir es beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde
mit Exsudaten zu tun, die neben Plasmazellen nur noch Lymphozyten in
geringen Mengen aufweisen. Dass diese beiden Zellarten in sehr
engen Beziehungen zu einander stehen, wird ja heute fast allgemein
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angenommen. Die meisten Autoren stehen heute auf dem Standpunkte,
dass die Plasmazellen Abkommlinge der Lymphozyten sind. Nissl
hat Plasmazellen nach Einspritzung von Tuberkulin in die Blutbahn
auch im Blute gefunden und Rancke hat bei der tuberkuldsen Menin-
gitis in den Gefissen sowohl Plasmazellen, wie auch Uebergangsformen
von Lymphozyten zu Plasmazellen und schliesslich auch regressive
Formen von Plasmazellen gefunden. Durch diese Beobachtungen wird
die Auffassung von der himatogenen Herkunft der Plasmazellen noch
weiter gestiitzt. Wir hétten es also bei den Plasmazellen mit Fort-
entwicklungsstadien von Lymphozyten zu tun (J. Schaffer). Die
Fortentwicklung beruht im wesentlichen in einer Zunahme des Proto-
plasmas. Diese Zunahme soll mnach Porcile teils durch Quellungs-
vorginge, teils durch Aufnahme von Blut und Lymphbestandteilen zu
Stande kommen.

Die Plasmazellen zeigen #hnlich, wie die mehrkernigen Blut-
korperchen ein ausgesprochenes Wanderungsvermégen. Bei ihren
Wanderungen folgen sie bestimmten ,Reizen“. Wenn es nun auch
richtig ist, dass alle méglichen Reize zu einer Ansammlung von Plasma-
zellen fithren konnen — daher Plasmazellen = ,Reizzellen“ — so ist
doch nicht zu verkennen, dass es ganz besonders Krankheitskeime sind,
die die Plasmazellen anlocken. So hat Nissl festgestellt, dass sie sich
in grossen Mengen um Tuberkelbazillen ansammeln. Fiir die Haut hat
Unna ausserordentlich verdienstreiche Untersuchuugen iiber das Vor-
kommen der Plasmazellen bei den verschiedensten Hautkrankheiten an-
gestellt. Aus seinen Untersuchungen ergibt sich, dass bei der Lues,
der Tuberkulose und der Lepra die Plasmazellen die grosste Zahl der
Infiltrationszellen ausmachen. Sie finden sich in grossen Mengen aber
auch bei Pocken, Akne, Trichophytie, Favus, Aktinomykose, Ulcus
molle, Rhinosklerom und anderen Erkrankungen, fiir die wir ebenso wie
fiir die ebengenannten bestimmte Krankheitskeime als Erreger kennen,
oder wenigstens annehmen miissen.

Aehnlich wie in der Haut liegen die Verhiltnisse am Auge. Hier
kommen noch die durch Invasion durch Demodexmilben bedingten
Plasmazellinfilirate (Herzog) in Betracht, ferner das Trachom und die
sympathische Ophthalmie, die ja auch nach unseren heutigen Anschau-
ungen ihre Entstehung Krankheilskeimen verdanken, wenn wir diese
Krankheitskeime auch noch nicht kennen.

Im Zentralnervensystem ist das Vorkommen der Plasmazellen auf
wenige Erkrankungen beschrinkt. Es liegt das daran, dass von den
Krankheitskeimen, die in der Haut und anderen Korperteilen sich an-
siedeln, eine ganze Reibe nie in das Zentralnervensystem und seine
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Hiute gelangen. Wir finden Plasmazellen im Zentralnervensystem nur
bei der Tuberkulose und der Hirnlues, ferner bei der Schlafkrankheit,
der Lyssa (Achicarro), der Borna'schen Krankheit der Pferde (Joest),
bei der Poliomyelitis der Affen (Landsteiner und Prasek) schliess-
lich bei der multiplen Sklerose, der Paralyse und der Tabes.

Von den erwihnten Krankeiten sind die Lues und die Tuberkulose, die
Schlafkrankheit, die Lyssa, die Borna’sche Krankheit und die Poliomyelitis
der Affen sicher durch bestimmte Krankheitskeime bedingt. In bezug auf
die multiple Sklerose sind die Auffassungen noch sehr geteilt, eine ganze
Reihe von Autoren ist aber der Meinung, dass es sich um eine durch
einen spezifischen Krankheitserreger hervorgerufene Erkrankung handelt.

Schon die Tatsache, dass es ausser der Paralyse und der Tabes —
die multiple Sklerose miissen wir wohl vorliufigz aus unseren Betrach-
tungen fortlassen, da wir ihre Aetiologie nicht kennen, — nur Infek-
tionskrankheiten sind, bei denen sich Plasmazellen im Zentralnerven-
system finden, muss den Gedanken nahe legen, dass wir es auch bei
der Paralyse und Tabes mit der direkten Einwirkung von Krankheits-
keimen zu tun haben.

Die Bedeutung der exsudativen Prozesse und speziell der Plasma-
zellen damit abtun zu wollen, wie das heute bisweilen geschieht, dass
man sagt: ,Plasmazellen konnen iiberall vorkommen, sie haben nichts
zu bedeuten!“ ist ein giinzlich verfehlter Standpunkt und widerspricht
allen pathologisch-anatomischen Erfahrungen bei den oben erwihnien
Infektionskrankheiten. Es ist das auch genau dasselbe, als wenn man
den Eiterkorperchen jede Bedeutung absprechen wollte, weil sie ja auch
iiberall vorkommen. Haben wir doch in jeder normalen Hornhaut des
Auges ,Wanderzellen*, — und zwar in nicht geringer Zahl — die
nichts weiter sind, als polynukleire Leukozyten.

Es ist ja auch zu bedenken, dass es nicht nur Plasmazelleu sind,
die die Exsudate bei der progressiven Paralyse und bei der Tabes bil-
den, sondern dass auch stets Lymphozyten, wenn auch nur in geringerer
Zahl, vorhanden sind.

Was speziell die Sehbahn betrifft, so ist auch an dieser Stelle zu
betonen, dass Plasmazellen bei den aszendierenden Atrophien nach Bul-
buserkrankungen und bei den deszendierenden Atrophien nach Abquet-
schung der Sehnerven durch die arteriosklerotische Carotis interna sich
nicht nachweisen lassen. Es ist ferner zu betonen, dass wir bei Intoxi-
kationen weder an der Sehbahn, noch im Gehirn irgendwo Plasmazellen
finden. Die Angabe von Mahaim, dass sich bei Filix und Vergiftungen
Plasmazellen nachweisen lassen, beruht jedenfalls auf einem Irrtum, sie
ist auch von Nissl schon geniigend zuriickgewiesen worden.
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Ich meine, dass allein die Tatsache, dass im Zentralnervenssytem
nur bei Erkrankungen, die durch Krankheitskeime hervorgerufen werden,
sich exsudative Prozesse finden, schon lingst zu der Auffassung hitte
fiihren miissen, dass wir es auch bei der Tabes und der progressiven
Paralyse mit der direkten Einwirkung von Krankeitskeimen zu tun
haben. Die ungeheuren Mengen von Plasmazellen, die sich bei diesen
Erkrankungen finden, miissen doch eine Bedeutung haben. Da sie mit
dem Untergang und dem Abbau der nerviosen Substanz nichts zu tun
haben, bleibt doch nur noch eine Annahme tibrig, dass sie zur Be-
kimpfung eines in den Hirnh&uten und den Gefiissscheiden des Hirns
und Riickenmarks resp. in der nervisen Substanz selbst sitzenden Er-
regers gebildet werden, eine Aufgabe, die den Plasmasmazellen ja auch,
wie wir gesehen haben, an anderen Korperstellen zukommt.

Die Bedeutung der Plasmazellen erscheint aber nun noch in einem
ganz besonderen Lichte, wenn wir die vergleichende Pathologie genauer
beriicksichtigen. Die der progressiveu Paralyse am niichsten stehende
Erkrankung ist die Schlafkrankheit und dieser stehen wieder die bei
Tieren vorkommenden Trypanosomenkrankheiten sehr nahe. Bei trypa-
nosomenkranken Tieren hat es sich nun gezeigt, dass iiberall, wo sich
Trypanosomen ausserhalb der Blutgefisse im Gewebe ansiedeln, es sehr
schnell auch zu einer Ansammlung von Lymphozyten und vor allem
von Plasmazellen kommt.

Es ldsst sich das am schonsten am Auge beobachten. Wenn wir
bei Tse-Tse-Hunden, bei denen sich gerade eine Hornhauttriibung zu
bilden beginnt, indem sich, wie wir das ja auch bei der menschlichen
Keratitis parenchymatosa luetica sehen, zungenféormig von einem Rande
der Hornhaut aus eine grau-weisse Triibung gegen das Zentrum der
Hornhaut vorschiebt, das Auge enukleieren und auf Trypanosomen fér-
ben, so finden wir, dass in der Hornhaut Trypanosomen bereits bis zum
Zentrum und dariiber hinaus vorgedrungen sind und dass ihnen vom
Rande der Hornhaut aus eine im wesentlichen aus Plasmazellen be-
stehende Infiltration folgt. Wir koénnen dieses Bild doch nur so deuten,
dass aus einem noch unbekannten Grunde die Trypanosomen die Blut-
bahn verlassen haben und sich in die Hornhaut begeben, dass ihre
Anwesenheit in der Hornhaut aber sofort zu einer Abwehrreaktion des
Korpers fithrt. Diese Abwehrreaktion besteht aber im wesentlichen in
einer Ansammlung von Plasmazellen.

Besonders interessant ist die Aehnlichkeit mit den Verhaltnissen
bei der parenchymatdsen Keratitis des Menschen. Auch hier dringen,
wie ich das schon auf Grund meiner Untersuchungen tiber Trypanosomen-
krankheiten (1906) vermutet und postuliert habe, Spirochéiten in die kiare
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Hornhaut ein, und fithren zu einer reichlichen Ansammlung von Plasma-
zellen (Kondo). Die parenchymatise Keratitis luetica ist nicht, wie man
das frither angenommen hatte, eine toxische metasyphilitische Erkrankung
der Hornhaut, sondern sie wird durch die Anwesenheit der Spirochite
selbst hervorgerufen, wie das Igersheimer jetzt auch nachge-
wiesen hat.

Was nun das Verhalten der Plasmazellen zu den Trypanosomen
betrifft, so liegen die Verhiltnisse nicht nur in der Hornhaut so,
wie ich sie eben geschildert habe, sondern es finden sich genau
dieselben Vorginge in den iibrigen Teilen des Auges z. B. in der
Bindehaut, wo die Ansammlung von Trypanosomen direkt zu einer
endogenen Konjunktivitis fiihrt (Stargardt), und in anderen Organen,
wie Leber, Herzmuskel usw. Ich habe auf Grund meiner bisherigen
Untersuchungen die Tatsache feststellen konnen, dass jede Plasma-
zellanh&ufung im Auge trypanosomenkranker Tiere durch die An-
wesenheit von Trypanosomen an der Stelle der Plasmazellanhdufung
bedingt ist.

Das muss aber meines Erachtens nicht nur fiir die Trypano-
somenkrankheiten der Tiere, sondern auch fiir die menschliche Trypano-
somiasis, die Schlafkrankheit, gelten. Die grossen Ansammlungen von
Plasmazellen in der Pia und den adventitiellen Lymphriumen der
Gefdsse (Mott, Spielmeyer) konnen nur den einen Zweck haben, hier
vorhandene Trypanosomen unschiidlich zu machen.

Mott hat sich alle erdenkliche Mithe gegeben, bei der Schlaf-
krankheit im Gewebe Erreger nachzuweisen. Die Versuche Mott’s
sind jedoch negativ ausgefallen. Er hilt es zwar fiir wahrscheinlich,
dass manche von den Chromatinpartikelchen, die man in den Geweben
Schlafkranker findet, Zerfallsprodukte von Trypanosomen oder Modi-
fikationen derselben sind. Auch Spielmeyer hat keine Trypanosomen
gefunden, aber auch er hiilt es fiir moglich, dass die nicht seltenen feinen
Chromatinpiinktchen dem Nukleolus und Blepharoplasten zerfallener
Trypanosomen entsprechen. Es ist aber weder von Mott noch von
Spielmeyer geniigend betont worden, dass trotz des negativen Try-
panosomenbefundes schon das pathologisch-anatomische Bild, speziell
die Plasmazellanhiufungen in der Pia und den adventitiellen Lymph-
rdumen der Gefiisse gradezu zu der Annahme zwingen, dass hier an
Ort und Stelle die Erreger eingewirkt haben. Dafiir spricht ja ausser
dem pathologisch-anatomischen Befunde auch der Nachweis von Try-
panosomen in der Lumbalfliissigkeit.

Meine Ansicht, die sich ja im wesentlichen auf Beobachtungen am
Auge stiitzt, hat nun in letzter Zeit eine Bestdtigung vor allem durch
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die Arbeit von Wolbach und Binger gefunden, die festgestellt haben
und zwar auch durch Schuittfirbungen, dass die Trypanosomen in das
Gewebe aller Organe, selbst in die Hirnsubstanz einzudringen vermogen.
Sie stellen ausdriicklich fest: ,,The lesions of trypanosomiasis are due
to the presence of the trypanosomes in the tissues“. Es handelt sich
also mnicht um eine Toxinwirkung, ausgehend von Trypanosomen im
Blute, oder an einer Stelle, die von dem Orte der Erkrankung weit
entfernt liegt.

Auch Wolbach und Binger haben gefunden, dass es keine be-
sonderen Formen sind, die in das Gewebe eindringen, sondern dieselbe
Flagellatenformen, die man auch im Blute findet. Besonders bemerkens-
wert ist die Tatsache, dass bei 2 Affen, die intra vitam Erscheinungen
zeigten, die mit denen der menschlichen Schlafkrankheit durchaus iiber-
einstimmten, in den perivaskuldren R#umen und selbst in der Hirn-
substanz, einmal sogar in einer Ganglienzelle Trypanosomen nachweis-
bar waren. Allerdings waren zu diesem Nachweise besondere Firbe-
methoden (die Giemsa’sche Schnittfirbung) und vor allem Fixation
der Organe sofort post mortem erforderlich. Die Resultate von
Wolbach und Binger zeigen, dass der negative Ausfall der Mott’schen
und Spielmeyer’schen Untersuchungen bei der menschlichen Schlaf-
krankheit durchaus nicht gegen die Anwesenheit der Trypanosomen im
Gewebe bei der Schlafkrankheit sprechen. Da an Schlafkrankheit Ge-
storbene nie sofort post mortem zur Sektion kommen, kénnen wir uns
den negativen Ausfall der Mott’schen und Spielmeyer’schen Unter-
suchungen zwanglos dadurch erkléren, dass die sebr labilen Trypano-
somen bereits zerfallen waren.

Wihbrend wir also zum Nachweis der Trypanosomen im Schnitte
die Gewebe sofort post mortem fixieren miissen, kénnen wir doch auch
noch an ilterem Materiale erkennen, ob und wo Trypanosomen vor-
handen gewesen sind, und zwar weisen uns darauf die Plasmazell-
ansammlungen hin.

Der Zweck der Plasmazellansammlungen bei der Schlafkrankheit kann
meines Erachtens nur der sein, die in der Pia und den adventitiellen
Ridumen, resp. in der Hirnsubstanz selbst sitzenden Trypanosomen irgend-
wie unschidlich zu machen

Ob nun aber die Plasmazellen im Sinne Metschnikoff’s als
Phagozyten titig sind, oder ob sie nur in der Weise auf die Krankheits-
keime einwirken, dass sie bestimmte, die Krankheitskeime schidigende
Stoffe produzieren, oder ob sie nur die Aufgabe haben, die abgestorbenen
Trypanosomen aufzunehmen, das, glaube ich, kann man heute noch nicht
entscheiden. Laveran und Mesnil vertreten die Auffassung, dass bei
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Trypanosomenkrankheiten die Vernichtung der Trypanosomen im Kérper
fast lediglich von mononukledren Leukozyten ausgefihrt wird. Die
lebenden Trypanosomen werden nach Laveran und Mesnil von ein-
kernigen Lymphozyten aufgenommen und auf diese Weise schnell
vernichtet.

Aehplich scheinen nun auch die Verhiltnisse bei der Lues zu liegen.
So hat schon Schaudinn bei sekundédren Papeln Spirochéiten in grossen
einkernigen Blutkérperchen nachgewiesen.

Mir scheint die Frage, ob die Erreger selbst im Gewebe an Ort
und Stelle der Lision vorhanden sind, von grosster Bedeutung fiir die
ganze Frage der Entstehung der Erkrankungen des Zentralnervensystems,
nicht nur bei der Schlafkrankheit, sondern auch bei der progressiven
Paralyse und der Tabes zu sein.

Denn mit dem Nachweis der Erreger an Ort und Stelle der L&sion
wird endlich einmal all den unfruchtbaren und mystischen Hypothesen
ither ,Toxinwirkung® ein Ende gemacht.

Fiir die Trypanosomenkrankheiten und speziell die Schlafkrankheit
kann es meines Erachtens schon heute keinem Zweifel unterliegen,
dass die Trypanosomen selbst an Ort und Stelle der Lision sitzen und
direkt zu Schédigungen des Nervensystems fiihren.

Wie steht es aber bei der Tabes und der Paralyse. Hirschl hat
schon im Jahre 1896 die Ansicht ausgesprochen, dass die Paralyse
durch den Syphiliserreger selbst hervorgerufen wird. Nach ihm ,scheint
es keinem Zweifel zu unterliegen, dass die progressive Paralyse nichts
anderes ist, als eine Spétform der Syphilis, eine Encephalitis syphilitica
der Rindensubstanz mit schliesslichem Ausgange in Atrophia cerebri
syphilitica. Hirschl nimmt, auf Ansichten Lang’s iiber die Ent-
stehung tertiirer syphilitischer Affektionen sich stiitzend, an, dass die
»Syphilismikroorganismen“ in die Meningen der Hirnrinde schon in
frithen Stadien der Lues verschleppt werden, dass sie hier zu voriiber-
gehenden irritativen Zustéinden“ fiihren, dann aber ihre ,Aktionsfahig-
keit“ verlieren, ruhig liegen bleiben und erst nach Jahren durch nicht
immer festzustellende Einflisse zu neuer Titigkeit gereizt werden
konnen. Hirschl nimmt weiter an, dass sie jetzt nur noch eine lokale
Wirkung auszuiiben imstande sind, zu Impfungen aber nicht mehr ge-
eignet sind. Er betont iibrigens auch die Moglichkeit, dass die Keime
auch an anderen Stellen des Korpers, speziell in den Lymphdriisen, sich
Jahre lang halten konnen, um dann gelegentlich auf dem Blutwege in
die Meningen zu gelangen.

Diese an sich durchaus klare Anschauung hat keinen Anklang ge-
funden, vor allem deswegen nicht, weil man sich immer darauf ver-
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steifte, dass die tertiire Lues nur als ,gummise* auftreten konnte
(Wollenberg und Ziehen) und weil die Paralyse auf die gewdhnliche
antiluetische Behandlung nicht reagierte.

Was die Tabes betrifft, so hat Nageotte im Jahre 1894 entziind-
liche Verénderungen an den hinteren Wurzeln beschrieben, die er als
echte syphilitische aufgefasst hat. Diese entziindlichen Verinderungen
sollten auf den ,nerf radiculaire“ beschrinkt sein, d. h. auf denjenigen
Teil der hinteren Wurzeln, der schon mit den vorderen Wurzeln ver-
einigt ist. Die Wurzelneuritis hat Nageotte in 11 von ihm unter-
suchten Féllen von Tabes stets gefunden. Er hat auch betont,
dass in den weit vorgeschrittenen Fillen die entziindlichen Verinde-
rungen sehr gering und durch narbige Verinderungen abgeldst sein
konnen.

Die Tabes ist also nach Nageotte das Resultat einer lokalen Er-
krankung in der Form einer Wurzelneuritis. Diese Wurzelneuritis konnte
nach Erb auch in befriedigender Weise das anatomische wie das
klinische Bild der Tabes erkléren.

Die Nageotte’schen Befunde sind, soweit sie die entziindlichen Ver-
dnderungen betreffen, vor allem von Obersteiner und Schaffer be-
stritten worden. Schaffer (S. 1011) betont ausdriicklich, dass er Plasma-
zellen, ,,die histologischen Spuren einer Entziindung“, nicht gefunden
hat, sondern nur eine Vermehrung der Bindegewebszellen.

Im allgemeinen herrscht heute die Auffassung vor, dass wir es bei
der Tabes mit der Wirkung eines metasyphilitischen Toxins zu tun
haben, das auf die hinteren Wurzeln eine elektive Wirkung ausiibt.

Ich mochte glauben, dass man den Nageotte’schen Befunden doch
zu wenig Beachtung geschenkt hat. In 3 Fillen von Tabes, die ich
selbst untersuchen konnte, darunter Fall 18 und Fall 24, habe ich die Na-
geotte’sche Wurzelneuritis in ausgesprochener Weise konstatieren
konnen. In beiden Fallen fand sich ein exsudativer Prozess, der durch-
aus den entziindlichen Prozessen am Sehnerven und in der Hirnrinde
bei der Paralyse entsprach, d. h. die grosste Zahl der Infiltrations-
zellen waren Plasmazellen, und zwar durchaus charakteristische Plasma-
zellen, iiber deren Natur gar kein Zweifel bestehen konnte. In einem
Falle konnte ich die Plasmazellen bis in die Spinalganglien hinein ver-
folgen. Das ist beim Menschen meinem Wissen nach bisher nicht ge-
lungen, wihrend Spielmeyer bei der experimentellen Dourine (Taf.Il,
Fig. 9) vereinzelte Plasmazellen auch um Spinalganglienzellen abgebildet
hat. In meinem Falle waren allerdings die Plasmazellen in dem Spinal-
ganglion viel zahlreicher, als sie Spielmeyer abgebildet hat. In einem
meiner Fille (Fall 11) konnte ich eine Wurzelneuritis nicht nachweisen
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— ich habe allerdings auch nur eine beschréinkte Zahl von Wurzeln unter-
sucht —, ich fand aber Plasmazellbherde im Riickenmark selbst, und
zwar in der grauen und in der weissen Substanz. Es kommt auch
diesen Plasmazellansammlungen vielleicht noch eine gréss‘ere Bedeutung
zu, als man ihnen bisher beimisst.

Schrioder, der diese Plasmazellansammlungen im Riickenmark bei
der Tabes zuerst beschrieben hat, hat sich iiber ihre Bedeutung nicht
weiter ausgesprochen. Dass sie eine #hnliche Bedeutung haben, wie die
Plasmazellen beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde er-
scheint mir zweifellos. TUnd ich bin iiberzeugt, dass man bei genaueren
Untersuchungen tlber Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse im
Riickenmark und in den Wurzeln zu demselben Resultat kommen wird,
zu dem ich bei meinen Untersuchungen der Sehbahn gekommen bin,
d. h. dass auch im Riickenmark keine Faser degeneriert, wenn sich nicht
an irgend einer Stelle ihres Verlaufes ein exsudativer Prozess abspielt
und dass auch bei der Tabes irgend eine Gesetzméssigkeit in der Loka-
lisation und Ausbreitung der exsudativen Prozesse micht besteht.

Wenn nun, wie wir gesehen haben, die exsudativen Prozesse bei den
Trypanosomenerkrankungen durch die Anwesenheit von Trypanosomen
selbst bedingt werden, so dringt sich von selbst die Frage auf, ob nicht
auch bei den den Trypanosomenkrankheiten so nahe stehenden soge-
nannten metasyphilitischen Erkrankungen, speziell der Tabes und der
Paralyse Krankheitskeime, also Spirochiten, dieselbe Rolle spielen.

Untersuchungen sind in dieser Richtung schon angestellt worden, aber
sie sind alle erfolglos gewesen. Marinesco hat bei Tabes vergeblich
nach Spirochéiten gesucht. Catola und Rodolfo Stanziale haben mit
der Levaditi-Methode bei Paralysen nicht nur das Gehirn, das Riicken-
mark und die Meningen, sondern auch das Gefdsssystem und die inneren
Organe untersucht, ohne ein positives Resultat.

Siemerling hat auf Veranlassung des Preussischen Kultusmini-
steriums sofort nach der Entdeckung der Spirochaeta pallida mit Hilfe
der Bielschowski’schen Silberimprignation und der Levaditi-Me-
thode das Zentralnervensystem auf das Vorkommen von Spirochiten hin
untersucht. Er hat positive Befunde aber nur bei einzelnen hereditiir
luetischen Foeten erhalten. Bei Paralyse hat er nie Spirochiten oder
dhnliche Gebilde gesehen (miindlicheMitteilung). Negative Resultate mitder
Levaditi’schen Methode bei Tabes und Paralyse habep auch Marie und
Levaditiund Quérat und Feuillée (cit. von Miithlens) erhalten. Es ist
miglich, dass auch noch andere Autorennach Spirochiten gesuchthaben, aber
bei dem negativen Resultate ihre Untersuchungen nicht verdffentlicht
haben.
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Da die bisherigen Untersuchungen immer erst viele Stunden nach
dem Exitus ausgefilhrt waren, so war es mdglich, dass die Spirochiten
zur Zeit der Sektion schon zerfallen waren. Dass manche Krankheits-
keime schnell zerfallen und dann nicht mehr nachweisbar sind, weiss
jeder, der mit Trypanosomen gearbeitet hat. Bei diesen zerfillt zuerst
das zarte Protoplasma und es bleibt dann nur noch der Kern als kleiner
»Ring“ und der schwer nachweisbare Blepharoplast iibrig. Aber auch
diese Teile halten sich nicht lange und wenn wir die zu untersuchenden
Gewebe erst einige Stunden nach dem Tode in die Fixierungsfliissigkeit
einlegen, ist der Nachweis von Erregern nicht mehr mfig]ich. Aehnlich
konnten ja die Verhiltnisse bei der noch viel zarteren Spirochaeta pallida
liegen. Ich habe deswegen in einem Falle von progressiver Paralyse so-
fort post exitum den Schidel 6ffnen lassen und Teile des Gehirns und
der Meningen herausgenommen und nach Levaditi bearbeitet (langsame
Methode). Trotzdem habe ich ein negatives Resultat erhalten. In dem-
selben und noch in zwei weiteren Fillen, die nicht ganz so friih zur Sektion
gekommen waren, habe ich ferner von der Subarachnoidealfliissigkeit etwas
in Kapillaren aufgesaugt und diese sofort in den Brutschrank gebracht.
Das so erhaltene Material wurde dann moglichst schnell mit der Dunkel-
feldbeleuchtung und in Ausstrichen nach dem Burri’schen Tuschver-
fahren durchuntersucht. Auch hier war das Resultat ein negatives.

Weiter habe ich in 2 Fillen von Sehnervenschwund Stiicke der
Sehnerven und des Chiasmas nach Levaditi behandelt, ohne Spiro-
chiten nachweisen zu konnen. Ich halte es aber fiir giinzlich unbe-
rechtigt aus meinen negativen Resultaten den Schluss zu ziehen, dass
Krankheitskeime bei der Paralyse und dem Sehnervenschwunde nicht
vorhanden sind. Dazu sind meine Untersuchungen viel zu gering an Zahl.

Im Gegenteil kann auch das negative Resultat aller bisherigen Unter-
suchungen meine Auffassung, dass dieParalyse, dieTabes und der Sehnerven-
schwund direkt durch Krankheitskeime bedingt werden, nicht erschiittern.

Wir miissen uns immer klar sein, dass es eine ganze Reihe von
Méglichkeiten gibt, weshalb die Spirochiten nicht nachweisbar sind,
oder richtiger bisher nicht nachweisbar waren. Sie konnen ausser-
ordentlich spirlich sein, wie das ja bei allen Spiterkrankungen der
Fall zu sein scheint, und zwar nicht nur bei den tertiiren gummosen
(Tomascewski), sondern auch bei den tertidren nichtgummdosen Pro-
zessen (z. B. bei der Aortitis, Reuter und Schmorl). Sie konnen in
ihrer chemischen Zusammensetzung so verindert sein, dass sie sich mit
Silber nicht mehr impréignieren lassen, und sie kénnen unter Formen
auftreten, die mit der Spirochitenform nur noch ganz geringe Aehnlich-
keit haben. So haben ja Doutrelepont und Groven in Gummen Formen
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gefunden- — Ketten von feinen imprignierten Kornern und vollstindig
deformierte Gebilde —, die alle Charakteristika der Spirochiten einge-
biisst haben. Ich habe schon an anderer Stelle (1912) betont, dass wir
solche Gebilde mit einer gewissen Berechtigung als Spirochitenreste
oder rudimentire Formen ansprechen kénnen, wenn wir neben ihnen
noch typische Spirochiiten finden. Aber aus diesen atypischen Gebilden
allein den Schluss auf das Vorhandensein von Spirochdten zu ziehen,
scheint mir zurzeit doch noch nicht berechtigt zu sein.

Besonders, glaube ich, miissen wir bei Untersuchungen des Zentral-
nervensystems mit der Deutung solcher Befunde vorsichtig sein. Hier
konnen Gliafasern, vor allem die iiber die Oberfliche gewucherten, ferner
Nervenfibrillen gar zu leicht Veranlassung zu Verwechselungen geben.

Dann hat Schaudinn schon darauf aufmerksam gemacht, dass die
Spirochiten unter gewissen Bedingungen ihre Form #ndern kénnen. Er
hat beobachtet, wie sie sich unter der Einwirkung von Glyzerin zuerst
strecken und dann auf ein kurzes spindelformiges Gebilde zusammen-
schrumpfen. v. Provacek hat ,Aufrollungen* bis zur Unkenntlichkeit
beobachtet, ebenso verknotete und Schlingen bildende Formen, die er als
nDepressionsstadien* bezeichnet. Ferner ist festgestellt, dass dieSpirochiten
sich beim Absterben ausstrecken und ihre friithere Form ginzlich verlieren.

Kornchenformen hat schon Herxheimer 1905 beschrieben und diese
Formen gewinnen durch neuere Untersuchungen ein besonderes Interesse.

Es gibt ja eine ganze Reihe von Autoren, die der Auffassung sind,
dass die Spirochéten zu den Bakterien gehoren. Von diesen Autoren
sind nun in der letzten Zeit iiber den Bau der Spirochiten Ansichten
gedussert worden, die auch fiir uns von Interesse sind. So hat Gross,
der die Spirochaeta pallida und die Spirochite des Riickfallfiebers mit
den Cristispiren und den Saprospiren in eine Gruppe, die der Spirone-
maceen zusammenfasst, die Behauptung aufgestellt, dass der Kérper
aller dieser Spironemaceen in eine Reihe hintereinander liegender
Kammern gegliedert ist, die wahrscheinlich als einzelne Zellen anzu-
sehen sind. Die Spironemaceen sollen also nicht einzellige, sondern
mehrzellige Lebewesen sein und infolgedessen den Algen nahestehen.
Fiir das Vorhandensein von Kammern bei der Spirochaeta pallida sprechen
nach Hofimann die kugeligen Anschwellungen, die man am Ende der
Spirochiten bei Dunkelfeldbeleuchtung sieht, ferner die Tatsache, dass
man in alten Spirochitenkulturen keine Spirochiten mehr, dagegen
zahllose Kornchen, vom Durchmesser der Spirochéten findet. Diese
Kornchen sollen nach Hoffmann nichts weiter sein, als die Einzelteile,
aus denen sich die Spirochite zusammensetzt. Solche Kornchen hat
Hofimann auch stets zwischen den Spirochiiten im Dunkelfeld ge-
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funden. Auf die Anwesenheit von ,, Kérnchen® fiihrt er auch dieTatsache zu-
riick, dass man mit dem Blute von Syphilitikern, in demsich keine Spirochiten
nachweisen lassen, Kaninchen infizieren kann. Nach den Untersuchungenvon
GrossundHoffmannmiissenwir also auch dieMoglichkeitnoch geltenlassen,
dass die SpirochitebeiderParalyseund der Tabesin derKérnchenform auftritt.

Den Anhingern der Auffassung, dass die Spirochdte zu den Bak-
terien gehort, stehen allerdings eine ganze Anzahl von Autoren gegen-
tiber, die fiir ihre Protozoennatur eintreten, vor allem E. Hoffmann
und P. Miihlens. Miihlens fiihrt eine ganze Reihe von Griinden fiir
seine Auffassung an: das Fehlen einer starren Membran, die Léngsteilung
bzw. Querteiluug mit Bildung eines Zwischenfadens, wie wir ihn bei
Bakterien nicht kennen, das Verhalten gegen chemische Stoffe, was vor
allem dadurch charakterisiert ist, dass die Spirochaeta pallida ebenso
wie andere Spirochiten und wie Trypanosomen von taurocholsaurem
Natrium geldst wird, wihrend Bakterien nicht aufgelost werden, ferner
das spezifische Verhalten gegen chemotherapeutische Mittel und das
Verhalten in bezug auf die Immunitét, die ghnlich wie bei den Trypano-
somen vorkommende Agglomeration und die Art und das Auftreten von
periodischen Nachschiihen und Rezidiven. Ich mochte zu diesen Griinden
noch hinzufiigen die Aehnlichkeit verschiedener Krankheitsbilder bei
Lues und Trypanosomiasis. Die Keratitis parenchymatosa hereditir
luetischer Kinder findet nur ein Analogon in der parenchymatdsen
Keratitis trypanosomenkranker Tiere. Das Bild der Paralyse gleicht
fast vollig dem Bilde der durch Trypanosomen hervorgerufenen Sechlaf-
krankheit, speziell was die exsudativen Prozesse betrifft. Und bei der
experimentellen Tsetse-Infektion der Hunde finden sich Erscheinungen,
die mit denen bei der Tabes durchaus iibereinstimmen (Spielmeyer).

Wie wenig der negative Ausfall aller bisherigen Untersuchungen
auf Spirochéten zu bedeuten hat, ergibt sich am klarsten aus der Tat-
sache, dass es auch bei Hirnlues bisher nur in einem einzigen Falle
gelungen ist, Spirochiten nachzuweisen (Strassmann). Ja auch bei
hereditdrer Lues sind nur in einem Teile der Fille Spirochiten im
Zentralnervensystem gefunden worden (Siemerling ecfr. S.945 und
Rancke). Auch hier sind die Griinde, warum sie in den anderen
Fillen nicht nachweisbar waren, nicht bekannt. Und doch liegen, wie
es scheint, die Verhiiltnisse bei der hereditdren Lues besonders giinstig,
weil sich hier in den Organen auch noch nach 24 Stunden Spirochiten
nachweisen lassen (Lavaditi), was in den Organen Erwachsener jeden-
falls durchaus nicht immer der Fall ist. Nach alledem gibt es eine
ganze Anzahl von Griinden dafiir, warum der Nachweis der Spirochiten
mit unseren heutigen Methoden noch nicht gelungen ist.
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Eine Moglichkeit mdochte ich aber hier auch noch erwihnen, die
mir nicht ginzlich indiskutabel erscheint. Es konnte sich ja auch um
einen noch ginzlich unbekannten Erreger handeln. Das pathologisch-
anatomische Bild spricht jedenfalls nicht dagegen, ebenso nicht die
Pleozytose und das chemische Verhalten der Lumbalfliissigkeit. Auch
der positive Ausfall der Wassermann’schen Reaktion wiirde kein
Gegenbeweis sein. Denn wir wissen ja, dass die Wassermann’sche
Reaktion auch bei Trypanosomenkrankheiten und anderen Erkrankungen
positiv sein kann. Schliesslich wiirde auch die anamnestisch nachge-
wiesene Lues nicht dagegen sprechen, da Personen, die sich einer lueti-
schen Infektion aussetzen, sich auch noch mit einem anderen Erreger
infizieren konnten. Die Frage des Virus nerveux wiirde damit in ein
ganz neues Licht riicken. Wenn ich demmach auch die Moglichkeit,
dass wir es hier mit einem ganz neuen, noch unbekannten Erreger zu
tun haben, nicht ganz von der Hand weisen will, glaube ich doch, dass
wir auch ohne eine solche Annahme durchaus auskommen.

Trotz des negativen Spirochitenbefundes bei der Paralyse, der Tabes
und dem tabischen, resp. paralytischen Sehnervenschwunde halte ich
an meiner seit 2 Jahren (cf. Literatur) vertretenen Auffassung fest, dass
alle diese Affektionen direkt durch Krankheitskeime hervorgerufen
werden.

Was den Sehnervenschwund betrifft, so habe ich schon gezeigt, dass
allein die Annahme von Krankheitskeimen an Ort und Stelle der Lision
eine befriedigende Erklirung fiir alle pathologisch-anatomischen und
klinischen Erscheinungen ermoglicht. Was aber fiir den Sehnerven-
schwund bei der Tabes und der Paralyse gilt, das muss auch fiir die
Paralyse und die Tabes selbst gelten.

In Bezug auf die Paralyse wird heute fast allgemein die Ansicht
vertreten, dass wir es bei ihr mit zwei von einander unabhiingigen
Krankheitserscheinungen zu tun haben, ndmlich mit den Degenerations-
erscheinungen an der nervosen Substanz auf der einen und den exsuda-
tiven Prozessen in der Pia und dem Gefissapparat des Gehirns auf
der anderen Seite. Dieser Standpunkt erfihrt eine gewisse Stiitze durch
einen Fall Alzheimer’s und einen ebensolchen Spielmeyer’s, in denen
Degenerationserscheinungen in sehr ausgedehntem Masse nachweisbar
waren, wihrend die entziindlichen Erscheinungen sich auf sehr kleine
Bezirke beschrénkten.

Ich gebe zu, dass wir es hier mit Fallen zu tun haben, die der
Erklarung bediirfen, ich glaube aber nicht, dass wir aus diesen beiden
Ausnahmefiillen — der Alzheimer’sche Fall stellt den einzigen
unter 300 von ihm beobachteten Fillen von Paralyse dar — den
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Schluss ziehen diirfen, dass bei der Paralyse ein im Korper kreisendes
Toxin die Ursache der degenerativen Verinderungen ist. Vielmehr
glaube ich, dass auch im Gehirn degenerative und exsudative Prozesse
im allgemeinen in einem engeren Zusammenhange stehen und zwar in
dhnlicher Weise, wie ich das fiir die Sehbahn nachgewiesen habe. Die
Fille von Alzheimer und Spielmeyer lassen sich auch durch die
Annahme von Krankheitskeimen im. Gehirn in befriedigender Weise er-
kliren. Es ist sehr gut moglich, dass die Krankheitskeime sich unter
gewissen Umstinden sehr schnell vermehren und dass infolge dessen
schwere degenerative Verinderungen eintreten, ehe es zu ausgedehnteren
und ausgesprochenen exsudativen Prozessen kommt. Fiir diese Aui-
fassung spricht in Spielmeyer’s Fall auch der ausserordentlich
schnelle Verlauf der ganzen Erkrankung.

Dass die paralytischen Veréinderungen am Gehirn in letzter Linie
syphilogenen Ursprunges sind, wird wohl heute fast allgemein ange-
nommen. Den Ausschlag in dieser Frage haben wohl die Erfahrungen
mit der Wassermann’'schen Reaktion gegeben. Plaut und andere
haben ja geradezu die Ansicht ausgesprochen, dass die Paralytiker
noch ,Spirochitentriger” sind. Da man sich aber noch immer nicht
von der alten Idee, dass die Verinderungen im Gehirn auf Toxine
zuriickzufithren sind, freimachen kann, so nimmt man an, dass die
Spirochéiten an einem noch unbekannten Orte im Korper sitzen und
hier die hypothetischen Toxine bilden, die nun am Gehirn und seinen
Hiuten ihre Wirksamkeit antfalten.

Mir scheint es ganz gleichgiiltig, ob man das Striimpell’sche,
das Mobius’sche gder das Krépelin’sche ,Toxin“ annimmt, oder
sonst ein Toxin, das fern vom Gehirn von Spirochiten gebildet wird,
immer handelt es sich um ein véllig hypothetisches Toxin und immer
handelt es sich um eine noch hypothetischere Wirkung dieses Toxins
auf das Zentralnervensystem. Mit der Toxintheorie kann man meines
Erachtens die pathologisch-anatomischen Befunde bei der Paralyse
ebensowenig erkldren, wie beim tabischen und paralytischen Sehnerven-
schwunde. Die exsudativen Prozesse in der Pia und am Gefisssystem
der Hirnrinde konnen durch ein im Blute kreisendes Toxin nicht hervor-
gerufen werden. Ohne die Annahme von Krankheitskeimen an Ort und
Stelle der exsudativen Prozesse sind sie nicht zu erkléren.

Weiter spricht gegen die Toxintheorie die Lokalisation der exsu-
dativen wund degenerativen Prozesse. Alzheimer hat ja vor allem
darauf hingewiesen, dass die verschiedenen Teile des Gehirns in ganz
verschiedener Weise erkranken. Die Lokalisation der Krankheitsprozesse
héngt aber nicht von der funktionellen Bedeutung der einzelnen Teile
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des Gehirns ab. Im Gegenteil sind alle Versuche, die paralytische
Erkrankung als ,Systemerkrankung® zu charakterisieren (Schaffer),
als vollkommen missgliickt anzusehen. Alzheimer hat schon mit
Recht darauf hingewiesen, dass zwar in dem grosseren Teil der Fille
das Stirnhirn am stérksten befallen ist, dass es aber auch ganz anders
sein kann.

Dass in dieser Beziehung eine vollige Regellosigkeit besteht, das
habe ich auch in meinen Fillen von Paralyse (cf. die angefiihrten
Krankengeschichten) feststellen konnen.

In manchen Fillen kann die Paralyse auf bestimmte Rinden-
bezirke beschrinkt bleiben (Lissauer) und diese Bezirke kionnen bald
hier, bald da liegen.

Wie alle die bei der Paralyse beobachteten verschiedenen Lokali-
sationen durch ein im Blute kreisendes Toxin bedingt sein sollen, ist
mir nicht recht erklirlich.

Weiter spricht auch gegen eine Toxineinwirkung die Beobachtung,
dass bisweilen dicht neben ganz normalen Rindenteilen schwer ver-
dnderte liegen (Alzheimer, Spielmeyer). Auch das Auftreten von
Degenerationsherden (Siemerling) spricht fiir die direkte Einwirkung
von Krankheitskeimen. Auf diese herdférmigen Degenerationen hat in
neuester Zeit wieder Spielmeyer besonders die Aufmerksamkeit ge-
lenkt. Ich kann nach eigenen Untersuchungen seine Befunde iiber herd-
formigen Markfaserausfall nur bestitigen. Wenn wir aber solche Aus-
falle, wie die von Spielmeyer als ,Mottenfrass® bezeichneten in der
Markstrahlung betrachten, dann dringt sich doch geradezu der Gedanke
auf, dass diese Lisionen der Ansiedlung von Krankheitskeimen ihre
Entstehung verdanken.

Einen Fall mit ganz besonderer Lokalisation der entziindlichen und
degenerativen Erscheinungen habe ich selbst beobachtet, Hier waren
die entziindlichen Prozesse nicht auf die Hirnrinde lokalisiert, sondern
spielten sich an den langen von der Hirnbasis kommenden Geféissen im
Stabkranz ab. Nirgends waren gummose Prozesse nachweisbar. Es
handelt sich durchaus um Verinderungen, wie wir sie als typisch fiir
Paralyse am Gefiissapparat der Hirnrinde kennen. Nur in einem Punkte
wich das Bild ab. Infolge des auffallend reichlichen Unterganges
markhaltiger Fasern hatten sich zahlreiche Kérnchenzellen gebildet, die
nun zwischen den Plasmazellen in den adventitiellen perivaskuldren
Lymphriumen der Gefiisse lagen. Auch dieser Fall ist ohne die An-
nahme von Krankheitskeimen gar nicht zu erkliren.

Aehnlich, wie bei der Paralyse, liegen die Verhiltnisse bei der
Tabes. Auch hier gibt die bisherige Toxintheorie keine befriedigende
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Erklarung fiir alle pathologisch-anatomischen und klinischen Erschei-
nungen. Vor allem vermag sie die entziindlichen Verdnderungen
(Nageotte) nicht zu erkliren. Wenn diese entziindlichen Verinderungen
auch bisher noch nicht von allen Autoren nachgewiesen sind, so glaube
ich doch auf Grund meiner eigenen Befunde, dass sie eine grosse Rolle
spielen. Auch die Ansammlungen von Plasmazellen im Riickenmark
selbst, die zuerst Schrdder beschrieben hat und die ich ebenfalls in
einem Falle von Tabes (Fall 11) gefunden habe, ist durch die ,Toxin-
theorie“ mnicht zu erkldren.

Es sind ja schwerwiegende Griinde gewesen, die seinerzeit zur
Aufstellung der bisherigen Toxintheorien gefiihrt haben, aber diese
Griinde sind heute doch nicht mehr giltis. Im wesentlichen lagen
zwei Tatsachen den bisherigen Toxintheorien zu Grunde, erstens, dass
solche Verdnderungen, wie sie frither in der Tertifirperiode der Lues
allein als syphilitische anerkannt wurden, nimlich gummose Prozesse
nicht nachweisbar waren und zweitens, dass die gewohnliche antilue-
tische Therapie keinerlei Einfluss auf den Krankheitsprozess zu haben
schien.

‘Was zuniichst den zweiten Grund betrifft, so konnen wir ihn schon
deswegen heute nicht mehr gelten lassen, weil wir ja auch gummise
Prozesse am Gehirn kennen, die jeglicher antiluetischen Therapie
trotzen. Gerade die schlechte Beeinflyssharkeit mancher luetischer Pro-
zesse hat ja zu sehr energischen therapeutischen Versuchen gefiihrt.
Ich brauche da nur an die von Horsley vorgeschlagene Trepanation
und Durchspiilung mit Sublimatlésung zu erinnern. Ferner haben wir
in den letzten Jahren die Tatsache kennen gelernt, dass gewisse Krank-
heitskeime gegen chemotherapeutische Versuche ,fest“ werden konnen.
Bekannt ist das ja von Trypanosomen, die gegen Arsen unempfindlich
werden. Da nun die Spirochiiten vermutlich den Trypanosomen sehr
nahe stehen, so konnen wir auch bei ihnen sehr wohl eine solche Gift-
festigkeit vor allem gegen Hg annehmen.

Der andere Grund, der fiir die Toxintheorie angefiihrt wurde, war
das Fehlen ,echter* syphilitischer Prozesse. Auch dieser Grund ist
heute nicht mehr haltbar. Denn wir wissen heute, dass es auch
zweifellos syphilitische Prozesse in der Spitperiode der Syphilis gibt,
die nicht gummés sind. Das gilt in erster Linie von der Aortitis
luetica.

Obwohl Déhle schon im Jahre 1885 eine durchaus zutreffende
und auch heute noch nicht tibertroffene Schilderung des pathologisch-
anatomischen Bildes gegeben hat und obwohl er und Heller in einer
Reihe von Publikationen immer wieder auf die Lues als Ursache hin-
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gewiesen haben, hat man sie immer wieder mit der Arteriosklerose zu-
sammengeworfen. Und doch sind die Verinderungen in den meisten
Fallen so charakteristische, dass man sie gar nicht iibersehen kann.
Man sieht schon makroskopisch ,zahlreiche, grissere und kleinere, un-
regelmissig zackig begrenzte, flache Vertiefungen, die den Eindruck
machen, ,als habe man unter einer Presse mit einem mit unregelmissig
geformten Vorspriingen versehenen Stempel die Figuren hineingepresst“
(Déhle).

Dieses Bild bietet sich allerdings nur in den vorgeschrittenen
Fillen. Wir dirfen aus dem makroskopisch normalen Verhalten der
Aorta aber nicht schliessen, dass die Aorta normal ist. Ich habe eine
ganze Reihe von Aorten von Paralytikern mikroskopisch untersucht
und habe in zwei Fillen, in denen makroskopisch keine Verinderungen
nachweisbar waren, noch mikroskopisch Vers#inderungen gefunden, die
zweifellos luetisch waren. Es handelte sich in diesen beiden Fillen
im wesentlichen um Plasmazellinfiltrate in der Adventitia. Nur an
einzelnen Stellen drangen die Plasmazellen lings der kleinen Vasa
vasorum in die Media vor. Bemerken méchte ich iibrigens, dass man
bei der Aortitis an den Vasa vasorum der Aorta genau dieselben Ver-
#inderungen finden kann, die Alzheimer als charakteristisch fiir die
Paralyse des Gehirns beschrieben hat, vor allem Wucherung der Endo-
thelien mit Neubildung von elastischen Membranen. Nach meiner Auf-
fassung handelt es sich bei diesen Verinderungen in den Vasa vasorum
der Aorta, ebenso wie in den kleinen Hirngefdssen um nichts weiter
als um rudimentire Formen der Endarteriitis obliterans, wie das ja
auch schon von anderer Seite ausgesprochen ist (cf. bei Alzheimer).
Die Aortitis luetica ist iibrigens bei Paralyse viel hiufiger als man
frither geglaubt hat. Alzheimer erwihnt unter seinen 170 Fiillen
nur Arteriosklerosen. In der Kieler Psychiatrischen Klinik sind in den
letzten 10 Jahren 143 Fille von Tabes, Tabo-Paralyse und Paralyse
zur Sektion gekommen. Von diesen Fillen waren 4 Tabes, 12 Tabo-
Paralysen und die iibrigen Paralysen, Bei 10 Fillen ist die Brust-
sektion nicht gemacht worden, und bei 19 Fillen ist iiber den Aorten-
befund nichts erwidhnt. Unter den tbrig bleibenden 114 Fillen fand
sich 43mal das typische Bild der Dohle-Hellerschen Aortitis mit
den charakteristischen Runzelungen und Ausstanzungen. In zwei von
diesen Fallen bestand eine ausgesprochene aneurysmatische Erweiterung
der Aorta und in einem Falle fand sich ein umschriebenes taubenei-
grosses Aneurysma. Neben den luetischen Féllen fanden sich noch in
allen Fillen mehr oder weniger erhebliche arteriosklerotische Verinde-
rungen. In 9 Fillen ist aus dem Sektionsprotokoll nicht zu ersehen,
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ob es sich um luetische oder arteriosklerotische Verinderungen ge-
handelt hat. In 53 Fillen bestand ausgesprochene Arteriosklerose
ohne luetische Verinderungen und in 9 Fillen ist ausdriicklich an-
gegeben, dass die Aorta normal war.

Wir haben demnach in Kiel in wenigstens 38 pCt. aller Fille von
Tabes und Paralyse luetische Aortenerkrankungen. Diese Zahl wiirde
vermutlich eine noch hohere sein, wenn alle Fille auch bei normalem
makroskopischen Befunde mikroskopisch untersucht wiirden. Meine
beiden oben erwihnten Fille beweisen jedenfalls, dass die Veriinderungen
in den Anfangsstadien so unbedeutend sein konnen, dass sie makrosko-
pisch nicht erkannt werden koénnen.

Von besonderem Interesse ist nun die nicht gummése luetische
Aortitis deswegen, weil bei ihr durch Reuter, Schmorl u. A. Spiro-
chiiten nachgewiesen sind und weil dadurch ihre so lange bestrittene
syphilitische Natur einwandsfrei festgestellt ist.

Mit dem Nachweise von Spirochiten bei der luetischen Aortitis ist
nmun auch ein fir allemal der Auffassung ein Ende gemacht, dass es in
der Spétperiode der Lues nur gummise Prozesse gibt. Wir miissen im
Gegenteil in der Spitperiode der Lues zwei Formen unterscheiden, die
gummose und die nichtgummose Form. Mir scheint die nichtgummése
Lues nach dem Kieler Material bei weitem haufiger zu sein. Die gummose
Form scheint nur unter bestimmten Bedingungen aufzutreten. Welches
allerdings diese Bedingungen sind, das vermdgen wir nicht zu sagen.
Die gummésen und die nichtgummosen Prozesse verhalten sich meines
Erachtens nach ganz #hnlich, wie gewisse tuberkulose Prozesse. So
kennen wir am Auge zwei Formen, unter denen die Tuberkulose auf-
treten kann. Die eine Form ist die des Solitirtuberkels oder die mit
Knotchenbildung einhergehende Form. Diese Form wurde frither fiir die
alleinige Form gehalten, unter der die Tuberkulose am Auge auftreten
konne. Die zweite Form ist erst in den letzten Jahren anerkannt
worden, es ist das eine viel chronischer verlaufende und niemals , Knoten®
bildende Form, die in der Aderhaut als Choriciditis disseminata, in
der Iris als diffuse chronische Iritis auftritt. Beide Formen werden
durch Tuberkelbazillen bedingt und doch bieten sie nicht nur klinisch,
sondern auch pathologisch-anatomisch ein durchaus verschiedenes Bild.
Warum durch dieselben Bazillen bald die eine Form, bald die andere
erzeugt wird, das wissen wir nicht.

Ganz analog liegt es nun meinem Erachten nach bei der Lues.
Auch hier koonen in der Spétperiode die Krankheitsprozesse sich in
verschiedenen Formen Hussern, der gummésen und der nichtgummdosen
Form. Die nichtgummise Form wird am Zentralnervensystem repré-
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sentiert durch die Paralyse, die Tabes ,und den Sehnervenschwund bei
Tabes und Paralyse. Und in ganz shnlicher Weise kommen nichtgum-
mose Erkrankungen auch an anderen Organen vor. Im Auge haben
wir vor allem chronische Aderhautentziindungen (cf. Fall 20), in der
Leber eine interstitielle Hepatitis, die ohne Gummenbildung verlaufen
kann (Kaufmann), in der Niere ganz analoge interstitielle Veranderungen
(Dohle). An der Aorta haben wir die Dohle-Heller sche Aortitis, an den
Gelenken die Arthropathien, die, wie ich 1912 zeigen konnte, durchaus in
die Gruppe der syphilitischen nichtgummisen Prozesse gehoren. Fiir meine
Auffassung beziiglich der Gelenkaffektionen spricht auch die Tatsache,
dass Marinesco in 2 Féllen von tabischer Arthropathie in dem Punktat
positive Wassermann’sche Reaktion nachweisen konnte. Ferner gehort
wahrscheinlich in diese Gruppe das Malum perforans. Auch die von
Steiner jiingst beschriebenen Plasmazellinfiltrate an den peripheren
Nerven mochte ich hierher rechnen. Und schliesslich halte ich es fiir
moglich, dass auch die von Lesser zur quartiren Lues gerechneten
Prozesse, die glatteZungenatrophie und die Orchitis fibrosa, hierher gehoren.

Bei manchen von diesen Prozessen kann es zu einer Kombination
mit gummosen Prozessen kommen. So hat D6éhle in etwa 2 pCt. der
Falle von Aortitis luetica neben den nichtgummosen Prozessen auch
echte Gummen gesehen (miindliche Mitteilung) und Striussler hat
unter 130 Fillen von Paralyse neben den typischen paralytischen Ver-
#inderungen auch 4mal Gummenbildung beobachtet.

Dass alle die erwidhnten nichtgummiésen Prozesse durch Krankheits-
keime bedingt werden, und zwar durch Krankheitskeime, die in dem
kranken Gewebe selbst ihren Sitz haben, das erscheint mir zweifellos,
nachdem bei einer dieser Formen, der Aortilis luetica, der Nachweis der
Spirochiten gelungen ist.

Alle die nichtgummésen Prozesse gehdren nun meines Erachtens
nach eng zusammen. Das ergibt sich daraus, dass sie nicht nur in
ihrem pathologisch-anatomischen Bilde iibereinstimmen, sondern auch
daraus, dass sie gleichzeitig bei einem und demselben Kranken vor-
kommen konnen. So finden wir gleichzeitig mit den charakteristischen
Verinderungen am Gehirn bei der Paralyse die Dohle-Heller’sche
Aortitis, finden wir Gelenkerkrankungen unter dem Bilde der Arthro-
pathien, finden wir Plasmazellinfiltrate an den peripheren Nerven
(Steiner), ferner in der Leber, der Niere und, wie ich einmal beob-
achten konnte, in der Aderhaut des Auges.

Andererseits konnen wir aus der Tatsache, dass jede dieser Affek-
tionen allein auftreten kann, den Schluss ziehen, dass wir es nicht mit
einem im Blute kreisenden Toxin als Ursache zu tun haben. Es wire
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auch, abgesehen von allen anderen Griinden, die dagegen sprechen, ganz
unverstindlich, warum das eine Mal das Gehirn frei bleibt, das andere
Mal nur das Gehirn befallen wird, das dritte Mal nur das Riickenmark
erkrankt und alle die tatsichlich vorkommenden Variationen und Kom-
binationen vorkommen.

Wenn es sich nun sowohl bei den gummésen Prozessen, wie bei
den nicht gummésen Prozessen um die Wirkung der Spirochiten handelt,
dann miissen doch auch gewisse Uebereinstimmungen zwischen den beiden
Prozessen sich finden lassen. Und das ist in der Tat, wie die Verhilt-
nisse an der Sehbahn zeigen, der Fall.

Erstens ist die Lokalisation der gummdsen Prozesse dieselbe, wie
die den nicht gummosen Prozessen bei der tabischen Atrophie. So beginnt
nach Uhthoff auch die gummose Lues entweder amm Chiasma oder an
den intrakraniellen Optici. Zweitens werden auch bei der gummésen
Erkrankung der Sehbahn die Traktus nur in geringem Grade durch
Fortleitung des Prozesses vom Chiasma aus affiziert, was Uhthoff auf
die geschiitzte Lage der Traktus zuriickfihrt. Weiterhin kann auch bei
der gummosen Erkrankung der orbitale Sehnerv vollkommen frei
bleiben, auch wenn schwere gummdse Verinderungen das Chiasma und
die intrakraniellen Teile der Optici ergriffen haben. Es kann anderer-
seits in gewissen Fillen auch der gummose Prozess auf die orbitalen
Optici iibergreifen, doch lisst sich auch in diesen Fillen eine deutliche
Abnahme der Intensitit der Krankheitserscheinungen gegen die Peri-
pherie hin feststellen. Vor allem kommen am orbitalen Optikus nicht
die michtigen Schwellungen vor, wie am intrakraniellen Optikus. Die
Erscheinungen, die wir am intrakraniellen Teile des Sehnerven bei der
gummosen Erkrankung finden, bestehen im wesentlichen in einer Peri-
neuritis und interstitiellen Neuritis und eventuell dadurch bedingter
Atrophie. Greifen die entziindlichen Erscheinungen auf den orbitalen
Optikus iiber, so gibt es zwei Moglichkeiten, sie konnen sich entweder
ebenso wie im Allgemeinen bei der Tabes und der Paralyse auf den
hinteren Abschnitt beschréinken und dann an der Papille nur das Bild
der einfachen Atrophie hervorrufen, sie konnen sich aber auch ohne
Unterbrechung vom Chiasma bis zur Papille herunterstrecken und hier
zu mehr oder weniger schweren entziindlichen Erscheinungen fithren
(Uhthoff S. 1057) die entweder unter dem Bilde der Neuritis optica
oder dem der Stamungspapille in Erscheinung treten.

Wir sehen also, dass zwischen der gummosen Erkrankung der
Sehbahn und der nicht gummosen bei der Tabes und der Paralyse auf-
fallende Uebereinstimmungen inbezug auf die Aushreitung des Krank-
heitsprozesses hestehen.
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Nur die Ausdehnung der entziindlichen Verinderungen bis zur
Papille scheint bei der nicht gummosen Form seltener vorzukommen.
Jedenfalls habe ich sie unter meinen Fillen nicht beobachtet und fiir
ihr Vorkommen spricht nur der Fuchs’sche Fall und vielleicht noch
einige seltene Beobachtungen von Bernhardt, Pick, Schuster und
Mendel (cit. von Wilbrand und Sénger V S. 531).

Fassen wir nun die progressive Paralyse, die Tabes und den Seh-
nervenschwund als die Folge einer direkten Ansiedelung von Krank-
heitskeimen auf, so gewinnen auch unsere Ansichten von der Bedeutung
der Disposition und der sogenannten ,akzidentellen Schidlichkeiten*
ein ganz anderes Aussehen. Man hat bisher immer angenommen, dass
das Nervensystem wenig widerstandsfdhig oder durch irgend welche
Einwirkungen geschidigt sein miisse, damit es zu paralytischen oder
tabischen Erkrankungen kommdt.

Ich mochte glauben, dass in dieser Frage ein ganz anderer Stand-
punkt der richtige ist. Ich meine, dass es ganz gleichgiltig ist, ob wir
ein sehr widerstandsfahiges oder ein schwaches Nervensystem vor uns
haben. Wenn sich Spirochiten in der Pia, den adventitiellen Lymph-
riumen oder in der nervisen Substanz selbst ansiedeln, dann entstehen
gummose oder nicht gummose Erkrankungen und bei den letzteren, je
nach dem Sitze, paralytische oder tabische Erkrankungen. Meines Er-
achtens hilt auch das beste Nervensystem den Einwirkungen der Spirochéiten
nicht stand. Ob wir nun den Sehnerven, die Hirnrinde, das Riickenmark
oder die hinteren Wurzeln nehmen, in jedem Falle werden die Krank-
heitskeime an der Stelle, wo sie sich niedergelassen haben, die nervise
Substanz schidigen und bei geniigend langer Einwirkung zum Schwunde
bringen, genaw so, wie sie die Aortenwand, das Leber- und Nieren-
gewebe, die Gelenke und andere Teile des Korpers schiidigen und zum
Schwunde bringen konnen. Um eine Giftwirkung handelt es sich
natiirlich auch bei allen diesen Vorgingen, aber es handelt sich um die
Wirkung eines Giftes, das die Krankheitskeime direkt am Ort der
Gewebslasion erzeugen, nicht, wie man das bisher fast allgemein ange-
nommen hat, um die Einwirkung eines im Blute kreisenden Toxins.

Man konnte nun glauben, dass ich jede Disposition leugnen wollte.
Das ist aber durchaus nicht der Fall. Aber ich fasse die Disposition
in einem ganz anderen Sinne auf, als das bisher geschehen ist. Bisher
hat man immer angenommen, dass durch alle akzidentellen Schidi-
gungen das Nervensystem direkt geschidigt und nun gegen das im
Blute kreisende metasyphilitische Gift weniger widerstandsfihig gemacht
wird. Ich glaube dagegen, dass in erster Linie nicht das Nervensystem,
sondern die natiirlichen Abwehrkrifte des Kérpers geschidigt werden.
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Wir konnen uns heute doch nur auf den Standpunkt der Immunitits-
forschung stellen. Gegen die Spirochiten hat der Korper zwei Formen
von Abwehrkriften zur Verfilgung, Schutzstoffe, die im Blute kreisen,
und zellige Elemente, von denen im wesentlichen die einzelligen Blut-
zellen und ihre Abkommlinge, die Plasmazellen, in Betracht kommen.
Ob grade bei der Tabes und der Paralyse und dem bei ihnen vor-
kommenden Sehnervenschwunde den Schutzstoffen im Blute eine grosse
Rolle zugeschrieben werden muss, mochte ich noch dahingestellt
sein lassen. Ich glaube jedenfalls, dass ihre Bedeutung keine allzu
grosse ist.

Es scheint mir deswegen auch ziemlich iiberfliissig, Erwigungen
dariiber anzustellen, ob hier mehr die Leukine (Schneider), die Pla-
kine (Putaki und Gruber), die Opsonine (Whrigt) oder andere Stoffe
in Betracht kommen. Die Hauptrolle scheinen mir, wie bei allen lueti-
schen Prozessen die zelligen Elemente zu spielen und als solche kommen
ja im wesentlichen bei der Paralyse die Plasmazellen in Betracht.

Es ist nun wohl ganz zweifellos, dass die natiirlichen Schutzkrifte
des Korpers gegen die Krankheitskeime auf der einen Seite verstirkt,
auf der anderen abgeschwicht werden kénnen.

Eine Erhohung der Schutzkrifte hat man bei der Paralyse und der
Tabes auf verschiedene Weise versucht. Auf der Beobachtung fussend,
dass Infektionskrankheiten, wie Erysipel, einen giinstigen Verlauf auf
die Paralyse ausiibten, hat man geglaubt, durch kiinstliche Temperatur-
erhohungen ebenfalls giinstig einwirken zu konnen. Um solche Tempe-
ratursteigerungen zu erzielen, hat man Tuberkulineinspritzungen (Pilcz)
gemacht und Nukleinsiure (Donath) gegeben.

Es ist wohl moglich, dass auf diese Weise eine giinstige Ein-
wirkung auf die natiirlichen Schutzkrifte des Korpers ausgeiibt wer-
den kann.

Auf der anderen Seite kann nun die natiirliche Resistenz des Kor-
pers gegen die Infektion — denn als eine solche sehe ich den paraly-
tischen und tabischen Prozess an — auch geschidigt werden. Es ist
experimentell einwandsfrei nachgewiesen, dass man bei Tieren die Wider-
standsfihigkeit gegen bestimmte Infektionen herabsetzen kann. Tauben
werden durch lingeres Hungern empfinglich fiir Milzbrandinfektion.
Durch Diirsten, Uebermiidung infolge Gehenlassens in der Tretmiihle,
ferner durch eingreifende und gewaltsame Aenderungen der Kérper-
temperatur lassen sich auch bei anderen Tieren Resistenzverminderung
gegen Infektionen erzielen (Dieudonné).

Auch die Erkdltung, die ja nach Leyden bei der Entstehung der
Tabes eine grosse Rolle spielt, kann bei Tieren zur Verminderung der
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natiirlichen Resistenz fithren. So erliegen entfiederte Hiihner und ge-
schorene Ratten einer fiir Kontrolltiere unwirksamen Milzbrandinfektion,
besonders wenn die Tiere der abkithlenden Wirkung eines starken Luft-
stromes ausgesetzt werden (Lode).

Auch Blutentziehungen, Alkohol, kiinstlicher Diabetes vermindern
die natiirliche Resistenz. Von besonderem Interesse, gerade fiir die
Tabes und die Paralyse, scheint mir auch eine Beobachtung zu sein,
die man bei Tieren gemacht hat, die mit Dourinetrypanosomen infiziert
waren. Besonders bei Eseln und Maultieren, die sich vor lingerer Zeit
infizjert hatten, dann aber scheinbar vollkommen gesund waren, hat
man nach grossen korperlichen Anstrengungen ziemlich pldtzlich schwere
Krankheitserscheinungen vor allem Lahmungen auftreten sehen. Es kann
dabei wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die in den Tieren vorhan-
denen Trypanosomen infolge einer Verminderung der Resistenz der Tiere
sich plotzlich vermehrt hatten, und nun zu Krankheitserscheinungen in
den verschiedensten Stellen des Korpers gefiihrt haben.

Nach allem werden wir uns die Einwirkungen der sogenannten
akzidentellen Schidlichkeiten nicht in dem Sinne vorstellen kénnen, dass
dadurch die Widerstandsfihigkeit des Nervensystems gegen ein im Korper
kreisendes Toxin herabgesetzt wird, sondern so, dass die Unschidlich-
machung der Krankheitskeime, die seit der Infektion im Kérper noch
vorhanden sind, gehemmt oder ganz aufgehoben wird. Alhohol, Exzesse
in venere, korperliche Anstrengungen, Erkiltungen und andere Schid-
lichkeiten setzen auf alle Fille die Resistenz des Korpers gegen die
vorhandenen Krankheitskeime herab. Infolge der herabgesetzten Resi-
stenz kommt es dann zu einer Vermehrung der Krankheitskeime und
zu einer Ansiedelung in den verschiedensten Organen. Im Gegensatz
dazu ist es durchaus moglich, dass unter giinstigen susseren Verhilt-
nissen Spirochdtenherde selbst im Riickenmark und in den Sehnerven
nud im Gehirn in Schach gehalten und selbst unschédlich gemacht wer-
den kionnen. Das zeigen uns die Fille rudimentiirer Tabes (Striim-
pell) und die zwar seltenen, aber doch einwandsfrei festgestellten Falle
von stationdr bleibender tabischer Sehnervenatrophie (Uhthoff).

Fiir unsere therapeutischen Massnahmen ist es natiirlich von grosser
Wichtigkeit, dass festgestellt wird: ob der Sehnervenschwund, die Para-
lyse und die Tabes auf ein metasyphilitisches Gift zuriickzufithren sind,
oder ob es sich um eine direkte Wirkung von Spirochiten handelt.
Nach den pathologisch-anatomischen Untersuchungen kann in diesem
Punkte meines Erachtens nach kein Zweifel mehr herrschen. Wir wer-
den also auch in Zukunft mit allen uns zu Gebote stehenden Mitteln
gegen die Krankheitskeime vorgehen miissen. In welcher Weise das
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am wirksamsten geschehen kann, dariiber wird sich erst dann etwas
Sicheres sagen lassen, wenn wir iiber die Wirksamkeit des Salvarsans,
vor allem im Verein mit Quecksilber ein einigermassen sicheres Urteil
fallen konnen. Eine Schwierigkeit wird sich aber gerade auch bei
der Behandlung des Sehnervenschwundes sehr unangenehm bemerkbar
machen, dass wir nimlich mit all unseren chemischen Mitteln nicht
geniigend an die im Nervengewebe sitzenden Spirochiten herankommen
konnen. Ob es da nicht zweckmiissig sein wird, in verzweifelten Fillen
zu versuchen, einen direkteren Einfluss auf die erkrankten Teile des
Zentralnervensystems auszuiiben, #hnlich wie das Horsley fiir die gum-
mosen Prozesse vorgeschlagen hat, scheint mir der Erwigung wert.

Nachtrag bei der Korrektur: Schneller, als ich erwartet hatte,
ist auch der einzige Einwand, den man gegen meine Auffassung von
der Entstehung des tabischen bezw. paralytischen Sehnervenschwundes
noch erheben konnte, entkriftet worden, nimlich der Einwand, dass es
doch bisher nicht gelungen ist, bei den sogen. ,metasyphilitischen“ Er-
krankungen des Zentralnervensystems Spirochéten nachzuweisen. Ich
habe schon darauf hingewiesen, dass die Paralyse und die Tabes und
der tabische bezw. paralytische Sehnervenschwund pathologisch-ana-
tomisch durchaus in dieselbe Gruppe gehéren, wie die Arthropathien
(Stargardt 1912), die Aortitis luica (Doehle-Heller), die spit-
syphilitischen Erkrankungen der Aderhaut des Auges, die entziindlichen
Erkrankungen der peripheren Nerven (Steiner), gewisse Formen von
interstitieller Nephritis und Hepatitis und vielleicht noch andere Er-
krankungen. Da nun bei einer dieser Affektionen, nimlich der Aortitis
luica, bereits die Spirochéite durch Reuter nachgewiesen war, so war es
meines Erachtens nach ganz selbstverstindlich, dass man bei den
anderen eben erwihnten Affektionen, also auch bei der Tabes und der
Paralyse Spirochiten finden musste. Das ist nun in der Tat Noguchi
gelungen (Miinchener Med. Wochenschr. 1913, Nr. 8 und 14). Noguchi
hat im Hirne von Paralytikern und im Riickenmark von Tabischen
Spirochédten nachgewiesen. Da nun, wie ich gezeigt habe, beim
tabischen resp. paralytischen Sehnervenschwunde sich genau dieselben
pathologisch-anatomischen Prozesse in der Sehbahn, speziell den Optici
und dem Chiasma abspielen, wie bei der Paralyse in der Hirnrinde
und bei der Tabes im Riickenmark und in den Wurzeln, so kann es
nunmehr keinem Zweifel mehr unterliegen, dass wir es auch in der
Sehbahn mit der direkten Einwirkung von Spirochiten zu tun haben,
wie ich das schon auf Grund meiner pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen postuliert habe.
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Ich mochte nun aber noch besonders betonen, dass der Nachweis
der Spirochiten fiir die pathologisch-histologische Diagnose der tabi-
schen bezw. paralytischen Sehnervenatrophie nicht erforderlich ist.
Das histo-pathologische Bild ist, wie ich gezeigt habe, ein durchaus
charakteristisches und typisches, und wird auch in Zukunft allein
gentigen, um in zweifelhaften Fallen eine einwandsfreie mikro-
skopische Diagnose zu ermdglichen.
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Erklirung der Abbildungen (Tafeln I—IV.)

Tafel I

Uebersichtshild iiber die Ausdehnung der degenerativen Veridnderungen im
Optikus in den einzelnen Fillen. Gezeichnet ist der Querschnitt des Optikus
dicht hinter dem Eintritt in das Auge und zwar in der Ansicht von hinten.
Zum Vergleich ist das Schema des Faserverlaufes an dieser Stelle nach Henschen
abgebildet. Die schraffierten Stellen bedeuten Atrophie im ersten Beginn,
die grau gezeichneten schon ausgesprochene Atrophie. An den schwarz
gezeichneten Stellen sind keine oder nur noch ganz vereinzelte Nervenfasern
vorhanden.
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Mikrophotogramme (mit dem Zeiss'schen Apparat aufgenommen).
Tafel II—IV.

Fig. 1. Schnitt durch die temporale Hilfte der Makulagegend der Netzhaut in
einem Falle von partieller Atrophie des Optikus (Fall 19). Die Abbildung zeigt die
annéhernd normale Zahl der Ganglienzellen in der Ganglienzellschicht. (Thionin.)

Fig. 2. Schnitt durch die nasale Hilfte der Makula in demselben Falle.
Die Ganglienzellen fehlen hier fast vollig. (Thionin.)

Fig. 3. Plasmazellinfiltration der Pia am intrakraniellen Optikus (Fall 12).
Hamalaun.

Fig. 4. Infiltration der Pia und der kurzen Septen des intrakraniellen
Optikus bei beginnender Sehnervenatrophie. Die degenerierten Partien liegen
in unmittelbarer Néhe der infiltrierten Pia und der infiltrierten Septen.
(Fall 16). Himalaun.

Fig. 5. Infiltration in einem lingeren Septum, in dessen Umgebung ein
deutlicher Ausfall von Nervenfasern nachweisbar war. (Fall 4 rechts nasal
und oben, intrakranieller Optikus). Hiémalaun.

Fig. 6. Eindringen der Plasmazellen lings der adventitiellen Raume in
das Innere des Chiama (Fall 18). Thionin.

Fig. 7. Von Plasmazellen umgebenes Gefdss mitten im Chiasma (Fall 18).
Thionin.

Fig. 8. Infiltrierte Gefdsse im Ependym des Recessus chiasmatis (Fall 9).
Hamalaun.

Fig. 9. Wucherung der Randglia, sogenannte ,Pinselbildung® an der
vorderen Chiasmakante. Die Pia ist infiltriert. (Fall 18). Rancke’sche Methode.

Fig. 10. Fettkornchenzellen im Chiasma bei fast totaler Sehnervenatrophie
(Fall 18). Sudanfirbung.

Fig. 11. Gliawucherung im mittleren Teile des Chiasma in cinem Falle von
fast totaler Sehnervenatrophie (Fall 18). Die neugebildeten Fasern verlaufen in
der Richtung der untergegangenen Nervenfasern. Rancke’sche Methode.

Fig. 12. Gliawucherung in der Gegend des Strohmattengeflechtes. Der-
selbe Fall. Die Gliafasern verlaufen auch hier in der Richtung der unter-
gegangenen Nervenfasern und bilden deswegen ganz &hnliche Durchflechtungen,
wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern.

Fig. 13. Schwerer Zerstorungsprozess (primir) im unteren und medialen
Teile des rechten Traktus (Fall 12). Die neben liegenden Teile des zentralen
Grau sind schwer verdindert. Das Bild zeigt die sekundéire Gliawucherung an
den zerstorten Stellen. Rancke’sche Methode.

Fig. 14. Plasmazellinfiltrat um ein Gefass im Corpus geniculatum externum.
(Fall 12). Thionin.

Fig. 15. Traktus und Teil des Corpus geniculatum externum in einem
Falle von fast totaler Atrophie (Fall 18). ¥ibrillenbild nach der Bielschowsky-
schen Methode.

Fig. 16. Dieselbe Stelle. Gliabild nach der Rancke’schen Methode.

Fig. 17. Monstregliazelle aus dem zentralen Grau (Fall 12). Rancke’sche
Vethode.

Fig. 18. Plasmazellinfiltrat im Okulomotorius (F¥all 22 rechts).

————
17



@ o

Druek von L. Schumacher in Berhin N. 4.

G



Taly

Flaue, Luh Snst Berkr






Taf. 11,






Taf. 111




Taf. 1V.

Lichtdruck von Albert Frisch, Berlin W.




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 300% \050ECI\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Perceptual
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /PDFA1B:2005
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<


    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>



    /HUN <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 6.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 6.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>


    /SKY <>

    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>

    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice




