(Aus der Landes-Heil- und Pflegeanstalt Neustadt in Holstein.)

Eisenbefunde im Gehirn und ihre diagnostische Verwertung.
Von

F. Struwe.
Mit 4 Abbildungen.

Die Untersuchungen iiber das Eisen im Zentralnervensystem
haben drei verschiedene Formen seines Vorkommens voneinander
unterscheiden gelehrt: das Blutzerfallseisen, das Paralyseeisen
und das Gehirneisen. Das Blutzerfallseisen, aus der Verarbeitung
von roten Blutkérperchen stammend, die durch Diapedese oder
GefiBriB in das Gehirngewebe gelangt sind, ist am lingsten be-
kannt; iiber die Art und Weise seiner Aufnahme durch glise Zel-
len hat zuletzt Metz (1) Beobachtungen mitgeteilt. Ich méchte
darauf hier nicht ndher eingehen.

Normales Gehirneisen. Die genaueste Schilderung des
Gehirneisens verdanken wir Spatz (2). Er zeigt, dal unter
normalen Verhiltnissen sich die eisenfiithrenden Gehirnteile in drei
Gruppen sondern je nach der Stirke ihres Gehalfes an Eisen.
Wenn man dies durch die Turnbullblau-(Schwefelammonium-
Ferrizyankali)Methode sichtbar macht, zeigen nur am groben
Gehirnschnitt eine makroskopisch sichtbare Reaktion die
in der dritten Gruppe zusammengefaBten Gebiete: Corp. ma-
millare, Thalam. optic., GroBhirn-, Kleinhirnrinde, Vierhiigel und
zentrales Hohlengrau des JII. Ventrikels. Den mnichst héheren
Grad der Reaktion zeigen zur zweiten Gruppe gehirige Ge-
biete, die auch am Mikrotomschnitt makroskopisch
eine diffuse Farbung (diffuse Durchirinkung) erkennen lassen.
Hierher gehéren Nucl. ruber, Nuel. dentaf. cerebelli, Striatum,
Corp. Luysi. Bei den Gebielen der ersten Gruppe gesellt sich
zu den genannten IErscheinungen noch das Auftreten feiner
Eisenkérnchen (feingranulire Speicherung) in Gliazellen
und manchmal auch in Ganglienzellen. Dies ist der Fall im Palli-
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dum und der rotca Zonu der Subst. nigra. Es sind nur sehr
wenige Eisenkérnchen, die unier normalen Verhiltnissen vorhan-
den sind; bei Immersionsvergréfierung bemerkt man in einem Ge-
gichtsfeld bei ein oder zwei Gliazellen je zwei bis vier blaue
Kornchen. Aus der Aufzihlung der eisenfithrenden Zentren geht
schon hervor, daf} die in der zweiten und ersten Gruppe befind-
lichen simtlich zum exfrapyramidal-motorischen System gehéren.
Es gind also funktionell zusammengehorige Gebiete durch Amn-
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Abb. 1. Normale Gliazellen. a protoplasmatischer; b faserfithrender Astrocyt
bei Cajals Goldsublimatmethode; ¢ Oligodendrogliazelle der Rinde; d Hortega-
zelle bei del Rio Hortegas Silbersodamethode. Zeiss Immersion /; Komp. Ocular 6.

hdufung eines besonderen Stoffes ausgezeichmet. Spatz ist in
seiner Eisenarbeit auf diese auffallende Bezichung niher einge-
gangen.

Wesentliche Erweiterung erfuhren unsere Anschanungen iiber
den Eisenstoffwechsel des Gehirns, als Metz und Spatz (8) die
Beobachtungen spanischer Forscher iiber den Aufhau der Glia
zur Zergliederung der Eisenbefunde herangezogen.

Cajal und del Rio Hortega haben mit besonderen Me-
thoden (Gold-Sublimat- und Soda-Silberimpragnation) festgestellt,
daB das glisse Stiitzgewebe des Zentralnervensystems aus drei
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morphologisch und funkfionell verschiedenen Zellarten bhesteht,
den Astrocyten (Makroglia), der Oligodendroglia und den Hortega-
zellen (Mikroglia). Die Abb. 1 gibt einen Eindruck dieser drei
Gliaarten. Die Oligodendrogliazellen bilden den gréBten Teil der
in allen Markgebieten vorhandenen Gliazellen; in Gebieten des
nervisen QGraus treten sie besonders in Gliakammerriumen und
als Ganglienzelltrabanten auf, sie haben einen mittelgrofien, run-
den Kern. Die Astrocyten haben einen grofien, oft breitovalen
Kern, manchmal ein kernkérperchenihnliches Chromatinkorn. Sie
haben teils rein protoplasmatische Fortsitze, feils fihren sie in
ihnen Gliafasern. Sie sind etwa gleichmifBig im Gewebe verteilt,
ebenso wie die Hortegazellen, die sich gewdhnlich durch einen
ovalen Kern auszeichnen. Diese Angaben mégen hier geniigen,
wer sich nidher dariiber unterrichten will, findet in einer deutsch
geschrichenen Arbeit Cajals (4) und den Arbeiten von Metz
und Spatz, Struwe (5), Metz und Neubfirger (6). Creutz-
feldt und Metz (7) das Notige.

Wenn man fir den Eisennachweis die Turnbullblaumethode
verwendet, pflegt man die Schnitte zur Darstellung der zelligen
Gewebsbestandteile mit Alaunkarmin nachzufirben. Dabei wird
von den Gliazellen der Zelleib nur sehr wenig dargestellt, die
Kerne aber gut hervorgehoben. Aus der Form derselben und ihren
Lageverhiltnissen 14Bt sich im allgemeinen doch erschlieBen, wel-
cher der drei Gliaarten sie angehéren. s ist aber zuzugeben, dal
sich immer Kerne finden, die man nicht mit Sicherheit unter-
bringen kann, im Gesamthild spielt dies keine Rolle. Haufig ge-
lingt es moch, die Gliazelle aus der Art der Kisenspeicherung zu
bestimmen. Am leichtesten erkennt man die Horfegazellen
an der Art threr Eisenspeicherung. Die ersten Granula liegen ge-
wohnlich den beiden Xernpolen an; bel stirkeren Speicherungs-
oraden werden die Fortsitze durch das Eisen oft bis in die fein-
sten Ausliufer dargestellt (s. Metz und Spatz, Abb.7, 9 und
10 und Metz, Abb.4 u. 6). Auch die Abrundungserscheinungen
(Gitterzellbildung) 14Bt das Eisenbild gut erkennen (s. Metz und
Spatz, Abb.12 und Metz, Abb.4f u. g). Die protoplasma-
tischen und faserbildenden Astrocyten fithren die ersten Gra-
nula in dem den Kern umgebenden Protoplasma (s. Metz,
Abb.2a u. b). Stirkere Speicherungsformen kommen fiir diese
Untersuchungen nicht in Frage. Wir finden grifere Eisenmengen
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bei Astrocyten bekanntlich bei Blutungen und Erweichungen.
In solchen TFillen (vereinzelt auch bei chronisch-degenerativen
bes. das Striatum betreffenden Krankheiten auch wohl ecinmal
in diesem Gebiet) kann die Fisenspeicherung erhebliche Grade
annehmen; sie kann das ganze perinukleire Profoplasma ausfillen
und sich auch noch big in den Anfangsteil der Fortsidtze er-
strecken (s. Metz, Abb.2c¢ u. d), oder es entstehen die soge-
nannten gemisteten Astrocyten (s. Metz und Spatz, Abb. 13),
ein Vorgang, wie wir ihn ebenfalls bei der Fettspeicherung ken-
nen (s. Struwe, Abb.2k). Am schwierigsten ist bekanntlich
die Differenzierung der Randglia, weil hier die Kerne nuar selten
die typische Form besitzen. In nicht wenigen Fillen sind die
Fortsitze etwas angefirbt und erleichtern bis zu einem gewissen
Grade die Zuordnung. FEine Gitter- oder Kornchenzellbildung
‘wurde nie beobachtet. Die ungefihre Form der Oligodendro-
gliazelle ist im Eisenpriparat selten und nur bei starken
Speicherungsgraden zu erkennen. Die sehr feinen Granula liegen
frei im Protoplasma, selten sind sie dem Zellrand oder dem Kern
angelagert (s. Metz, Abb.3). Bei stirkeren Speicherungsgraden
finden wir sie auch in den S#ickchen und seltener in den Fort-
satzen. In einigen wenigen Fillen wurden bei sonst sehr schwa-
chen Speicherungsgraden schon einige duBerst feine Granula in
den Sickchen beobachtet. Bei der Zuordnung dieser kleinen Gra-
nulahdufchen zu einem Kern muB uns natiirlich besonders die
mit der elektiven Methode gewonnene Vorstellung von der Gestalt
der Zelle, von dem Verlauf der Fortsitze und dem Abstand der
Sdckchen von der Zellwand leiten. Hiiten muB man sich davor,
quergeschnittene Astrocyten- oder Hortegazellfortsitze mit granu-
_ldrem Eisen fir Sickchen anzusprechen, da ihre GrioBe iiberein-
stimmt. Nieht allzu hiufig findet man das perinuklesre Proto-
plasma der Oligodendrogliazelle diffus blau angefirbt. In sol-
chen Fillen befindet sich aber meistens nur auf der einen Saite
des Kerns ein héllblauer Halbkreis, in dem ‘vereinzelte Granula
liegen konnen (s. Spatz, Abb.18a). Da im Alaunkarminpri-
parat das perinukledire Protoplasma keine Farbe annimmt, son-
dern ganz hell erscheint, ist seine Ausdehnung oft sehr deatlich
zu erkennen. Das Protoplasma der Sickchen ist oft rosa, d: h.
etwas dunkler als das umliegende Gewebe, angefarbt und erleich-
tert so die Zuordnung. VerhiltnismiBig selten wurden bei Oligo-
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dendrogliazellen Eisenpigmentschollen angetroffen, wie Metz sie
bei Hortegazellen beschreibt: Runde Scheiben mit hellblauem oder
gelbgrinem Zentrum und dunklem Rand. Die Eisenspeicherung
der Oligodendroglia kann eine recht erhebliche Stirke annehmen,

&

Abb. 2. Vermehrtes Gehirneisen. Ubersichtsbild aus der Frontalrinde. Eisen-

speicherung mittleren Grades nur in Oligodendrogliazellen. A Astrocyten,

H Hortegazellen; O Oligodendrogliazellen; O; Oligodendrogliazellen in Glia-

kammerriumen; O, als Ganglienzelltrabanten; O, Bisengranula in Sickchen
der Oligodendrogliazellen. Zeiss Jena Immersion /; Komp. Ocular 6.

niemals wurde jedoch Abrundung zur Kornchenzellbildung ge-
funden.

Diese Ergebnisse iiber die Differenzierung der Glia wurden
den Untersuchungen des Gehirneisens zugrunde gelegt. Dabei
zeigte sich, daB die normale feingranuldre Eisenspeicherung, wie
sie im Pallidum und der roten Zone der Subst. nigra statthat,
in Oligodendrogliazellen sich findet. Es konnte das, in .Anbe-
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fracht der verschwindend wenigen Speicherungen, die gewdhnlich
vorhanden sind (wie gesagt, nur in zwei Zellen eines Gesichts-
feldes wenige Kornchen), zunichst von recht geringer Bedeutung
erscheinen,

Vermehrtes Gehirneisen (Abh. 2). In der Tat hat der
genannte Befund auch erst Gewicht gewounnen durch die Beobach-
tungen fiber das pathologisch vermehrte Gehirneisen. Zuerst hat
Spatz berichtet, daB er bei einer Idiotie ausgedehnte feingranu-
lire Eisenspeicherung in der Glia der Rinde fand, ferner beschrieb
er die betrichtliche Vermehrung der Eisenspeicherung in den Zen-
tren des extrapyramidalen Systems bei einer Hypertonie und drei
Fillen von Encephalitis. Unter Beachtung der Verteilung des
Eisens auf die verschiedenen Gliaarten haben dann Metz und
Spatz bel weiteren Fillen der letztgenannten FErkrankung, bei
Huntingtonscher Chorea, Hallervordenscher Erkrankung
und verschiedenen anderen Prozessen vermehrtes Gehirneisen be-
schrieben.

Ich habe das Material der hiesigen Anstalt daraufhin unter-
sucht und vermehrtes Gehirneisen festgestellt ungefihr 80 mal
unter etwa 200 Killen, und zwar den verschiedenartigsten Pro-
zessen, bel Imbezillitit, Idiotie, Epilepsie, Dementia praecox, pri-
seniler (Alzheimerscher), seniler, arteriosklerotischer Demenz
(auBerhalb von Blutungsherden), Huntingtonscher Chorea, Pa-
ralysis agitans, bei Encephalitis, Lues cerebri, multipler Sklerose,
Typhus abdominalis, pernizioser Ani#mie, Schlafkrankheitl). Die
relative Hiufigkeit des vermehrten FEisenbefundes bei den ein-
zelnen Prozessen habe ich mnicht ermittelt, weil die Zufalligkeit
des Materials kein brauchbares Krgebnis erwarten lieB.

Ich kann auf Grund meiner Untersuchungen dieser Fille im
wesentlichen die Hrgebnisse bestitigen, die Metz mitgeteilt hat.
Das vermehrte Gehirneisen tritt bei den verschiedenen Erkran-
kungen und in allen eisenfithrenden Gebieten unter den gleichen
Brscheinungen auf. Die Steigerung des Eisengehaltes zeigt
gich in einer verstirkten diffusen’ Durchtrinkung, diese tritt dann
auch makroskopisch und mikroskopisch am Schnitt in Gebisten
der III.Gruppe, die sie normalerweise so nicht erkennen lassen,

1) Die Betunde bei Lues cerebri werden spéter gesondert besprochen
(8. 30), Zu Schlafkrankheit s. FuBnote S, 37.
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in Krscheinung. Weiter kommt es in den Gebieten der II. und
ITI. Gruppe zu feingranulirer Speicherung von Hisen (normaler-
weise nur in der I.Gruppe). In allen drei Gruppen kann dabei
die Zahl der speichernden Gliazellen von wenigen bis zu 20 in
einem Gesichtsfeld (bei.Immersion) steigen, wobei die Zahl der
Eisengranula in einer Zelle sehr betrichtlich sein kann. Wihrend
bei schwachen Graden das Gehirneisen nur dem Geiibten bemerk-
bar wird, geben die kriaftigen Speicherungen ein stark auffallendes,
an die Resorption von Blutzerfallseisen erinnerndes Bild.

Dabei bleibt das Gehirneisen bei jeder Stirke und in jedem
Gebiet von allen andern Eisenvorkommen scharf unterscheidbar,
wenn man die Verteilung der Hisenkornchen auf die
drei Gliaarten beachtet, wic Metz schon hervorgehoben hat.
Wie normalerweise im Glob. pallidus und in der roten Zone der
Subst. nigra die wenigen Eisenkdrnchen sich nur in Oligodendro-
gliazellen finden, so sind bei der pathologischen Vermehrung des
Gehirneisens s stets diese Zellen, die das Speicherungshild bestim:
men. Bei schwachen Graden der Eisenvermehrung fithren sie allein
die einzelnen feinen Kérmchen; wenn der Kisengehalt steigt, wird
die Zahl der speichernden Oligodendrogliazellen und die Menge
der in ihmen vorhandenen Eisengranula gréBer. Erst wenn diese
Erscheinungen einen bestimmten Grad itberschritten haben, treten
auch Speicherungen in den beiden andern Gliaarten, den Hortega-
zellen und den Astrocyten auf. Dies ist dann besonders in der Um-
gebung von GefaBen zu sehen. Nur bei den stirksten Graden des
Gehirneisens findet sich schlieBlich Eisen auch in GefidlBwand-
zellen, doch immer nur in geringen, sehr selten in méfBigen Mengen.

Was das 6rtliche Vorkommen des vermehrten Ge-
Lhirneisens angeht, so 1aBt sich dariiber vorerst noch keine
bestimmte Regel ermitteln.. Fs gibt Fille, in denén alle Gebiete,
die zu den drei Grappen gehéren, einen gesteigerten Fisengehalf,
auch mit feinkérniger Speicherung, haben. I s folgt dabel der
Gtad der Vermehrung keineswegs der im Normalen vorhandenen
Stufenfolge. Einzelne ' Gehiete  konnen besonders eisenreich sein,
ohné daB mit den iblichen Methoden gefidrbte Schnitte eine ort-
liche Steigerung des pathologischen Prozesses erkennen lieBen.
Gewil findet man bei manchen Erkr‘ankungen, die. bestimmte
graue Gebiete in erster Linie befallen (Striatum bei Hunting-
tonscher Chorea, Substantia nigra bel Encephalitis epidemica
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u. a.), oft die stirksten Eisenspeicherungen gerade an diesen Orten.
Bel den einzelnen Fillen derselben Art ist es dann aher wieder
nicht so. Es konnen auch nur einzelne Gebiete vermehries Ge-
hirneisen haben, z. B. die GroBhirnrinde oder der Nucleas dentat.
cerebelll, wihrend alle iibrigen Zentren die gewohnlichen Verhilt-
nigse darbieten. Auch dabei ist es micht méglich gewesen, andere
Gewebsverinderungen festzustellen, die damit in Verbindung zu
bringen sind.

Es wird noch mannigfacher Untersuchungen bediirfen, diese
Befunde zu erkliren, ihre Bezichungen zu anderen Erscheinungen
aufzudecken. Folgende Beobachtungen geben zunichst einen Hin-
weis, in welcher Zeit eine starke Vermehrung des Gehirneisens
sich einstellen kann. Ich untersuchte zwei TFille, von denen bel
dem einen (Fall Rol.) durch Brustquetschung und dem andern
wihrend ciner Narkose (Fall Ko.) Herz- und Atemstill-
stand von etwa 10 Min. eingefreten waren. Zirkulation und
Atmung wurden dann wieder in Gang gebracht, es kehrte jedoch
das BewuBtsein nicht zuriick, Krimpfe traten auf, und bei dem
ginen erfolgte nach 6 Stunden, bei dem andern nach 14 Stunden
der Tod. In beiden F#llen ist in den Priparaten eine allgemeine
Vermehrung des Gehirneisens nachweisbar, die bei Rol. in der
GroBhirnrinde so stark ist, daBl im Gesichtsfeld bei Immersion
etwa 5, stellenweise auch 15 Oligodendrogliazellen bis 5 Fisen-
kérnchen fithren.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese Vermehrung auf die
Stoffwechselstérung zuriickzufithren ist, die durch den anfing-
lichen Stillstand der Zirkulation und ihre Stérungen wihrend
der nachfolgenden Krampfzeit eingetreten ist. Histologisch sind
die Ganglienzellen der GroBhirnrinde schwer erkrankt, herd- und
schichtweise ausgesprochen ischimisch verindert oder homogeni-
siert. Hs zeigen die Fille, wie schnell sich der Eisengehalt der
zentralen Gebiete vermehren kann. Sie lassen es moglich erschei-
nen, dafl bei pathologischen Prozessen, die wihrend des ILebens
den Stoffwechsel des nervisen Gewebes erheblich beeintrichtigen
(Antille, Coma, heftige Erregungen), voriibergehend die gleiche
Ansammlung von Eisen statthat und daB ‘diese auch bei den ter-
minalen GefiB- und Stoffwechselstorungen sich ecinstellen mag.

Weiter war der Eisenbefund in der Umgebung einiger Thi-
moren sehr bemerkenswert. Die Abb.3 gibt schematisch den

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 103. 2
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makroskopischen Eindruck wieder. Sie ist nach einem Falle ge-
zeichnet, in demen ein apfelgroBer Tumor vom Marke her die
Rinde etwas komprimiert hatte. Das Turnbullblaupriparat zeigt
makroskopisch und mikroskopisch an der unteren Rindengrenze
gegen den Tumor hin eine starke diffuse Durchtrinkung (blaue
Firbung), die nach den oberen Rindenschichten allmihlich blasser
wird, nach unten gegen das Mark hin ziemlich plétzlich aufhért.

Abb. 3. Tumor cerebri. Schematische Zeichnung. FEisenspeicherung in der
VL. und Vb Schicht.

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dall im Mark keine Eisen-
kornchen vorhanden sind. In der Rinde besteht feingranuldre
Speicherung in der Form des Gehirneisens, und zwar haben in den
untersten Schichten alle Oligodendrogliazellen in der stirksten
Weise gespeichert in ihrem perinukleiren Protoplasma und ihren
Sickchen. Bemerkenswert ist dabei, daf keinerlei Abrundungs-
erscheinungen, keine Gitterzellbildung bei ihnen nachweisbar ist.
Neben den Oligodendrogliazellen, aber in wesentlich geringerem
Grade, fithren auch Astrocyten und Hortegazellen Eisenksrnchen.
Die Astrocyten sind zum Teil gemistete Formen, die Hortegazel-
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len haben etwas verbreiterte Kortsitze. Bel dem im ganzen unge-
wohnlich starken Kisengehalt des glivsen Gewebes sind in den Ge-
fillwandzellen nur einige wenige Eisenkorner.

An dem Befunde ist sehr beachtlich, dafl im Mark, das im
Zerfall begriffen ist, keine Kisenspeicherungen sind. Dieselbe
Feststellung ist bel allen Beobachtungen iiber das Gehirneisen ge-
macht worden. Wohl nehmen die Gliazellen von Markfaserbiin-
deln, die durch eisenreiche graue Gehiete ziehen, und von unmittel-
bar anliegenden Markbindern an der Kisenspeicherung teil (z. B.
im Striatum, Pallidum u. a.), nicht aber geschlossene Markmassen.
Fs 1st das Eisenvorkommen an das nervdése Grau ge-
bunden, wo im Bereich der Ganglienzellen und zahlreicher End-
verdstelungen von Axonen und Dentriten der Stoffwechsel beson-
ders geartet und lebhaft ist. In den vorliegenden Fillen hat der
Druck der wachsenden Tumoren die genannten nervosen Bil-
dungen geschiddigt, ob sie also nicht mehr imstande waren, die
im. normaler Menge angebotenen eisemhaltigen Stoffe zu verarbeiten,
ob irgendwie eine erhohte Produktion oder eine verminderte Ab-
fuhr derselben stattgefunden hat, ist nicht zu entscheiden. Im
Gtegensatz zu diesem Befunde war in einigen Féllen, in denen Tu-
moren die Rinde auf ganz schmale Streifen zusammengepreBt hat-
ten, kein granulires Eisen nachweishar.

Paralyseeisen. Eine Wiedergabe des Paralysceisens
(Abb. 4) zeigt, daB seine Erscheinungsweise sich sehr stark von der
des vermehrten Gehirneisens (Abb. 2 u. 3) unterscheidet. Die erste
Betrachtung 146t erkennen, daB das Paralyseeisen seiner Haupt-
menge nach in den GefiBwinden liegt (Bonfiglio, Hayaschi,
Lubarsch, Spatz u.a.). Die genauere Untersuchung stellt fest,
daB es von fixen und losgelosten Adventitialzellen gespeichert ist.
Immer sind es umgrenzte Abschnitte der GefiBe, die solche Ab-
lagerungen teils reinen, teils mit Pigment vergesellschafteten Eisens
enthalten, und zwar dort, wo an den typischen Infiltraten sich der
paralytische ProzeB zu erkennen gibt. Bei dem Gehirneisen da-
gegen bleiben, wie oben geschildert, die GefiBe fast immer vollig
frei, nur bei seiner stirksten Ausbildung trifft man verhsltnis-
miflig spidrliche Speicherungen in adventitiellen Zellen. Das elkto-
dermale Stiitzgewebe des Gehirns (und zwar seine Oligodendro-
gliazellen) beherbergt dabei das Eisen allein oder seine weitaus
iberwiegende Menge. Doch auch bei der Paralyse gibt es eine

9%
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Fisenspeicherung in Parenchymzellen. Hayaschi und Spatz
haben schon darauf hingewiesen. Durch Metz und Spatz ist
dann festgestellt worden, dafl bei der Paralyse recht hdufig neben
dem GefdBeisen in einer bestimmten glivsen Zallart, den Hortega-
zellen, Eisen enthalten ist, und zwar in diesen allein. In der
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Abb. 4. Progressive Paralyse. Ubersichtsbild aus der Frontalrinde. Kisen-
speicherung stirkeren Grades in GefiBwand- und Hortegazellen. A Astrocyten;
H Hortegazellen; O Oligodendrogliazellen. Zeiss Immersion !/, Komp. Ocular 6.

Abb. 4 sind die Formen wiedergegeben, in denen oft Hortegazellen
das Eisen fithren. Oligodendrogliazellen und Astrocyten fithren
bei der Paralyse entweder kein Eisen oder mnicht vermehrte Men-
gen dort, wo physiologischerweise Oligodendrogliazellen gespeichert
haben (Subst. migra, Glob. pallidus). Es gehért also eine Speiche-
rung von Kisen in Hortegazellen mit zu den Kennzeichen des
Paralyseeigens.
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Ich habe gegen 60 Fille progressiver Paralyse auf Xisen
untersucht und dabei in keinem Falle den geschilderten typischen
Befund vermiBt. Es sind darunter auch zwei Fille juveniler Para-
lyse. Ferner finden sich unter ihnen 7 Fille, die mit Recurrens
geimpft und wihrend der Behandlung oder 2—3 Monate spiter
verstorben sind. Die Stirke des Paralyseeisens schwankt in den
einzelnen Hirnabschnitten stark, am hdufigsten fand ich es im
Frontalhirn, Ammonshorn und Striatum (wie auch Spatz). Hiu-
fig zeigten sich Gebiete durch Fisengehalt ausgezeichnet, die auch
durch andere histologische Befunde, starke GefdbBinfiltrate oder
erhebliche Hortegazellwucherung, eine értliche Steigerung des Pro-
zesses vermuten lassen. In ausgesprochen atrophischen Rinden-
bezirken kann das Paralyseeisen fehlen oder vergleichsweise
schwach sein. Auch hei dem von Spatz (8 untersuchten Fall
stationirer Paralyse war das eisenhaltige Pigment véllig ge-
schwunden. G. Stiefler (9u.10) berichfet iitber 3 Fille von sta-
tionéirer Paralyse, bei denen das Ergebnis der Spatzschen Me-
thode zwar positiv, aber ungleich spirlicher als sonst war, wie
atich die im Nisslpriparat erhobenen exsudativen Erscheinungen
an den Gefilen nur in geringem Grade ausgeprigh waren.

Von einiger Bedeutung sind Beobachfungen, die ich iiber das
zeitliche Auftreten des Paralyseeisens machen konnte
an Material, das ich Herrn Prof. Dr. Spielmeyer verdanke.
Es handelt sich um zwei Fille, die plotzlich zu Tode kamen,
ohne daf} ihre paralytische Erkrankung festgestellt war. Bel einem
davon war iiberhaupt kein Verdacht auf Gehirn- oder psychische
Erkrankung auch bei klinischer Beobachtung entstanden.

1. W5.8.697/24 (Spielmeyers Fall 1, S.289) (11). 62 jihriger Mann
mit Anfillen von Angina pectoris; im 47. Jahre syphilitische Infektion.
Aortitis luetica. Fiel im Krankenhaus nur durch gedriickte Stimmung
und Verschlossenheit auf: Paralysephobie. Keine ethischen und intellek-

tuellen Defekte, keine neurologischen Merkmale der Paralyse. Pltzlich
Suicid durch Erhingen.

Starke plasmazellulire Infiltration der GefiBe im Striatum (z. T.
dicke Mantel), Ammonshorn und Gyrus hippocampi. Meningitis mit
plasmazellulirer und lymphocytérer Infiltration. Viele GefiBe mit hyali-
ner Adventitia und Media. Keine Endarteriitis Heubner. Mehrere kleine
Versdungsherde. In weiten Gebieten der frontalen und zentralen Rinde
keine zellige Infiltration der GefiBe, nur vereinzelt adventitielle Zellen,
die moglicherweise Vorstufen von Plasmazellen sind (schwach angefirbter
Zelleib, dunkle Kerne). In einem Windungsabschnitt des frontalen
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Stiackes starke plasmazellulire Infiltration der Rindengefifie. Im Hor-
tegapriparat waren sehr auffallend die reichlichen Wucherungen der
Hortegazellen, ihre Anlagerung und Umklammerung der Ganglienzellen
und die auBerordentlich hiufige Umwandlung in Stibchenzellen.

Eisenbefund: In der frontalen, zentralen und okzipitalen Rinde
ist kein Eisen in Gefdfiwand- und Hortegazellen. Im Ammonshorn
enthilt die Pia streckenweise viel Eisen. Wihrend die GefiBe im
Ammonshorn in ihren Wandzellen starkes Fisen gespeichert haben, fin-
det man nur selten eine Hortegazelle mit einigen Granula. Auch die Pia
der Inselrinde ist streckenweise sehr eisenhaltig. Die RindengefiBe fiih-
ren viel Eigen in ihren Winden, besonders oft in denen der einstrahlen-
den Gefale. Die Hortegazellen haben nur in m#Biger Menge gespeichert.
Tm Putamen und Globus pallidus befindet sich sehr starkes GefdBeisen,
in Hortegazellen trifft man es nur selten. Keine Steigerung der physio-
logischen FEisenspeicherung in Oligodendrogliazellen.

2. Re. S. 419/24 (Spielmeyers Fall 3, S. 290). Mann mit Aortitis
luetica. Die klinische Untersuchung ergab keinerlei psychische und orga-

nisch nervise Ausfallserscheinungen; keine Verdnderung der Persénlich-
keit. Exitus im (*/,tdgigen?) Status nach Unterschenkelfraktur.

Lebhafte infiltrative Erscheinungen in der Pia und den Rindenge-
f4.0en, besonders auch in Prikapillaren und Kapillaren, stellenweise mit
Auswanderung der Plasmazellen und Wucherungserscheinungen an den
Gefifwinden. Das Hortegapriaparat zeigt erhebliche Wucherung der
Hortegazellen besonders auch in Form von Stibchenzellen und ihre An-
lagerung und Umklammerung der Ganglienzellen.

~ Eisenbefund: Typisches Paralyseeisen: Kraftiges Gefdleisen
und starke Eisenspeicherung nur in Hortegazellen. Die im Hortegapri-
parat dargestellten Stibchenzellen sind im Turnbullblaupriparat durch
die Art ihrer Eisenspeicherung zu erkennen: Die Eisengranula deuten
die langen Fortsdtze an.

Uber die Bezichungen der histologischen Befunde zu den kli-
nigchen Erscheinungen der Fille hat Spielmeyer sich geiuBert.
Hier sei hervorgehoben, daB ein ausgeprigter Eisenbefund typi-
scher Art vorhanden war, obwohl bei einem die Paralyse klinisch
itberhaupt noch nicht begonmen hatte, bei dem andern ehen die
ersten psychischen Zeichen erkennbar geworden waren. Diese Tat-
sachen heben den ‘diagnostisch‘en Wert des Paralyseeisens besonders
hervor. Es wird spiter noch darauf zuriickzukommen sein.

Vermehrtes Gehirneisen bei Paralyse.

Bei den von ihm- untersuchten Fillen hat Metz nur in Ge-
faBwandelementen und Hortegazellen Eisen bei Paralyse gefunden.
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Bei der weitaus itherwiegenden Zahl meiner Falle ist das in glei-
cher Weise der Fall. Wie ich aber in meinem Vortrage 1925 (12)
schon berichtete, ist in manchen Fillen von Paralyse®) Speiche-
rung von Kisen in Oligodendrogliazellen mnachweisbar. Ther diese
einzelnen Fille berichte ich nachstehend: ‘

3. Schr. Juvenile Paralyse. Die frontale, zentrale, okzipitale Rinde
hat Eisen in GefiBwinden und Hortegazellen, daneben wberall maBig
stark auch in Oligodendrogliazellen. In den Zentren des extrapyramida-
len Systems typisches Paralyseeisen in méBiger Stirke und nicht ver-
mehrtes Gehirneisen in Oligodendrogliazellen.

4. Ta. Die frontale, zentrale und okzipitale Rinde und das Ammons-
horn haben Eisen in GefiBwinden und Hortegazellen, daneben ist nur in
der zentralen Rinde miBig viel Eisen auch in Oligodendrogliazellen. Tm
Globus pallidus, Putamen und Subst.nigra ist Fisen in miBiger Stirke
in GefiBwinden und Hortegazellen. Eisenspeichernde Oligodendroglia-
zellen sind nicht vermehrt. ,

In den n#chsten 4 Fiéllen haben die frontale, zentrale und okzipitale
Rinde und das Ammonshorn Eisen in GefiBwinden und Hortegazellen.
Es fehlt in diesen Gebieten véllig an Oligodendrogliazellen. AuBerdem
findet sich folgendes:

5. Rei. In Nucleus dentatus kein Eisen in GefaBwinden und Hor-
tegazellen, dagegen im Gesichtsfeld 5 und oft mehr Oligodendrogliazellen
mit Eisengranula, Globus pallidus und Putamen haben FEisen in fast
samtlichen GefaBwinden und in zahlreichen Hortegazellen, aber in nur
verschwindend wenigen Oligodendrogliazellen. In der Substantia nigra
besteht starke Hisenspeicherung in den Winden fast sdmtlicher GefilBle
und in allen drei (liaarten.

6. Wi. Der Nucleus dentatus hat Eisen in sehr wenigen Hortega-
zellen, nicht in GefdBwinden, dagegen oft in 12—15—20 Oligodendro-
gliazeller (je 5—10—15 Granula) im Gesichtsfeld. Im Globus pallidus,
Putamen und Substantia nigra haben fast simtliche GefiBwinde Eisen;
im Globus pallidus speichern selten die Hortegazellen, daneben fast jede
2. Oligodendrogliazelle 5—10—15 Granula, wogegen im Putamen die
Hortegazellen sehr zahlreich, die Oligodendrogliazellen nicht gespeichert
haben. In der Substantia nigra haben die Hortegazellen hiufig, die Ol-
godendrogliazellen zur Hélfte Eisen.

7. Sa. Der Nucleus dentatus hat kein granulires Fisen in GefiB-
winden, nur wenig in einigen Hortegazellen, dancben maBig stark auch
in Oligodendrogliazellen. Im Globus pallidus ist starke Eisenspeicherung
in simtlichen GefaBwinden und in 1/; aller Hortegazellen, daneben aber

1) Ich fithre nur unbehandelte Paralysen hier auf. Die grofere Zahl
der wahrend oder 2—3 Monate nach Recurrensbehandlung gestorbenen Para-
lysen wies in verstdrktem Mafe #hnliche Erscheinungen auf.
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auch ebenso stark in Oligodendrogliazellen. Im Putamen sind dieselben
Verhiltnisse nur etwas schwiicher, wogegen in der Substantia nigra in
simtlichen GefiBwinden und in fast allen Gliazellen sehr starke Kisen-
speicherung angetroffen wird.

8. Re. Zeigt im Nucleus dentatus miBig starke Oligodendroglia-
eisenspeicherung.

9. Qu. Die frontale und zentrale Rinde hat wenig Eisen in GefaD-
winden und in einzelnen Hortegazellen, danchen auch in einigen Oli-
godendrogliazellen. Im Ammonshorn fehlt das GefdBeisen vollig, nur
wenige Hortegazellen haben Granula, dagegen ist Hisen in zahlreichen
Oligodendrogliazellen. Im Nucleus dentatus fehlt Paralyseeisen véllig, es
besteht reine Oligodendrogliaeisenspeicherung, durchschnittlich 2—4 Zel-
len mit 8—10 Granula. Im Nucleus ruber ist ebenfalls kein Kisen in
GefiBwinder, Hortegazellen enthalten es nur spirlich, wahrend es in
Oligodendrogliazellen sehr stark vorhanden ist. Auch der Globus pallidus
und die Substantia nigra haben nur mifig starkes Gefileisen und nur
selten eine Hortegazelle mit Eisen, wihrend daneben etwa die Hilfte der
Oligodendrogliazellen sehr stark gespeichert hat.

10. Ze. Die frontale Rinde hat viel Eisen in GefdBwinden, wenig
in Hortegazellen, dagegen in fagt der Hilfte sémtlicher Oligodendroglia-
zellen. Im Ammonshorn befindet sich fast in simtlichen GefdBen viel
Eisen, die Hortegazellen fithren es in grofer Zahl, die Oligodendroglia-
zellen dagegen nur sehr selten. Im Nucleus dentatus haben GefiBwand-
und Hortegazellen sehr stark gespeichert, aber auch fast sdmtliche Oli-
godendrogliazellen enthalten Fisen. Globus pallidus, Putamen und Sub-
stantia nigra haben viel Eisen in CGefiBwinden und in fast sémtlichen
Hortegazellen, auBerdem aber auch in fast simtlichen Oligodendroglia-
zellen und sehr zahlreichen Astrocyten. Wihrend im Putamen das
Paralyseeisen tberwiegt, ist in der Substantia nigra die Oligodendroglia-
eisenspeicherung die stirkste.

Wie eine Durchsicht dieser Befunde zeigt, wechselt die Vertei-
lung des Eisens stark. Manche Fille hahen in einigen Gebieten nur
Paralyseeisen (GroBhirnrinde Fall 5, 6, 7, 8, Putamen Fall 3, 4, 5, 6,
Glob. pallidus Fall 4, 5, Substantia nigra Fall 4). In denselben Fillen
fehlt aber in anderen Gehieten die Fisenspeicherung in GefiBwandzellen
und Hortegazellen. Dagegen wird dort eine Eisenspeicherung in der
Form gefunden, wie sie fiir vermehrtes Gehirneisen kennzeichnend ist,
indem die Oligodendrogliazellen in stirkerem Grade allein oder
weitaus tberwiegend Fisen gespeichert haben, die Gefdfle nicht, so in
Nuel. dentat. Fall 5 und 8, Globus pallidus und Nucl. dentat. Fall 6,
Ammeonshorn, Nucl. ruber, Nucl dentat. Fall 9. Dritfens ist manchmal
neben Nisen in GefiBwand- und Hortegazellen am gleichen Ort auch
Eisenspeicherung in Oligodendrogliazellen vorhanden. (Grofhirnrinde
Fall 3 und 4, Subst. nigra Fall 5 und 6, Putamen, Glob. pallidus,
Subst. nigra Fall 7, GroBhirnrinde, Glob. pallidus, Substantia nigra
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Fall 9, GroBhirnrinde, Putamen, Glob. pallidus, Nucl. dentatus, Subst.
nigra des Falles 101)).

Wenn man diese Verschiedenheiten iiberblickt und sich erin-
nert, dall in der grofen Mehrzahl der Paralysen die Oligoden-
droglia an der Eisenspeicherung unbeteiligt ist, so kommt man zu
dem Schlusse, daB bel den vorstehenden Fiallen die Speicherung
von KEisen in den Oligodendrogliazellen unabhingig von dem Para-
lyseeisen (GefiBl- und Hortegazelleisen) ist. Letzteres kann sehr
stark sein; ohne dafl Oligodendrogliazellen Anteil haben; stirkste
Speicherung in dieser Zellart kommt vor ohne Ansammlung von
Eisen in GefiBwinden., Die Fisenspeicherung in Oligodendroglia-
zellen ist, wo sie bei Paralyse aunftritt, dieselbe Erscheinung wie
das vermehrte Gehirneisen bei mannigfachen frither genannten Er-
krankungen. Eine #hnliche Entstehung ist fiir sie zu vermuten.
Mag bei dem typischen Paralyseeisen daran zu denken sein, daf
es aus dem Blute stammt und von den Gefalen aus in die Hortega-
zellen des nervésen Parenchyms gelangt (Spatz), fir das in
Oligodendrogliazellen bei Paralyse nachweisbare Hisen wird, wie
fir das vermehrte Gehirneisen iiberhaupt, die Annahme berechtigt
sein, dafl ortliche Stoffwechselstérungen des nervésen Parenchyms
die Vermehrung des Hisens veranlaBt haben. Es liegt nahe, daran
zu denken, dafB} in den Gebieten der Eisenspeicherung in Oligoden-
drogliazellen die degenerative Komponente des paralytischen Pro-
zesses eine besondere Ausprigung aufweist oder terminale Stoff-
wechselstérungen statthatten.

Eisen bei Lues cerebri.

Der Eisenbefund bei Lues cerebri bedarf einer gesonderten
Besprechung. Spatz hatte schon frith darauf hingewiesen, daB
ihm-eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden miisse, weil
es darauf ankommt, gerade diese, durch den gleichen Erreger ver-
ursachte Erkrankungsform von der Paralyse zu unterscheiden.
Er hat selbst iiber 5 Féalle berichtet. Vier dieser Fialle hat Ok-
sala (14) erneut untersucht (8. Nr.1266, 1102, 2021, 164). Er
bringt auberdem 11 neue Fille von Lues cerebri. Ostertag (15)
spricht kurz iiber eine unbestimmte Anzahl von Lues cerebri-

1) Aus dem J akobschen (13) Laboratorium liegen neuerdings Mit-
teilungen vor, die meine Befunde bestitigen.
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Gehirnen, deren Befund er nicht im einzelnen beschreibt. Ich hatte
Gelegenheit, von dem Oksalaschen Material Fall 833 nachzu-
untersuchen. Durch Herrn Dr. Spatz wurde mir ein neuer Fall
Sch. 8. Nr. 2233 zur Verfiigung gestellt. Diesen bringe ich nach-
Tolgend mit 3 Lues cerebri-Fiéllen des Neustidter Materials.

11. De. S. Nr. 107. Geb. 1882. Mit 17 Jahren geschlechtskrank, mehr-
fach behandelt. Keine Fieberkur. Viel getrunken. 16. V. 23 Schlaganfall,
Liahmung der Sprache und der r. Seite. Gedéchtnisschwiche, Verfol-
gungsideen. 21. I.—24. I. 24 Kieler Klinik. 25. II. 24 2. Aufnahme:
war unruhig. Pupillen ungleich, trdge Lichtreaktion, Sprache manchmal
anstofend. (rrobe Kraft O.- u. U-E. r. deutlich helabgesetzt Sensihilitit
an den U.E. herabgesetzt. WaR. im Blut -, im Liquor bei 0,25,
Zellen 42/3. Euphorische Stimmung, Intelligenzdefekt, zeitweise ver-
wirrt. Diagnose: Lues cerebri mit spastischer Parese rechts. 25. III. 24
nach Neustadt. Zunge nach 1. abweichend. Sehnenreflexe an den Beinen
lebhaft, 1. Spur>>r.! Leichte Spannung rechis der O.- und U.-E. Vom
20. I1. 25 ab schneller Krifteverfall. Exitus 4. IIT. 25.

Sektionsbefund: Hydrocephalus ext. und int. Leptomeningitis.
Sehr viele gelbliche Polster in sidmtlichen Gefiflen. Etwa hithnereigrofer
Erweichungsherd im linken Frontalhirn, der sich bis auf das Dach des
1. Seitenventrikels und his ins Mark der 1. Zentralwindung erstreckt.
Reichlich haselnuBgrofer Herd an der Vereinigungsstelle vom med. Teil
des r. Nucl. caud. und Putamen. Capsula int. an dieser Stelle ebenfalls
zerstort. Ferner erbsengrofler Herd im 1. Putamen.

Histologischer Befund: Weiche Hirnhdute verdickt, fibros,
z. T. hyalin degeneriert. Sehr ausgedehnte méBig starke lymphocytire
Infiliration. Sehr zahlreiche piale GefdBe mit starker Endarteriitis, ein-
zelne kleinere dadurch verschlossen. Intimawucherung oftmals hyalin
entartet. Hyaline Entartung des adventitiellen Gewebes und der Media
hiufig. Einzelne RindengefaBle und ofter solche der Stammganglien mit
hyaliner Entartung der Wand. Zellarchitektonik der Grofhirnrinde meist
gut erhalten, einzelne Lichtungen. Mehrfach kleine Versdungsherde in
der Rinde mit z. T. mesodermaler Organisation. Keine Plasmazellen in
den Rindengefifwinden, vereinzelt kleine lymphocytire Infiltrate der-
gselben. Zyste im Kopf des Nucl. caud., Erweichungsherde ebenda, frischer
und #dlterer Erweichungsherd im Putamen

Eisenbefund: Weiche Hirnhéiute iber den nicht erweichten Ab-
schnitten eisenfrei, iiber den Frweichungsherden nur selten ein paar
Granula enthaltend. In der Grofhirnrinde und im Ammonshorn in entspr.
Entfernung von Blutungsherden kein Eisen in GefaBwandzellen und
Hortegazellen. MiBig starkes granulires Eisen in Oligodendrogliazellen
hes. der mittleren Schichten. Im Glob. pall. viel gran. Eisen in GefalB-
wandzellen, bes. der groBeren Gefdlle. Es haben zahlreiche Hortegazellen
oft kriftig gespeichert, und es weisen sehr viele, in manchem Gesichts-
feld jede Oligodendrogliazelle starke Eisenspeicherung auf. Im Putamen
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sind dagegen die GefiBe fast cisenfrei. Das Eisen in Oligodendroglia-
zellen fritt gegeniiber den Hortegazellen stark zuriick.

12. Ni S. Nr.239. Geb. 1872. Kutscher. Potator. Frau hatte einen
Abort. Nach Alkoholabusus Anfang 1917 Verlust der Gehfihigkeit. Seit-
dem starrer Blick, Zwangslachen. 13. I. 27 Altonaer Krankenhaus. R.
Mundwinkel hingt, r. O.- und U.E.-Kraft herabgesetzt, Bewegungssto-
rung. Pupillen entrundet, ungleich groB, R.L.s. Léppisches Verhalten.
Diagnose: Aortitis luetica. Paralyse. 20.I. 27 nach Neustadt verlegt.
WaR. im Blut -+, im Liquor bei 0,2 44—, Zellen 12/3, -
Nenne . Hamoglobin im Liquor! Kolloidreaktion: abgeschwichte
Paralysekurven. Starker Intelligenz- und Gedichtnisdefekt, artikulator.
Sprachstorung. Keine Fieberkur. 26. I. nachts unruhig, Erbrechen, um
9 Uhr vorm. plétzlich Exitus. Diagnose: Paralyse.

Sektionsbefund: Kein Liquor. Weiche Hirnhdute miBig ge-
tribt und etwas verdickt. Cisterna cerebello-medullaris ist voll von ge-
ronnenem Blut. IV. Ventrikel mit geronnenem Blut prall gefullt. Die
Blutung stammt aus dem Marklager der 1. Kleinhirnhemisphire, in der
das Gewebe durch eine groB¢ frische Blutung erweicht ist. Jm hinteren
Pol der 1. Kleinhirnhemisphire auBerdem eine &ltere erbsengroBe Blu-
tung, die den Nuecl. dent. nicht beriithrt. Die erweiterten Seitenventrikel
enthalten blutigen Liquor. Im I. Putamen 4 kleine frische und &ltere
Herde, im r. Putamen und Claustrum haselnuBgroBe frische Blutung.
im hinteren Teil des 1. Putamens und der inneren Kapsel dltere linsen-
grofe Blutung. Schwanz des 1. Nucl. caud. und hintere Halfte des l.
lat. Thalamus optic. und des ganzen Pulvinar durch alte Blutung véllig
erweicht. Nur das Ependym noch erhalten, die Umgebung gelbgriin ver-
farbt. Im GroBhirn keine Erweichungen oder Herde. Rinde iiberall sehr
blaB. Die Gefife an der Basis bilden starre Réhren und besitzen starke
gelbliche Polster. :

Histologischer Befund: MiBig starke diffuse Leptomeningi-
tis, Lymphocyteninfiltrate der weichen Hirnh&ute. Sehr viele piale
Gefabe in starker Weise endarteriitisch erkrankt, oft hyaline Entartung
von Adventitia und Media, manchmal auch der verdickten Intima. Ge-
faBe der GroBhirnrinde z. T. gleichfalls endarteriitisch erkrankt, in den
Stammganglien dadurch mehrfach vlliger VerschluB. FEinzelne Blutun-
gen in der Pia, zahlreiche in den Stammganglien, auch subependymir. In
der Grofhirnrinde eine Narbe mit Pigment, kleine Erweichung, kleine
Blutungen und ganz vereinzelt (Zentralrinde) kleines Gumma.

Eisenbefund: Kein Kisen in der Pia. In der GroBhirnrinde kein
Eisen in GefaBwinden und Hortegazellen. Sehr selten 1—2 Granula in
einer Oligodendrogliazelle. Zahlreiche kleine und groBere Blutungsherde
mit je nach dem Alter typischem Eisenbefund. Ob in den Zentren des
extrapyramidalen Systems vermehrtes Hirneisen vorhanden ist, 1aBt sich
nicht entscheiden, da zahlreiche grolere &ltere und frische Blutungen
das Bild verw1schen

13. Be. S. Nr.203. Geb. 1884. Als Matrose Malaria. 1916 indolent.
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Bubo, nicht behandelt. 1916/17 im Kriege Ruhr. 1919 verheiratet, Frith-
geburt, Frau hat viel Wasser im Kiorper gehabt. Be. immer etwas ge-
dankenschwach, besonders seit August 1922, Sprache seitdem langsamer,
duberte GroBenideen. Aufnahme in XKieler Nervenklinik. 26. V. 23.
MiaBig dement. Pupillen r.>>1., verzogen, Lichtreaktion nicht sehr aus-
giebig, r.>>1. Leichter Nystagmus beim Blick nach oben. Sprache ver-
waschen, Silbenstolpern. O.-E. Koordination etwas gestort. Reflexe o. B.
Romberg o. Sensibilitit o. B. WaR. im Blut -+, Liquor positiv bei
0,25, Zellen 88/3, Noune -, Pandy +. Goldsolkurve: abgeschwichte
Paralysekurve. 23. VI.—10. VII. 23 Malariakur, 9 Anfille mit 40 bis
41 Grad Temp., delirierte stark. Am. 30. VIL. Liquor 59/3, WaR. — bei
0,5. 19. VIII. Keine GriBenideen. Remission. Nicht mehr so blsde, be-
schaftigt sich. Entlassen. — Nach der Entlassung einige Zeit gearbeitet,
,hat nicht recht konnen. Nahm anderen Sachen weg. Am 21. VIIL. 24
konnte er nicht gut schlucken und sprechen, hatte Schwindel, fiel um,
danach leicht erregt. 6. VIIL. 24 Wiederaufnahme in Kieler Nervenklinik.
Diagnose: Progr. Paralyse. Stumpf, schwachsinnig. Pupillen r.>1., 1.
Lidspalte enger als r. L.R. L. <r. WaR. Blut-{——|-, Liquor bei
0,25 -, Zellen 9/8, Nonne -, Pandy -, Goldsol: Paralysekurve. 2. Ma-
lariakur vom 19.—28. IX. 24 mit 4 Fieberanfillen. .3. XI. 24 WaR.
Blut 4-—+--+-}, Liquor-} bei 0,5, Goldsol: Paralysekurve. Nonne -,
Pandy 4, Zellen 14/3. — 20.X1. 24 nach Neustadt verlegf. Schwachsin-
nig, stumpf. 10. X. 25 WaR. Blut +-}-}--, Liquor bei 0,4 F—-F--.
Zellen 5/3. Nonne 0. Normomastix- und Paraffinreaktion: abgeschwichte
Paralysekurven. Vom 6.VII. 26 ab starker Verfall, unstillbare Durch-
falle, Benommenheit. Exitus am 4. VITI. 26.

Sektionsbericht: Starker Hydroceph. ext. Weiche Hirnhdute
stark getriibt und derb. Rechts in Fy und Fy talergrofle Stelle briunlich
und stark atrophisch. Die GroBhirnwindungen sehr schmal, die Sulei
breitklaffend. Links an der Basis des Kleinhirns taubeneigroBe Vertie-
fung, Pia an dieser Stelle sehr dick und abgehoben, Hirnsubstanz stark
atrophisch, leicht braunlich. GefiBe stark mit Blut gefillt, keine gelb-
lichen Hinlagerungen. Beiderseits ist vom Okzipitalhirn bis ins Gebiet
des Parietalhirns, r. bis zur Zentralwindung die Rinde erweicht, am
starksten scheint die Calcarinarinde befallen zu sein. Stammganglien und
Hirnstamm o. B.

Histologischer Befund: Verdickung der weichen Hirnhiute
und Infiltration mit Lymphocyten. Vereinzelt auch Plasmazellen in der
Pia. GefiBle der Basis o. B. An der Konvexitit sehr viele piale
GefiBe mit starker Xndarteriitis. Manche piale GefdaBe durch end-
arteriitische Wucherung verschlossen; vereinzelte Thromben in ihnen.
Manchmal hyaline Verinderungen von Adventitia, Media und ge-
wucherter Intima. Auch in der GroBhirnrinde manche GefdBe mit
endarteriit. Wucherung. Stellenweise in GeféaBwinden vereinzelte (oft
zahlreiche) Plasmazellen. Sehr zahlreiche kleine und grofie Verddun-
gen verschiedenen Alters in der GuroBhirnrinde, z. T. mift starker
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Wucherung endarteriitisch verinderter Kapillaren. In sehr ausgedehnten
Bezirken Ganglienzellen ischimisch (frisch) erkrankt. Finzelne Krwei-
chungen mit Blutungen (Eisenpigment). In einem frontalen Stiick ist
die Rinde auf lingere Strecken fast villig verddet, geschrumpit. Tr-
weichungsherd (vernarbt) auf einer Kuppe. Im Kleinhirn herdfsrmige
Verodungen und ischimische Erkrankung. Narbe in einem Pulvinar.
Verbdungsherde im Nucl. caud. Ischimische Ganglienzellerkrankung herd-
weise im Putamen. Keine Plasmazellinfiltrate im Putamen.

Eisenbefund: Die weichen Hirnhiute enthalten nur bei wenigen
ldnglichen Kernen ein paar Eisengranula. Oft sind sie streckenweise
schwach diffus blau gefarbt. Auch die einstrahlenden GefiBe sind oft
diffus blau, enthalten jedoch niemals granulires Eisen in GefiBwand-
zellen. Uber oberflichlichen Blutungen ist viel granulires Eisen in
der Pia, auch die einstrahlenden Gefdfle fithren weit bis in die tie-
feren Schichten hinein zahlreiche Zellen mit FEisengranulis, vereinzelt
Eisenpigmentkérnchenzellen. In der GroBhirnrinde befindet sich kein
Eisen in GefaBwandzellen und Hortegazellen, dagegen lebhafte Oligoden-
drogliaspeicherung, oft 10 und mehr Oligodendrogliazellen mit KEisen-
granulis im Gesichtsfeld. In sédmtlichen zahlreichen Verédungen der
GroBhirnrinde stets derselbe Befund: Kein Eisen in Gefilfiwinden und
Gliazellen. In den Blutungen und ihrer Umgebung der typische Eisen-
befund. Die GeféaBle der Substantia nigra sind sidmtliche diffus blau.
Sehr haufig Kornchenzellen mit Eisen, Eisenpigment, Eisen und Lipo-
fuscin bzw. Melanin. Hiufig auch granuldres Eisen geringerer Stirke
in Gefiflwandzellen. Fast sdmtliche Gliazellen der Subst. nigra haben
z.T. stark Eisen gespeichert, am wenigsten die Hortegazellen. Im Nucleus
ruber kein Eisen in GefdBwandzellen, in Hortegazellen nur 1—2 mal im
Gesichtsfeld. Dagegen ist Eisen fast in der Hilfte aller Oligodendroglia-
zellen, oft aunch in ihren Sickchen. VerhiltnismdBig hiufig haben Astro-
cyten leicht gespeichert.

14. Scho. 8. 2233 Miinchen.

Histologischer Befund: Endarteriitis (Heubner) sehr zahl-
reicher basaler und pialer Gefdfle. Verdickung und ausgedebnte Infiltra-
tion der weichen Hirnhgute mit tiberwiegend Lymphocyten und einzel-
nen Plasmazellen. Rindengefdfle nur vereinzelt in den oberen Schichten
(Hirnbasis, Gyr. hippecamp.) mit einzelnen Plasmazellen. GefiBwand-
zellen ofter gewuchert, manchmal einige Lymphocyten in den GefaB-
scheiden. Zahlreiche kleine Versdungen von Rindenabschnitten (frontal,
temporal, okzipital) z. T. mit Wucherung mesodermalen Gewebes. Er-
weichungsherd, der eine ganze Windung umfaBt, im okzipitalen Stiick;
mesodermales Gewebe in seiner Umgebung und um seine teilweise erhal-
tenen GefiaBe in starker Wucherung (Kornchenzellbildung). In allen
Rindengebieten kleine Lichtungen, durch Einzelausfille von Ganglien-
zellen bedingt.

Eisenbefund: In den weichen Hirnhiuten kein Eisen. Gefi-
wandzellen und Hortegazellen des GroBhirns véllig eisenfrei, dagegen
etwa in jedem Gesichtsfeld 1—3 Oligodendrogliazellen mit einigen weni-
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gen Granula. Uber einer ausgedehnten Blutung hat die Pia stark Eisen
gespeichert, das Eisen in der Blutung liegt meistens in Gitterzellen.

Mit den hier gegebenen lisgen nun 20 ausreichend genaue
Schilderungen des Kisenbefundes bei Lues cerebri vor.
Das diirfte genug Material sein, um mit einiger Sicherheit Regeln
ither die praktisch wichtigen Vorkommnisse festzustellen. Es hat
sich zundchst gezeigt, daB kein dem Paralyseeisen vergleich-
barer Befund bel Liues cerebri anzutreffen ist. Wo bei disser Kr-
krankungsform keine Komplikation (Erweichung, Blutung, Gumma)
vorhanden ist, findet sich kein Eisen in der Pia, in den Wan-
dungen pialer oder cersbraler GefdBe, nichts in Hortegazellen. —
Eisen ist in vier verschiedenen Formen angetroffen worden. Hrstens
ale vermehrtes Gehirneisen. Oksala hat in einzelnen
seiner Falle (Fall 1 Subst. nigra und Pallidum, Fall 5 Pallidum,
Fall 6 Striatum, Fall 7 Nuel. dentat. cereh.) granulires Eisen in
Gliazellen (nicht intraadventitiell) in Zentren des extrapyramida-
len Systems beobachtet, das sicher hierher zu rechnen ist. In dem
nachuntersuchten Falle von Oksala (833 Fall 5) habe ich in der
GroBhirnrinde und in den vier oben geschilderten in der Grob-
hirnrinde und in allen Gebieten des extrapyramidalen Systems
ausgesprochene Speicherung granuliren Eisens in Oligodendrogiia-
zellen gefunden, wie sie fiir das vermehrte Gehirneisen kennzeich-
nend ist. Eine wichtige Rolle spielt bei Lues cerebri zweitens das
Blutzerfallseisen. Dieses entstammt den Blutungen, die feils
firr sich, teils als Teilerscheinungen von Erweichungen gefunden
werden und die Folge der spezifischen Gefialiverdnderungen sind.
Sie konnen in dem gewucherten pialen Gewebe und in dem {ehirn-
gewebe liegen. In den Herden trifft man eine lockere oder dichte
Ansammlung mesodermaler Eisenpigmentgitterzellen; Gefille der
Herde und ihrer Randgebiete kénmen von gliésen Kisenpigment-
gitterzellen umlagert sein und intraadventitiell kérniges Kisen
auch in abgerundeten Zellen fithren. So findet man (s. obigen
TFall 3) bei einem oberflichlich in der Rinde liegenden Blutungs-
herde die in der Nihe einstrahlenden Rindengefifle mit starken
Eisenablagerungen in den Wandzellen. Um solche Blutungen kon-
nen die glissen Zellen der cerebralen Randgebiete und diz Fibro-
blasten der angrenzenden Pia in verschiedenem Grade Eisen ge-
speichert haben. In dem vorliegenden Zusammenhang hbesonders
zu beachten ist ein Befund, den man erheben kann, wepn eine
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altere Blutung am Ort des ersten KErgusses schon resorbiert ist.
Man findet dann entfernt davon einzelne Gefdlle mit intraadventi-
tiellen Eisenansammlungen, die in sonst unverindertem Gewebe
liegen. Diese Angaben ither das Blutzerfallseisen mégen hier ge-
nigen. Metz hat weitere Ausfiihrungen dariitber gemacht. Fine
dritte Form des FEisenvorkommens bei Lues cerebri haben
Spatz (8) (Fall 6) und Oksala (Fall 15) von demselben Befund
beschrieben. Um ein haselnuBgrofies Gumma der Basis des Mittel-
hirng wurde reichlich eisenhaltiges Pigment angetroffen, es lag
vorwiegend in den gewucherten weichen Hirnhiduten der Basis und
zu sehr geringem Teil in den Winden der dort einstrahlenden
GefiBe. Nach Oksala war es auf Blutungen zuriickzufiihren,
die der gummose ProzeB durch Zerstsrung der ortlichen GefalBe
herbeigefiihrt hatte. Es handelte sich also auch dabel um Blut-
zerfallseigsen. Vielleicht liegt solches auch der vierten Erschei-
nungsweise des Eisens bel Lues cerebri zugrunde. Ostertag hat
bei luetischen Meningitiden in der Pia, besonders aber um die
infiltrierten pialen GefiBe perivaskulire Himosiderinansammlun-
gen oft erheblichen Grades geschen. Dabei zeigten den gleichen
Gehalt in Adventitialzellen gespeicherten Himosidering die von
der Pia in die Hirnrinde einstrahlenden GefiBe. Die Gefifie der
tiefen Rinde und des Markes waren von derartigen Erscheinungen
freil). Es ist sehr bedauerlich, dal Ostertag Niheres nicht
angibt, insbesondere micht, ob der Befund an der Basis oder iiber
der GroBhirnrinde erhoben wurde. Spatz gibt an (Fall 5), daB
an verschiedenen Stellen der Basis in den Meningen eine nicht
unerhebliche Ablagerung eisenhaltigen Pigments festzustellen war.
Ferner fand sich hier auch in der Nachbarschaft der schweren pia-
len Verinderungen hier und da einmal ganz wenig eisenhaltiges
Pigment in den Scheiden der einstrahlenden GefiBe der nervésen
Substanz, und zwar im Gebiet der oberen Rindenschichten, sowie
einmal auch in einer subependymiren GefaBinfiltration.

Ich habe diese Befunde eingehender geschildert, weil sie von
grobter Bedeutung in diagnostischer Hinsicht sind, in dem ent-

1) Wenn ich die Vermutung AuBere, es konnte sich auch hier wm Blut-
zerfallseisen handeln, so werde ich dazu bestimmt durch den Befund in
obigem TFalle (s. 8. 29), der bei oberflichlich in der Rinde sitzenden Blu-
tungen Eisenansammlungen in den in die tieferen Schichten einstrahlen-
den GefdBlen hatte.
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sprechenden Abschnitt (s. S, 36) wird darauf zurickzukom-
men sein.

Eisen bei der Kombination von Lues cerebri und
Paralyse.

Spatz (sein Fall 8, S. Nr. 2072) und Oksala (Fall 16,
S. Nr. 1207) haben bei dem Zusammentreffen der beiden hier in
Frage stehenden Prozesse einen eindeutigen Fisenbefund erhoben,
ausschlieBlich den fiir Paralyse kennzeichnenden, also Eisen in
GefiBwandzellen und in Hortegazellen. Unfer dem hiesigen Mate-
rial fand ich zwel einschligige Fille.

15. Ru. 8. Nr. 154. Geh, 1880.

1902 (19047?) luetische Infektion, gleich wund spéter wiederholt
griindlich behandelt. Verheiratet, 1 Kind, ¢ Abort. Seit 1912 tabigche
Erscheinungen, 1916 auBerdem paralytische. 2. X. 1916 Kieler Klinik:
Pupillen entrundet, 1.>>r., lichtstarr. Knie- und Achillessehnenreflexe .
Romberg +-. Ataxzie der O.- und U.-E. WaR. Blut? 4. Rechte Nasolabial-
falte etwas verstrichen. Zunge etwas nach rechts. Sprache verwaschen.
Stumpf, euphorisch, manchmal reizbar.

Diagnose: Taboparalyse. 8. 1IL. 17 entlassen. 2. Aufnahme am 20. IL.
1918, Seit Dezember 1917 Anfille, Zuckungen am ganzen Korper, be-
wufBitlos. WaR. im Liquor bei 0,25, Zellen 12/3. Nonne . WaR.
Blut +-F-+. 11. VIL. 18 entlassen. 3. Aufnahme 20, VIIL. 18. Hatte
Anfille gehabt. Artikulator. Sprachstorung. Verblodet. Einzelne para-
lytische Anfille. 27.IV. 22 nach Neustadt, 1924 wiederholt Anfille. 1925
viele Anfalle. 1. VIL. 25 WaR. Bluto, Liguor g, Zellen 7/3, Nonne leicht
opal. Kolloidkurven; Paraffin ¢, Normomastix mittlere Zacke. Einzelne
Anfalle, allmahlicher Verfall. Exitus am 11, XI. 25.

Sektionsbefund: Starker Hydrocephalus ext. u. int. Weiche
Hirnhiute besonders iiber der Konvexitit getriibt, iiber den Hirnschen-
keln und der Cysterna cerebello-medullaris stark verdickt. Im GroBhirn
an der Grenze vom r. Frontal- und Zentralhirn haselnuBgroBer Erwei-
chungsherd, der bis ins Mark reicht. Im r. Parietalhirn taubeneigrofer
Erweichungsherd. Stammganglien und Hirnstamm o. B. Linkes Klein-
hirn stark atrophisch. Basale GefaBe o. B.

Histologischer Befund: Uber der GroBhirnrinde geringe Ver-
dickung der weichen Hirnhdute. Ansammlung von Iiymphocyten darin,
manchmal &rtlich gesteigert, meist aher recht gering. Geringe hyaline
Entartung der Adventitia und Media sehr vieler pialer GefaBe, beson-
ders auch der mittleren und kleinen Arterien, auch der Venen. Manche
piale GefiBe mit schwacher, einzelne mit starker Endarteriitis (Heub-
ner), Die GefaBle der GroBhirnrinde, zumal auch die Kapillaren und
Prikapillaren fithren in den Wandungen iiberall einzelne Plasmazellen,
nirgends sind stirkere Infiltrate, tiberall einzelne Mastzellen. GroShirn-
rindenarchitektur im ganzen nirgends gestort, manchmal nur kleine Lich-
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tungen, Vielfach frische Aufhellungen, meist in kleinen Herdchen, in der
zentralen Rinde einmal in breiterem Gebiet (durch” alle Schichten). Auf
lange Strecken frische ischdmische FErkrankung der Ganglienzellen aller
Schichten. Uberall kraftige Hypertrophie und auch Vermehrung der
Astrocyten. Hortegazellen etwas hypertrophiert, nicht merkbar ver-
mehrt. Atrophie des 1. Kleinhirns. Die Purkinjezellen sind zerstort, die
kleinen Gtanglienzellen erhalten, die Bergmannschen Zellen vermehrt, die
Kornerschicht stark gelichtet. Die pialen GefiBe sind meist hyalin ver-
andert. .

In einer unteren Olive sind zahlreiche Ganglienzellen atrophisch.
Kleiner Verddungshérd im Putamen, ganz vereinzelt Plasmazellen in den
Wandungen seiner Gefille,

Eisenbefund: In den weichen Hirnhiuten nur ganz selten ein
paar Eisenkornchen bei einem runden oder ovalen Kern. PiagefiBwénde
stets eisenfrei. In der GroBhirnrinde kein REisen in GefiBwandzellen. In
Hortegazellen nur selten Eisengranula, dann aber meist kriftige Spei-
cherung. Sie werden nur hiufiger in den oberen, weniger in den mitt-
leren Schichten gefunden. Im Frontal-, Zentral-, Parietal- und Temporal-
Lirn kriftige Oligodendrogliaeisenspeicherung, die in den oberen Schich-
ten nur sehr gering ist, in der 5. und 6. Schicht aber einen erheblichen
Grad erreicht (oft 5—10 Zellen im Gesichtsfeld mit 2—38—5 Granula),
in Gebieten, in denen die Hortegazellen kein Eisen heherbergen. Im Pu-
tamen befindet sich maBig starkes Fisen in Gefifwandzellen, bisweilen
Kisenpigmentkdrnchenzellen. Die Hortegazellen haben hiufig stark ge-
speichert, ebenfalls etwa /5 simtlicher Oligodendrogliazellen. Der Glob. pall.
hat nur wenig Eisen in GefdBwand- und Hortegazellen, dagegen ent-
halten etwa 2/; simtl. Oligodendrogliazellen feine Eisengranula. Der
Nuel. ruber ist eisenfrei. In der Subst. nigra ist Eisen in zahlreichen
Getafwand- und Hortegazellen, hdufiger in Oligodendrogliazellen. Die
Bisenspeicherung im Nucl. dent. ist sehr schwach in GefiBwand- und
Hortegazellen, nur selten befinden sich einige sehr feine Granula in
Oligodendrogliazellen.

16. Hi., S. Nr. 194. Geb. 1870. Beim Militdr Go., mit 35 J. Nieren-
entziindung, spiter Bleivergiftung. Fran gesund, chenfalls die sieben
Kinder. Fiel der Fran auf durch sein psychisches Verhalten; war schwer
zu behandeln, oft sehr erregt, versagte im Geschift. Schunelle Ver-
schlimmerung, blihende GroBenideen. Seit April 1926 im Altonaer
Krankenhaus wegen Blutungen aus der Blase oder den Nieren unklarer
Atiologie. Korperlicher Befund: Pupillen mittelweit, rund, r.=1
L.R.~, G.R.H-, Sprache nicht artikulatorisch gestort. Patellarrefl. -,
r.==L, Achillessehnenrefl. -, r.=1., Babinski e. Serologischer Befund:
WaR. Blut |-, Liquor 125/3 Zellen, Phase I 4, Weichbrot -,
Hémolysin 6, WaR. akt. 0,26, 0,4}, -}, inakt, 0,20, 0,40,
L+~ Sachs-Georgi 0,25-}-, 0,5-—. Kolloidreaktionen: Paralyse-
kurven. Am 30. VL. 26 unvermutet Exitus letalis. Todesursache: Sekun-
dére Animie (Blasenblutung).

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 108. 3
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Sektionsbefund: Starker Hydrocephalus ext. Pia nicht getriibt,
doch efwas derb ftiber dem Frontalhirn. Die GroBhirnwindungen sind
vorgewslbt, die Sulei etwas breit. Das Gehirn ist sehr blaB, in den Qe-
fiBen wenig Sanguis. Sehr viele dicke gelbliche Polster in den basalen
Arterien, besonders in der A. basilaris und den beiden Aa. cerebri med.
Hirnsubstanz ‘0. B. Schnittfliche feucht, sehr blaB. Rinde und Mazk gut
gegeneinander abgesetzf. Verschmilerung der Rinde nicht nachweisbar.
Seitenventrikel nur ‘sehr wenig erweitert. Keine Xpendymitis gran.
Keine Herde und Erweichungen. Stammganglien, Hirnstamm und Klein-
hirn 0. B. :

Histologischer Befund: Leptomeningitis, Infiltrate von Lym-
phocyten und Plasmazellen, ausgedehnte hyaline Entartung des Binde-
géwebes. Viele basale und piale GefdBé mit Heubmnerscher Endarteriitis,
Wucherungen der Intima z. T. hyalin degeneriert, manchmal auch Media
und Adventitia. Einzelne GroBhirnrindengefiBe mit Endothelwucheriung
(Nigsl-Alzh.). Frischer Erweichungsherd im subkortikalen Mark der prii-
zentralen Rinde, mesoderm. organisierter Herd in der molekularen Zone
des Ammonshorns. Keine Schichtstérung in der GroBhirnrinde, iiberall
dort starke Hypertrophie und Vermehrung der Astrocyten; sie fiihren
meist Pigment. Hypertrophie ‘(nicht Vermehrung) der Hortegazellen.
Wandungen der GefiBle der Rinde, besonders auch des subkortikalen
Marks in den Windungskuppen fithren viel Pigment; stellenweise auch
die Pia. Die Rindengefifle haben keine Infiltratzellen in den Schnitten
des einen frontalen und des zentralen Stiickes und im Thalamus opt.
Schwachs plasmazelluldre Infiltration besteht in den GefdBen eines ande-
ren frontalen und im okzipitalen Stiicke, kriftig ist sie im temporalen
‘Stiick, Inselrinde und Ammonshorn. In den Ganglien am DBoden des
3. Ventrikels sind dicke Plasmazellinfiltratmintel um GefdBe. Stellen-
weise sind dort Plasmazellen iber den GefdBbereich hinausgedrungen,
stellenweise im Gewebe ringsum zerstreut. ) )

Eisenbefund: Kein Eisen in den weichen Hirnhiuten. Im Fron-
tal-, Zentral- und Okzipitalhirn und im Ammonshorn kein Eisen in Ge-
tifwandzellen. Nur sehr sélten findet. man ein paar Kisengranula in den
Fortsitzen der Hortegazellen, ofter dagegen, streckenweise  recht zahl-
reich haben Oligodendrogliazellen Eisen gespeichert. Im Nuecl. dent. ist
kein Eisen in GéfiBwandzellen und Hortegazellen. Es besteht nur in
‘Oligodéndrogliazellen Eisenspéicherung, feine Granula, 5—10 und mehr
‘in einer Zelle, oft 5 und mehr Zellen in einem Gesichtsfeld. Im Putamen
wenig Fisen in (éfiBwinden, dagegen sehr viel in den langen Fort-
sitzen der Hortegazellen. Auch die Oligodendrogliazellen haben kriftig
aber seltener als die Hortegazellen gespeichert. Im Globus pallidus be-
steht starke Oligodendrogliaeisenspeicherung. In Hortegazellen nur sehr
selten Eisen, in GefiBwinden kein granuldres Eisen. Die Gefifle der
Substantia: nigra haben kein .Eisen in ihren Wandzellen. Sehr, starkes
Eisen in fast der Hilfte simtlicher Oligodendrogliazellen, sehr selten
etwas in IHortegazellen und Astrocyten. Derselbe Befund im Nuecl.
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ruber. Die GefdaBinfiltrate am Boden des 3. Ventrikels sind nicht eisen-
haltig. -

In dem ersten dieser Fille ist Paralyseeisen (in G‘refaﬁwand-
zellen und Hortegazellen) im Putamen, (lob. pallidus und Subst.
nigra vorhanden. In der GroBhirnrinde ist kein typisches Para-
lyseeisen nachweishar, insofern als nirgends die in erster Linie
kennzeichnenden Fisenansammlungen in GefiBwandzellen zu fin-
den sind. Es ist zwar bekannt, dafl diese meist nur die stirkeren
Infiltrate begleiten, solche werden hier vollig vermiBt. Die plasma-
zellulidre Infiltration der Gefafe der GroBhirnrinde 1aBt dabei
an die teilweise paralytische Natur des Prozesses keinen Zweifel.
Sehr interessant ist es, daB in der GroBhirnrinde eine schwache
Eisenspeicherung 'in Hortegazellen besteht; ‘das zweite weniger
auffallige Merkmal des Paralyseeisens ‘ist also allein vorhanden.
Fin dhnlicher Befund ist von Metz (S. 441) aas dem Striatom
beschrieben. — In den tieferen Schichten mehrerer GroBhirnrin-
dengebiete ist vermehrtes Gehirneisen vorhanden, oft recht kraftige
feingranulire Eisenspeicherung in zahlreichen Oligodendrogliazel-
len, dasselbe findet sich in Putamen, Glob. palhdus und Subst.
nigra. .
Im zweiten Falle ist Paralysecisen ausgesprochener Art nur
im Striatum nachweisbar gewesen, ganz schwache Eisenspeiche-
rung in Hortegazellen stellenweise in der GroBhirnrinde. Die Er-
scheinungen des vermehrten Gehirneisens (vorwiegende Eisenspei-
cherung in Oligodendrogliazellen) ist dagegen sehr kriftig in der
Subst. nigra, Globus pallidus, Nuel. ruber und streckenweiss i
der GroBhirnrinde.

Diese Erhebungen entsprechen insefern nicht den von Spatz
und Oksala gemachten, als in ihren Fillen das Paralyseeisen in
typischer Form, kraftig und weitverbreitet vorhanden gewesen: ist.
Das hingt gewifl mit der Stirke des paralytischen Prozesses zu-
sammen, wihrend sie starke Infiltrate z. B. der GroBhirnrinden-
gefdle vor sich hatten, fehlten solche in meinen Fillen, es war
hier ein Belag kleinerer GefiBe mit einzelnen Plasmazellen und
dies z. T. nur in einzelnen Gebieten vorhanden. ;

Vermehrtes Gehirneisen ist in meinen beiden Fillen in ausge-
dehnten Gebieten vorhanden. Ich konnte auch in dem Falle von
Oksala, den ich nachuntersuchte, in der GroBhirnrinde neben
Paralyseeisen ziemlich kriftige feinksrnige Eisenspeicherung in

3*
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Oligodendrogliazellen auffinden, die dem Voruntersucher entgangen
war. Sofern darauf geachtet worden ist, ist demnach bei allen
TFallen von Lues cerebri (und den mit Paralyse kombinierten) ver-
mehrtes Gehirneisen gefunden worden.

Diagnostische Verwertung der Eisenbefunde.

Unsere Untersuchungen an sehr zahlreichen Fillen verschie-
denster Art bestitigen die Feststellungen fritherer Autoren, daf
unter pathologischen Verhiltnissen Fisen im Gehirn in drei ver-
schiedenen Formen auftritt als vermehrtes Gehirneisen, als Para-
lyseeisen und als Blutzerfallseisen. Wie die Abbildungen (2u.4)
und Beschreibungen (S.12 u.13) zeigen, weichen diese drei Eisenvor-
kommen derart voneinander ab, dafl ihre Unterscheidung in keiner
Weise schwierig ist. Damit scheinen in ihnen Mittel gegeben, ver-
schiedene Prozesse voneinander abzugrenzen. Wie steht es also
mit threm Wert fir die Diagnose?

Es eriibrigt sich darauf hinzuweisen, welche Bedeutung dem
Blutzerfallseisen in dieser Richtung zukommt. Man findet es in
meist einzeln liegenden kleineren und groferen Herden, die da-
durch gekennzeichnet sind, dafl zentral eine Ansammlung von
Eisen statthat, von der aus mach der Umgebung der Eisengehalt
des Gewebes schnell abnimmt.

Sehr wenig anzufangen in diagnostischer Hingicht ist mit
dem vermehrten Gehirneisen. Es kommt, wie geschildert wurde,
bei den verschiedensten Krankheiten vor und zeigt bel keiner eine
typische Lokalisation oder Ausbildung. Sein Nachweis kann also
nicht dazu verwandt werden, bestimmte Prozesse zu erfassen oder
gegeneinander abzugrenzen.

Anders das Paralyseeisen. Durch viele Untersucher ist an
sehr zahlreichen Fillen festgestellt, daB es in typischer Auspri-
gung regelmiBig bei progr. Paralyse vorkommt. Meine Befunde
bestitigen, wie oben erwdhnt ist, dieses Frgebnis. Die bis jetzt
bekannten Ausnahmen betreffen einmal den Umstand, dal iiber
vereinzelte Fille progressiver Paralyse berichtet worden ist, in
denen Eisen fehlte oder in sehr geringer Stirke vorhanden war.
Spatz sah derart eine, Stiefler 3 stationire Paralysen. Der-
artige Fille sind aber offenbar ganz auBerordentlich selten.
Tmmerhin ergibt sich daraus, daf der negative Befund nicht mit
voller Sicherheit die Paralyse ausschlief3t.



Eisenbefunde im Gehirn und ihre diagnostische Verwertung. 37

Wie steht es nun mit dem positiven Befund. In derselben
Form wie bei Paralyse findet sich das GefiBeisen auch bei der
Schlafkrankheit!). Dieser ProzeB kommt aber praktisch fiir unse-
ren Erfahrungsbereich nicht in Betracht. Fiir uns ist diese Art
der Eisenspeicherung (in GefiBwandzellen und in besonderen Pa-
renchym-(den Hortega-)zellen und die Form ihrer Verbreitung
im Gehirn ein unbedingt sicheres Merkmal der Paralyse.

Diese sehr wichtige Tatsache hat bald nach ihrer Feststellung
dazu gefithrt, den Eisenbefund fiir die Diagnose der Paralyse zu
verwerten, zunédchst am toten Material. Lubarsch hat das
Schnittpriparat in diesem Sinne empfohlen. An méglichst gro-
Ben und zahlreichen Gefrierschnitten von formolgehirteten Stiicken
146t sich wenige Tage nach der Sektion die Turnbullblaumethode:
mit Karminfirbung anstellen. So werden FEigenbilder erzielt, die
leicht entscheiden lassen, ob sie durch den paralytischen ProzeB
verursacht sind.

Will man schneller und leichter zum Ziele kommen, benutzt
man die von Spatz angegebene ,,Schnelldiagnose der Paralyse
am Secktionstisch“. Spatz (16w.17) hat empfohlen, sofort mnach
der Sektion frische, unfixierte Hirnstiicke in Schwefelammonium-
lgsung zu legen. Die Stiicke kénnen vorher in physiologischer
Kochsalzlgsung oder destilliertem Wasser abgespiilt werden. In
der konzentrierten Schwefelammoniumlosung bleiben sie eine Vier-
telstunde bis 12 Stunden, im allgemeinen diirfte eine Stunde aus-
reichend sein. Die GroBhirnrinde firbt sich stets nmamentlich in
den unteren Schichten deutlich diffus graugrin. In der paralyti-
schen GroBhirnrinde sieht man auBerdem meist schon mit blofem
Auge, deutlicher mit einer Lupe, feine und feinste schwarze
Streifchen und Piinktchen, die das durch das Schwefelammonium
schwarzgefirbte Gefileisen sind. Von einem solchen schwarzen
Streifchen, das mit Glashikchen oder Objekttrigern herausge-
nommen wird, wird ein Quetschpriparat hergestellt. Statt des
Quetschpriparats kann auch ein Ausstrichpriparat angefertigt
werden. In diesem Falle legb man wie bei der Originalmethode

1) Bisher war bekannt, daB das GefaBeisen dabei gleichartig wie bei
Paralyse ist. Aus dem Institut {iir Tropenkrankheiten Hamburg stellte mir
Herr Prof.- Dr. Rocha da Lima in dankenswerter Weise Material zur
Verfiigung, an dem mir der Nachweis gelang, daB bei Schlafkrankheit auch
die Hortegazellen in dhnlicher Weise wie bei Paralyse speichern.
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Gehirnstiicke in Schwefelammoniumldsung. Von einem Stiickchen
Rinde mit einem schwarzen Streifchen wird mittels zweier Objekt-
triger. ein Ausstrichpriparat hergestellt. Man 14Bt es an der
Luft trocknen und bringt es dann 15 Minuten in eine Lidsung von
20 proz. -Ferrizyankali und 1proz. Salzsiure zu gleichen Teilen,
spilt kriaftig in destilliertem Wasser ab und firbt in Alaun-
karmin nach. Abspiilen in Aqua dest., Entwissern und Ein-
betten in Canadabalsam. |

Der Geitbte wird schon bei Anwendung der Spatzschen
Schnelldiagnose am: Sektionstisch bei klinisch und serologisch
zweifelhaften Tillen zur sicheren Diagnose kommen. Die oft
zahlreichen kleinen Blutungsherde bei Lues cerebri werden keinen
Anlal} zur Fehldiagnose geben kénnen, davor schiitzt der Gesamt-
eindruck bei den groBen Schnitten, wie sie nach Spatzscher
Vorschrift anzufertigen sind. Auf Grund meiner Untersuchungen
mochte ich die unbedingte Notwendigkeit betonen, zahlreiche und
groBe Schnitte zu untersuchen, um sich vor Fehldiagnosen zu
schiitzen. 'Wiederholt fand ich ganze Rindengebiste von Para-
lytikergehirnen eisenfrei, wihrend andere oft starkes GefiBeisen
fithrten. Das Ammonshorn ist,” wie auch von anderer Seite er-
wihnt wurde, fiir die Beurteilung zweckmifBiger nicht heranzu-
zichen wegen des Vorkommens von Pseudokalk, der bei Anstel-
lung der FEisenreaktion schwarze bzw. blaue Farbe annimmt.
Auch die Stammganglien sollten nach meinen Beohachtungen fiir
die.makroskopische Eisenreaktion ausscheiden, obgleich sie ja fast
regelmiBig vom paralytischen Prozel mehr oder weniger stark
betroffen sind; das haufige Vorkommen von Pseudokalk und die
oft sehr kleinen Erweichungsherdchen bei Arteriosklerosen mah-
nen zur Vorsicht. ‘

Bedenken, nur gegen den Wert dieser Technik, hat Oster-
tag gedubert. Er hat gemeint, daB sie in manchen Fillen von
Lues cerebri zu Tiuschungen Anlaf geben kdnne. Seine Einwen-
dungen. miissen aber als widerlegt gelten, nachdem Spatz und
Oksala eingehende Eisenbefunde von luetischen Gehirnerkran-
kungen beschrieben haben. Ihren Feststellungen schliefen sich
‘ﬁeihe oben gégebénen an. Danach kommt ein dem Paralyseeisen
veigleichbarer Eisenbefund bei Lues cerebri nicht vor. Oster-
tag hat gesehen, daB dabei Fisen in den Meningen vorkommen
kann, und daB von solchen Herden in das Gehirn einstrahlende
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Gefile in ihrem oberen Abschnitt Fisen fiithren kénnen. Spatz
hat diesen Befund an einem seiner Fille in dhnlicher Weise de-
troffen. Er weist aber mit Recht darauf hin, daf} die genaue Be-
achtung seiner technischen Vorschriften fiir die Schnelldiagnose
ein Fehlurteil durch solchen Befund unbedingt vermeiden 1451t.

- Es geht freilich Stiefler zu weit, wenn er schrelbt dab
»die Spatzsche Methode unter gewissen Umstanden dem prak-
tischen Arzt auf dem Lande wertvolle Dienste lelsten, dal} sie in
der gerichtsirztlichen und Unfallpraxis Verwendung finden kann®.
Zur “sicheren Beurteilung des Eisenbefundes gehort doch Kennt-
nis mancher Komplikationen (eisengieriger Pseudokalk bes. in
Ammonshorn und Stammganglien w.a.), die nur den nicht irre-
fihren werden, der einige Ubung in der Beurteilung besitzt.

Einen neuen Weg zur Verwertung der Eisenbefunde hat
Pcter (18) gezeigt, indem er sie am Lebenden nachprifte. Er
fordert Alkoholfixierung und Celloiditeinbettung des durch Hirn-
punktion gewonnenen Materials. Am entcelloidinierten Sehnitt wird
dann "mit Schwefelammonium die. Eisenreaktion ‘und anschlie-
Bend die Turnbullblaureaktion angestellt. Kernfirbung wie iib-
lich mit Alaunkarmin. Die so gewonnenen Bilder (es handelt
sick. um zwel klinisch sichere Paralysen) unterschieden sich in
nichts von den auf diegelbe Art behandelten Schniften vom Sek-
tionsmaterial. Nicht an allen, aber doch an sehr vielen Gefiflen
zeigten sich tiefblau gefiarbte schellige Massen in lokaler An-
sammlung an den der Blutbahn anliegenden Elementen. Peter
macht darauf aufmerksam, daB die Priparate von einem blauen
Turnbullblausaum umrandet sein konnen, der bedingt ist durch
die unvernickelte metallische innere Nadelwand:; der Randsaum
ist jedoch grob (diffus blau) gefirbt, daB er zu Verwechshmgen
keinen AnlaB geben kann.

Die Untersuchungen Peters beweisen die auBerordentliche
Wichtigkeit der Hirnpunktion, wenn differential-diagnostische
Schwierigkeiten zwischen einer Lues cerebri und einer Paralyse
bestehen. In diesem Fall wird man am zweckmiBigsten das
Frontalhirn punktieren, weil die Erfahrung lehrt, daB es fast
stets und oft besonders stark vom paralytischen ProzeB ergriffen
ist. Natiirlich kommt das erhaltene Stiickehen nicht fir die
Spatzsche. Schnelldiagnose in Frage. Ich méchte duch hier be-
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tonen, dal ein negativer Ausfall keineswegs eine Paralyse aus-
schlieBt, stehen doch nur sehr kleine Schnitte zur Untersuchung
zur Verfiigung. In der Regel wird es sich um beginnende Para-
lysen handeln. Wie wir oben gesehen haben, ist der Eisenbefund
oft schon bei Paralysen, die als solche iiberhaupt noch nicht er-
kannt sind, recht stark. Xs besteht also immerhin eine groBe
Wahrscheinlichkeit, daB bei einem Paralytiker durch Hirnpunk-
tion einige GefiBe mit Eisen in den GefiBwandzellen gefunden
werden. Der positive Ausfall der Eisenreaktion ist bel
differential-diagnostischen Schwierigkeiten zwischen eines Lues
cerebri und einer Paralyse unbedingt ausschlaggebend zugun-
sten der letzten.
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