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Allgemeine Pathologie und pathologische 
Anatomie der Syphilis des N ervensystems. 

Von 

FRANZ JAHNEIJ-Mlinchen. 

Mit 54 Abbildungen. 

A. Allgemeine Pathologie. 
I. Einleitung. 

Die allgemeine Pathologie der Syphilis des Nervensystems mit ihren mannig­
faehen Beziehungen zur Pathologic der Syphilis anderer Organe, zur experi­
mentellen Luesforsehung und zur Klinik der syphilitischen Erkrankungen 
des Nervensystems umspannt ein riesiges Material von Beobachtungen und 
Betraehtungen, niedergelegt in einer uniibersehbaren Literatur. Der Versuch 
einer auch nur einigermaBen erschopfenden Berichterstattung wiirde ein Viel­
faches des mir zur Verfiigung gestellten Raumes beanspruchen und meinem 
Beitrag eine auf keine Weise zu reehtfertigende Breite verleihen - abgesehen 
davon, daB ein i>olches Ziel angesichts der Fiille des zu verarbeitenden Stoffes 
ohnehin unerreichbar ware. In einem harten Kampfe mit dem kaum zu 
bewaltigenden Baumaterial dieser Darstellung habe ich mich zu dem Prinzip 
durchgelungen, nur eine Ubersicht iiber die mir wichtig erscheinenden Tat­
sachen und Probleme zu geben, wobei ich mich dem Zweck dieses Handbuches 
entspreGhend bemiiht habe, durch stete, wenn auch notgedrungen nicht immer 
volIstandige Hinweise (allein die wahllose Aufzahlung des Schrifttums iiber 
unseren Gegenstand wiirde alIe mIT zur Verfiigung stehenden Druckbogen ab­
sorbieren, ja sogar iiberschreiten) dem Leser den Weg zur betreffenden Literatur 
zu bahnen. Eine gewisse Einseitigkeit der DarstelIung lieB sich dabei nicht 
vermeiden, ja ich habe sogar geflissentlich den neueren parasitologischen und 
biologischen, handbuchmafHg bisher noch nicht zusammengefaBten Erkennt­
nissen ii ber die Pathogenese der Neurosyphilis eine V orzugsstellung einge­
raumt, gegeniiber denjenigen Tatsachen und FragesteHungen, welche bereits 
in friiheren Bearbeitungen dieses Themas ausreichend erortert worden sind 
und dort nachgelesen werden konnen. So hoffe ieh, daB die vielen unvermeid­
lichen Liieken dieses meines Kapitels, welche ieh selbst auf das sehmerzliehste 
empfinde, durch andere Vorziige wenigstens teilweise aufgewogen werden, 
vor aHem glaube ich, den Bediirfnissen wissenschaftlicher Forschung cher 
gedient zu haben, wenn ieh an vielen Stellen die Liicken unseres Wissens heraus­
gestellt habe, statt sie durch hypothetische Annahmen und Scheinerklarungen 
zu verschleiern. 

Randbuch der Raut- 11. Geschlechtskrankheiten. XVII. 1. 
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II. Beziehungen der Syphilis zum Nervensystem 
wahrend del' verschiedenen Krankheitsstadien. 

1. Primare Syphilis und Nervensystem. 
Diese "Oberschrift mag als contradictio in adjecto empfunden werden 1 (Primar­

affekte im Zentralnervensystem kommen unter natiirlichen Bedingungen nicht 
vor. Bei fetaler Syphilis ware die M6glichkeit einer primaren Infektion des 
Zentralnervensystems unter besonderen Bedingungen allerdings vorstellbar, 
lieBe sich jedoch wohl kaum erweisen.) Doch sei an dieser Stelle einer inter­
essanten Hypothese gedacht, die eine eigenartige Beziehung zwischen syphi­
litischem Initialaffekt und Nervensystem herzustellen sich bemiihte. 

Ais EHRMANN Spirochiiten in den das Schankergewebe durchziehenden 
Nervenstammen gefunden hatte, verlieh er der Vermutung Ausdruck, daB -
analog der allgemein akzeptierten Anschauung iiber die Propagation des Lyssa­
virus - von der Infektionsstelle aus auch den Syphilisspirochaten in den Nerven­
kabeln der Weg zum Zentralnervensystem vorgezeichnet sei. Ware diese 
Annahme richtig, miiBten je nach dem Sitz des Primaraffektes verschiedene 
Teile des Zentralnervensystems, z. B. bei genitaler Infektion die unteren Riicken­
marksabschnitte, bei Ansteckung im Bereiche des Kopfes das Gehirn, friiher 
von den Spirochiiten erreicht werden. Eine kritische Betrachtung der hierher 
geh6rigen klinischen Erfahrungen vermag indes keine Stiitzen fiir die EHRMANN­
sche Hypothese zu liefern. Es ist zwar wiederholt unter Beibringung einzelner 
Belegfalle die Behauptung aufgestellt worden, daB Primaraffekte im Gesicht 
wie bei der Tollwut das Gehirn im besonderen MaBe gefahrden, bzw: hiiufig 
zur Paralyse fiihren sollen, von anderen Autoren wird jedoch eine h6here Gefahr­
quote in dieser Hinsicht extragenitalen Infektionen, ganz unabhangig von ihrer 
Lokalisation, iiberhaupt zugeschrieben. So lieBen sich die bekannten Beobach­
tungen von BROSIUS, die als Paradefalle fiir eine andere Theorie, die Lehre 
von besonderen neurotropen Syphilisstammen, ins Treffen gefiihrt zu werden 
pflegen, mit dem gleichen Recht auch fUr die EHRMANNsche Anschauung in 
Anspruch nehmen. 

Sieben Glasblaser hatten sich vermittels einer Glaspfeife am Munde infiziert. Von 
diesen konnte BROSIUS fiinf einer Nachuntersuchung unterziehen und dabei feststellen, 
daB nur einer gesund geblieben war, wahrend die anderen an Tabes und Paralyse erkrankt 
waren. 

Ein Gegenstiick dazu bilden die Beobachtungen von EICHELBERG: Unter 13 Glas­
blasern, welche sich beim Glasblasen infiziert hatten, war nur einer an Tuberkulose gestor ben, 
zwei an Lungenentziindung, zwei im Alter von 43 bzw. 46 Jahren plOtzlich an Herzschlag 
und iiber zwei war keine nahere Auskunft zu erhalten gewesen. Von den iibrigen 7 waren 
5 gesund geblieben, einer war an Paralyse gestorben und einer litt an Tabes. 

Diese Gegeniiberstellung zeigt, wie bedenklich es ware, aus ganz singularen 
und deshalb besonders eindrucksvollen Vorkommnissen, die lediglich ein Spiel 
des Zufalls sein k6nnen, weitergehende Folgerungen abzuleiten. Eine exakte 
wissenschaftliche Fragestellung miiBte sich darauf zuspitzen, festzustellen, 
was aus allen zu ermittelnden Fallen eines bestimmten Infektionsmodus wird. 
Sichtet man unter diesem Gesichtswinkel die Literatur, so st6Bt man - abge­
sehen von in dem er6rterten Zusammenhang nicht verwertbaren kasuistischen 
Mitteilungen - auf die Ver6ffentlichung von HAHN aus dem Jahre 1893, welche 

1 DaB wahrend, bzw. schon vor Ausbruch des Primaraffektes eine Verbreitung der 
Spirochaten im Organismus, unter Umstanden auch im Zentralnervensystem, statthat, 
steht auf einem anderen Blatt. Sobald aber auf Spirochatenmetastasen beruhende Byme 

ptome (auch bei noch bestehendem Initialaffekt) sich bemerkbar machen, ist die Syphilis 
eben nicht mehr primar. 
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NONNE zitiert: Bei 307 extragenitalen Primaraffekten kein Fall von Hirn­
erkrankung. Allerdings ist, wie NONNE hervorhebt, die Beobachtungsdauer 
dieser Fane eine zu kurze. DaB in der Lokalisation des Primaraffektes nicht 
der ausschlaggebende Faktor fUr die zentralnervosen Folgen gegeben sein 
diirfte, er~.ibt sich auch daraus, daB bei der endemischen Syphilis, wo der extra­
genitale Ubertragungsmodus vorwiegt, syphilitische Nervenkrankheiten fast 
stets vermiBt werden. Wenn auch die bisher vorliegenden Beobachtungen nieht 
gerade zugunsten der hier diskuticrten Vermutungen sprechcn, ware es doch 
wiinschenswert, katamnestisch ein groBeres Material auBerge"chlechtlicher 
Ansteckungen zu verfolgen. 

Auch die histopathologische Basis ist der EHRMANNschen Hypothese durch 
Nachuntersuchungen entzogen worden. LEYADITI stellte namlich fest, daB 
im Schankergewebe alle Gewebsbestandteile ziemlich wahllos von Spirochaten 
durchsetzt und daB in groBerer Distanz von Primaraffekten in den in Betracht 
kommenden Nervenstammen Parasiten nicht anzutreffen sind. 

Demnach erscheint es nicht erlaubt, die EHRMANNsche Theorie in der Patho­
genese der sypbilitischen Nervenkrankheiten zu verwerten. 

2. Sekundare Syphilis und Nervensystem. 
Bald nach der Entdeckung der Lumbalpunktion durch QUINCKE haben 

franzosische Autoren auf das Vorkommen einer latenten, sieh in Liquorveran­
derungen manifestierenden meningealen Entziindung im SekundarstadiuIP­
der Syphilis hingewiesen, deren haufiges Vorkommen hellte auBer Zweifel 
steht. Die Erorterung der einzelnen Liquoralterationen und ihrer zeitlichen 
Entwicklung gehort nicht in dieses Kapitel. Es ist wohl sicher, daB dieser 
meningeale Katarrh, welcher teils passager, teils chronisch verlauft, einem 
SpirochatenprozeB seine Entstehung verdankt. Mehrfach sind Spirochaten im 
Liquor solcher, in der Regel ohne ausgesprochene zentralnervose Symptome 
verlaufender Falle (die, wenn auch zuweilen recht friihzeitig einsetzenden 
bedrohlichen Meningitiden sollen unten eine gesonderte Besprechung erfahren) 
nachgewiesen worden, zuerst von DOHl und TANAKA (1905) auf mikroskopischem 
Wege in dem Liquor eines Falles von papuloser Syphilis; soweit aus dem Referat 
hervorgeht-die japanische Arbeit war mir im Originalleider nieht zuganglich-, 
waren nervose Symptome ebensowenig vorhanden wie bei dem Falle von 
E. HOFFMANN (1906) gleichfalls ein "sehr dichtes papulOses Syphilid", dessen 
Liquor beim Affen einen deutlich positiven Impferfolg gezeitigt hatte. Diese 
Angaben wurden mehrfach bestatigt, zumeist im biologischen Kaninchen­
versuch (UHLENHUTH und :NIULZER, STEINER, ARZT und KERL, FRUHWALD, 
VALENTE u. a.). Bemerkenswerterweise gelang der Spirochatennachweis auf 
dies em Wege auch schon im prainflammatorischen Stadium bei noch negativem 
Ausfall der Liquorreaktionen (STEINER). Angaben von einem haufigen Gelingen 
des mikroskopischen Spiroehatennachweises im Liquorkoagulum nach der 
Methode von W ARTHIN und STARRY liegen vor von W ARTHIN, W ANSTROM und 
BUFFINGTON, ferner von WILE und KIRCHER, SCHONFELD und KREY. Hingegen 
erzielten JEANSELME, SCHULEMANN und MARTIN mit dieser Methode kein 
positives Ergebnis. ARMUZZI hat jedoch mit seiner Modifikation meiner Spiro­
chatenschnittfarbung in dem durch Alkohol (nach ALZHEIMER) gefallten Liquor­
gerinnsel Spirochaten nachweisen k6nnen. Uber Spirochatenbefunde im Gewebe 
des Zentralnervensystems - namentlich in dessen Hiinen ist die Anwesenheit 
der Parasiten vorauszusetzen - verfiigen wir bei dieser latenten meningealen 
Syphilis bisher nicht. 1m Falle von DELBANCO und JAKOB konnten wohl histo­
logische AIterationen, aber keine Spirochaten nachgewiesen werden; in einer 

]* 
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eigenen noch unveroffentlichten Beobachtung von sekundarer Lues, die an einer 
akuten Leberatrophie in foudroyanter Weise zugrunde ging, fanden sich, 
dem negativen Liquorbefund entsprechend, weder entzundliche zentrale Ver­
anderungen, noch Spirochaten. DaB die Pathogenese dieser so bedeutsamen 
Phase der zentralnervosen Infektion noch in Dunkel gehiiIlt ist, riihrt daher, 
daB solche Falle nur durch ein seltenes Spiel des Zufalls zur Autopsie oder gar 
in mit Technik und Problemstellung vertraute, zu ihrer Auswertung befahigte 
Hande geraten und selbst dann meist durch therapeutische Eingriffe das urspriing­
liche Bild velwischt ist. Man darf wohl folgern, daB bei der im Sekundarstadium 
erfolgenden Propagation der Spirochaten in aIle Organe auch das Zentralnerven­
system bzw. dessen Hullen von einer Spirochateninvasion ergriffen werden. 
Es fragt sich aber, ob das Zentralnervensystem sowohl dieser Spirochaten­
aussaat gegeniiber wie auch in der Art der Abwehrreaktionen den anderen 
Organen gegeniiber eine Sonderstellung einnimmt. PLAUT hat mit Recht auf 
die Tatsache hingewiesen, daB beim Zentralnervensystem in diagnostischer 
Hinsicht besonders giinstige Verhaltnisse dadurch gegeben sind, daB es von 
dem Liquor umspiilt wird, "der gewissermaBen einen Wasserspiegel darstellt, 
in welchem sich die entziindlichen Vorgange in der Umgebung des Liquor­
beckens spiegeln. Man vermag Teile dieses Spiegels herauszunehmen und in 
seinem Bilde die entziindlichen Prozesse zu erkennen, die sich ihm mitgeteilt 
haben". Andere Organe bieten solche diagnostische Moglichkeiten nicht, und 
nach PLAUT konnte es sehr wohl sein, daB wir dem Zentralnervensystem in dieser 
Hinsicht nur deshalb eine Vorzugsstellung einraumen, weil uns gleichwertige 
Hilfsmittel fUr die Ermittlung anderer Organinfektionen nicht zu Gebote stehen. 

Die Klarstellung der parasitologischen Verhaltnisse bei den latent syphi­
litis chen Meningitiden ware von groBer Wichtigkeit. Besondere Bedeutung 
wiirde die Feststellung erheischen, ob die Spirochaten hier sich ausschlieBlich 
in den aus mesodermalem Gewebe bestehenden Hiillen des Zentralnerven­
systems mit EinschluB des GefaBapparates sich niederlassen, oder ob schon in 
dieser Phase der Infektion ein Eindringen ins nervose Parenchym und eine 
Vel'mehl'ung del' Pal'asiten daselbst erfolgen kann und ob die Vol'aussetzungen 
einer spatel'en paralytischen Erkrankung in letzterem Vol'gang gegeben sind. 
Mit anderen Worten, ware die bisher mehrfach gemachte Annahme zu erharten, 
ob gewissermaBen schon im aekundarstadium von Fall zu Fall wechselnd - es 
sei mir erlaubt, einen bei dieser Gelegenheit schon ofters herangezogenen Ver­
gleich zu gebrauchen - die Saat gesat wild, die das Individuum zum Paralytiker, 
Tabiker usw. bestimmt. Diese Eventualitat vorausgesetzt, bliebe noch zu 
erklaren, in welchel Weise die Spirochaten lange Jahre ruhend im Zentral­
nervensystem liegen konnen,um dann mit einem Male "krankmachend" zu 
wirken. Die Wichtigkeit dieser Fragestellungen ist von mir desbalb besonders 
hervorgehoben worden, um zu veranlassen, daB zur Losung dieser Probleme 
geeignete FaIle auf das griindlichste untersucht bzw. in sachverstandige Hande 
iiberwiel3en werden. 

EinstweiIen sind wir jedoch vielfach darauf angewiesen, pathogenetische 
Riickschliisse aus dem Verbalten des Liquors zu zieben, wobei wir uns bewuBt 
blernen mussen, daB Liquor und Zentralnervensystem kein~swegs identisch 
sind, daB ersterer - um bei dem oben erwahnten PLAuTschen Bilde zu bleiben­
nur ein Spiegel ist, der viele, aber nicht alle (besonders nicht die in groBerer 
Tiefe .. ich abspielenden) Vorgange aufzuzeigen vermag. Mit Recht haben kurz­
lich NONNE und PETTE gegen den irrefiihrenden Ausdruck "Liquorlues" Ver­
wahrung eingelegt. Aber wir diirfen auch nicht vergessen, daB wir viele bedeut­
same Aufschliisse uber die Syphilis des Zentralnervensystems lediglich der 
Liquorforschung verdanken. So haben wir durch sie erfahren, daB eine 
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durchpositive Liquorbefunde sich dokumentierende spezifische Infektion des 
Zentralnervensystems nicht unbedingt zu zentralen Spaterkrankungen fiihren 
muB. Andererseits bedeutet ein negativer (bzw. mit oder ohne Beihilfe einer 
Therapie negativ gewordener) Liquor keinen Freibrief vor Paralyse und Tabes 
(PLAUT u. a.). Diese Andeutungen mogen geniigen, urn zu zeigen, daB wir auf 
diesem Gebiete noch keinen rechten Boden unter den FiiBen haben und daB 
noch sehr viele wichtige Fragen der Losung harren. 

3. Tertiare Erkrankungen des Nervensystems, 
bzw. Lues cerebri et spinalis sensu str. 

Unter dieser Bezeichnung verstehen wir herkommlicherweise aIle auf Syphilis 
beruhenden nervosen Krankheitsbilder, welche nicht zur Paralyse oder Tabes 
gehoren, deren Sonderstellung auch heute noch gerechtfertigt ist und daher 
deren getrennte Besprechung zweckmaBig erscheinen laBt. Die allgemeine 
Pathologie der hier umschriebenen syphilitischen Nervenleiden deckt sich in 
vieler Hinsicht mit der ,allgemeinen Pathologie der Syphilis anderer Organe. 
Nur aus der hohen Differenziertheit des Nervensystems ergeben sich zahlreiche 
symptomatologische Details, deren Schilderung dem klinischen Abschnitt dieses 
Bandes vorbehalten bleiben muB. Auc.h bei der Erorterung der Pathogenese 
der hier in Rede stehenden syphilitischen Nervenkrankheiten, welche zumeist 
dem Tertiarstadium angehoren, erscheint es zweckmaBig, auf die von der patho­
logischen ~atomie .~elieferte Einteilung in Gummen, Meningitis, GefaBerkran­
kungen, sowie von Ubergangsformen zwischen diesen drei Haupttypen zuriick­
zugreifen. Hervorgehoben sei nur, daB namentlich meningitische Erscheinungen. 
zuweilen auch GefaBprozesse, manchmal schon friihzeitig, schon einige Monate, 
sogar einige W ochen nach der Infektion auftreten konnen. Der anatomischen 
Darstellung. sei ferner vorweggenommen, daB es auch meningitische Prozesse 
gibt, die mehr oder weniger ausgebreitete entziindliche Veranderungen, jedoch 
ohne gummose Charaktere aufweisen, und hinzugefiigt, daB im Einzelfalle in 
Ermangelung eines autoptischen Befundes die Entscheidung, ob die vorliegende 
Meningitis gummosen Charakter tragt oder nicht, auf Schwierigkeiten stoBen 
kann. Wenn man auch iiber die Berechtigung, die friihluetischen zwar nicht 
gummosen, aber nicht selten todlich verlaufenden Meningitiden in das Tertiar­
stadium einzuweisen, streiten kann, so diirfte sich andererseits ein schematisches, 
lediglich auf der Basis bestimmter zeitlicher Intervalle ruhendes Einteilungs­
prinzip nicht immer durchfiihren lassen. Die seit RICORD eingebiirgerte Ein­
teilung der Syphilis in drei Stadien laBt sich eben auf die syphilitischen Nerven­
krankheiten nicht immer anwenden. 

4. Neurorezidive. 
Eine heikle Angelegenheit bilden die sogenannten Neurorezidive. Um diesem 

Begriffe, der heute als Schlagwort in mehrfacher Bedeutung gebraucht wird, 
gerecht zu werden, muB man seine historische Entwicklung betrachten. Als 
bei der Einfiihrung des Salvarsans aller Augen auf das neue Wundermittel 
gerichtet waren, berichteten einige Autoren iiber Storungen der zentralen 
Sinnesapparate, welche im Verlaufe der neuen Therapie aufgetreten waren. 
Unter dem noch ziemlich frischen Eindrucke der durch das Atoxyl verursachten 
Nervenstorungen glaubten sie diese Erscheinungen als Giftwirkung der Arsen­
komponente des neuen Praparates deuten zu miissen. PAUL EHRLICH pragte 
dann den Namen der "Neurorezidive" fiir die hier in Rede stehenden Erschei­
nungen und legte damit unwiderleglich fest, daB diese nach Salvarsananwendung 
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bei nichtsyphilitischen Individuen stets vermiBten eigenartigen zentralnervosen 
Symptome einem S'yphilisrezidiv, also einer Spirochiitenwirkung ihre Ent­
stehung verdanken. Schon WECHSELMANN hatte die Entstehung der Neuro­
rezidive durch die Annahme plausibel zu machen versucht, daB die Spirochaten 
an manchen Orten infolge einer Art Einkapselung dem Medikamente nicht 
zuganglich seien und so zu lokalen singularen Rezidiven Veranlassung geben 
konnen. Diese Neurorezidive wurden von manchen Autoren auch den aus 
der Quecksilberara bekannten und unter analogen Bedingungen auftretenden 
sogenannten Solitarsekundarschankern (THALMANN, FRIBOES) analogisiert. 
EHRLICH hatte diese Vorstellung von dem Entstehungsmechanismus der Neuro­
rezidive dahin spezifiziert, daB gerade manche Hirnnerven infolge ihrer mangel­
haften Blutversorgung, zum Teil auch infolge ihres Verlaufes in engen Knochen­
kanalen, zu dieser Erkrankung besonders disponiert seien. Der Mitarbeiter 
EHRLICHS, BENARIQ" dem wir eine ausgezeichnete Monographie liber die Neuro­
rezidive verdanken, hat unter dem von ihm gesammelten Material nur in 25% 
eine Erkrankung mehrerer Hirnnerven vorgefunden, wahrend unter den librigen 
75% die Nervenstorung isoliert war. Flir diese Hirnnervenerkrankung hat 
BENARIO folgende Haufigkeitsskala aufgestellt: 

1. Acusticus . . 
2. Opticus ... 
3. Oculomotorius 
4. Facialis . . 
5. Abducens . . 
6. Trochlearis. . 
7. Trigeminus. . 

44,5% 
36,2% 
7,4% 
7,4% 
3,3% 
1,1% 
0,5% 

Auch sechs FaIle von Epilepsie und elf lJemiplegien gehen unter der Flagge 
der Neurorezidive unter den von BENARIO gesammelten Beobachtungen. Von 
manchen Autoren ist die Bezeichnung der Neurorezidive auf fast aIle in einem 
zeitlichen Zusammentreffen mit der Behandlung auftretenden Nervensymptome, 
syphilitische Meningitiden, isolierte Liquorveranderungen ausgedehnt worden. 
Die Neurorezidive bilden keine Prarogativeder Salvarsantherapie, sie sind 
nach Quecksilber und Wismutbehandlung, nach Jodgaben ebenfalls beobachtet 
worden. Weder die Gesamtheit der oben erwahnten Storungen, noch einzelne 
Vertreter derselben sind fiir eine therapeutische Atiologie in dem hier erorterten 
Sinne pathognomisch. Mit anderen Worten: auch bei Syphilisfallen, bei denen 
yom Anbeginn der Infektion j~gliche Behandlung nachweislich unterblieben 
ist, trifft man gleichartige Symptome und Symptomenkomplexe an. Mir selbst 
ist eln Fall in Erinnerung, wo ein Krankenpfleger meine Hille wegen einer 
Facialislahmung aufsuchte und ich im Verlaufe der Untersuchung ein papulOses 
Exanthem und Reste eines Primaraffektes entdeckte. Der Patient war bis 
dahin liber seine Infektion im unklaren geblieben. Auch die Literatur enthiilt 
eine betrachtliche Zahl von analogen, alle Typen der Neurorezidive illustrierenden 
Beobachtungen aus alterer und zum Teil auch aus jlingerer Zeit, welche ganzlich 
unbehandelt zu Kognition gelangten und man darf wohl voraussetzen, daB 
vor der Ara des Salvarsans und der Neurorezidive viele solche FaIle als Banali­
~aten der Publikation entgangen sind. Bei kritischer Besinnung ergibt sich aus 
diesem Sachverhalt die Folgerung, daB im Einzelfall selbst bei eindrucksvollster 
zeitlicher Koinzidenz ein stringenter Beweis fur die - sit venia verbo - thera­
peutische AuslOsung eines Neurorezidivs sich nicht fiihren laBt. Man darf nicht 
vergessen, daB heutzutage bei uns die meisten Luesfalle zur Behandlung gelangen 
und man muG bedenken, daB, wie uberall in der Wissenschaft, Erscheinungen 
und Zusammenhange, auf die einmal die Aufmerksamkeit gelenkt ist, haufiger 
beachtet und publiziert werden. Trotzdem mochte ich mich bis zum Beweise 
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des Gegenteils der herrschenden Auffassung nicht verschlieBen, daB seit der 
Einfiihrung des Salvarsans und namentlich nach zaghafter Anwendung dieses 
Mittels die genannten nervosen StOrungen nicht bloB ofters beobachtet, sondern 
auch de facto hiiufiger geworden sind. 1m iibrigen mochte ich mich denjenigen 
Autoren zugesellen, welche die Verbannung der Bezeichnung Neurorezidiv 
aus der arztlichen Terminologie fordern. Doch vermag ich die Deklaration 
dieser Nervenriickfalle als "durch Salvarsan provozierte meningovasculare 
Lues" nicht als gliicklich anzusehen, weil diese prajudizierliche und irrefiihrende 
Benennung ebenfalls MiBverstandnisse zu nahren imstande ist. 

5. Spirochiitenbefunde bei Lues cerebri bzw. spinalis 
im Zentralllervensystem und Liquor. 

AnschlieBend mochte ich iiber die bei den syphilitischen Nervenkrankheiten 
erhobenen Spirochatenbefunde im Zentralnervensystem und Liquor berichten 
(das Vorkommen der Lueserreger in der Cerebrospinalfliissigkeit bei ldinisch 
nervengesunden Syphilitikern ist bereits oben besprochen worden), ohne eine 
strenge Rubrizierung dieser FaIle naoh dem Syphilisstadium, dem anatomischen 
Befund und anderen Gesichtspunkten durchgehend durchzufiihren zu konnen 
und auch zur Frage ihrer therapeutischen Provokation Stellung nehmen zu 
wollen. Eine klassische Bedeutung hat der eingehend von STRASMANN unter­
suchte Fall erlangt (1910). Bei diesem FaIle (8 Monate nach der Infektion 
am Nervensystem erkrankt, Krankheitsverlauf durch das Vorhandensein von 
Fieber bemerkenswert, ohne daB eine komplizierende Organerkrankung dafiir 
eine Erklarung abgab. Anatomisoh: Meningomyelitis und Encephalitis syphi­
litica, HEUBNERsche Endarteriitis) fanden sich zahlreiche Spir()chiiten in den 
Wanden der groBen Arterien, namentlich in der AdYentitia und Muscularis, 
sparlicher in der nicht infiltrierten Intimawucherung. Ferner lagen die Para­
siten frei in den diffus mit Entziindungszellen durchsetzten Meningen und in 
den bindegewebigen Septen des Riickenmarks, vornehmlich aber in den Lymph­
scheiden der kleinen GefaBe. Bemerkenswert ist die weitere Feststellung STRAS­
MANNS, daB die Spirochaten stellenweis~ sich von den GefaBen auch ins Paren­
chym ausbreiteten und zwischen Ganglienzellen sowie in der weissen Substanz 
anzutreffen waren. Auch in der Scheide des Hypoglossus (dem einzigen zur 
Untersuchung konservierten Hirnnerven) und einem endoneuritischen Binde­
gewebsbiindel hat STRASMANN Spirochaten gefunden. Weitere Beobachtungen 
von Hirnlues ahnlicher Art mit positivem Spirochatenbefund stammen von 
FAHR, PIRILAE (drei griindlich untersuchte FaIle), NONNE, PETTE; auch ich 
verfiige iiber eine eigene bisher nur kurz erwahnte, aber noch nicht ausfiihrlich 
publizierte Beobachtung. Bei der syphilitischen Arteriitis des Gehirns sind 
einige Male Spirochaten gefunden worden, von BENDA, SEZARY, KRAUSE. DaB 
nicht nur die haufigere syphilitische Arterienerkrankung, sondern auch die 
in reiner Form nur gelegentlich zur Beobachtung gelangende syphilitische 
Phlebitis des Zentralnervensystems in analoger Weise auf die Anwesenheit 
von Spirochaten zu beziehen ist, hat VERSE an der Hand eines griindlich unter­
suchten Falles gezeigt. Die Spirochaten lagen hier in den Venenwanden, aus­
nahmsweise auch im Lumen von kleinen Venen. 1m Riickenmark waren die 
Parasiten stellenweise in die weichen Haute eingewandert, an einem Ort auch 
in die LISSAuERsche Randzone gelangt und bis in die weiBe Substanz vor­
gedrungen. Auch in den hinteren Wurzeln wurden sie angetroffen. Die ameri­
kanische Fachliteratur enthalt noch die Veroffentlichungen von HENDERSON 
(basale Meningitis mit miliaren Gummen und einer leichten Endarteriitis, 
Erweichung im Schwanzkern mit Spirochatenbefund in dem Granulations-
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gewebe iiber der Fossa Sylvii) und die von DUNLAP (Hirnerkrankung 5 Monate 
nach der Infektion, Spirochaten in dem gummosen Gewebe der einen Fossa 
Sylvii). 

Bekanntlich gibt es auBer der syphilitischen Erkrankung der groBen Hirn· 
gefii.Be noch einen eigenartigen, an den kleinen GefaBen sich abspielenden 
endarteriitischen ProzeB, dessen Kenntnis wir NISSL verdanken und der in dem 
der pathologischen Anatomie gewidmeten Abschnitte eine ausfiihrliche Dar­
stellung finden wird. Bei diesem eigenartigen GefaBprozeB wurden bei friiheren 
Untersuchungen Spirochaten stets vermiBt, so daB einzelne Autoren die Ver­
mutung aussprachen, daB keine unmittelbare Spirochatenwirkung, sondern 
Toxine diese GefaBerkrankung verursachten. Offenbar hatte der Gedanke 
ari ahnliche pathologische Wirkungen gewisser Gifte (Blei) bei dieser Annahme 

Abb.1. Spirochaten bei friihsyphilitischer Meningitis. LEVADITI·Farbung. 
(Nach einem Praparat von PmILAE.) 

mitgewirkt. Indes ist es neuerdings SIOLI gelungen, auch bei einem FaIle von 
Endarteriitis syphilitica der kleinen GefiifJe Spirochaten nachzuweisen. Er fand 
Spirochaten in der GefaBwand kleiner GefaBe, zum Teil auch in nachbarlichen 
Beziehungen zu RindengefaBen im Parenchym, einige Parasiten jedoch auch 
regellos imHirngewebe verstreut. DaB auBerdem Spirochaten in den Wandungen 
groBerer HirngefiiBe, in den Meningen angetroffen wurden, ist nicht weiter 
verwunderlich, zumal die Endarteriitis der kleinen HirngefaBe sehr haufig von 
einer Erkrankung der groBen Arterien im Sinne des HEUBNERschen Prozesses 
begleitet wird. 

Die Anzahl der FaIle von Lues cerebri mit positivem Spirochatenbefund, von 
denen ich die wichtigsten aus der Literatur angefiihrt habe, ist nicht groB. Ein 
positiver Spirochatenbefund bei Lues cerebri ist so selten, daB ein derartiger 
Fall auch heute noch eine Publikation rechtfertigt. Zum Teil mogen unsere 
unzureichenden Kenntnisse auf diesem Gebiete darauf beruhen, daB viele FaIle 
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dieser Art nicht zur Autopsie gelangen oder wenigstens nicht im akuten Stadium, 
zum Teil mag die Behandlung die Spirochiiten vernichtet oder in ihrer Ver­
mehrung so sehr behindert haben, daB sich ihre geringe Zahl dem histoparasito­
logischen Nachweise entzieht. Viele Autoren mogen ihre negativen Spirochiiten­
befunde keiner besonderen Veroffentlichung wert gehalten haben und so laBt 
sich auch nicht annahernd angeben, in welchem Prozentsatz positive Spirochaten­
befunde in der Gesamtzahl der untersuchten Falle vertreten sind. Ich selbst 
habe Gelegenheit gehabt, funf FaIle aus dem von SPATZ studiertell Material 
von Lues cerebri eingehend zu untersuchen und habe unter diesen bei keinem 
einzigen einen positiven Spiroohiitenbefund erheben konnen; indes verfuge ich, 
-me bereits erwahnt, aus meiner Frankfurter Zeit uber ein positives Ergebnis 
bei einem derartigen Fall. Die einst aufgestellte Behauptung, daB im Gegensatz 
zur Paralyse die ,Lueacerebri durch die Anwesenheit von SpiIochiiten aus­
gezeichnet sei, laBt sich heute nicht mehr aufrecht erhalten. Bei Lues cerebri 
fallt der Spirochatennachweis zum mindesien ebenso haufig negativ aus als 
im Paralytikerhirn, und das gilt auch heute, wo wir uber bessere Methoden 
des Spirochiitennachweises verfugen als in fruherer Zeit. 

Einige Autoren (Me INTOSH und FILDES u. a.) haben die Unterschiede zwischen 
Lues cerebri und Paralyse durch die Annahme zu erklaren versucht, daB es sich 
bei der ersteren um eine Spirochatose der bindegewebigen Teile des Zentral­
nervensystems handele, um eine interstitielle, mesodermaJe. Syphilis, bei letzterer 
hingegen (und bei der Tabes) um eine Spirochiitenerkrankung des nervosen 
P..arenchyms, urn eine Luesparenchymatosa. SPIELMEYER hat dieser Auffassung 
gegenuber geltend gemacht, daB man sie hochstens vortragen konne, um einem 
Anfanger die wesentlichsten Unterschiede zwischen beiden Gruppen syphilogener 
Prozesse anschaulich zu machen, daB sie aber nicht genugen k~nne, das Wesen 
dieser Krankheiten und vor allem die SQnderstellung der Paralyse und Tabes 
grundsatzlich zu kennzeichnen. Abgesehen von den auf pathologisch-anatomi­
schem Gebiet liegenden an dieser Stelle nicht naher zu erorternden Befunden, 
welche mit der hier zur Erorterung stehenden Anschauung im Widerspruche 
stehen, ist die Paralyse keineswegs eine isolierte Spirochatose des nervosen 
Parenchyms, wie es nach den ersten Spirochatenbefunden den Anschein haben 
konnte. Es finden sich auch bei der Paralyse Spirochiiten in den mesodermalen 
Hiillen des Zentralorgans (JAHNEL), und daB umgekehrt Spirochiiten im ner­
vosen Parenchym bei Lues cerebri relativ selten beschrieben wurden, durfte 
vor allem auf Unzulanglichkeiten alterer Methoden des Spirochatennachweises 
im Gewebe zuriickzufuhren sein. So fand SPIELMEYER in Praparaten PETTES 
- es handelte sich um eine friihsyphilitische Meningitis - Spirochaten im 
nervosen Parenchym des Ruckenmarks; auch in der Molekularzone des Klein­
hirns waren sie vorhanden. 

SPATZ, welcher grundliche Untersuchungen uber die Verteilung des patho­
logisch-anatomischen Prozesses, namentlich seiner entzundlichen Komponente, 
bei der Lues cerebri angestellt hat, gelangte zu der Feststellung, daB bei der 
Lues cerebri der ProzeB sich an der auBeren, an den Subarachnoidealraum 
grenzenden, und der inneren, den Ventrikeln zugekehrten Oberfiache des 
Gehirns abspiele. Die irrtumliche Deklaration der Lues cerebri als mesodermale 
Syphilis isi nach SPATZ dadurch zustande gekommen, daB an der auBeren 
Oberflaehe eben mehr Bindegewebe vorhanden ist. SPATZ hat zur Erklarung 
der eigentumlichen Lokalisation des Prozesses bei der Lues cerebri die Aus­
~reitung der Spirochiitell vom Liquor aus angenommen. Es wird eine wich­
tige Aufgabe weiterer Spirochatenforschungen sein, den Beziehungen der Er­
reger zur Lokalisation des Prozesses bei gunstig gelagerten Fallen von Lues 
cerebri - 8C. solehen mit positivem Spirochatenbefund - nachzugehen. 
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Eine Analogie zur syphilitischen Meningitis bildet die Recurrensmeningitis. Da die 
kiinstliche Recurrensinfektion [mit der durch die Spirochaeta Duttoni hervorgerufenen 
afrikanischen Varietat) Eingang in die Therapie der syphilogenen Nervenkrankheiten 
gefunden hat, diirfte ein kurzer Hinweis auf diese Befunde an dieser Stelle nicht unerwiinscht 
sein. lch habe bei. wahrend der akuten Phase der Recurrensinfektion interkurrent ver­
storbenen Paralytikern die Recurrenserreger in den Meningen und vor aHem mit ausge­
sprochener Pradilektion in dem obersten Rindensaum gefunden, welche Erscheinung wohl 
nicht anders als ein Eindringen der Erreger von der Oberflache aus gedeutet werden kann, 
ein Verhalten, das nach den von PLAUT und STEINER erhobenen Feststellungen des haufigen 
Vorkommens von Recurrensspirochaten im Liquor, zu erwarten war. 

Auch bei organischer Erkrankung des Zentralnervensystems auf dem Boden 
der Lues sind einige Male 8pirochiiten im Liquor nachgewiesen worden. So 
haben SEZARY und PAILLARD im zentrifugierten Liquor einer Hemiplegie eine 
einzige Spirochiite gefunden. Da auBerdem ein papulo-ulceroses Syphilid der 
Haut bestanden hatte, muB man, wie iiberhaupt bei gleichzeitigen Eruptionen 
auf der Korperoberflache daran denken, daB eine Kontamination durch Haut­
partikelchen, wie sie nicht selten dem Liquor beigemengt sind, vorliegen konnte. 
Ferner haben GAUCHER und MERLE post mortem in der Ventrikelfliissigkeit 
und im Liquor mit Hilfe der Dunkelfelduntersuchung Spirochaten nachweisen 
Mnnen. 1m Jahre 1913 haben NICHOLS und HOUGH berichtet, daB es ihnen 
gelungen sei, mit dem Liquor eines Falles von Neurorezidiv nach Salvarsan­
behandlung Kaninchen zu infizieren. NICHOLS hat sich das Verdienst erworben, 
diesen Syphilisstamm in Kaninchenhodenpassagen bis auf den heutigen Tag 
weiter zu fiihren. Dieser Stamm hat bereits zahlreichen experimentellen Unter­
sULhungen iiber die allgemeine Pathologie der Syphilis gedient und zeichnet 
sich durch eine hohe Virulenz fiir das Kaninchen aus. Ferner hat REASONER 
bei einem ahnlichen Fall den gleichen Impferfolg beim Kaninchen erzielt und 
weitere positive Befunde mit Liquoriiberimpfung hatten bei syphilitischen 
Nervenkrankheiten WILE, KEMP und CHESNEY. Auch ich verfiige iiber eine 
eigene Beobachtung dieser Art. Nur mikroskopisch im unzentrifugierten Liquor 
konnte JOERS bei seinem Fall die Spirochiiten nachweisen; die Moglichkeit, 
auf Tiere zu verimpfen, bestand fiir diesen Autor nicht. 

6. Kongenitale Syphilis nnd Nervensystem. 
Anhangsweise sei kurz der allgemeinen Pathologie der kongenital-Iuetischen 

Nervenk"rankheiten gedacht. Der heutige Stand unserer Kenntnisse und tech­
nischen Hilfsmittel fordert Anlegung eines strengen MaBstabes an die syphi­
litische Atiologie vieler Krankheiten, welche diesen aus mangelnder Kritik 
und sanguinischer Verallgemeinerung von manchen Autoren zugeschrieben 
wurde. Der ProzefJcharakter der. kongenital-luetischen N ervenkrankheiten ist 
der gleiche wie bei Erwachsenen. Es gibt syphilitische Meningitiden, GefaB­
erkrankungen und Qummen, mit der bekannten Symptomatologie. Auffallend 
selten sind todliche Hirnblutungen bei Kindern auf dieser Basis (NONNE), doch 
hat HUBNER eine solche Beobachtung mitgeteilt. Der Hydrocephalus laBt 
sich nicht restlos auf kongenitale Lues zuriickfiihren, doch steht es fest, daB 
die Lues hydrocephalische Bilder zu erzeugen vermag. RANKE hat in seinen 
Spirochatenbefunden im Plexus chorioideus bei kongenital-luetischen Kindern 
eine pathogenetische StUtze zugunsten der Auffassung, daB die Lues Hydro­
cephalus zu verursachen vermoge, erblickt. Pathogenetisch ist fUr die in der 
friihesten Kindheit auftretenden Storungen insofern gegeniiber dem Infektions­
prozeB bei Erwachsenen ein grundlegender Unterschied gegeben, als die Spiro­
chatendurchseuchung hier als Blutinfektion im Vordergrund steht. Man trifft 
hier mikroskopische Bilder an, denen man bei der Lues der Erwachsenen niemals 
begegnet, Spirochaten im Lumen der BlutgefaBe, was an die Blutsepsis des 
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Ruckfallfiebers erinnert. RAVAUT und PONCELLE, ferner RANKE u. a. haben 
auf diese Erscheinung aufmerksam gemacht. Auch in den Meningen hat man 
Spirochaten angetroffen. (RAVAUT und PONCELLE, RANKE u. a.). RANKE hat 
ferner auf das Vorkommen von Spirochaten im nervosen Parenchym hin­
gewiesen. Weitere Spirochatenbefunde im Zentralnervensystem bei kongenital­
luetischen Kindern und Feten stammen von SIMMONDs, HEDREN, DURCK, 
RACH, ELIASSOW, SCHMEISSER u. a. BAB fand Spirochaten im Nervus opticus 
und GRUNBERG sowie ZANNI jm Nervus cochlearis. Auf die genauere Lokali­
sation der Spirochaten, welche haufig in groBer Zahl im Zentralnervensystem 
von kongenital-Iuetischen Friichten angetroffen werden, mochte ich, soweit 
die diesbezuglichen Praparate von totgeborenen Kindern oder Feten stammen, 

Abb.2. Spirochaten in der Hirnrinde bei kongenita ier Syphilis. LEVADITI-Farbung. 
(Nach einem P ril.p ara t von ALZHEIMER'.) 

mit Rucksicht auf die Moglichkeit, ja Wahrscheinliohkeit postmortaler Ver­
mehrung und Lageveranderungen hier nicht eingehen. SEIKEL hat bei einem 
fUnf Tage alten Kinde Ulcerationen des Ependyms der Seitenventrikel mit 
gleichzeitiger Spirochatenanwesenheit beschrieben. In der Arachnoidealflussig­
keit haben BABES und PANEA Spirochaten gefunden, im Liquor sind sie von 
SCHRIDDE, DUPERIE, RACH u. a. nachgewiesen worden. 

Es bedarf wohl ferner nur eines kurzen Hinweises, daB entsprechend der 
Haufigkeit endokriner Storungen im klinischen Bilde der kongenitalen Lues 
des Nervensystems auch in den innersekretorischen Organen haufig Spirochaten 
nachgewiesen worden sind, u. a. auch in der dem Nervensystem benachbarten 
Hypophyse. 

1 Das Abbildungsmaterial entstammt im wesentlichen meinen eigenen Praparaten aus 
der Zeit meiner Frankfurter Tatigkeit, zum Teil auch den Sammlungen der Deutschen 
Forschungsanstalt fiir Psychiatrie und der Psychiatrischen Klinik in Miinchen. Herm 
Professor KLEIST, sowie Herrn Professor SPIELMEYER und Herrn Professor SPATZ bin 
ich fiir die giitige Vberlassung des Materials sehr zu Dank verpflichtet. 
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III. Allgemeine Pathologie der Paralyse and Tabes. 
1. Definition dieser Krankheitsformen nnd Nomenklatnr. 

Wir kommen nun zu dem wichtigsten Kapitel syphilitischer Nervenkrank­
heiten, der Paralyse und Tabes, welche, weil sie in vielen Belangen von der 
Pathologie der Syphilis der ubrigen Organe abweichen, einer eingehenderen 
Besprechung bediirfen. Nachdem im Jahre 1857 ESMARCH und JESSEN die 
ursachliche Bedeutung der Lues fur die Entstehung geistiger StOrungen -
bis dahin hatte sich lediglich die syphilitische Hypochondrie unangefochtene 
Geltung verschafft - zur Diskussion gestellt hatten, wurde bald durch emsige 
statistische und klinische Arbeit sehr zahlreicher Forscher das Fundament 
fur unsere heutigen Anschauungen uber die syphilitische Bedingtheit der Paralyse 
und Tabes gelegt. Die Entdeckung der Wassermannschen Reaktion und der 
Nachweis des regelmaBigen Vorkommens der syphilitischen Reagine im Para­
lytikerliquor durch PLAUT beseitigte vollig die Bedenken, welche jene Falle 
ubrig gelassen hatten, bei denen die fruher lediglich auf dem Wege anamnestischer 
Erhebungen zu ermittelnde Luesinfektion nicht aufgedeckt werden konnte. Auch 
auf das Wesen der Paralyse und Tabes lieBen die Entdeckung der Wa.R. und 
die Untersuchungen PLAUTs einen Lichtstrahl fallen; sie riefen die ersten begriin­
deten Zweifel an der Richtigkeit der STRuMPELLSchen Theorie wach, welche 
nach dem Vorbild der postdiphtherischen Lahmungen auch bei den postsyphi­
litischen Erkrankungen nur die Auswirkungen einer abgelaufenen, erloschenen 
syphilitischen Infektion erblickte. PLAUT hatte auf Grund seiner serologischen 
Eefunde -- wie auch SPIELMEYER aus histopathologischen Indizien - das 
Postulat des Vorhandenseins von lebenden Spirochiiten im Paralytikerorganismus 
aufgestellt, das schlieBlich durch ~OGUCH~ und ~OORE erfiillt wurde. Die 
bedeutungsvolle Entdeckung des im Rockefeller-Institut arbeitenden Spiro­
chiitenforschers, daB bei Paralyse und Tabes im Zentralnervensystem Syphilis­
erreger vorhanden sind, wurde anfangs des Jahres 1913 bekannt gegeben. 

Es erscheint demnach heute nicht mehr berechtigt, von meta-, '[JOst- oder para­
syphilitischen Erkrankungen zu sprechen, U'eil allen diesen Benennungen der 
friihere Sinn von Nachkrankheiten einer erloschenen parasitiiren Infektion anklebt. 
Das gleiche gilt von den wegen des bekannten Antagonismus zwischen tertiarer 
Syphilis und Paralyse bzw. Tabes wenig glucklichen Bezeichnungen einer 
quartaren oder nachtertiaren Syphilis. DaB die auf Grund der Spirochaten­
verteilung von einigen Autoren vorgeschlagene Einteilung in interstitielle oder 
mesodermale (Lues cerebri und spinalis) und parenchymatose Syphilis (Paralyse 
und Tabes) wohl elementar didaktischen Bediirfnissen zu geniigen, nicht aber 
den tatsachlichen Verhaltnissen gerecht zu werden vermag, hat SPIELMEYER 
kiirzlich dargelegt. Die "Neurosyphilis" hingegen laBt den Trennungsstrich 
zwischen eigentlicher Nervensyphilis und Paralyse bzw. Tabes nicht genugend 
hervortreten. Die Paralyse als maligne Syphilis des Gehirns zu bezeichnen, 
ist schon deshalb nicht angangig, weil der Ausdruck "Lues maligna" fiir eine 
Syphilisform von ganz anderer Pathogenese bereits reserviert ist; die Substitution 
des Pradikats maligen durch das Wort perniziOs wiirde zwar die geriigte Kol­
lision beseitigen, aber mit Riicksicht auf den Wandel unserer Anschauungen 
uber die Heilbarkeit der Paralyse nicht das Herz der Sache treffen. Ein Autor 
(MARGULIS) hat den gordischen Knoten der Systematik der Nervensyphilis durch 
die Aufstellung einer Art Einheitsnervensyphilis zu zerschlagen versucht, welche 
Zusammenfassung zwar die Selbstverstandlichkeit ihres gemeinsamen Erregers 
zum Ausdruck zu bringen, nicht aber die verschiedenen pathogenetischen Gesetze, 
denen die einzelnen syphilitischen Nervenkrankheiten folgen, einzuschlieBen 
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vermag. Und die Aufspaltung der Nervensyphilis in £riih- und spatsyphilitische 
Krankheitsformen wiirde z. B. die sowohl einige Wochen als 30 Jahre nach der 
lnfektion vorkommenden GefiiBerkrankungen gewaltsam auseinanderreiBen. 
lch mochte fiir die vollige Ausmerzung aner dieser miBverstandlichen Termini 
aus der medizinischen Nomenklatur eintreten und - wenn man sich schon 
scheuen sollte, das Geschwisterpaar Paralyse und Tabes jedesmal namentlich 
anzufiihren - an Stelle der Metasyphilis den in keiner Hinsicht priijudizierlichen 
und den groBen Anteil des urn ihre ursachliche Erforschung verdienten Gelehrten 
zum Ausdruck bringenden Sammelnamen "NoGucHIsche Syphilis" proponieren. 
Dem Einwand, daB diese Namengebung nicht die iibrigen metasyphilitischen 
Erkrankungen, z. B. die Aortitis zu umfassen vermag, sei mit dem Hinweis 
begegnet, daB die letzteren Krankheiten doch in vielen Belangen tiefgreifende 
Unterschiede gegeniiber Paralyse und Tabes aufweisen, so daB die Beibehaltung 
der fmher lediglich unter dem Gesichtspunkt des nicht gelungenen Spirochiiten­
nachweises erfolgten Zusammenfassung zu einem Krankheitsstadium heute 
nurmehr als Anachronismus erscheinen miiBte 1. Hinzu kommt, daB bei den 
sogenannten metasyphilitischen Erkrankungen anderer Organe nicht wie bei 
der Nervensyphilis das dringliche Bediirfnis nach einer scharfen Trennung 
von anderen syphilitischen Krankheitsprozessen besteht, wie zwischen Para­
lyse, Tabes einerseits und Lues cerebri bzw. spinalis s. str. andererseitR. 

Die Bestatigung der NOGUCHISchen Befunde blieb nicht aus (MARINESCO 
und MINEA, LEVADITI, MARIE und BANKOWSKI u. a.). Nachdem es mir gelungen 
war, die auBerst diffizile Methodik des Spirochiitennachweises im Zentralnerven­
system so zu verbessern, daB der Auffindung nicht gar zu minimaler Spirochaten­
mengen wenigstens keine ernstlichen technischen Schwierigkeiten entgegen­
stehen, konnten ich und andere Untersucher daran gehen, systematisch die 
Lokalisation der Spirochaten in den erkrankten nervosen Zentren, ihre Lebens­
bedingungen im Paralytikerorganismus und ihre Beziehungen zum paralytischen 
Krankheitsvorgange zu studieren. 

2. Technik des Spil'ochatennachweises im Nervengewebe. 
An dieser Stelle mogen einige Winke iiber die Technik der Spirochiiten­

untersuchung im Zentralnervensystem Platz finden. 
Am wichtigsten erscheint die Untersuchung des frischen Gehirns, wie sie von LEVADITI, 

A. MARIE und BANKOWSKI ausgebildet worden ist. Man entnimmt aus der Hirnrinde ein 
kleines Stiickchen und verreibt dieses mit physiologischer Kochsalzlosung zu einem feinen 
Brei. Von diesem stellt man die Praparate fiir das Dunkelfeld her. 1m aHgemeinen geniigt 
es, die Hirnemulsion durch Verreiben mit einem Glasstab auf einem Objekttrager herzu­
stellen; den zum Verreiben benutzten Objekttrager verwendet man am besten nicht zur 
Untersuchung, sondern bringt von diesem einen Tropfen, der keine groberen Partikelchen 
enthalt, auf einen frischen Dunkelfeldobjekttrager und bedeckt diesen mit einem sauberen 
Deckglase. Natiirlich eignen sich zum Nachweis der Spirochaten der Paralyse aHe Dunkel­
feldsysteme. Ais Lichtquelle empfehle ich eine Osram- oder Punktlichtlampe, well diese 
bei langerer Untersuchung nicht so sehr die Augen anstrengen wie das Arbeiten mit Bogen­
licht. 1m Praparate treten haufig Stromungen auf, derart, daB die Fliissigkeit nach einer 
bestimmten Richtung hinflieBt. Es empfiehlt sich dann, namentlich den Rand des Deck­
glases abzusuchen, da sich hier haufig einzelne Spirochaten anstauen. Bei der Untersuchung 
gehe man in der Weise vor, daB man einzelne Praparate griindlich durchsieht. Wichtiger 
aber ist es, mo~lichst viele Praparate aus den verschiedensten Stellen zu durchmustern. 
Dann ist es natiIrlic.b. unmOglfuh, auf die Untersuchung· aller einzelrien Praparate viel Zeit 
zu verwenden. Die Aussicht, Spirochaten in einem paralytischen Gehirn aufzufinden, 
ist groBer, wenn man moglichst viele Stellen rasch durchsieht, als bei sehr griindlicher 
Untersuchung weniger Ortlichkeiten. Die Dunkelfelduntersuchung des frischen Gehirns 
erscheint mir von groBer Wichtigkeit, da sie nach meiner tJberzeugung allen anderen 

1 Man konnte hochstens an Stelle der "metasyphilitischen" von "etisyphilitischen" 
(In [griech.] = noch) Erkrankungen reden. 
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Methoden der Spirochatenuntersuchung weit iiberlegen ist und ohne zu groBe Miihe viele 
Stellen der Hirnoberflii.che rasch nacheinander zu untersuchen gestattet. AuBerdem bietet 
sich der VorteiI, daB man unter giinstigen Umstanden die Spirochaten in lebendem Zustande 
beobachten kann. Allerdings Hegen im paralytischen Gehirn die Verhaltnisse anders als 
bei den Krankheitsprodukten der primaren und sekundaren Syphilis; die Spirochaten aus 
dem Gehirn der Paralytiker sind haufig unbeweglich. Aber auch die unbewegHchen und 
toten Spirochaten zeigen eine so charakteristische Gestalt, daB sie unmoglich mit anderen 
Gebilden verwechselt werden konnen. Wer glaubt, auf das Dunkelfeld verzichten zu konnen 
und zu dem gleichen Ergebnis durch Farbung von Trockenausstrichen zu gelangen, wird 
keine Freude erleben. Man findet namlich Spirochaten in gefarbten Praparaten nur dann, 
wenn die Parasiten im Dunkelfeld in groBerer Zahl zu sehen waren. AuBerdem hat jede 
Fii,rbetechnik der Syphilisspirochaten ihre TUcken und versagt gelegentlich auch dem 
Geiibteren aus unbekannten Griinden. Immerhin wird es manchmal wiinschenswert 
erscheinen, das im Dunkelfeld Gesehene in einem Dauerpraparat festzuhalten, um es anderen 
demonstrieren zu konnen. Dann bediene man sich narnentlich der technisch einfachen 
Methoden. LEVADITI, MARIE und BANKOWSKI empfehlen zu diesem Zweck das Tusche­
verfahren, die LOFFLERsche GeiBelfarbung und die Farbung nach FON:£.:\NA-TRIBONDEAU. 
Mir hat. sich besonders die einfache Kollargolfarbung NITZSCHES bewahrt. Auch die 
Giemsafarbung gibt sehr hiibsche Bilder. 

Am wichtigsten ist der Spirochatennachweis in Schnittpraparaten. da uns diese allein 
iiber die Lagerung der Spirochaten im Gewebe Auskunft zu geben vermogen. Zum Nach­
weis der Spirochaten iill Gewelie haben sich lediglich die Silberirnpragnationsmethoden 
als brauchbar erwiesen. Die Technik der (alten) Levaditimethode muB hier als bekannt 
vorausgesetzt werden. Sie farbt aber, wie die Noguchimethode, haufig Bestandteile 
des Zentralnervensystems mit, die das Suchen nach Spirochaten auBerordentlich erschweren 
bzw. zu Verwechslung AniaB geben konnen. Nach meinen Erfahrungen kann man bis zu 
einem gewissen Grade diesen "Obelstand vermeiden, wenn man die Formalinfixierung langer 
ausdehnt (NoGucm hat zuerst auf die Wichtigkeit dieses Punktes aufmerksam gemacht) 
und vor allem, wenn man zwischen Versilberung und Entwicklung die Blocke einige Stunden 
in destilliertem Wasser auswascht. Aber auch bei Anwendung dieser Kniffe gelingt es 
keineswegs stets, die Mitfarbung von faserigen Bestandteilen des Nervensystems zu ver­
hindern. Die Technik der NOGucmschen Methode, welche von dem Entdecker der Paralyse­
spirochaten fiir deren Nachweis empfohlen worden ist, ist folgende: 

1. Ein 5-7 mm dickes Stiick aus formalinfixiertem Material wird in ein Gemisch von 
folgenden Fliissigkeiten: 

Formalin. 
Pyridin 
Aceton ..... 

10 ccm 
10 " 
25 " 

5 Tage lang bei Zimmertemperatur eingelegt. 

Alcohol. abs. 
Aqu. dest .. 

25 ccm 
30 " 

2. Hierauf folgt griindliches Auswaschen in haufig gewechseltem destilliertem Wasser 
24 Stunden lang. 

3. Dann kommen die Stiicke 3 Tage lang in 96%igen Alkohol (sehr wichtig). 
4. Griindliches 24 stiindiges Auswaschen in mehrmals zu wechselndem destilliertem 

Wasser. 
5. Einlegen in 1,5%ige Silbernitratliisung in dunkIer Flasche entweder 5 Tage bei 

Zimmertemperatur oder 3 Tage bei 37°. 
6. Zweistiindiges Auswaschen in destilliertem Wasser. 
7. Reduktion in 4%iger Pyrogallussaurelosung, der man 5% Formalin zugesetzt hat, 

24-48 Stunden bei Zimmertemperatur. 
8. Griindliches Auswaschen in destilliertem Wasser. 
9. "Obertragen in 80%igen Alkohol auf 24 Stunden. 
10. Einlegen in mehrmals zu wechselndem Alkohol von 96% auf 3 Tage. 
n. Absoluter Alkohol 2 Tage. 
12. Einbetten in Paraffin mittels Xylol. 
NOGucm rat, die Schnitte aus verschiedenen Tiefen der Blocke zu entnehmen, um zu 

der Zone zu gelangen, wo die Spirochaten am besten impragniert sind. Man kann auch 
so vorgehen, daB man den Block nach AbschluB der Impragnation halbiert und diesen 
von der Mitte aus aufzuschneiden beginnt. NOGucm empfiehlt Schnitte in einer Dicke 
von 3-5 p, anzufertigen.· NOGUCHI hat nachtraglich noch folgende Abanderung der Methode 
angegeben, die den meisten Autoren anscheinend entgangen ist. Er schlii.gt vor, falls die 
einfache Silberlosung nur unvollkommen impragniert, dieser mit Vorteil 10% Pyridin 
hinzusetzen. Auch konne man zur Pyrogallussaure statt des Formalins nach LEVADITI­
MANOUELIAN 15% Pyridin und 10% Aceton hinzusetzen. Diese Modifikationen sind meines 
Erachtens nur unwesentlich und vermogen die Methode hinsichtlich der elektiven Dar­
stellung der Spirochaten im Nervengewebe nicht zu verbessern. Eine elektive Farbung 
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der Spirochaten und Verhinderung der Mitimpragnation von Gewebsbestandteilen gestattet 
meine Pyridinuranmethode. 

Die Vorschrift fiir die JAHNELsche Pyridinuranmethode lautet folgendermaBen: 
1. Die formalinfixierten kleinen Stiicke kommen auf 1-3 Tage in reines Pyridin, werden 

griindlich in Wasser ausgewaschen und kommen nochmals einige Tage in Formalin zur 
griindlichen Entfernung des Pytidins, dann wieder in Wasser. 

2. Man stellt sich eine 1 %ige L6sung von Urannitrat (Merck) in destilliertem Wasser 
her. Diese L6sung ist jedesmal frisch zu bereiten. In diese L6sung kommen kleine 2-4 mm 
dicke Stiicke 1/"-1 Stunde lang im Brutofen bei 37°. Damit die Uranl6sung von allen 
Seiten gleichmaJ3ig eindringen kann, empfiehlt es sich, auf den Boden des GefaBes bleifreie 
Glaswolle zu bringen. Die Behandlung mit Urannitrat verfolgt den Zweck, die Mitimpra­
gnation des nerv6sen Gewebes zu verhindern. Sie darf nicht zu lange ausgedehnt werden, 
damit die Farbbarkeit der Treponemen nicht leidet. In einzelnen besonderen Fallen, in 
denen die geschilderte Vorbehandlung nicht geniigt, um die Mitfarbung der Achsencylinder 
usw. auszuschalten, kann man den Versuch machen, dies mit einer 2%igen Urannitratl6sung 
zu erzielen. Doch gibt die 1 %ige Uranbehandlung mehr Aussicht auf eine gute Treponemen­
impragnation. 

3. Die Stiicke werden hierauf in destilliertem Wasser gewaschen. 
4. Ubertragen der Stiicke in 96%igen Alkohol 3-8 Tage. 
5. Auswaschen der Stiicke in destilliertem Wasser, bis die Stiicke untersinken. 
6. Die Bl6cke kommen hierauf in eine 11/2%ige Silbernitratlosung in dunkler Flasche 

im Brutofen. Hierin verweilen sie 5-8 Tage. Es ist wichtig, immer reichlich Silberlosung 
zu verwenden und nicht zu viele Blocke in eine Flasche zu bringen. Man verwendet stets 
Argentum nitric. cryst. Merck, nie das in Stangen kaufliche unreine Silber der Scheide­
anstalten. Nach AbgieBen der Silberl6sung und Abspiilen in Aqu. dest. kommen die Stiicke 
in ein 

7. Reduktionsbad von 4%iger Pyrogallusl6sung, der man 5% Formalin zugesetzt hat 
(1-2 Tage bei Zimmertemperatur in dunkler Flasche). Ich setze die Losung mit Acid. 
pyrogall. Merck stets frisch an. Die Stiicke bleiben dabei in der gleichen Flasche, in der 
sie mit Silber behandelt worden sind und sollen beim Wechseln der Fliissigkeiten nicht dem 
Licht ausgesetzt werden. 

8. Auswaschen in Aqu. dest,., steigender Alkohol, Xylol, Paraffineinbettung. Der Alkohol 
muB vollkommen saurefrei sein. Man schneidet 5-10 !" dicke Schnitte. Diinnere oder 
dickere Schnitte sind nicht vorteilhaft. 

Auch alkoholfixiertes Gewebe eignet sich zur Darstellung der Spirochaten nach dieser 
Vorschrift. Zum Nachweis der Spirochaten in anderen Organen ist die Pyridinuranmethode 
weniger geeignet. Will man sie trotzdem an Stelle der l.evaditimethode anwenden, so 
empfiehlt es sich hier, namentlich in bindegewebsreichen Geweben, den Urangehalt niedriger, 
z. B. 0,2% zu wahlen. COPPOLA hat zur Erh6hung der positiven Ausbeute meiner Methode 
eine primare Fixierung des Hirngewebes in Pyridin vorgeschlagen. Dieses Vorgehen wurde 
auch von PACHECO E SILVA empfohlen. Den Nachteil schlechter Formalinfixierung -
wahrend des Krieges war das heutige Formalin nicht immer von einwandfreier Beschaffen­
heit - kann man dadurch ausgleichen, daB man die Bl6eke vor der Farbung langere Zeit, 
8-14 Tage lang, in reichlichen Wassermengen auswascht, wie dies AGDUHR zur Impra­
gnation nerv6ser Strukturen vorgeschlagen hat. Doeh diirftCU' diese MaBregeln bei Ver­
wendung des jetzt in guter Beschaffenheit el'haltlichen Scheringschen Formalins sich 
eriibrigen. Eine primare Pyridinfixierung des Gewebes birgt den Nachteil in sich, daB man 
die Stiicke nicht wie Formalinmaterial spater bei allen anderen histologischen Farbungen 
benutzen, ferner auch nicht groBere Gewebsblocke oder gar ganze menschliche Gehirne 
darin fixieren kann. 

Auch andere Varianten der Silberimpragnation k6nnen gelegentlich zur Darstellung 
der Spirocliaten im zentralen Nervengewebe mit Vorteil verwendet werden, wie die Pyridin­
waschmethode von J AHNEL : 

1. Das Gewebe muB langere Zeit in Formalin fixiert sein. 
2. Diinne Gewebsscheiben kommen auf 12-24 Stunden in 96%igen Alkohol. 
3. Ubertragen der Stiicke in destilliertes Wasser, bis sie darin untersinken. 
4. Impragnation in einer 1,5%igen L6sung von Argent. nitric. (3 Tage im Brutofen in 

dunkler Flasche). 
5. Auswaschen in unverdiinntem Pyridin 1/4 bis eine Stunde lang. 
6. Entwickeln - 1 Tag - in 4%iger Pyrogallussaure, der auf 100 ccm 5 ccm Formalin 

hinzugefiigt sind oder in dem Entwickler von LEVADITI-MANOUELIAN. Dieser besteht aus 
90 ccm einer 4%igen wasserigen Pyrogallussaurelosung und 10 ccm Aceton; von dieser 
Mischung werden 15 ccm abgegossen und durch Pyridin ersetzt. 

Mit dieser Technik haben BUSCHKE und KR06 die Recurrensspirochaten im Mausehirn 
demonstrieren k6nnen. 1m Prinzip und im Erfolge iihnlieh, jedoch hiiufig versagend, ist 
die SAPIDERsche Methode del' Ammoniakauswaschung an Stelle des Pyridins. 
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Recht brauchbar ist oft auch eine von mir erprobte Kombination aus der alten und 
neuen Levaditimethode: 

1. Formalinfixiertes Hirngewebe kommt auf 12-24 Stunden in 96%igen Alkohol. 
2. Ubertragen der Blocke in destilliertes Wasser, bis sie untersinken. 
3. Versilberung in einer 1,5%igen Losung von Argent. nitric. in dunkler Flasehe bei 

37° drei Tage lang. 
4. Auswaschen in destilliertem Wasser 2 Stunden lang. 
5. Entwickeln in dem Pyrogallol-Aceton-Pyridinentwickler (4%ige wasserige Pyro­

gallussaure 90 + 10 cem Aceton. Von dieser Mischung werden 15 ccm dureh unverdiinntes 
Pyridin ersetzt) 1 Tag lang. 

6. Griindliches Wassern und Paraffineinbettung in der iibliehen Weise. 
Letzteres Verfahren hat sich mir besonders zum Nachweis von Syphilis- und Recurrens­

spirochaten in den Hirnhauten, 80wie bei Tabes bewahrt. 
Zur Darstellung der Spirochaten in einzelnen Schnitten des Zentralnervensystems 

habe ich ein Verfahren angegeben, das auf dem LIESEGANGSchen Prinzip beruht. D<!~h ist 
die Darstellung der Spirochaten in einzelnen Schnitten schwieriger, erfordert groBe Ubung 
und Sorgfalt, reine Chemikalien und lnstrumente. Auch miBlingt diese Methode leichter. 
leh habe dieses Verfahren nicht zum Suchen nach Spirochaten empfohlen, seine Anwendung 
ist vor allem fiir diejenigen FaIle gegeben, wo Gewebsstrukturen und Spirochatenbilder in 
aufeinanderfolgenden Schnitten verglichen werden sollen. von welchem Prinzip SPIEL­
MEYER in der Histol athologie des Nervensystems ausgiebigen Gebrauch gemacht hat. 
Die Technik der JAHNELsehen Spirochatenfarbung in einzelnen Sehnitten ist folgende: 

1. Gefrier- (oder Celloidin-) schnitte kommen auf 1-12 Stunden in unverdiinntes Pyridin. 
2. Griindliches Auswasehen der Schnitte in mehrfach geweehseltem destilliertem Wasser. 
3. Ubertragen in 96%igen Alkohol 1 Stunde lang. 
4. Kurzes Waschen in destilliertem Wasser. 
5. Verbringen der Sehnitte in eine 5%ige UransuIfat- (Uranylsulfat natronfrei) oder 

UrannitratlOsung (Merck) bei 37° auf 2 Stunden. 
6. Kurzes Wasehen in destilliertem Wasser (zwei Schalen). 
7. Bekeimung der Sehnitte in einer l%igen SilbernitratlOsung 3-6 Stunden bei 37°. 
8. Entwicklung nach dem LIESEGANGSehen Prinzip. Die Schnitte kommen am besten 

einzeln in ein Schalchen mit 5 ccm 1/4%iger Silbernitratlosung; hierzu fiigt man 20 ecm 
70%iger wasseriger Gummi arabicum-Losung hinzu. Dureh Umherschwenken der Schale 
sucht man eine griindlichc Mischung der Fliissigkeiten herbeizufiihren. Dann setzt man 
zu diesem Gebraueh noch 5 ecm 5%iges Hydrochinon (wasserige Losung, nicht iiber 8 Tage 
alt) hinzu. Von diesem Augenbliek an beginnt der EntwieklungsprozeB. der sorgfaltig iiber­
waeht werden muB. Man schwenke zunachst das Schalchen um, damit die Fliissigkeiten 
sieh naeh Moglichkeit vermischen. Der Schnitt mull vollkommen ausgebreitet in der Fliissig­
keit schweben. In etwa 10 Minuten ist der Schnitt geniigend entwickelt - er sieht dann 
braunrot aus - und muB dann in eine groBe Schale mit Wasser iibertragen werden. Die 
Entwicklungszeit mull ausprobiert werden. Bei Celloidinschnitten empfiehlt es sich, das 
Silber bei der Entwicklung etwas starker (0,5%ig) zu nehmen. 

9. Dann schlieBt man die Schnitte, nachdem man sie griindlich gewassert hat, in der 
iibliehen Weise dureh steigenden Alkohol, Xylol und Canadabalsam ein. Fiir das Gelingen 
der Methode sind reine Reagenzien (am besten von Merck), doppelt destilliertes Wasser, 
sauberes Arbeiten (reine Glasschalen und Glashakchen) erforderlich. 

Bei Gefrierschnitten treten bei genauer Einhaltung aller Vorschriften kaum, bei Celloidin­
schnitten leichter feine Niederschlage auf, die dann iibrigens auch in einer anderen Ebene 
Hegen und dadurch die Beurteilung des Spirochatenbildes kaum storen. 

Weitere Methaden stammen von W ARTHIN und STARRY, welche besonders im Auslande 
Mter Verwendung findet, beziiglich deren Ausfiihrung auf das Kapitel von E. HOFFMANN 
und E. HOFMANN in diesem Handbuch, Bd. XV/I, S. 75 verwiesen sei; auch STEINER hat 
ein Verfahren angegeben, dessen neueste Modifikation hier angefiihrt sei: 

Ansilberungsmethode am Gefrierschnitt: A. SorgfaItige Neutralisierung des Gewebs­
blockes und der Schnitte durch mehrfache Behandlung mit heiBem, bidestilliertem Wasser. 
B. Uranisierung 0,1 %iger Losung von Uran. sulfur., vermischt mit Carbolsaure zu gleichen 
Teilen. Anwendung in der Warme I-P/2 Minuten. Die Uranisierung dient zur Aussehaltung 
der Reduzierung von Argent. nitric. zu grobdispersem schwarzem oder feindispersem gelb­
braunen Silber an den faserigen Gewebsbestandteilen. C. Schiitzung des Gewebes vor zu 
sta.rker Reduktion durch Behandlung mit einem Schutzkolloid in der Warme: Plkoholische 
MastixI3.mng. Die kolloidale Schutzfunktion entsteht erst beim Ver1ringen der Schnitte 
in destiJliertes Wasser. D. Behandlung mit Argent. nitric., 0,1 %ige Losung, in der Warme 
zwecks Beladung mit Silberverbindungen. E. Entfernung der angesilberten Mastixteilchen 
und gleichzeitig erneute Schiitzung des Gewebes vor zu starker Reduktion beim nach· 
folgenden ProzeB durch Behandlung wie bei C (Mastixkolloidsehutz). F. Reduktion mit 
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Hydrochinon (20J0ig) in der Warme, Beigabe von 3-4 Tropfen alkoholischer Mastixlosung 
zur Verlangsamung der Reduktion. Anwendung in der Wiirme. 

Die Ausfiihrung der DJETERLESchen Methode gestaltet sich folgendermaBen: 
1. Die Schnitte kommen in eine l0J0ige Liisung von Urannitrat in 700J0igem Alkohol 

(bei 550 11/2 Stunden lang). - Gefrierschnitte konnen ohne weiteres verwendet werden; bei 
Celloidinschnitten muB das Celloidin durch Aceton vorher gelost werden, Paraffinschnitte 
werden am besten mit EiweiBglycerin auf Deckglaser oder Objekttrager aufgeklebt, und 
dann durch Xylol und die absteigende Alkoholreihe gefiihrt. Auch Ausstriche aus frischem 
Material konnen nach Fixation in Forma.ldehydalkohol (10: 90 96% Alkohol) dieser 
Farbung unterworfen werden. - 2. Kurzes Waschen in Aqu. dest. 3. Durchtrankunb mit 
96%igem Alkohol. 4. Die Schnitte werden jetzt in eine 100J0ige Losung von Mastix in 
absolutem Alkohol gebracht, bis sie durchtrankt sind (etwa 30 Sekunden); dann Durchziehen 
in 960J0igem Alkohol (die Herstell.mg der alkoholischen Mastixlosung beansprucht 3 Tage; 
dann wird durch ein dreifaches Faltenfilter filtriert). 5. Verbringen in destilliertes Wasser. 
6. Silbemitrat in l%iger wasseriger Losung bei 550 1-6 Stunden lang im Dunkeln. 
7. Kurzes Waschen in destilliertem Wasser. 8. Entwickeln 5-15 Minuten in folgender 
Losung; 

Hydrochinon . . . . . . . . . . . 
Natriumsulfit ......... . 
Neutrales Formaldehyd 40% Merck 
Aceton .. . 
Pyridin ............ . 
Wasser ............ . 

1,5 g 
0,25 g 
10 ccm 
10 " 
10 " 
90 " 

Dann werden 10 ccm der lO%igen alkoholischen Mastixlosung hinzugetan, um die Losung 
milchig zu machen. 9. Abspiilen in Aqua dest. 10. 96%iger Alkohol zur Aufli',sung des 
Mastix, dann "(jberfiihrung in Aceton, Xylol und Canadabalsam. Das destillierte Wasser 
muB chloridfrei, die GefaBe sauber sein. Zum Transport der Schnitte verwende man 
Glashakchen. 

3. Hanfigkeit der Spirochatenbefnnde im Zentralnervensystem 
bei Paralyse sowie der zeitlichen' nnd ortlichen Schwanknngen 

der Parasitenzahl. 
Die folgende Darstellung liber die Spirochaten bei der Paralyse und Tabes 

fuBt im wesentlichen auf eigenen, in verschiedenen Einzelarbeiten nieder­
gelegten Untersuchungen, welche durch Nachpriifungen Bestiitigung erfahren 
haben. Jedoch haben auch abweichende Anschauungen und die bis in die 
jiingste Zeit erschienenen eins(;hliigigen Arbeiten gebiihrende Beriicksichtigung 
erfahren. 

Es ist hisher noch niemandem gelungen, die Spirochaten in allen Fallen 
von Paralyse nachzuweisen. NOGUCHI tVies sie in einem Viertel des von ihm 
untersuchten Materials in Schnittpraparaten nacho FORSTER und TOMASCZEWSKI 
fanden die Spirochaten in 44% bei Dunkelfelduntersuchung von Hirncylindern, 
welche sie duroh H~npunktion von lebenden Paralytikern gewonnen hatten. 
VALENTE hatte mit der gleichen Methode 700k positive Resultate. LEVADITI, 
A. MARIE und BANKOWSKI fanden, indem sie das frische Gehirn einer systemati­
schen Dunkel£elduntersuchung unterwarfen, die Syphiliserreger fast regelmaBig 
bei Patienten, welche wiihrend paralytischer AnfiiZZe verstorben waren. Dieser 
hohe Prozentsatz der letztgenannten Autorengruppe i!;lt mit den Angaben 
anderer Untersucher nicht chne weiteres vergleichbar, da Todesfalle im para­
lytischen Anfall ein ausgewahltes Material darstellen, bei dem erfahrungsgemaB 
die Parasiten besonders konstant vorhanden sind. Ich und manche andere 
Autoren, (HERMEL, BIELETZKY U. a.) haben diese Angaben der Pariser Autoren 
bestatigt. Es solI jedoch nicht verschwiegen werden, daB ein Zusammenhang 
von Spirochaten und paralytischen Anliillen von anderer ~eite (FORSTER und 
TOMASCZEWSKI, GRANT und KIRKLAND) bezweifelt worden ist. Ichselbst habe 
Spirochaten in Sohnittpraparaten in ungefahr einem Viertel alIer FaIle (dem 
gleichen Prozentsatz wie NOGUCHI) gefunden, bei Untersuchung des frischen 

Handbuoh der Haut- u. Gesohleohtskrankheiten. XVII. 1. 2 
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Gehirns im Dunkelfeld in iiber 50% aller Paralytikerhirne. F. SIOLI konnte 
bei der Untersuchung von nach meiner Methode des Spirochatennachweises 
hergestellten Schnittpraparaten in 50% Spirochaten nachweisen, ein recht 
betrachtlicher Prozentsatz bei Beriicksichtigung des Umstandes, daB in der 
Regel von jedem Gehirn nur zwei Stellen untersucht worden waren. Auch hatte 
eine Auswahl der FaIle na:)h klinischen Gesichtspunkten oder Ergebnissen 
einer vorher durchgefiihrten histopathologischen Untersuchung nicht statt­
gefunden. lch darf wohl darauf verzichten, die positiven Prozentzahlen, welche 
von den vielen Autoren angegeben worden sind, die sich mit dem Spirochaten­
nachweis im Paralytikergehirn beschaftigt haben, hier in extenso mitzuteilen und 
begniige mich, die jiingst etschienene Arbeit von GRANT und KIRKLAND zu 
erwahnen, welche Untersucher in 62,5% ihrer FaIle ein positives Ergebnis 
erzielt hatten. Die ziffernmaBige Ausbeute dieser Autoren weicht ohnehin nicht 
wesentlich von den hier mitgeteilten Zahlen abo Eine ausfiihrliche Diskussion 
der Differenzen der Untersuchungsergebnisse scheint mir zwecklos, da die 
genannten Werte nicht ohne weiteres untereinander vergleichbar sind. Zur 
Aufstellung genauer Prozentzahlen ist es unbedingt erforderlich, jedesmal 
streng in der gleichen Weise vorzugehen, stets die gleiche Zahl von Stellen und 
die namlichen Ortlichkeiten des Zentralnervensystems zu untersuchen und 
jedem Praparat die gleiche Zeit zu widmen. Zufallige Einbeziehung oder Ver­
nachlassigung einzelner Windungen oder anderer Hirnteile, z. B. des Gyrus 
rectus, in welchem GRANT und KIRKLAND und auch andere Autoren besonders 
haufig Spirochaten fanden, kann die zahlenmaBige Ausbeute einer Untersuchungs­
reihe wesentlich beeinflussen. 

lch meine, daB die auf diesem Gebiete von den einzelnen Untersuchern 
gefundenen Ziffern stets differieren werden. Es ist auch nicht von jedem Unter­
sucher die gleiche Geduld und Ubung zu erwarten. Mutati8 mutandi8 gilt dies 
auch vom einzelnen Untersucher: auch das von mir durchforschte Material 
ist in dieser Hinsicht nicht einheitlich verarbeitet, oft muBte ich bei Dunkelfeld­
untersuchung aus auBeren Griinden die Nachschau abbrechen, wenn ich erst 
wenige Praparate durchmustert hatte. 

In einer nicht unbetrachtlichen Zahl von Paralytikerhirnen besteht die 
positive Ausbeute in dem Nachweis einzelner oder auch nur einer einzigen 
Spirochate bei griindlicher, stundenlanger, harter Arbeit am Dunkelfeld. Ein 
derartiger Befund laBt sich natiirlich nicht festhalten. Farbt man Praparate 
von solchen Fallen, sei es im Ausstrich nach einer der iiblichen Methoden der 
Spirochatendarstellung, sei es im Block nach meinem Verfahren, so gelingt 
der Spirochatennachweis in solchen Fallen so gut wie niemals und doch muB 
der Befund einer einzigen Spirochate im Dunkelfeld als positiv bezeichnet 
werden, wenn die Sachkenntnis und Zuverlassigkeit des Untersuchers die 
Richtigkeit der Beobachtung verbiirgt. lch zweifle nicht daran, daB geiibte 
und ausdauernde Untersucher, die sieh ganz dieser Aufgabe widmen konnen, 
zu noch h6heren Prozentzahlen gelangen wiirden, oder daB durch Zusammen­
arbeit von mehreren Forschern die Zahl der positiven Befunde erheblich gestei­
gert werden konnte. Wenn jemand behauptet, daB er die Spirochaten bei 
allen Paralysefallen gesehen habe, so konnte er eine derartige Behauptung nicht 
beweisen, ware aber auch nicht zu widedegen. leh halte die Forderung, einen 
Spirochatennachwei8 in allen ParalY8e/allen zu er8treben, nicht einmal /ur not­
wendig, ja 80gar /ur bedenklich. Eine derartige Forderung konnte unkriti8che 
Unter8ucher leicht dazu ver/uhren, ihre Hauptau/gabe in einem 80lchen Nachwei8e 
zu erblicken und dann auch /ragliche bzw. 8icher nicht para8itare, 8pirochaten­
ahnliche Gebilde als Syphili8erreger anzu8ehen und da, wie eben auseinander­
gesetzt wurde, solehe Befunde der Dunkelfelduntersuchung nieht festgehalten 
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und von anderen auf ihre Richtigkeit gepriift werden konnen, so el'scheinen 
mir derartige zahlenmaBige Feststellungen nur von geringem Werte. 

Falle von Paralyse,in deren Gehirn man zahlreiche Spirochaten nachweisen 
kann, sind relativ selten. Eines der interessantesten Schauspiele ist die Be­
trachtung eines Praparates von spirochatenhaltiger, frischer paralytischer 
HirnsubstanzimDunkelfeldmikroskop, woman die Spirochatenlebend beobachten 
kann; jeder, der einmal Gelegenheit hatte, dieses reizvolle Schau spiel zu sehen, 
der wird sich einen Begriff machen konnen, wie es im Gehirn der Paralytiker 
zu deren Lebzeiten aussieht, das jahrelang der Tummelplatz dieser Lebewesen 
ist, die bald nur in einzelnen Exemplaren, bald in groBen Scharen, bald nur 
an wenigen Platzen, bald an vielen Orten zugleich auftreten konnen und ihre 
verheerende Wirkung entfalten. 

Bei der Untersuchung im Dunkelfeld zeigt die Spirochaeta pallida aIle cha­
rakteristischen Eigenschaften, so daB man sie ebenso wie die aus den Krank­
heitsprodukten friiher Perioden der Syphilis stammenden Exemplare mit 

Abb. 3. Abb. 4. 
RiesenspirochlLte aus dem Paraiytikerhirn. SpirochlLten aus der P araiytikerhirnrinde. 

Ausstrich. GiemsaflLrbung. Ausstrich. LOFFLERSche GeilleiflLrbung. 
(Aus JAHNEL: Studien iiber die progressive Paralyse. 1. Teil. Arch. f. Psychiatr. Rd. 56, H. 3.) 

Sicherheit identifizieren kann. In Ausstrichpraparaten des Paralytikerhirns 
trifft man die verschiedensten Formen an. An sich kann man aus den Ver­
schiedenheiten der Morphologie keine weitergehenden Schliisse ziehen, wei! 
die Moglichkeit von kiinstlichen Zerrungen infolge der Fixierung und Farbe­
methodik sich niemals mit Sicherheit ausschlieBen laBt. Man begegnet auBer 
den typischen Spiraliormen von verschiedener Lange auch mehr oder weniger 
gestreckten Exemplaren (formes rectilignes von FOUQUET), Spirochaten, deren 
Enden Schleifen oder Ringe zeigen und schlieBlich auch solchen, die einen 
vollkommen geschlossenen Ring bilden (auch im Dunkelfeld habe ich diese 
Form des ofteren gesehen). Auf diese Einrollungsformen, welche in keiner 
Weise fiir Spirochiiten paralytischer Provenienz charakteristisch sind, hat 
E. HOFFMANN gelegentlich der Demonstration eines Originalpraparates von 
NOGUCHI aufmerksam gemacht. Auch LEVADITI, A. MARIE und BANKOWSKI 
erwahnen diese Gebilde als "formes en boucles" in Schnitten des Paralytiker­
hirns. Zuweilen trifft man auch aneinander gelagerte Spirochaten an, ohne 
die Entscheidung treffen zu konnen, ob es sich hier urn eine Zufalligkeit oder 
um ein Teilungsstadium handelt. FORSTER und TOMASCZEWSKI hatten angegeben, 

2* 
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daB ihnen die Giemsafarbung der Paralysespirochaten niemals gelungen sei. 
Nach meiner Ansicht handelt es siGh hier jedoch nieht urn eine besondere Eigen­
sehaft der Paralysespirochaten, sondern urn ein Versagen der Farbung, wie es 
bekanntlieh gelegentlieh vorkommt. Ich selbst habe mit Giemsalosung sehr 
schone Bilder von Paralysespirochaten erhalten, ebenso SroLr, und dem Titel 
der Arbeit von BROCK, die mir im Original leider nieht zuganglich war, ent­
nehme ieh, daB aueh diesem Autor die Giemsafarbung der Paralysespirochaten 
gegliiekt ist. 

In Schnitten zeigen die Spiroehiiten eine ahnliehe Morphologie wie in Aus­
striehen und weisen keine Versehiedenheiten gegeniiber den Spirochaten aus 
anderen Organen und anderen Phasen der syphilitischen Infektion auf. Solche 
lange Faden, wie sie RANKE im ZentraInervensystem kongenital-luetischer 
Kinder gefunden hat, habe ieh niemals gesehen. Schon bei meinen ersten Unter­
suchungen ist es mir aufgefallen, daB bei einzelnen Spirochiiten der Periplast 
an einer Stelle des Spirochatenleibes schwindet und einen ganz dunnen regel­
maBig gewundenen Faden von brauner Farbe zuriicklaBt. Diese diinnen braunen 
Faden habe ieh als Spiralskelete bezeichnet. Haufig geht dem Austritt des 
Periplasts aus dem Spiroehiitenleibe die Erseheinung voraus, daB die Spirochiite 
sieh verkiirzt, dick wird und die RegelmaBigkeit der spiraligen Windungen 
einbiiBt. FUr diesen Formenkreis habe ich die Bezeichnung Verkiirzungsformen 
vorgeschlagen. HAUPTMANN hat spater als V ~klumpungsformen die gIeichen 
Gebilde benannt. Zum Untersehiede von Nervenfasem rufen die im Hirn­
gewebe liegenden Spiroehiiten den eigenartigen Eindruck hervor, daB sie wie 
ein Fremdkorper im Nervengewebe eingebettet erseheinen, als "gewebsfremd", 
wie ieh diesen Eindruek bezeiehnet habe; nicht uninteressant ist, daB GRUTZ 
die namliehe Lagerung der Spirochiiten in kiinstlichen Nahrboden festgestellt hat. 

In manchen Paralytikerhirnen sind mir vorwiegend Verkiirzungsformen 
begegnet. Es scheint mir nicht zweifelhaft, daB diese iibrigens nicht fUr die 
Paralyse kennzeiehnenden Gebilde kein Fortpflanzungsstadium der Spiro­
chaten reprasentieren, sondern mit dem Untergang von Spirochaten in Zu­
sammenhang stehen. Dieses Phanomen weist, wie man auch aus anderen Um­
standen erschlieBen muB, darauf hin, daB einer raschen 1116tzlichen Vermehrung 
der Spirochiiten ein ebenso schneller Untergang der Parasiten unmittelbar folgt. 
Moglieherweise geht diese Riickbildung unter dem EinfluB von Antikorpern 
(Lysinen) vor sich, welehe die Spirochiiten auflosen. lch habe derartige Be­
obachtungen namentlich bei einzelnen Fallen von plotzlichem Tod im para­
lytischen Anfall gemaeht; andere Falle wieder, welehe ebenfalls wahrend des 
paralytisehen Anfalls zugrunde gegangen waren, zeigten hauptsachlich "nor­
male" Spirochiiten. In dies em Befunde ist bereits ein wiehtiges biologisehes 
Geschehen im Paralytikerhirn angedeutet. Wir haben gute Griinde zu der 
Annahme, daB die Parasitenzahlim Gehirn bei Paralyse wie auch bei anderen 
Spiroehiitenkrankheiten und in den friiheren Perioden der Syphilis eine auBer­
ordentlich verschiedene sein kann. Schon EHRLICH hatte gelegentlich der De­
monstration eines NOGUCHISchen Originalpraparates im arztlichen Verein zu 
Frankfurt a. M. auf die Analogie mit den Trypanosomen hingewiesen und in 
einer spateren Arbeit die Annahme naher begriindet, daB unter der Einwirkung 
von Antikorpern die Spiroehaten einerseits zeitweise verschwinden, anderer­
seits wieder auftreten konnen, wenn sie sieh den Antikorpern angepaBt haben 
und daB dieser eyclus sich immer wieder wiederhole. EHRLICH weist nament­
lich auf die klinischen Schwankungen des Paralysevedaufs hin, die sich mit 
der Annahme eines aktiven Infektionsprozesses unschwer erklaren lassen. Er­
folgt der Tod zufaIlig wahrend einer Phase der Spirochatenvermehrung, so 
findet man reichlich Spiroehiiten, tritt er aber im Intervall ein, so trifft man 
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nrn auBerst sparliche oder iiberhaupt keine Parasiten an. Nur unter dieser An­
nahme lassen sich die exorbitanten Differenzen der Parasitenzahlen erklaren, 
die man in einzelnen Paralytikerhirnen antrifft. Ohne jegliche Dbertreibung 
kann ich behaupten, daB es FaIle gibt, wo eine griindliche Untersuchung des 
ganzen Gehirns als kargliches Resultat stundenlanger Arbeit nrn eine einzige 
Spirochate zutage fordert, und andere, deren Parasitenzahl so groB ist, daB 
sie im ganzen Gehirn auf mehrere Milliarden beziffert werden muB. 

AuBer diesen zeitlichen Schwankungen gibt es auch sehr groBe ortliche Ver­
schiedenheiten im Vorhandensein der Parasiten. Diese Tatsache hatten schon 
LEVADITI, A. MARIE und BANKOWSKI hervorgehoben und an einer Reihe von 
Fallen in instruktiver Weise erortert. Ich selbst habe mich seit Anbeginn meiner 
Paralysestudien mit der Lokalisation der Spirochiiten im Zentralnervensystem 

Abb. 5. Diffuse SpirochlttenverteiluDg im Paralytikerbirn. (Pyridin· Uranmethode nach JAHXEL.) 

beschaftigt. Auf Grund meiner Untersuchungen hatte ich zunachst zwei Haupt­
typen der Spirochatenverteilung unterschieden: 1. die difluse oder (weil dieser 
Typus der Spirochaten niemals gleichmaBig diffus die Hirnrinde befallt, sondern 
die Parasiten regellos zerstreut im Hirngewebe liegen) disseminierte Spirochaten­
verteilung, 2. die Lokalisation der Krankheitserreger in scharf umschriebenen 
Herden bei gleichzeitigem Freisein der iibrigen Rirnrinde von den Parasiten. 
Ein dritter Typus "der vascularen Spirochatenverteilung", der eigentlich eine 
Unterart der herdformigen Spirochatenanordnung darsteIlt, wird unten aus­
fiihrlicher besprochen werden. 

Zwischen diesen beiden Typen finden sich aIle moglichen Ubergange und 
Kombinationen. Bei der disseminierten Spirochatenverteilung konnen die 
Spirochaten auf der einen Seite eines Schnittes sehr zahlreich sein, auf der 
gegeniiberliegenden fehlen oder aber sie konnen weite Strecken mehr oder 
weniger gleichmaBig durchsetzen. VALENTE hat angegeben, daB die Spirochaten 
in den Windungstalern haufiger und in groBerer Zahl anzutreffen seien als auf 
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der Windungskuppe. Ieh habe bei einem Fall mit schon bei unbewaffnetem 
Auge sichtbaren Herden die gleiehen Pradilektionsstellen feststellen konnen. 
DIETERLE hat kiirzlich auf die sehr interessante Tatsache aufmerksam ge­
maeht - die ebenfalls mit meinem Beobachtungsmaterial in Einklang steht -, 
daB die Herde In manchen Fallen stets in gleicher Tiefe, in demselben Abstand 
von der Hirnoberflache angeordnet sind. Der von mir zuerst beschriebene 
Typus der herdformigen Spirochatenverteilung besitzt einen sehr groBen Formen­
reichtum, von klernen Spiroehatenkolonien, gruppenformigen Zusammen­
lagerungen angefangen bis zu riesigen Herdbildungen, welche aus einer Un­
zahl von Einzelindividuen bestehen und die man schon mit freiem Auge als 
schwarze Flecken in dem Praparate wahrnehmen kann. Diese diehten Spiro­
cbatenherde habe ich mit Bienenschwarmen verglichen; auch zopfformige 

Abb. 6. Herdiormige Spirochatenverteilung im Paralytikerhirn. (pyridin-Uranmethode nach JAHNEL.) 

Herdbildungen - COPPOLA hat sie plexiform benannt - gelangen zur Be­
obachtung. Interesse beanspruchen auch jene eigentiimlichen Herdbildungen, 
die ein braunes Zentrum besitzen, wie sie BENDA zuerst bei der kongenitalen 
Syphilis in inneren Organen beschrieben und auf deren Vorkommen im Para­
lytikerhirn HAUPTMANN aufmerksam gemacht hat. HAUPTMANN nennt das 
braune Zentrum den "Kern" dieser Gebilde, der von einem auBeren "Kranz" 
wohlerhaltener Spirocbaten umgeben wird. Auch hier trifft man mannig­
faltige Formen an, deren detaillierte Schilderung zu weit fiihren wiirde. Die 
Braunfarbung hat man als Nekrose gedeutet. HERRSCHMANN sprieht sogar 
von erner direkt nekrotisierenden Form der Hirnsyphilis, wahrend ich der Auf­
fassung zuneige, daB es sich hier um ein zwar fiir die Paralyse nicht pathogno­
misehes, aber doeh auch den Paralysespirochaten zukommendes Phanomen 
handelt. Man darf aus der Braunfarbung allein, namentlich wenn sie im Zentrum 
eines sonst aus wohlausgebildeten Exemplaren bestehenden Herdes auf tritt, 
nicht auf ein Abgestorbensein der Spirochaten schlieBen. Es konnte sein, daB 
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in der Mitte dieser Herde eine Substanz vorhanden ist, welche den Spirochaten 
nicht gestattet, das Silber so intensiv anzunehmen wie sonst. Warum diese 
Erscheinung nicht in allen Herden auf tritt, ist nicht aufgeklart. Liegt der 
Typus der disseminierten Spirochatenverteilung vor und ist die Gesamtzahl 
der Spirochaten keine allzu geringe, dann konnen die Parasiten bei einer nur 
einigermaBen grundlichen Untersuchung nicht ubersehen werden. Anders 
liegen die Verhaltnisse beim herdformigen Verteilungstypus der Spirochaten. 
Wenn namlich an irgendeiner Stelle des Zentralnervensystems sich eine der­
artige scharf begrenzte Spirochatenwucherung vorfindet, so diirfte sich diese 
in den meisten Fallen dem Nachweis entziehen, wenn der Untersucher nicht 
gerade yom Zufall begunstigt wird und eine solche bienenschwarmartige Spiro­
chatenwucherung enthaltende Stelle zur Dntersuchung auswahlt. Dnd doch 

Abb. 7. Spirochittenherd mit braunem Zentrum in der paralytischen Hirnrinde. 
(Pyridin·Uranmethode nach JAHNEL.) 

pflegt gerade die groBe Parasitenzahl in derartigen Herden, die in ihrer Menge 
an die in kongenital-Iuetischen Organen anzutreffenden Spirochatenmassen 
heranreicht, ja sogar diese haufig ubertrifft, am meisten den Beobachter in 
Staunen zu versetzen. Da es ganz unmoglich ist, das Zentralnervensystem in 
erschopfender Weise zu untersuchen und wir immer auf einzelne Stichproben 
angewiesen sind, so erscheint es durchaus begreiflich, daB sich tatsachlich vor­
handene kleinere oder groBere fleck weise Spirochatenansammlungen haufig 
der Aufdeckung entziehen. Wir mussen uns namlich vor aHem die Tatsache 
vor Augen halten, daB wir auch bei grundlicher Untersuchung nur einen winzig 
kleinen Bruchteil des Zentralnervensystems durchmustern und daB wir mit 
unserim heutigen Untersuchungsmethoden bestenfalls den Spirochatengehalt 
von etwa einem Millionstel der Gesamtmasse des Zentralnervensystems fest­
stellen konnen. In diesem Zusammenhang hat PULCHER, der diesen meinen 
Standpunkt sich zu eigen gemacht hat, darauf hingewiesen, daB die Hirn­
oberflache aHein 2200 qcm betrage. 
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DaB das MiBlingen des Spirochatennachweises bei einem nicht unbetracht­
lichen Teil del' Paralysefalle Mangeln del' Technik del' Spirochatenuntersuchung 
zuzuschreiben sei, ist ebenfalls behauptet worden. Allerdings besteht bei An­
wendung del' alteren Methoden (z. B. des LEVADITIschen odeI' NOGUCHISchen 
Verfahrens) die groBe Schwierigkeit, daB sich Bestandteile des Nervengewebes 
mitfarben und etwa vorhandene Spirochaten verdecken konnen. Bei del' von 
mil' angegebenen Methode ist es moglich, diese Fehlerquelle zu beseitigen. Es 
mag sein, daB nicht aIle im Gewebe vorhandenen Spirochaten sich bei diesel' 
Farbetechnik impragnieren, abel' wir diirfen wohl annehmen, daB - das Gelingen 
del' Farbung vorausgesetzt - die Mehrzahl aller in einem Block vorhandenen 
Spirochaten wirklich zur Darstellung gelangen. So wertvoll die Impragnierung 
del' Spirochaten im Gewebe ist, so versagt doch dieses Verfahren, wenn es sich 
darum handelt, sehr viele Stellen des Gehirns zu untersuchen. _Die Dunkel­
felduntersuchung vermag in diese Liicke einzuspringen. Allerdings entgehen 
auch hier Spirochaten, die wahrend del' Durchmusterung nicht ins mikro­
skopische Sehfeld gelangen, del' Entdeckung. Auch werden bei einer Ver­
reibung del' Hirnmasse nicht aIle im Gewebe liegenden Spirochaten frei und 
sichtbar (BERIEL und DURAND). Trotzdem hat sich eine bedeutsame tJber­
einstimmung zwischen den Ergebnissen del' Dunkelfelduntersuchung und des 
Spirochatennachweises vermittels elektiver Farbung herausgestellt. Man findet 
in der Regel Spit.ochaten in Schnittprapara.ten nur dann, wenn sie auch im 
Dunkelfeld irl groBerer Anzahl vorhanden gewesen w~ren und umgekehrt, 
wenn sie in Schnitten lehlen, so waren sie auch bei Dunkelfelduntersuchung 
gewohnlich nicht zu finden gewesen. GewiB gibt es FaIle, bei denen die Dunkel­
felduntersuchung eine einzige Spiroehate zutage fordert, die Schnittfarbung 
hingegen versagt und andere, wo sieh in einem Sehnitt eine Spiroehate findet, 
wahrend die Dunkelfelduntersuehung bei diesem Fall ergebnislos verlaufen 
war. Beriieksichtigt man aIle diese Momente, welehe den SpiIoehatennaehweis 
erschweren, ferner die zeitlichen und ortliehen Versehiedenheiten del' Para­
sitenzahlen, dann wird die Forderung, die Spirochiiten bei allen Fallen von Para­
lY8e nachzuwei8en, al8 unberechtigt und unerfullbar er8cheinen, weil der men8ch­
lichen Arbeiskraft recht enge Grenzen ge8teckt sind. AuLder anderen Seite diirfen 
wi!' annehmen, do,fJ die Spirochaten i,,!- jedem Paralytikerhirn - mitunter aller­
dings in reeht geringer Zahl - vorhanden sind, auch wenn wir sie nul' in einem 
Teil del' FaIle nachweisen konnen. 

Wie bereits erwahnt, wurden beim Tod im paralytisehen Anfall besonders 
regelmaBig Spirochaten gefunden. Allerdings besteht beziiglieh dieses Faktums, 
wie bereits erwahnt, keine vollige tJbereinstiInmung unter den Autoren, wenn 
auch zugegeben werden muB, daB es auch paralytische Anfalle gibt, denen 
andere Ursachen und Hirnveranderungen zugrunde liegen - es sei nur an FaIle 
von juveniler Paralyse erinnert, die tagtaglich mehrere epileptiforme Anfalle 
bekommen und andererseits kommen akute Krankheitsschiibe ohne Anfalle 
im gebrauchlichen Sinn des Wortes VOl'. Freilich wild man nul' wenige odeI' 
gar keine Spirochaten erwarten diirfen, wenn del' Tod nicht im paralytischen 
Anfall, sondern einige Tage spateI' erfolgt war. Del' lebende Makroorganismus 
besitzt zweifellos die Fahigkeit, die Spirochaten wenigstens in ihrer Haupt­
masse in kurzer Zeit zu vernichten. Darauf deuten auch die bereits erwahnten 
haufigen Beobachtungen von Spirochatenuntergangsformen beim Tod im para­
lytischen Anfall hin; vielleicht erklaren sich aus den erwahnten Umstanden 
auch die Widerspriiche zwischen den einzelnen Untersuchern. 

Man hat auch of tel'S die Behauptung aufgestellt, daB die Spirochaten nach 
dem Tod des Wirtsorganismus schnell zugrunde gehen und daB sie, wenn keine 
Moglichkeit besteht, sofort nach dem Tode die Autopsie und daran anschlieBend 
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die Spirochatenuntersuchung vorzunehmen, bereits verschwunden sein konnen. 
Eine derartige Annahme ist jedoch nicht zutreffend. lch habe in meinen fruheren 
Arbeiten darauf aufmerksam gemacht, daB Spirochaten auch in Fallen nach­
weisbar sind, wo man aus auBeren Grunden eine Frist von 24 Stunden oder 
noch langere Zeit bis zur Sektion verstreichen lassen muBte, und auch auf 
das Gegenstiick hingewiesen, daB man gelegentlich eine halbe Stunde nach dem 
Tode keine einzige Spirochiite antrifft. Auch Erfahrungen an spirochaten­
haltigem Material anderer Provenienz weisen darauf hin, daB die Spirochaten 
keineswegs nach dem Tode des sie enthaltenden Gewebes so rasch zugrunde 
gehen, als man vielfach anzunehmen geneigt ist. lch habe als Probe aufs Exempel 
vor einigen J ahren einen Versuch angestellt, welcher die lange Persistenz der 
Paralysespirochaten in wohl erhaItener Form im Leichengewebe demonstriert. 
Ieh iihp.rlieB spirochiitenhaltiges Hirnmaterial bei einer Temperatur von + 10° 
4 Wochen lang del' Faulnis und konnte in diesem ebenso reichliche Spirochiiten 
nachweisen wie in Kontrollpraparaten aus unmittelbar nach del' Sektion fixiertem 
Gewebe. Die Spirochatenleichen bleiben also im toten Makroorganismus im 
Cfegensatz zu den Trypanosomen recht lange Zeit formerhalten. 

4. Paralysebehandlung und Spirochatenbefunde. 

a) Spezifische Therapie und Spirochaten. 

Zweifellos wird die Anzahl der - nachweisbaren - Spirochaten im Para­
lytikerhirn durch eine Reihe von Faktoren beeinfluBt. Was zunachst den Ein­
fluB der vorausgegangenen Behandlung anbetrifft - hier solI zunachst von 
der spezifischen Therapie die Rede sein -, so habe ich aIlerdings bei Fallen, 
die einer grundlichen 8alvarsanbehandlu.ng unterworfen worden waren, Spim­
chaten in del' Regel vermiBt. Zwar habe ich auch Ausnahmen beobachtet. So 
bei einem FaIle, der 5 Tage nach einer Salvarsaninjektion an einer Nephritis 
verstorben war, einen positiven Spirochatenbefund. Bei einem anderen Patienten, 
del' ambulant grundlich mit Salvarsan behandeIt worden und des sen Paralyse 
ziemlich stationar geworden war, traten p16tzlich paralytische AnfiiJle auf, 
denen der Kranke erlag. Auch hier habe ich Spirochaten angetroffen. Ferner 
habe ich in del' Literatur ahnliche Beobachtungen vorgefunden: So einen Fall 
von SCHMORL - eine Paralyse, die an "Salvarsanvergiftung" 10 Wochen nach 
del' letzten Einspritzung verstorben war. Bei diesem langen Intervall - dies 
sei vorweggenommen - scheint mil' allerdings die Annahme eines von del' 
Therapie unabhiingigen "Paralysetodes" niiher zu liegen. Auch bei diesem 
Falle wurden Spirochaten im Gehirn vorgefunden. 1m groBen ganzen habe 
ich den Eindruck gewonnen, daB auch unter den mit Salvarsan behandelten 
Paralytikern die Zahl del' FaIle mit zahlreichen Spirochaten eine geringere ist 
als bei einem unbehandelten Paralytikermaterial. Die beschrankte Wirksamkeit 
del' antisyphilitischen Heilmittel bei del' Paralyse beruht nicht auf ihrer Un­
fahigkeit, die meningeale Grenzsperre zu passieren, denn WEICHBRODT konnte 
bei salvarsanbehandelten Paralysefiillen Arsen im Gehirn nach weisen und 
LEMAY und JALOUSTRE Wismut nach diesel' Behandlung. 

Dem Salvarsan ahnlich verhalt sich offenbar das im Auslande bei der Para­
lyse 6fters verwendete Tryparsamid, dessen spirochatent6tende Kraft zwar 
gering zu veranschlagen ist, dessen allerdings zweischneidiger Vorzug in seiner 
starken Affinitat zum zentralen Gewebe besteht (Gefahr von Opticusschadi­
gungen). GRANT und KIRKLAND fanden unter 5 derartig vorbehandelten Fallen 
dreimal keine Spirochaten, zweimal solche, abel' erst nach angestrengtem Suchen. 
Auch nach Wismutkuren, nach Jodanwendung und bei Paralysefiillen, die 
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von WEICHBRODT mit Germanin [BAYER (205)] bebandelt worden waren, 
babe ich Spirochiiten gefunden. 

b) Einwirkung der Leukozyten auf Spirocbaten. 

Aucb schon in der Zeit vor der Malariaara, wo ich die Technik des Spiro­
chatennachweises vollig beherrschte und bereits iiber groBere Erfahrungen 
und Ubung verfiigte, ist es mir aufgefallen, daB an interkurrenten lnfektionen 
zugrunde gegangene Paralytiker in der Regel keine oder auBerst sparliche Spiro­
chaten im Gehirn aufwiesen. An die Spitze der folgenden Erorterungen iiber 
diese neuerdings zu groBer Bedeutung gelangten Frage mocbte ich eine Be­
obachtung stellen. Eine Paralyse war an einer eitrigen Meningitis gestorben, 
welche erst bei der Sektion entdeckt worden war. Die Pia der Hirnbasis war 
von zahlreichen Leukocyten durchsetzt. In dem Meningealleiter hatte Herr 
Prof. BRAUN (Frankfurt a. M.), den ich um die mikrobiologische Untersuchung 
gebeten hatte, den Streptococcus longus geziichtet. lch selbst habe die Kokken 
in Schnlttpraparaten darstellen konnen. Bei diesem FaIle fanden sich reich­
lich Spirochiiten von besonders lebhafter Beweglichkeit. Hier hatte die Meningitis 
eine macbtige Leukocytose, und zwar im Gehirn selbst erzeugt und diese konnte 
den Spirochaten nicht das gerinf'ste anbaben. Wenn also selbst eine so starke 
Eiterung im Gehirn wie bei dieser Meningitis keinen EinfluB auf die Spirochiiten 
hat, dann miissen wir wohl jede Hoffnung aufgeben, durch kiinstliche Erzeugung 
einer Leukocytose del' Paralyse therapeutisch beizukommen. Auch spricht 
dieser Fall gegen eine Wirkung von Bakterientoxinen auf die Spirochaten, 
denn das von den ungeheuer zahlreichen Streptokokken in den Meningen er­
zeugte Toxin hatte in weit energischerer Weise die Spirochiiten beeinflussen 
miissen, als jene Toxine, die in einem entfernteren Korperteil erzeugt oder kiinst­
lich einverleibt werden. Streng genommen kann diese Folgerung nur fUr den 
Streptococcus longus gezogen werden. Aber es scheint mir sehr wahrschein­
lich, daB auch andere Bakterien und deren Toxine kaum einen starkeren Ein­
fluB auf die Spirochaten auszuiiben imstande sind. Indes stellt uns dieser Fall 
vor ein neues Ratsel. Er war namlich mit nur ganz geringen Temperatursteige­
rungen verlaufen, wie dies bei marantischen Individuen gelegentlich vorkommt. 

c) Fieberwirkung. 

Der erwahnte Fall beweist also nichts gegen die Moglichkeit einer Einwirkung 
des Fiebers auf die Spirochaten. 1m Sinne einer derartigen Wirkung konnte 
ein Fall gedeutet werden, bei dem ich vermittels einer Hirnpunktion Spiro­
chaten fand, aber nach dem 14 Tage spater an einer eitrigen fieberhaften Pleu­
ritis erfolgten Tode des Patienten bei g.enauester Untersuchung keine mehr ent­
decken konnte. Ferner konnte zugunsten einer derartigen Annahme die Tat­
sache sprechen, daB ich Spirochiiten bei Paralysefallen, die an interkurrenten 
fieberhaften Krankheiten verstorben waren, fast stets vermiBt habe. lch ver­
fiige iiber eine groBere Anzahl von derartigen Beobachtungen bei septischen 
Prozessen, Pneumonien, Erysipel, eitriger und tuberkuloser Meningitis mit 
hohem Fieber u. dgl. 

Doch habe ich auch einen Fall von Paralyse gesehen, die einen starken Er­
.regungszustand mit GroBenideen zeigte, und die an einer Pneumonie mit hohem 
Fieber (bis iiber 40°) zugrunde gegangen war. Auch bei diesem FaIle fanden 
sien Spirochiiten. 
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d) Malaria- und Rekurrenstherapie und die Paralysespirochliten, VerhaJten der 
Rekurrensspirochliten zum Nervensystem und zu den Syphiliserregern. 

KIRSCHBAUM hat bei malariabehandelten Paralytikern keine Spirochliten 
gefunden. Damit decken sich meine eigenen Erfahrungen; ich habe bei Fallen, 
bei denen eine Malaria- oder Recurrenstherapie vorausgegangen war, Spiro­
chaten zwar nicht standig vermiBt, aber nur bei wenigen Fallen vereinzelte 
Exemplar~ angetroffen. Neuerdings hat FORSTER bei zwei malariabehandelten 
Paralytikern Spirochaten vermittels einer Hirnpunktion nachgewiesen. Dieser 
Befund vermag in keinem Belange die Malariabehandlung zu entwerten. Ab­
gesehen davon, daB das viel zu kleine Material FORSTERs eine Verallgemeinerung 
nicht zulaBt, wissen wir noch gar nicht, wie die Malariabehandlung wirkt, ob 
die Spirochaten allmahlich abget6tet oder in LJ.!-tenzpbasen zuriickgefiihrt 
werden und das gleiche gilt von weiteren positiven Spirocbatenbefunden, welche 
PACHECO E SIINA, SPRINGLOVA, GRANT und KIRKLAND, SIERRA bei einzelnen 
malariabehandelten Paralytikern erhoben haben. Auch nach Phlogetananwen­
dung haben GRANT und KIRKLAND einmal noch Spirochaten gefunden. Schlie.B­
Hch kommt es in erster Linie darauf an, ob eine Behandlungsmethode deutliche 
klinische Erfolge aufzuweisen hat; weder positive noch negative Spirochliten­
befunde konnen bei der Beurteilung der klinischen Erfolge von ausschlaggeben­
der Bedeutung sein. 

WEICHBRODT und ich haben durch Erzeugung sehr hoher Temperaturen (42-440, 

zuweilen selbst 45° beim Kaninchen vermittels 1Jberhitzung) eine Beeinflussung der Spiro­
chaten und einen Riickgang des Schankers erzielen konnen. Wenn auch diese Versuche 
vollkommen eindeutig ausfielen - sie sind in jiingster Zeit von SCHAMBERG und RULE 
in ahnlicher Versuchsanordnung (heiBe Bader bei syphilitischen Kaninchen) vollinhaltlich 
bestatigt worden -, war es natiirlich nicht moglich, durch die von uns gewahlte Versuchs­
anordnung aile Einwande zu entkraften, welche die Beeinflussung der Spirochaten nicht 
in einer Temperaturwirkung, sondern in der durch die 1Jberhitzung zweifellos erzeugten 
Umstellung des Stoffwechsels und einer dadurch bedingten Steigerung der AbwehrmaB­
nahmen sahen. Weitere Bemiihungen zur Aufklarung dieses Sachverhaltes scheiterten 
eben daran, daB es nicht gelang, mit anderen Methoden regelmaBige und hohe Steigerungen 
der Korpertemperatur beim Kaninchen hervorzurufen. Wie dem auch sei, ist doch durch 
diese Versuche auf experimentellem Wege der Nachweis geliefert worden, daB auch eine 
llnspezifische Therapie ohne Znhilfenahme von antiluetischen Arzneien eine Beeinflussung 
der Spirochaten und der Syphilome erreicht werden kann. Eine weitere jederzeit experimen­
tell reproduzierbare Stiitze der Infektionstherapie bilden die Versuche von UHLENHUTH, 
HUBENER und WOITHE, TRAUTMANN und DAELS, KUDICKE, FELDT und COLLIER u. a., 
bei welchen trypanosomenkranke Mause durch eine Recurrensinfektion langer am Leben 
erhalten werden konnten. R. WAGNER und BREINL konnten zeigen, daB das Rocky 
mountain spotted fever - eine dem Fleckfieber nahestehende Erkrankung - syphilitische 
Kaninchenschanker in der Regel schnell zum Verschwinden bringt und auch SCHMIDT­
OTT hat gefunden, daB eine Trypanosomeninfektion die experimentelle Kaninchensyphilis 
deutlich zu beeinflussen vermag. 

Eine sehr interessante, auch hierher gehorige Beobachtung hat DELGADO mitgeteilt. 
In Peru gibt es eine Leishmaniose der Raut, "Uta.h" genannt. Die davon Befallenen pflegen 
an einen malariaverseuchten Ort "Trembladora" zu pilgern, wo nach einer Reihe von 
Malariafallen die Hautkrankheit schnell abheilt. Diese Angabe ist auch dadurch interessant, 
weil die Leishmaniosen in ahnlicher Weise wie die Syphilis einer chemotherapeutischen 
Beeinflussung zuganglich sind; bekanntlich reagieren sie am besten auf Antimon (Brech­
weinstein). 

Zum Thema der Beeinflussung einer Infektion durch eine andere gehoren auch die 
von WEICHBRODT und E. METZGER angesteilten Versuche: daB bei Paralytikern, welche 
gleichzeitig mit einer Malariaiibertragung oder nach Auftreten des Malariafiebers mit 
Recurrens infizlert worden waren, die Recurrens in Depression gehalten wird; desgleichen, 
daB, wenn die Malariainfektion nach dem Recurrensanfalle gesetzt wurde, die Recurrens­
erreger mit dem Malariafieber aus dem Blut verschwanden und erst nach Coupierung der 
Malaria sich wieder nachweisen lieBen. DaB SCHLOSSBERGER und PRIGGE bei Syphilis und 
frambosiekranken Kaninchen durch Recurrensinfektion keine auffailende antagonistische 
Wirkung erzielen konnten, beweist, wie diese Autoren selbst betonten, nichts gegen die 
klinisch anerkannte Wirksamkeit der Recurrenstherapie beim Menschen, bei welchem 
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letztere Erkrankung anders als beim Kaninchen sich in mehrfachen mit Fieber einher­
gehenden Infektionscyclen auswirkt. 

R. WAGNER hat den Mechanismus der Fiebertherapie beim Kaninchen eingehend studiert 
und konnte zeigen, daB im Serum gefieberter Tiere (es wurde das amerikanische Felsen­
fieber, eine dem Fleckfieber verwandte Erkrankung zu diesem Zwecke benutzt) zwar keine 
Schutzstoffe auftreten, daB aber die Empfanglichkeit von syphilisgeheilten Kaninchen 
fiir eine Reinfektion durch die Fieberung stark herabgesetzt, d. h. der bereits erreichte 
Immunitatsgrad erhOht wird. 

Neuerdings hat man auch das angebliche Fehlen bzw. das seltene Auftreten von Paralyse 
und Tabes in syphilisdurchseuchten tropischen Landern auf die von der Natur geiibte 
Therapie bzw. Prophylaxe durch die endemische Malaria zuriickfiihren wollen. Aber die 
Erfahrung lehrt, daB diese Annahme nicht allgemeine oder wenigstens nicht ausnahmslose 
Giiltigkeit besitzt. So hat KIRSCHBAUM in Hamburg nicht weniger als 10 derartige Falle 
sammeln konnen, wo eine friihere, und zwar zwischen der Luesinfektion und dem Beginn 
der Paralyse erworbene Malaria d1lD. 8paterenAusbru.ch der Paralyse nicht zu verhiiten 
vermocht hatte und auch andere Autoren haben vereinzelte Beobachtungen dieser Art 
mitgeteilt. Sehr merkwiirdig ist die Angabe KIRSCHBAUMS, daB die gleichen Falle, die trotz 
einer friiheren natiirlichen Malariainfektion an Paralyse erkrankt waren, sich der Impf­
malaria gegeniiber als gut beeinfluBbar erwiesen. Es ware daran zu denken, daB die Impf­
malaria, welche bekanntlich auch in anderer Hinsicht Unterschiede gegeniiber der auf 
natiirlichem Wege akquirierten Krankheit aufweist, zu einer therapeutischen Einwirkung 
auf die Paralyse eher befahigt ware. Und so bleibt nur noch die Frage iibrig: tritt die 
Paralyse iiberhaupt nicht mem oder erheblich seltener bei Fallen auf, die im Zeitpunkt 
der frischen Lues einer Behandlung mit der Impfmalaria unterworfen worden sind? Eine 
Frage, zu der wir vor Ablauf von 20 Jahren kaum werden Stellung nehmen konnen. DaB 
die Fieberkomponente der Abwehrmechanismen nicht allein die Spirochaten zu besiegen 
vermag, lehrt der in einem friiheren Kapitel bereits erwahnte Fall von STRASMANN (Lues 
cerebri), bei welchem wochenlang ein intermittierendes Fieber in der Hohe von 38-38.5° 
bestanden hatte; trotzdem fanden sich im Zentralnervensystem reichlich Spirochaten. 
WEICHBRODT bemerkt allerdings zu dieser Beobachtung, daB das Fieber wohl nicht hoch 
genug gewesen sei, um die Spirochaten in Schach zu halten. So lange wir nicht wissen, 
welche Korpertemperaturen des menschlichen Organismus die Spirochaten zu toten oder 
in ihrer Vermehrung zu hindern vermogen, ist natiirlich eine sichere Aussage iiber diesen 
Punkt nicht moglich. 

AnschlieBend sei noch eine Bemerkung gestattet, was die Verwertung posi­
tiver bzw. negativer Spirochatenbefunde betrilft: es laBt sich nicht ohne Ein­
schrankung behaupten, daB Spirochaten bei allen Fallen fehlen, die eine fieber­
hafte Erkrankung soeben durchgemacht haben, hingegen bei solchen Fallen 
regelmaBig anwesend sind, bei denen die genannte Voraussetzung nicht vor­
liegt. Bei plOtzlich verstorbenen Paralysen, z. B. infolge einer Hirnblutung, 
habe ich ebenfalls zuweilen Spirochaten vermiBt. Offenbar spielt auch, wie 
bereits auseinandergesetzt, der cyclische Vermehrungsvorgang der Syphilis­
erreger in diesem Belang eine groBe Rolle, und wir sind heute noch nicht in der 
Lage, im Einzelfall aIle Bedingungen des Vorhandenseins bzw. des Fehlens von 
Spirochaten im Paralytikergehirn zu einem gegebenen Zeitpunkte klar zu er­
kennen. 

Bei der von PLAUT und STEINER eingefiihrten Recurrensbehandlung gingen diese Autoren 
nicht nur von dem Plane aus, die Malariaerkrankung durch ein ahnliches mit Fieberanfallen 
einhergehendes Leiden zu substituieren, sondern sie hoff ten durch Einverleibung eines 
verwandten Erregers, also durch eine zweite Spirochateninfektion, eine Beeinflussung der 
Paralyse zu erreichen. AuBerdem verursachen Erkrankungen an dem afrikanischen Zecken­
fieber, wie schon PLAUT und STEINER festgestellt haben, haufig eine Entziindung der Hirn­
und Riickenmarkshaute und dadurch eine Erhiihung der meningealen Permeabilitat, welche 
moglicherweise Antikorpern (wie Arzneimitteln) den Dbertritt aus dem Blute in den Liquor 
bzw. das Nervengewebe zu el'leichtern vermag. Von Wichtigkeit erscheint die Tatsache, 
daB die Recurrensspirachate a110h im Liquor zu' finden ist, ein ebenfalls von PLAUT und 
STEINER zuerst erhobener Befund, und es war daher mit der Moglichkeit zu rechnen, daB 
das von BUSCH1!:E und KR06 bei der weiBen Maus festgestellte Eindringen und lange Per­
sistieren der Recurrensspirochaten im Hirngewebe auch beim Menschen vorkommen konnte. 
Es ist dann mir gelungen, bei wahrend der Recurrenstherapie an Komplikationen ver­
storbenen Paralytikern Spirochaten vom Recurrenstypus in den Hirnhauten und im Paren­
chym der Hirnrinde nachzuweisen. Auch erwies sich Hirnsub,stanz von wahrend der akuten 
Phase der Recurrensinfektion verstorbenen Kranken regelmaBfg imstande, auch weiBe 
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Mause mit Recurrens zu infizieren. So ware es denkbar, daB die Recurrensspirochaten die 
Syphiliserreger aus dem zentralen Nervengewebe verdrangen oder deren Lebensbedingungen 
verschlechtern konnten. Aus vorstehenden Erwagungen ergibt sich, daB es auch bei der 
Recurrenstherapie hinlanglich Moglichkeiten gibt, welche uns ihre Einwirkung auf den 
paralytischen bzw. tabischen Krankheitsvorgang verstandlich machen konnen. Aber auch 
hier kommt es zunachst weniger auf die Entscheidung der Frage an, auf welche Weise, 
sondern auf die Feststellung, in welchem AusmaBe diese Behandlungsmethode von Erfolg 
begleitet ist. 

5. Verteilung der Spirochaten im Zentralnervensystem 
bei der Paralyse. 

Schon NOGUCHI und MOORE hatten festgestellt, daB bei der progressiven 
Paralyse die Spirochaten in ihrer Hauptmasse in der Rinde des GrofJhirns an­
zutreffen sind. Meine frliheren Angaben liber das regelmaBige Fehlen der Para­
siten in der weiBen Substanz sind zwar von vielen Seiten bestatigt worden, haben 
sich aber in dieser apodiktischen Form nicht als richtig erwiesen. lch selbst 
habe sie spater in der weiBen Hirnsubstanz, und zwar des GroB- und Klein­
hirns, allerdings nur in vereinzelten Exemplaren angetroffen. Weitere Fest­
stellungen liber das gelegentliche Vorkommen von Spirochaten in der weiBen 
Hirnsubstanz haben NOGUCHI und MOORE, VALENTE, A. JAKOB, HERMEL, 
PACHECO E SILVA erhoben. Bei einem Falle begegnete ich einem eigenartigen 
Befunde von Spirochiiten in der weiBen Substanz. Sie lagen namlich in den 
perivascularen Raumen. lch habe diese Befunde so gedeutet, daB die Spiro­
chaten schon intra vitam aus den GefaBen bzw. GefaBwanden ausgetreten 
und bei der Fixierung des Nervengewebes in die perivascularen Raume ge­
raten seien. 

Die Verteilung der Spirochiiten in der Hirnrinde stimmt im grofJen ganzen 
mit der Ausbreitung der paralytischen Hirnveranderungen ilberein. Man findet 
die Spirochaten am hiiufigsten und zahlreichsten im Stirnhirn, besonders im 
Stirnpol, aber auch in den basalen Teilen des Stirnlappens, in den Gyri recti 
und or.bitales. Man begegnet den Parasiten aber auch in den Zentralwindungen, 
in den Schlafen- und Scheitellappen, am seltensten im Hinterhauptslappen in 
einer von Fall zu Fall wechselnden Lokalisation (JAHNEL, F. SIOLI u. a.). 1m 
Bulbus oltactorius wurden Spirochaten von LEVADITI, MARIE und BANKOWSKI 
gefunden. lch konnte zeigen, daB Spirochiiten in den Zentralganglien vor­
kommen konnen (im Corpus striatum), ein Befund, der spater auch bezuglich 
der von mir hervorgehobenen Einzelheit bestatigt worden ist, daB die Spiro­
chaten auBerdem in den kleinen Markblindeln im Corpus striatum anzutreffen 
sind (A. JAKOB). Auch im Thalamus opticus wurden Spirochaten gefunden 
(JAHNEL, GRANT und KIRKLAND, AARS). BRAVETTA hat die Parasiten in den 
Hirnstielen, AARS in der Substantia nigra gefunden. BRAVETTA ist ihnen ferner 
im Hirnstamm caudalwarts bis in die Gegend der Oliven begegnet, im Rlicken­
mark hat er sie jedoch nicht angetroffen. Spirochaten kommen aber auch in 
der Brlicke vor, in der Gegend des Aquadukts und der Augenmuskelkerne 
(JAHNEL, COPPOLA, GRANT und KIRKLAND, PACHECO E SILVA). Dieser Befund 
ist nicht uninteressant wegen der Frage der Entstehung der bei der Paralyse 
so haufig vorkommenden Pupillenstarre. lch habe schon frliher die Ansicht 
geauBert, daB uns Spirochatenuntersuchungen hier kaum weiterfiihren dlirften. 
BUMKE hatte mit Recht das Suchen nach dem Entstehungsort der reflektori­
schen Starre bei so ausgebreiteten Erkrankungen wie der Paralyse und Tabes 
als ein Arbeiten mit zwei Unbekannten bezeichnet und ich habe dazu bemerkt, 
daB ein Versuch, diese Fragen durch Spirochatenuntersuchungen zu losen, 
mindestens noch eine Unbekannte dieser Aufgabe hinzufiigen wiirde. Auch 
ist die Verteilung der Spirochaten in diesen Gegenden eine so diffuse, sich auf 
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weite Gebiete erstreckende; eine Bevorzugung einer bestimmten Stelle ist 
nicht erkennbar. AuBerdem ist die Anwesenheit der Spirochaten viel zu selten 
in dieser Gegend festzustellen, um ein Studium dieser Frage, die, wie BUMKE 
mit Recht betont, nur an einem groBen Material in Angriff genommen werden 
konnte, aussichtsvoll erscheinen zu lassen. 

Ferner kommen, wie ich zeigen konnte, Spirochaten im Kleinhirn vor und 
dieser Befund ist seither mehrfach (KREBSBACH u. a.) bestatigt worden. Die 
Spirochaten liegen im Kleinhirn in allen Schichten sowohl in der Molekular­
zone, als auch in der Gegend der Purkinjezellen und zwischen den Kornern. 
Zuweilen sind die Spirochaten in der Molekularschicht in einer bestimmten 
Richtung angeordnet, so daB man, wenn die Schnittebene zu diesen einen rechten 
Winkel bildet, nur Spirochatenquerschnitte zu Gesicht bekommt, welche natur­
gemaB nur schwer als solche zu identifizieren sind (KREBSBACH, JAHNEL). 
KREBSBACH fand auch Spirochatenherde in der Molekularschicht. HERMEL 
hat Spirochaten bei einer lobularen Kleinhirnatrophie in den schwer erkrankten 
Bezirken angetroffen. 

Was die Ausbreitung der Spirochaten in der Tiefenrichtung angeht, so be­
gegnet man der Hauptmasse der Parasiten in den Ganglienzellschichten der 
GroBhirnrinde (NOGUCHI, LEVADITI, MARIE und BANKOWSKI, JAHNEL, SIOLI, 
BRAVETTA a. u.). Doch trifft man zuweilen auch Spirochaten in der obersten 
ganglienzellfreien Zone der Hirnrinde an, sowohl in einzelnen Exemplaren, 
wie auch gelegentlich in Herden {JAHNEL, SIOLI, HAUPTMANN). 

6a. Beziehungen der Spirochaten zu den Gewebselementen 
der pal'alytischen Hirnrinde. 

RegelmaBige Beziehungen der Spirochaten zu bestimmten Gewebselementen 
lassen sich nicht nachweisen. Gelegentlich findet man Ganglienzellen von Spiro­
chaten umlagert, sowohl von einzelnen Exemplaren wie ziemlich erheblichen 
Massen. Ein Eindringen der Spirochaten in den Ganglienzelleib wurde von 
manchen Autoren behauptet (NOGUCHI, BERTOLUCCI, MANOUELIAN u. a.), 
es sind jedoch hier Tauschungsmoglichkeiten verschiedener Art gegeben und 
die Kriterien, auf die sich die Annahme einer intracellularen Lagerung stiitzt, 
recht subjektiver Natur. Zum mindesten muB das Eindringen von Spirochaten 
in die Ganglienzellen als ein recht seltene.s. Vorkommnis bezeichnet werden. 
Das gleiche gilt von den Gliazellen; HAUPTMANN hat Bilder beschrieben, wo 
"Spirochaten im Innern der Gliazellen zu Hegen scheinen". Auffallenderweise 
erwiesen sich die in Gliazellen inmitten eines Herdes von braunen Spirochaten 
Iiegenden Parasiten viel langer silberempfanglich als die Parasiten der Um­
gebung. HAUPTMANN denkt daher eher an die Moglichkeit eines aktiven Ein­
dringens der Spirochaten in die Zellen als an eine Phagocytose. Als Regel 
spricht auch HAUPTMANN die extragliacellulare Lagerung der Spirochaten an. 

Schon in meinen ersten Arbeiten iiber die Spirochaten der Paralyse habe 
ich Bilder beschrieben, wo Spirochaten die GefaBwande durchwachsen hatten 
und habe auch darauf aufmerksam gemacht, daB nicht selten GefaBe, welche 
von Spirochaten umlagert sind, angetroffen werden. Die gleiche Erscheinung 
wurde auch von F. SIOLI, ferner VALENTE beobachtet. lch habe schlieBlich, 
als ich einige ausgesprochene FaIle dieser Art gesammelt hatte, einen vasculiiren 
TJJpus der Spirochatenverteilung aufstellen konnen. Dann hat HAUPTMANN 
den Beziehungen der Spirochaten zu den GefaBen eine eingehende Studie ge­
widmet und, nachdem einmal die Aufmerksamkeit auf diese Erscheinung ge­
lenkt worden war, sind zahlreiche weitere Beobachtungen dieser Art mit­
geteilt worden. 1m GefaBlumen hat SIOLI die ersten Spirochaten gesehen, ein 
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Befund, den ich - und auch DIETERLE - spater bestatigen konnten. Ich 
habe seinerzeit die Vermutung ausgesprochen, daB die vascularen Spirochaten­
anordnungen nur eine Phase der Spirochatenausbreitung darstellen und andere 
Autoren haben sich dieser Meinung angeschlossen. HAUPTMANN hat einige 
Moglichkeiten, die Lagerungsbilder der Spirochiiten den GefiiBen aus mechani­
schen Bedingungen verstandlich zu machen, erortert (Eventualitat der Ein­
wanderung aus dem Hirngewebe oder der umgekehrte Vorgang, Saugwirkung 
eines GefaBes, Anstauung der Spirochiiten an der ein Hindernis bildenden Ge­
faBwand), ohne sich fUr eine derselben zu entscheiden. PACHECO E SILVA legt 
auf die Beobachtung Wert, daB gerade an den Bifurkationsstellen oft eine groBe 
Anzahl von Spirochaten angetroffen wird und glaubt, daB die Parasiten an 

Abb. 8. Vasculare Spirochatenvertellung in der paraiytischen Hirnrinde. 
(Pyridin·Uranmethode nach JAHNEL.) 

solchen Stellen mit groBerer Leichtigkeit die GefaBwand zu durchbrechen ver­
mogen. Das Wesentlichste scheint mir zu sein, daB sich die meisten vascularen 
Spirochatenanordnungen auf kugelige oder eiformige Herde zuriickfiihren 
lassen, innerhalb welcher die Spirochiiten die geschilderte vasculare Anordnung 
zeigen. Das Auftreten der vascularen Spirochiitenanordnungen in scharf um­
schriebenen Herdformen, die meist multipel, oft in sehr groBer Zahl in der Hirn­
rinde vorkommen, laBt sich sehr schwer erklaren. Besonders auffallend ist, 
daB die Spirochaten nicht den Verzweigungen der GefaBe folgen, sondern viel­
fach an den GefaBen dort scharf abs(;hneiden, wo die sphiirische Begrenzungs­
flache der Herde die GefaBwand trifft. In meinen friiheren Veroffentlichungen 
habe ich ausfiihrlich die Wege geschildert, auf denen eine Verbreitung der Spiro­
chaten im Hirn stattfinden kann, die Aussaat auf dem Blutwege, die Propagation 
in den Lymphbahnen und schlieBlich die Wanderung in dem grauen, die Gehirn­
oberflache als ein Kontinuum iiberziehenden Hirngewebe. Leider besitzen wir 
kein Mittel, die Wanderungen der Spirochaten kontinuierlich zu verfolgen, 
sondern wir sind auf Interpretation von histologischen Bildern angewiesen, 
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welche uns bestenfalls gewisse Ausbreitungsphasen und Querschnitte vorfiihren, 
uns aber auch irreleiten konnen. Ob regelmaBig die Spirocbaten aus dem Ge­
hirn in die Blutbahn gelangen und durch diese wieder anderen Teilen des Zen­
tralnervensystems zugefiihrt werden, wie ich friiher angenommen hatte, laBt 
sich natiirlich nur sehr schwer erweisen. Insbesondere sind unsere Kenntnisse 
iiber den Spirochiitengehalt des Paralytikerblutes noeh zu unsieher, um Sle 
als Stiitze dieser Ansehauung in Ansprueh nehmen zu konnen. 

Der vasculare Spirochatentypus der Spirochatenanordnung kann sowohl 
mit sehr starken, als auch sehr geringfiigigen infiltrativen Veranderungen an 
den HirngefaBen ver~esellscha.ftet vorkommen. Besonders eindrucksvoll hat 
mir dies ein Fall bewiesen, der so geringfiigige Infiltrate zeigte, daB mir fast 

Abb. 9. VascuHirer Herd in der paralytischen Hirnrinde. (pyridin·Uranmethode nach JAHNEL.) 

Zweifel an der Paralysediagnose aufstiegen. NISSL hat damals die Richtigkeit 
meiner histologischen Diagnose bestatigt, aber auch seinem Erstaunen iiber 
die Diskrepanz zwischen den zahlreichen Spiroehaten und der auBerst geringen 
Gewebsreaktion Ausdruck verliehen. Andererseits gibt es Paralysefalle mit 
hochgradigen entziindlichen Erscheinungen an den GefaBen, welche nicht 
von der Anwesenheit der Spirochiiten begleitet sind. DaB auch recht sparliche 
Infiltrate ohne Spirochaten vorkommen, braucht nieht weiter begriindet zu 
werden. Natiirlich kann man unter dem Eindruck weniger FaIle leicht zu einer 
anderen SchluBfolgerung gelangen, aber bei dem Uberblick iiber ein groBes 
Material ergibt sieh die Richtigkeit der von mir aufgestellten Behauptungen, 
welche iibrigens auch von anderen Autoren bestatigt worden sind. 

6b. Beziehungen der Spirochaten zurn Krankheitsrnechanisrnus; 
Toxinwirkung. 

Manchmal lassen sich Spirochatenherde, bzw. die durch sie an Ort und Stelle verur­
sachten Gewebsalterationen schon bei gewohnlichen histologischen Farbungen, z. B. im 
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Nisslbilde, erkennen (A. HAUPTMANN). Manche Autoren haben von durch die Spirochaten 
verursachten lokalen miliaren Nekrosen gesprochen. Doch bedarf die Pathogenese dieser 
seltenen Erscheinung meines Erachtens noch eines weiteren Studiums. 

Uber die Art, wie die SpirocMten bei der Entstehung des paralytischen Gewebsprozesses 
im allgemeinen, sowie hinsichtlich seiner einzelnen Komponenten in Wirksamkeit treten, 
sind wir so gut wie gar nicht unterrichtet. 1m allgemeinen kommen bei der Infektion durch 
Protozoen - die Spirochaten werden vielfach diesen zugezahlt, anderen Autoren zufolge 
bilden sie ein Zwischenglied zwischen diesen und den Bakterien, stehen ersteren zum mindesten 
biologisch sehr nahe - nach DOFLEIN folgende Moglichkeiten von ScMdigungen des Wirts­
organismus in Betracht: Mechanische Schadigungen, Entziehung von Nahrstoffen, Auf­
losung von Gewebsbestandteilen in der Nachbarschaft und schlieBlich Giftwirkung auf die 
nahere Umgebung des Parasiten und evtl. auf ausgebreitete Gebiete des gesamten Wirts­
organismus oder bestimmte Zentren desselben. Indes hebt DOFLEIN ausdriicklich hervor, 
daB bei den Protozoen - mit einer einzigen Ausnahme, den Sarkosporidien - weder los­
liche, durch die Korperwand des Mikroorga.nismus diffundierende Ektotoxine, noch an die 
Korpersubstanz des Parasiten gebundene, erst nach dessen Zerstorung frei werdende Endo­
toxine durch chernische oder biologische Methoden nachgewiesen worden sind. Es laBt sich 
daher nicht begriinden, von Toxinen des Syphiliserregers in dem Sinne zu reden, wie solche 
beim Tetanus oder Botulismus zweifellos existieren. Nach meiner wiederholt geauBerten 
Ansicht kommen toxische Fernwirkungen von Spirochaten iiber das von ihnen befallene 
Organ hinaus kaum in Frage. Es kommt hochsteus- eine - in weiterem Sinne - Jokale, 
d. h. auf das Zentralnervensystem lieschrankte Giftwirkung der daselbst vorhandenen 
Parasiten in Betracht, die aber nicht auf ihre unmittelbare Nachbarschaft beschrankt 
sein muB, sondern einen kleineren oder groBeren Aktionsradius innerhalb des Zentral­
nervensystems haben konnte. Indes sind, wie bereits erwahnt, auch lokal wirkende Spiro­
chatentoxine noch keineswegs nachgewiesen. Wenn heute in der Pathogenese der Paralyse 
und Tabes von Toxinen gesprochen wird, so wird dadurch gewohnlich der unbekannte 
Mechanismus der durch die Parasiten verursachten Gewebsschadigungen umschrieben 
und dabei vorausgesetzt, daB dieser letzten Endes biochemischer Natur ist. Die Konzeption 
der Toxine stammt aus der Zeit, in der man von der Anwesenheit der Erreger in den 
erkrankten Geweben noch nichts wuBte, jasichnicht vorzustellen vermochte, wie die Parasiten 
in einem 15jahrigen oder noch langeren Abstand von der Infektion noch vorhanden, noch 
tatig sein konnten. Heute ist es kaum mehr bekannt, daB damals, als ganz allgemein post­
syphilitische Toxine, Uberbleibsel einer langst erloschenen Infektion, fiir die Entstehung 
von Paralyse und Tabes verantwortlich gemacht wurden, auch aus identischen Erwagungen 
herans die toxische Bedingtheit der tertiaren Erscheinnngen der Syphilis von einigen Autoren 
mit Nachdruck vcrtreten worden ist. Ohne die Moglichkeit von toxischen Komponenten 
in der Wirknng der Spirochaten anf das zentrale Gewebe strikte in Abrede stellen zu wollen, 
mochte ich doch nicht nnterlassen, an dieser Stelle daranf hinznweisen, daB der Begriff 
der toxischen Spirochatenwirknng anch hente noch manchmal, allerdings oft mehr oder 
weniger nnbewnBt, in jener anachronistischen, hochstens etwas modifizierten Bedeutung 
verstanden wird. Hoffentlich gelingt es einmal,. die Erage, ob und wie Spirochii.t.en ?iur 
Giftproduktion befahigt sind, in einwandfreien Experimenten zu beantworteu und der 
Annahme von Toxinen eine tatsacnliche Stiitze zu verleihen oder sie endgiiltig zu erledigen. 
Es muB uns stutzig machen, daB wahrend der Sekundarperiode, in welcher die Organe 
und das Blut von Spirochaten durchsetzt sind, mit Sicherheit als toxisch zu bezeichnende 
Wirkungen vermiBt werden und andererseits bei der Paralyse und gar der Tabes der Spiro­
chatengehalt des Organisrnus den wahrend der sekundaren Aussaat gewiB nicht iibersteigt; 
man miiBte also der Toxinhypothese noch durch eine weitere Unbekannte eine Stiitze 
verleihen. Es ist daher bis auf weiteres wohl miissig. Uberlegungen iiber die Natur solcher 
als toxisch wirkender Substanzen anzustellen, als welche z. B. WITEBSKY die der Wa.R. 
zngrundeliegenden Reaktionskorper anzusehen geneigt ist. 

7. TIber das Vorkommen von Spirochltten in den Hirnhltuten 
bei der Paralyse. 

Trotzdem die die Gehirnrinde iiberziehenden weichen Haute regelmaBig 
mehr oder weniger hochgradige entziindliche Veranderungen aufweisen, hatte 
NOGUCHI zu seinem Erstaunen Spirochaten an dieser Stelle vermiBt. MARINESCO 
und MINEA haben dann bei einem FaIle Spirochaten in den Meningen angetroffen, 
allerdings handelt es sich hier um eine Kombination von Paralyse mit einer 
gummosen Meningitis, so daB die Anwesenheit der Spirochiiten wohl der letzteren 
zugeschrieben werden muB. Bei unkomplizierter Paralyse haben Mc. INTOSH 
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und FILDES Spiroehaten in geringer Zahl angetroffen. Auch ich habe, trotzdem 
ieh regelmaBig die weiehen Hirnhiiute bei meinen Spiroehiitenuntersuehungen 
beriicksichtigt habe, nur ganz ausnahmsweise sparliche Exemplare der Para­
siten in der Pia des GroBhirns angetroffen. Auch HERMEL betont die Selten­
heit soTcher Befunde auf Grund seiner eigenen Untersuchungen. PACHECO 
E SILVA hat neuerdings einige Male Spirochiiten in der paralytischen Pia an­
getroffen. 

Es sei mir erlaubt, diese Darstellung kurz zu unterbrechen und auf ein anderes 
Phiinomen aufmerksam zu machen, das geeignet ist, Licht auf die folgenden 
Ausfiihrungen zu werfen. lch hatte im Verlauf dieser Darlegungen bereits mehr­
fach Gelegenheit, darauf hinzuweisen, daB einem jeden Untersucher paralyti­
scher Gehirne vor aHem die ungeheuere Verschiedenheit der Parasitenzahl 

Abb. 10. Meningealspirochatose in der Briicke. (Kombinierte a lte nnd neue LEVADlTI-Methode.) 

auffallen muB, welehe sich in so krassen Gegensatzen bewegt, so daB ich sagen 
konnte, daB die Zahl der (nachweisbaren) Spirochaten im Gehirn im Verhaltnis 
von ems zu vielen Milliarden schwanken kann. Mit dieser Tatsache laBt sich 
die in der Regel vorhandene Konstanz der Liquorbefunde nicht in Einklang 
bringen. Es drangte sich mir daher der Gedanke auf, daB es noch andere Aufent­
haltsorte der Spirochaten im Zentralnervensystem geben miisse als die bisher 
bekannten. 

Meine Hoffnung, eine Stelle zu finden, an der sich die Spirochaten in allen 
paralytischenGehirnen nachweisen lieBen, hat sich zwar nicht erfiilIt,aber 
ich entdeckte im Verlauf meiner in dieser Richtung gehenden Untersuchungen 
einen bisher nicht bekannten Aufenthaltsort der Spirochaten bei der Paralyse. 

Ich fand Spirochaten in den Meningen des Kleinhirns, 4er Briicke, in den 
Wandungen der Arteria basilaris und verschiedener Kleinhirnvenen l zum Teil 
in ganz stiffenen Exemplaren, zum Teil in Herden mit ungeheuer zahlreichen 
Parasiten. Meist sind die Spirochaten nur an ganz wenigen Stellen und 
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anscheinend in wechseInder Lokalisation in diesen Gegenden nachweisbar. Und 
dieser Umstand macht den Spirochatennachweis an diesen Stellen zu einer 
der schwierigsten Aufgaben der Spirochatenforschung. 

leh hatte nur FaIle mit positivem Spirochatenbefund in der Hirnrinde zu 
diesen Untersuchungen herangezogen und hier die 11-1 eningealspirochiitose, wie 
ich diese Erseheinung benannt habe, nur in einem kleinen Teil der FaIle ge­
funden, was aber angesichts der geschilderten methodischen Schwierigkeiten 
nicht verwunderlich erscheint. 

Die unmittelbar unter einem meningealen Spirochatenherd liegende Hirn­
substanz . kann Spirochaten enthalten oder parasitenfrei sein und umgekehrt 
kann sich z. B. in der Briicke eine ausgedehnte Spirochatenaussaat vorfinden, 
ohne daB eine Meningealspirochatose nachweisbar ist. 

Besonders interessante und, wie mir auch scheint, wichtige Befunde konnte 
ich am Kleinhirn erheben: ich fand in allen Fallen, bei denen Spirochaten in 
der Kleinhirnrinde vorhanden waren, auch solche in den Meningen. Mag man 
nun diese Erscheinung als ein Eindringen der Spirochaten aus der Pia in das 
Kleinhirn oder umgekehrl deuten, oder auf eine Erklarung verzichten, so scheint 
mir doch aus dem gleichzeitigen Vorkommen von Spirochaten in den Hauten 
und der Substanz des Kleinhirns eines hervorzugehen: daB der Meningealspiro­
chatose im Rahmen der Spirochatenbefunde bei der Paralyse eine groBere, wenn 
auch noch unerkannte, Bedeutung zukommt als einer Zufalligkeit oder Raritat. 

Es wird eine wesentliche Aufgabe zukiinftiger Spirochatenforschungen 
sein, diesen Beziehungen, die sich vielleicht auch an anderen Hirnteilen auf­
finden lassen, nachzugehen, und die Pradilektionsstellen der Meningealspiro­
chatose, die Bedingungen und Haufigkeit ihres Vorkommens festzustellen. 

Gegeniiber dem Einwande, daB die FaIle mit Meningealspirochatose keine 
echten Paralysen. sondern FaIle von Lues cerebri oder paralytisch-luetische 
Mischprozesse sein konnten - auch letzteres ware iibrigens £iir unsere Auf­
fassung von der Paralyse nicht unwichtig -, mochte ich betonen, daB ich, so­
weit die mikroskopische Untersuchung hier Klarheit zu schaffen vermag, nichts 
dergleichen gefunden habe und daB ich diese Meningealspirochatose bei allen 
Typen der Spirochatenverteilung im paralytischen Gehirn, der disseminierten~ 
herdformigen und vascularen angetroffen habe. 

Halt man sich die in einem friiheren Kapitel dargestellten Spirochaten­
befunde bei syphilitischen Meningitiden, insbesondere die FaIle von PIRILAE 
vor Augen, so schrumpfen durch den Nachweis von Meningealspirochatose 
bei der Paralyse die bisher vermuteten Unterschiede in der Spirochatenverlei­
lung zwischen Hirnlues und Paralyse sehr zusammen - man konnte hochstens 
sagen, daB bei den wenigen hisher untersuchten Lues cerebri-Fallen Spirochaten 
relativ. haufig und..zahlreich in der Pia des GroBhirns gefunden worden sind, 
wahrend man sie daselbst bei dem immerhin schon lecht groBen in dieser Rich­
tung durchgearbeitetem Paralysematerial fast stets vermiBt hat, aber es ist 
noch fraglich, ob hierin ein wesentliches Unterscheidungsmerkmal zum Aus­
druck' kQmmt. Wir we:r:den daher zu dem Bekenntnis gedrangt, daB uns die 
Spirochiitenbefunde allein die Sonderstellung der Paralyse und, wie unten 
noch naher begriindet werden wird, auch del' Tabes nicht zu erklaren vermogen. 

DaB auch bei der Lues cerebri Spirochaten im nervosen Parenchym keines­
wegs vollig vermiBt werden, ist ebenfalls bereits auseinandergesetzt worden. 
Aber immerhin sind solche Befunde erst an einem sehr kleinen Material erhoben 
worden, so daB die Forderung nach weiteren zur Aufstellung von GesetzmaBig­
keiten berechtigenden Befunden dieser Art immer noch recht dringlich ist. 

Andererseits vermag vielleicht die Meningealspirochatose - und dies ware 
fiir die Kliniker, den Parasitologen, Histopathologen und Serologen von gleichem 

3* 
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Interesse - eine Briicke zu schlagen zwischen der Paralyse einerseits und ge­
wissen Formen der Hirnsyphilis andererseits und sie hilft uns vielleicht auch die 
Frage der Praparalyse entratseln. 

Und fiir die Paralysetherapie ergibt sich daraus die Folgerung, daB unser 
Kampf nicht allein gegen die Spirochaten in der Hirnsubstanz, sondern auch 
gegen die in den Hirnhauten gerichtet werden muB. 

Anhangsweise sei noch erwahnt, daB in den Plexus choriodiei Spirochaten 
stets vermiBt werden (JAHNEL, DIETERLE, GRANT und KIRKLAND). 

8. Spirochatenbefunde bei galoppierender und stationiirer Paralyse, 
in Remissionen, bei LISSAuERscher, juveniler und seniler Paralyse. 

Paralysespirochaten bei verschiedenen Mellschenrassen. 
DaB man bei galoppierenden Paralysen haufig Spirochaten antrifft, diirfte 

nicht wundernehmen, eher die Tatsache, daB sie manchmal trotz stark pro­
gredienten Krankheitsverlaufs vermiBt worden sind (HERMEL). 

Bei stationiiren Paralysen findet man Spirochaten selten, am ehesten, wenn 
kurz vor dem Tode ein Aufflackern des paralytischen Prozesses eingetreten war 
(JAHNEL, HERMEL). 

Bei interkurrenten Todesfallen bei ausgesprochenen Remissionen - selbst­
verstandlich vorausgesetzt, daB kein neuer Schub im Anzug war - sind bisher 
meines Wissens Spirochatenbefunde noch nicht erhoben worden, wobei aller­
dings beriicksichtigt werden muB, daB das in dieser Richtung untersuchte 
Material noch viel zu klein ist. Freilich sind bei derartigen Fallen ausgesprochene 
Spirochatenbefunde von vornherein nicht wahrscheinlich. 

Bei LISSAuERschen Paralysen sind Spirochaten von F. SroLI, BRAVETTA 
und BATTISTERA, sowie von HERMEL gefunden worden. Bei den Fallen von 
SroLI war ihre Zahl in den stark atrophischen Partien keine besonders groBe, 
geringer als in anderen Rindenbezirken. Mit Recht schlieBt SroLI, daB die 
Spirochaten, welche die vorhandenen Zerstorungen verursacht hatten, friiher 
dort in groBerer Menge vorhanden gewesen sein diirften. Die Beobachtung 
von BRAVETTA und BATTISTERA ist wiederum dadurch interessant, daB bei 
ihrem FaIle die eine Hemisphare in besonderem Grade von dem Krankheits­
prozesse heimgesucht worden war, und daB nur in dieser Spirochaten gefunden 
werden konnten. An dieser Stelle moge ein Ergebnis der Untersuchungen von 
PACHECO E SILVA erwahnt werden, obzwar es nicht die LISSAUERsche Paralyse 
betrifft. PACHECO E SILVA hatte den Eindruck, daB unter seinem Material 
Spirochaten besonders reichlich bei den Fallen gefunden wurden, welche sich 
durch eine starke Atrophie auszeichneten. Hingegen waren die spirochaten­
freien Gehirne ziemlich voluminos und vor allem stark odematos. 

Auch bei den senilen und juvenilen Formen der progressiven Paralyse habe 
ich, wie nicht anders zu erwarten, Spirochaten gefunden und auch diese An­
gaben haben eine Bestatigung erfahren. 

Zum "OberfluB sei erwahnt, daB Spirochaten in Gehirnen verschiedener Volker 
- PACHECO E SILVA konnte Neger, einen Syrier, mehrere Brasilianer, Fran­
zosen usw. in diesem Belange untersuchen - weder in Form noch Ausbreitung 
Verschiedenheiten zeigten. 

9. Spirochatenbefullde bei Kombinationen von Paralyse 
und tertiar-syphilitischen Prozessen. 

Bei einem FaIle von Paralyse mit miliaren Gummen (von NIssL bestatigt) 
fand ich Spirochaten in der gleichen Ausbreitung in der Hirnrinde vor, wie 
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man sie bei der Paralyse anzutreffen pflegt. Hingegen habe ich trotz eifrigen 
Suchens Spirochaten jn den Gummen niemals entdecken konnen. Auch andere 
Autoren haben identische Spirochatenbefunde bei miliar-gumm6ser Ko.m.pJ.i­
kation des paralytischen Prozesses heschrieben. Da jedoch der Begriff Gumma 
vielfach liberspannt und zu Unrecht auch starkere Infiltrate darunter sub­
summiert worden sind, kann in eine ausfiihrliche Erorterung dieser Angaben 
hier nicht eingetreten werden. 

Bei einer mit Endarteriitis der kleinen HirngefafJe kombinierten Paralyse 
hat F. SIOLI als erster Spirochiiten gefunden, ein weiterer derartiger Befund 
ist von HERMEL erhoben worden. 

Der positive Spirochatenbefund in den Meningen bei einer Paralyse, neben 
welcher eine gummose Meningitis bestand, der von MARINESCO und MINEA ver­
offentlicht wurde, ist bereits bei einer friiheren Gelegenheit erwahnt worden. 

In einem FaIle von KUFS (Paralyse + disseminierte Meningoencephalitis 
fanden sich Spirochaten in der Hirnrinde, in der gewohnlichen Verteilung wie 
bei der Paralyse; auBerdem lagen in der obersten Rindenschicht Spirochaten 
sehr dicht, welche unmittelbar unter der erkrankten Pia scharf abschnitten. 
Nur an wenigen Stellen griffen die Spirochiiten auch auf die Pia liber. 1m Klein­
hirn zeigten die Spirochiiten die namliche Lagerung. 

10. Spirochatenbefunde bei Tabes. 
1m Gegensatz zu unseren ziemlich gut fundierten Kenntnissen liber das 

Verhalten der Spirochiiten im Paralytikerhirn sind unsere Erfahrungen li ber 
das Vorkommen von Spiro­
chaten bei der Tabes recht 
diirftig. 

NOGUCHI untersuchte zu­
erst das Riickenmark in 
Querschnitten, doch er­
schwerte das strukturelle 
Gefiige des Organs - eine 
Unzahl feinster Nerven­
querschnitte und Neuroglia­
fasern - die Vbersicht 
auBerordentlich. Zum Teil 
konnte NOGUCHI nach seiner 
Angabe diese Schwierigkeit 
dadurch iiberwinden, daB er 
Langsschnitte vom Riicken­
mark anfertigte. In einem 
der 12 FaIle ist es dann 
NOGUCHI gegffickt, im Hin­
terstrang des Dorsalmarkes 
die Gegenwart der Spiro­
chaten festzustellen. "Sie 
waren an Zahl sehr gering 
und ihre Auffindung eine 
harte Geduldsprobe ." 

Abb.l1. Spirochatcnherd (,I) in der Arachnoidea bei Tabes. 
Kombinierte alte und neue LEVADITI-Mcthode. 

(Aus J AHNEL: Die Spirochaten im Zentralnervensystem bei der 
Paralyse. Z. Neur. Bd. 73. H. 1/3 .) 

Bald nach NOGUCHI berichtete VERSE, daB er bei zwei Tabesfallen, einmal in 
den Hinterwurzeln, einmal in den SpmaIganglien, spirochatenverdachtige Gebilde 
gefunden habe, von deren Parasitennatur der Autor selbst nicht vollig liberzeugt 
war. Mithin kann diesem Befunde keine volle Beweiskraft zuerkannt werden. 
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Ferner hat H. RICHTER in Budapest die Histogenese der Tabes zum Gegen­
stand eines eingehenden Studiums gemacht - und wie im Kapitel der patho­
logischen Anatomie der Tabes noch eingehend erortert werden wird - den 
Ausgangspunkt des tabischen Prozesses an die sog. NAGEOTTESche Stelle verlegt. 
RICHTER hat im Granulationsgewebe der Hinterwurzeln Spirochaten gefunden, 
und zwar in drei Fallen. von reiner Tabes und in einem Fall mit Lues spinalis 
kombinierter Tabes unter 15 untersuchten Fallen. lch selbst hatte im Laufe 
der Jahre immer wieder das Riickenmark von Tabikern und Paralytikern teils 
in Quer-, teils in Langsschnitten mit den verschiedensten Methoden untersucht, 
ebenso Spinalganglien, Hinterwurzeln und die NAGEOTTESche Stelle, alles bis­
her mit negativem Ergebnis. 

Erst als ich im Verlaufe meiner Untersuchungen iiber die Meningealspiro­
chiitose bei der Paralyse auch bei der Tabes Blocke aus dem Riickenmark mit 

Abb.12. Spirochaten beiTabes(sehr "tarke Vergriiflerung) . Kombinierte alte und neue LEVADI1'I-l\fethode. 
(Aus JAHNEL: Die Spirochaten im ~entra.\nervensystem bei del' Paralyse. Z. Neur. Bd. 73, H. 1/3.) 

der umgebenden Durahiille herausschnitt - ich dachte, die Spirochaten konnten 
womoglich in der Dura sein -, entdeckte ich sie im arachnoidealen Gewebe 
an verschiedenen Orten, ZUlli Teil in Herdform, zum TeiI in einzelnen Exem­
plaren. Auch in den Hiillen der hinteren Wurzeln fand ich sie. lch brauche 
hier nicht naher auseinanderzusetzen, daB beim Aufschneiden der Dura und 
Herauspraparieren des Riickenmarkes ein groBer Teil des arachnoidealen Ge­
webes abreiBt. Hieraus ergibt sich die Notwendigkeit, auBer dem nervosen 
Apparat des Riickenmarks auch samtliche Hiillen bei Spirochatenuntersuchungen 
zu beriicksichtigen. Kiirzlich hat PACHECO E SILVA mitgeteilt, daB er, indem 
er sich der Methode der Langsschnitte bediente, im Riickenmark von Tabikern 
und Taboparalytikern, und zwar in den Hinter- und Seitenstrangen, einwand­
freie Spirochaten gefunden habe. Ganz kurz sei noch erwahnt, weil im Kapitel 
Syphilis und Auge ausfiihrlich zu Worte kommend, daB IGERSHEIMER bei Para­
lyse und Taboparalyse Spirochaten nachgewiesen hat, zunachst an der Seh­
bahn, dann aber auch in der Pia des Opticus. Kiirzlich haben PACHECO E SILVA 
und CANDIDO DA SILVA Spirochaten im lnnern des Opticus gefunden. 
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Versuchen wir die vorliegenden Spirochiitenbefunde mit dem tabischen 
ProzeB in Beziehung zu setzen, so miissen wir ebenso wie bei der Paralyse uns 
vor Augen halten, daB nicht die zufallig an einer bestimmten Stelle liegenden 
Spirochiiten mit den gleichzeitig nachweisbaren anatomischen Veranderungen 
ohne weiteres in Zusammenhang gebracht werden diirfen. Denn der Satz, 
den ich schon vor langerer Zeit fiir die Beurteilung der paralytischen Gewebs­
veranderungen aufgestellt habe, gilt wohl auch ohne Einschrankung jur die Tabes: 
das, was wir im mikroskopischen Praparat als anatomisches Substrat der Er­
krankung sehen, ist nichts anderes als das Endresultat eines jahrelangen Krank­
heitsvorganges, der Summe aZZer Schadigungen, welche wahrend der ganzen Krank­
heitsdauer eingewirkt haben, wahrend das Spirochatenbild nur ein M omentbild 
darstellt im Augenblick des Todes des Patienten bzw. des Absterbens der Spiro­
chiiten, da dieselben nach dem Tode des ersteren noch eine Zeitlang sich vermehren 
und ihre Lage im Gewebe andern kiinnen. 

DaB die Spirochiiten nicht allein das Ausschlaggebende fiir die Tabesent­
stehung sind, sondern dazu wohl noch andere Bedingungen gehoren, lehrt der 
Fall von VERSE (Phlebitis syphilitic a mit positivem Spirochiitenbefund), bei 
welchem zahlreiche Spirochaten in den Hinterwurzeln vorhanden waren, ohne 
daB klinisch Tabes, ja iiberhaupt Wurzelsymptome, sich bemerkbar gemacht 
hatten. 

So mochte ich es auch heute noch dringend notwendig erachten, eine groBere 
Anzahl von Tabesfallen auf Anwesenheit und Lokalisation von Spirochiiten 
zu untersuchen, ehe wir daran gehen diirfen, die Rolle der Spirochaten beim 
tabischen Prozesse zu diskutieren. 

RICHTER glaubte allerdings, die Spirochiiten im Nervus radicularis bei der 
Tabes auf den Spirochiitengehalt des subarachnoidealen Raumes zuriickfiihren 
zu konnen und meinte, daB die Parasiten durch die Liquorstromung in die 
Wurzelnervgebiete getrieben wiirden und sich dort ansiedelten. Nach seiner 
Ansicht hiilt der Spirochatengehalt des Liquors die Kontinuitat des tabischen 
Prozesses aufrecht. Es solI nicht bestritten werden, daB der tabische Liquor 
Spirochiiten enthalten kann. Doch wissen wir dariiber fast gar nichts. Nur 
GERSKOVIC hat mitgeteilt, daB er durch Verimpfung des Liquors eines Tabes­
falles bei zwei Kaninchen syphilitische Veranderungen zu erzeugen vermocht 
habe; indes bediirfen diese Angaben der Nachpriifung an einem groBeren Ma­
terial, ebenso wie die Mitteilungen des gleichen Autors tiber Spirochatenbefunde 
in den Lymphknoten bei dieser Krankheit und in dem GelenkserguB eines 
Tabesfalles. Es ware eine dankbare Aufgabe, durch umfassende Untersuchungen 
(vor allem vermittels tiberimpfungen auf V ersuchstiere) diese Verhaltnisse 
klarzulegen. Andererseits sind bei der Frtihsyphilis ohne Nervensymptome, 
ferner bei syphilitischen Meningitiqen Spirochaten schon ofters im Liquor an­
getroffen worden, ohne daB tabische Symptome vorhanden waren, oder folgten, 
und nach den Liquorbefunden bei der Frtihsyphilis miissen wir anmihmen, 
daB eine Infektion der Meningen bzw. des sie umspiilenden Liquors bereits 
friihzeitig stattfinden kann und in einem solchen Umfang eintritt, daB wir 
nieraus die geringe Zahl von spateren Tabesfallen nicht erklaren konnen. Dem­
nach kann die Liquorspirochatose nicht das ausschlaggebende Moment der 
Tabesentstehung bilden, denn sonst miiBten tabische Erscheinungen unter den 
geschilderten Bedingungen regelmaBig auftreten. Die parasitaren Verhalt­
nisse bei der Tabes sind fiir uns zur Zeit noch so wenig durchsichtig, daB es, 
wie bereits betont, verfriiht erscheinen muB, schon jetzt deren Erorterung 
in Angriff zu nehmen. 
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11. Spirochiitenbefunde in anderen Organen von Paralytikern. 
Vor und nach NOGUCHI hat man oft in den verschiedensten inneren Organen 

von Paralytikern nach Spirochaten gesucht. All diesen Bemiihungen war jedoch 

Abb. 13. Spirochaten in der Aorta bei Paralyse. 
Kombinierte alte und neue LEYADITI·Methode. 

(Aus J AHNEL: Die Spirochaten im Zentralnervensystem bei 
der Paralyse. Z. Neur. Bd. 73, H. 1/3.) 

kein Erfolg beschieden. An 
dieser Stelle sei mir eine Be­
merkung gestattet. In manchen 
Arbeiten iiber die Spirochiiten 
der Paralyse habe ich die Be­
hauptung vorgefunden, daB bei 
der Lues in nahezu allen Or­
ganen Spirochaten angetroffen 
worden sind. Dazu ist zu sagen, 
daB es sich bei all diesen 
Literaturangaben um FaIle von 
kongenitaler Syphilis handelt, 
bei welchen erfahrungsgemaJ3 
der Parasitengehalt ein recht 
groBer ist und welche durch 
das Befallensein-aller Organe 
eine Sonderetellung einnehmen. 
In den inneren Organen er­
wachsener Syphilitiker hat man 
friiher Spirochaten nur in sehr 
seltenen Fallen gefunden, be­
ziiglich derer auf ein anderes 
Kapitel des Handbuches ver-
wiesen werden muB. In diesem 

Zusammenhange sind die Veroffentlichungen des amerikanischen Pathologen 
W ARTHIN zu erwahnen. Dieser forschte regelmaBig bei den von ihm sezierten 

Abb.14. Spirochaten in der Aorta bei Paralyse (starke 
Vergrof.lerung). Kombinierte alte und neue LEVADITI· 
Methode. (Aus J AHNEL: Die Spirochaten im Zentral· 
nervensystem beiderParalyse. Z. Ncur. Bd.73, H.l/3.) 

Leichen nach Zeichen syphilitischer 
Infektion und legte das Haupt­
gewicht auf mikroskopische Unter­
suchungen der inneren Organe. Er 
fand bald in diesem, bald in jenem 
Organ, namentlich im Herzmuskel, 
der Aorta, den Nebennieren, dem 
Pankreas, den Hoden gewisse ent­
ziindliehe und degenerative Ver­
anderungen vor, welche er als 
Zeichen einer aktiven Syphilis an­
spricht. Diese histopathologischen 
Befunde will er bei Syphilitikern 
niemals vermiBt haben. Dieser 
Autor hat ferner berichtet, daB er 
bei einem Viertel seiner FaIle an 
den genannten Stellen, amhiiufig 
sten im Herzmuskel, Spirochaten, 
meist allerdings erst nach langem 
und miihevollem Suchen, gefunden 
habe. 

Bei Paralytikern habe ich im Laufe der Jahre aIle moglichen Organe auf 
Spirochaten untersucht, ohne rechtes Ergebnis. Einmal sah ich eine Spirochate 
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in der Lunge, die aber auch aus dem Gehirn ausgeschwemmt sein konnte. Dann 
fand ich Spirochaten in der Aorta, bei einem Fall in betrachtlichen Mengen, 
bei weiteren in sparlicher Anzahl. Auch COPPOLA, sowie GRANT und KIRK­
LAND haben FaIle mitgeteilt, bei welchen Spirochaten in der Aorta vorhanden 
waren. Wahrend bei meinen Fallen die Spirochaten in der Media der groBen 
Korperschlagader lagen, hat sie COPPOLA in der Adventitia vorgefunden. Spiro­
chaten konnen in der Aorta gleichzeitig mit einer Parasitenaussaat im Gehirn 
nachweisbar sein, oder aber sie konnen isoliert im Zentralnervensystem oder 
in der Aorta vorge£unden werden. GRANT und KIRKLAND fanden Spirochaten 
in den Nebennieren eines Paralytikers, BIELETZKY einmal in der Niere. Positive 
Befunde in einem GelenkerguB, sowie in Lymphdriisen bei Tabes hat GERS­
KOVIe mitgeteilt. WORMS, H. v. FISCHER, sowie JAHNEL und LANGE ist es bis­
her noch nicht gelungen, durch Verimpfung von Paralytikerdrusen auf Kanin­
chen Spirochaten nachzuweisen. 

Durch diese Befunde wird auch der Annahme, die sich fruher groBerer Be­
liebtheit erfreute, daB die Paralyse erst dann entstehen konne, wenn die syphi­
litische Infektion im ubrigen Korper erloschen sei, die Basis entzogen. 

12. ViruIenz von Birn, Blut und Liquor von Paralytikern 
im Tierexperiment. 

a) Verimpfung von Nervengewebe auf Versuchstiere. 

Die ersten Autoren, welchen offenbar die Vbertragung von Spirochaten 
aus dem Paralytikerhirn auf das Versuchstier gegluckt war, sind LANDSTEINER 
und POTZL. Diese sahen nach Verimpfung von Paralytikerhirn auf Mren wohl 
"ein verdachterweckendes, aber kein eindeutiges Resultat". Diese in der vor­
noguchischen Ara erhobenen Befunde wurden, well sie nicht zweifelsfrei, d. h. 
durch parasitologische Befunde belegt, waren und daher gegen die herrschenden 
Lehren vom Wesen der Metasyphilis nicht auftreten konnten, zunachst kaum 
beachtet. Sie gaben daher keine Veranlassung, das Problem der Atiologie der 
Metasyphilis nach dieser Richtung in Angriff zu nehmen. 

Bald nachdem NOGUCHI und MOORE der histoparasitologische Nachweis 
der Spirochaten im Paralytikerhirn gegluckt war, konnte NOGUCHI uber ge­
lungene V'bertragungen von Paralysespirochaten auf das Kanincften berichten. 
NOGUCHI haUe 36 Kaninchen mit Gehirnemulsionen von Paralytikern geimpft. 
Bei zwei von sechs Tieren, welche mit dem Material eines dieser Paralysefa:lle 
inokuIiert worden waren, traten nach 97 bzw. 102 Tagen kleine, aber typische 
Verhartungen im Hodenparenchym, sowie in der Scrotalhaut auf. Beim ersteren 
Tier fanden sich nur wenig Spirochaten, beim zweiten waren sie in auBerordent­
licher Menge vorhanden. Bei einem Vergleich der hier ermittelten Inkubation 
mit der gewohnlichen bei Uberimpfung von primaren oder sekundaren Pro­
dukten zu beobachtenden Frist (4-6 Wochen) ist die lange Verzogerung der­
selben recht auffallend. Auch als NOGUCHI von diesem Stamm eine Passage 
anlegte, erkrankte von vier geimpften Kaninchen nur eines und dieses wies 
auch erst nach 3 Monaten eine indurierte Lasion auf. NOGUCHI zog aus diesen 
Beobachtungen den SchluB, daB die ~pirochaten des Paralytikergehirns fUr 
das Kaninchen zwar noch infektios seien, daB aber die Virulenz fUr diese Tier­
spezies eine erhebliche Abschwachung erfahren habe. Daim berichteten NICHOLS 
und HOUGH, daB sie nach "Oberimpfung von Paralytikerhirnen bei einem Ka­
ninchen eine Keratitis beobachtet hatten. Allerdings ist diesen Autoren der 
Nachweis der Pallida in der erkrankten Hornhaut nicht gelungen. Weitere 
positive V'bertragungen den Paralytikergehirnen wurden mitgeteilt von BERGER 



42 F. JAHNEL: Allgemeine Pathologie u. pathol. Anatomie d. Syphilis d. Nervensystems. 

(Hirnpunktionsmaterial), UHLENHUTH und MULZER (Leichenhirn), WILE 
(Hirnpunktionsmaterial), JAHNEL, I. A. F. PFEIFFER, PLAUT, MULZER 
und NEUBURGER, PERACCHIA (von den letztgenannten Autoren wurde Hirn­
gewebe von verstorbenen Paralytikern als Impfsubstrat verwendet). Wahrend 
bei meinem FaIle die Inkubationszeit 7 Monate betrug, konnte WILE bereits 

Abb. 15. GeschwUr an der Hodenhaut bei dem mit Para· 
lytikerhirn geimpften Kaninchen. (Ans JAHNEL: Das Pro­
blem der progressiven Paralyse. Z. Nenr. Bd. 76, H. 1/2.) 

2 W ochen nach der Impfung 
in beiden Hoden harte Knoten 
fiihlen; diese kurze Inkubation 
trat auch bei weiteren Passagen 
in Erscheinung, sie betrug in 
der zweiten 21 und in der 
dritten 15 Tage. WILE gelangt 
auf Grund dieser Untersuchun­
gen zur entgegengesetzten 
Folgerung wie NOGUCHI, daB 
die Paralysespirochaten fiir 
das Kaninchen sehr virulent 
seien und durch sie ver­
mittelte Ansteckungen mit 
einer kiirzeren Inkubations-
zeit einhergingen, als man 

dies bei anderen Syphilisstammen zu beobachten pflegt. 
Es lag nahe, daB auch diejenigen Autoren, deren Ubertragungsversuche 

von Paralytikermaterial auf Kaninchen negativ ausfielen, eine geringe odeI' 
fehlende Virulenz bei diesen Erregern voraussetzten (FORSTER und TOMA­
SCZEWSKI, welche Hirnpunktionszylinder von 53 Fallen auf 60 Kaninchen und 
13 Affen verimpft hatten, ohne ein einziges positives Ergebnis zu erzielen, 

Abb.IG. Subeutanes spirochatenhaltiges Knotchen unter der Hodenhaut bei dem mit Paralytikerhirn 
geimpften Kaninchen. (Ails JAHNEL: Das Problem del·progressivenParalyse. Z. Neur. Bd. 76, H. 1/2.) 

sowie VALENTE, bei welchem Ubertragungsversuche von Paralysespirochaten 
im namlichen und auf gleiche Weise gewonnenen Vehikel auf 103 Kaninchen 
erfolglos geblieben waren). Es ist dam it zu rechnen, daB zahlreiche ebenfalls 
negativ verlaufene Impfversuche dieser Art von den Untersuchern nicht publiziert 
worden sind. FORSTER machte iibrigens geltend, daB die vereinzelt berichteten 
positiven Impfergebnisse auf eine Komplikation des paralytischen Prozesses 
durch Lues cerebri zuriickgefiihrt werden konnten, mithin, daB nicht Spiro­
chaten der progressiven Paralyse, sondern die Erreger der echt syphilitischen 



SpirocMtengehalt des Paralytikerblutes. Virus neurotrope. 43 

Gewebsveranderungen bei den Versuchstieren gehaftet hatten. PLAUT, MULZER 
und NEUBURGER hatten bei einem FaIle von Paralyse ein positives Impfergebnis, 
bei welchem die histologische Untersuchung die gleichzeitige Anwesenheit von 
tertiar-syphilitischen Gewebsveranderungen ergab. Mit Recht fordern daher 
diese Autoren, wie auch FORSTER, daG nur diejenigen :Falle als positive Uber­
tragungen von Paralysespirochaten auf Versuchstiere bewertet werden diirften, 
bei welchen die Koexistenz syphi-
litischer Veranderungen in dem 
als Ausgangsmaterial dienenden 
Zentralnervensystem mit Sicher­
heit ausgeschlossen werden konne. 
Bei den meisten der zur Ver­
impfung verwendeten Paralytiker­
gehirne scheint die genaue histo­
pathologische Untersuchung des 
Impfsubstrates und histopatho­
Iogische Verifizierung der Diagnose 
einer unkomplizierten Paralyse 
aus auGeren Griinden unterblieben 
zu sein, wenigstens haben die 
meisten Autoren iiber diesen 
Punkt keine Angaben gemacht. 
An dieser Stelle mochte ich hervor­
heben, daG bei meiner Beobach· 
tung im Gehirn des Spirochaten­
spenders keine echt syphilitischen 
Prozesse nachgewiesen werden 
konnten. Ich hatte, wie bereits 
erwahnt, bei einem eine Stunde 
post mortem geimpften Kanin­
chen nach 7 Monaten ein ober­
flachliches Geschwiir an der 
Hodenhaut entdeckt, in welch em 

Abb. 17 . Spirochatcn aus dem Knotchon diesos Ticrcs. 
(Vgl. Abb. 16.) (Dunkeifeldaufnahme.) 

(Ans JAHNEL: Das Problem d er progressiven Paralyse. 
Z. Neur. Bd. 76, H. 1/2.) 

ich aUerdings keine Spirochaten auffinden konnte. Doch gab dieser Befund 
Veranlassung, das Tier griindlichst zu untersuchen und ich habe schlieBlich 
unter der Hodenhaut ein kleines Knotchen bemerkt, aus welchem sich bei der 
Punktion ein fadenziehendes Sekret entleerte, das zahlreiche gut beweg~iche 
Spirochaten vom Aussehen der Spirochaeta paUida enthielt. Weitere Dber­
tragungen auf andere Kaninchen sind mir nicht gelungen - aUerdings war das 
zur Verfiigung stehende Impfmaterial auch recht klein - auch als nach einem 
weiteren halben Jahr das Knotchen noch einmal rezidivierte. Das Tier ist nach 
2 Jahren an Marasmus eingegangen. 1m Zentralnervensystem desselben konnte 
ich weder syphilitische Veranderungen noch Spirochaten nachweisen. 

b) SpirocbitengebaJt des Paralytikerblutes. 
Virus neurotrope von LEVADITI und A. MARIE. 

Bereits am 19. April 1913, also wenige Monate nach der Bekanntgabe der 
NOGUCHISchen Entdeckung, berichtete GRAVES, daG es ihm gelungen sei, Para­
lytikerblut erfolgreich auf Kaninchen zu iiberimpfen. (Die auf Grund eines 
falscben Zitates in die Literatur iibergegangene Meinung, es babe sich urn Ta­
biker gehandelt, ist, wie sich aus der QueUe ergibt, nicht zutreffend.) Das eine 
Kaninchen zeigte 66 Tage nach der Einspritzung von Paralytikerblut in die 
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Hoden am reehten Hoden eine Induration, mit Krusten bedeekte Lasionen an 
den Augenlidern und ahnliehe Lasionen am Peronaeum und Anus, in welehem 
Spiroehaten naehgewiesen wurden. Bei zwei von diesem Ausgangstier ge­
impften Passagekaninchen entstanden spiroehatenhaltige testikulare Lasionen. 
Ein von einem anderen FaIle geimpftes Kaninehen wies nach 48 Tagen eine 
spirochatenhaltige Lasion am Praeputium auf. Die Krankheit wurde auf weib­
liehe Kaninehen bei der Begattung iibertragen; bei einem Tier war vorher die 
Vaginalmiindung searifiziert worden, bei dem anderen war eine derartige Vor­
behandlung unterblieben. Aueh an der scarifizierten Oberflache des Oberlids 
haftete das Virus ebenso wie naeh Inokulationen im Hoden. Bei dem mit Para­
lytikerblut geimpften Originaltier traten nach 90 Tagen Veranderungen im 
reehten Hoden auf, welehe die histologisehen Charaktere eines Gummas zeigten, 
in denen aber Spiroehaten nieht nachgewiesen werden konnten. Dann sind, 
um der Anciennitat naeh vorzugehen, die Befunde von MATTAUSCHEK bzw. 
ARZT und KERL, die sich zu einer gemeinsamen Untersuchung zusammengetan 

Abb. 18. Das Virus neurotrope von LEVADlTI 
und A. MARIE. (Aus: Etude sur Ie treponeme 
de la paralysie g{merale. Ann. Inst. Past eur 

1919. Nr. 11.) 

hatten, zu erwahnen. Unter drei Fallen 
von Paralyse und einer Tabes ergab das 
Blut des Tabikers und eines Paralytikers 
bei der Verimpfung ein positives Resultat. 
1m Jahre 1914 teilten A. MARIE (DE VILLE­
JUIF) und LEVADITI mit, daB es ihnen ge­
lungen sei, Spiroehaten aus dem Para­
lytikerblut auf das Kaninchen zu iiber­
tragen. Diese Versuehe beanspruchen 
insofern ein groBeres Interesse, als das 
Virus der progressiven Paralyse (P.G.) 
dieser Autoren - aueh neurotropes Virus 
genannt - wesentliehe Differenzen gegen­
iiber Syphilisstammen anderer Provenienz 
zeigte. Die folgende tabellarische Gegen­
uberstellung moge diese Unterschiede ver­
ansehaulichen, wobei ein alter Labora-
toriumssyphilisstamm, der sog. TRUFFI­

stamm, welcher im Jahre 1909 aus einem menschlichen Primaraffekt erstmalig 
auf das Kaninchen iibertragen, seither ununterbrochen in Kaninchenpassagen 
fortgefiihrt wurde, als Vergleichsobjekt gewahlt wurde. Dem TRUFFIschen Virus 
ist von den Pariser Autoren auch das Pradikat "dermotrop" verliehen worden. 

Unterschiede zwischen Virus TRUFFI und Virus der progressiven 
Paralyse. (Naeh A. MARIE und LEVADITI.) 

"Dermotropes" Virus. 
VirusTRUFFI (stammt von einemPrimar­

affekte und ist seit tiber 10 Jahren auf 
Kaninehen fortgeziiehtet). 

1. Inkubationszeit etwa 14 Tage. 
2. Erzeugt tiefgehende Infiltration. 
3. Die Primaraffekte bleiben etwa drei 

Monate bestehen. 
4. 1st auiler fUr Kaninehen fiir niedere 

Affen und den Schimpansen und Mensehen 
pathogen. 

5. Tiere, die von einer Luesinfektion 
mit Virus TRUFFI genesen sind, sind gegen 
eine Neuinfektion mit demselben Virus 
immun. Sie sind aber fiir das Paralyse­
virus noch empfanglich. 

"Neurotropes" Virus. 
Virus der progressiven Paralyse (stammt 

aus dem Blut eines Paralytikers, das auf 
den Kaninehenhoden tiberimpft wurde). 

1. Langere Inkubationszeit bis zu 127 
Tagen. 

2. Erzeugt oberflachl. Veranderungen. 
3. Die Primaraffekte heilen viel lang­

samer (in 169- 195 Tagen). 
4. Nur fUr Kaninchen schwaeh patho­

gen, nicht fiir Affe und Mensch. 
5. Tiere, die von einer Infektion mit 

Paralysevirus genesen sind, sind gegen 
eine Neuinfektion mit demselben Virus 
immun. Sie sind aberfiir das Virus TRUFFI 
noeh empfanglich. 
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Sogenannte gekreuzte Immunitat besteht also nicht. 
Schon NOGUCHI war, wie bereits erwahnt, die lange Inkubationszeit des 

Paralysevirus aufgefallen; indes ist dies kein absolutes Unterscheidungsmerkmal, 
da die Inkubationszeit bei Ubertragung von menschlichem Material auf syphilis­
empfangliche Tiere in weiten Grenzen schwankt. Namentlich aber ist ell den 
Produkten der Spatsyphilis eigen, erst nach langerer Inkubationszeit bei Tieren 
luetische Manifestationen zu erzeugen, worauf E. HOFFMANN wiederholt hin­
gewiesen hat. Sehr wichtig sind die Unterschiede in der Pathogenitat. Hier 
ist es besonders auffallend, daB sich das Paralysevirus von allen anderen bisher 
bekannten SyphiIisstammen dadurch unterscheidet, daB es zwar fiir Kaninchen, 
nicht aber fiir diefiii: Syphilis sehr empfanglichen MIen, insbesondere Schim­
pansen, sich als pathogen erwies. Am auffallendsten aber erscheint die Angabe, 
daB das neurotrope Virus· nicht einmal beim Menschen eine Syphilisansteckung 
zu iibermitteln imstande ist, und wenn man nicht eine zweite ebenfalls noch 
nicht erwiesene Annahme zu Hilfe nimmt, namlich daB das neurotrope Virus 
seine urspriinglich vorhandene Ansteckungsfahigkeit durch seinen langen Auf­
enthalt im Paralytikerorganismus fiir den Menschen (nicht aber fiir das weit 
weniger syphilisempfangliche Kaninchen!) eingebiiBt habe, ware es unerklarlich, 
warum die Paralyse nicht schon langst ausgestorben ist. Nun muB man sich 
allerdings fragen, ob bei der groBen Spirochatenzahl des Paralytikergehirns 
nicht doch einmal eine Luesinfektion eines Obduzenten beschrieben worden ist. 
Eine hierher gehOrige Angabe findet sich in der Literatur, welche allerdings 
mehr historisches Interesse bietet. Der Psychiater v. GELLHORN soIl sich bei 
der Sektion einer Paralytikerleiche infiziert haben und 7 Jahre spater an einem 
Gehirngumma gestorben sein. 

Wesentlich, wenn allerdings auch im Lichte unserer neuesten Erfahrungen 
nicht allein ausschlaggebend, sind Unterschiede in der Immunitat. Die Richtig­
keit der diesbeziiglichen Angaben bzw. ihrer Pramissen, die spater noch auf 
ihre Tragfahigkeit gepriift werden sollen, vorausgesetzt, waren sie allerdings 
geeignet, die Existenz einer Lues nervosa, bestimmter Syphilisstamme, denen 
in besonderem Grade die Fahigkeit zur Erzeugung von Paralyse und Tabes 
eigen ist, zu erweisen. 

Nun hat SICARD, ein Gegner der Lehre von der Lues nervosa, mit Recht 
darauf hingewiesen, daB Paralytiker nicht bloB gegen andere Syphilisstamme, 
sondern auch gegen eine Infektion mit dem TRDFFISchen (dermotJ:ope.n) Virus 
fast immer immun seien, daB also die von LEVADITI und MARIE im Tierexperiment 
festgestellten Unterschiede der beiden Virusarten nicht ohne weiteres fiir den 
Menschen gelten lassen kann. Andererseits sind die Differenzen der beiden 
Virusarten so in die Augen fallende, als daB man die Experimente der Pariser 
Autoren durch diesen Einwand von SICARD allein als widerlegt betrachten 
konnte. 

Ein Zufall brachte mir, wie ich mich anzunehmen berechtigt glaube, des 
Ratsels Losung. lch war damit beschaftigt, eine sehr interessante Angabe von 
WILE nachzupriifen. Dieser Autor hatte behauptet, daB Kaninchen, denen 
man Paralytikerliquor in die Hoden gespritzt habe, daselbst nach etwa 5 Tagen 
Spirochaten aufweisen sollen - auch wenn der als Ausgangsmaterial dienende 
Paralytikerliquor mikroskopisch parasitenfrei war -, und daB die Spirochaten 
in wenigen Tagen aus den Hoden wieder verschwanden und die Kaninchen 
auch spater keinerlei Zeichen einer syphilitischen Hodenerkrankung darbOten. 
Ich konnte diese Angabe bisher nicht bestatigen. Aber zu einem derartigen 
Experiment wurde mir ein frisch erworbenes Tier gebracht, das sicher noch 
nie mit Syphilis in Beriihrung gekommen war, das aber oberflachliche Geschwiire 
an den Hoden aufwies von dem durch die Pariser Forscher als Effekt des 
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Paralysevirus beschriebenen Aussehen. Mein Erstaunen wuchs, als ich in diesen 
Lasionen Spirochiiten fand, welche eine vollige morphologische Identitat mit 
den Syphilisspirochaten aufwiesen. Es handelte sich hier um eine mehrfach 
beschriebene Kaninchenkrankheit (Ross, BAYON, ARZT und KERL u. a.), welche 
mit der Syphilis nicht identisch und auch nicht menschenpathogen ist (LEVADITI, 
A. MARIE und ISAIcu). Alle von den beiden Pariser Forschern dem Paralyse­
virus zugeschriebenen Eigenschaften und Unterschiede gegenuber dem Virus TRUFFI 
trelfen vollkommen auf diese Kaninchenkrankheit zu, und wenn spater LEVADITI 
und MARIE auf gleiche Weise auch zu "Paralysestammen" gelangt sind, die 
am Praeputium oder den Augenlidern Lasionen erzeugten (vgl. dieobenerwahnten 
analogen Eigenschaften der von GRAVES gewonnenen Virusstamme), so sind 
beide Stellen Lieblingslokalisationen dieser Kaninchenkrankheit und die von 
GRAVES erzielte Ubermittlung auf dem Wege der Begattung der natiirliche 
Ubertragungsmodus dieser der Kaninchenrasse eigentiimlichen Geschlechts­
krankheit. 

Ratte ich die von mir geschilderte Liquoreinspritzung bei dem Kaninchen 
einige Wochen friiher, als das Tier zwar schon infiziert, aber noch nicht sichtbar 
erkrankt war, ausgefiihrt, hatte ich vielleicht auch dig Uberzeugung gewonnen, 
einen "Paralysestamm" vor mir zu haben und ich wiirde jetzt die Angaben 
von A. MARIE und LEVADITI in allen Punkten bestatigen, statt sie zu wider­
legen. Die hier in Rede stehende Kaninchenkrankheit, welche erst seit den Mit­
teilungen von ARZT und KERL allgemeiner bekannt wurde, bildet eine wichtige 
Fehlerquelle, welcher bei allen experimentellen Syphilisuntersuchungen beim 
Kaninchen Rechnung getragen werden muB. 

Natiirlich laBt sich die nicht gerade sehr wahrscheinliche Eventualiat nicht 
ganz von der Rand weisen, daB das Paralysevirus von der Kaninchenkrankheit 
zwar verschieden sei, aber ihr biologisch naher stiinde als der gewohnlichen 
Syphilis. Ich habeim Jahre 1921, als ich zuerst auf die Moglichkeit aufmerksam 
machte, daB das neurotrope Virus von A. MARIE und LEVADITI mit dieser 
Kaninchenkrankheit identisch sein konnte, mich dahin geauBert: "Dann miiBte 
es aber gerade durch das von den Pariser }'orschern geiibte Verfahren der Unter­
suchung auf gekreuzte Immunitat moglich sein, ein fragliches Paralysevirus 
von der Kaninchenkrankheit zu differenzieren, Versuche, welche die Pariser 
Forscher, die diese Verwechslungsmoglichkeit mit keinem Worte erwahnen, 
nicht vorgenommen haben." Dieser Satz bedarf jedoch einer Erlauterung bzw. 
Richtigstellung im Lichte der inzwischen gewonnenen Erfahrungen auf diesem 
Gebiete der experimentellen Syphilis. Es hat sich namlich inzwischen heraus­
gestellt, daB die originare Kaninchenspirochiitose keine Immunitat verleiht, 
daB also Superinfektionen haften konnen. Als zweites Ergebnis der wissen­
schaftlichen Forschungen ist die Tatsache zu verzeichnen, daB die Syphilis­
ansteckung beim Kaninchen wohl ziemlich regelmaBig Immunitat gegeniiber 
einer zweiten Infektion mit dem homologen Stamm zu verleihen vermag, nicht 
aber in vollem Umfang gegen andere Syphilisstamme (L. FOURNIER und 
SCHWARTZ, LEVADITI und A. MARIE, KOLLE u. a.). Insbesondere der sogenannte 
Nicholsstamm ist in hohem MaBe befahigt, bei Kaninchen, welche eine Infektions­
immunitat gegen das Virus Truffi erlangt haben, noch Syphilome zu erzeugen 
und vice versa. Allerdings muB hierzu bemerkt werden, daB diese feineren 
Differenzen nur fiir das Kaninchenexperiment Geltung besitzen, beim Menschen 
besteht offen bar nach Infektion mit einem Syphilisstamme eine Immunitat 
auch gegeniiber anderen Virusquellen (Panimmunitat, KOLLE). JAHNEL und 
LANGE konnten zeigen, daB der Paralytiker gegen die Einimpfung der beiden 
hier als Beispiel biologischer Verschiedenheiten beim Kaninchen erwahnten 
Syphilisstamme, des Truffi- und Nicholsstamms sich voIlig immun erweist, 
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wenigstens so lange als die paralytische Spirochatendurchseuchung in ihnen 
noch florid ist. Dieser Wissenszuwachs zwingt lediglich zu der Folgerung, daB 
lmmunitatsunterschiede, die sich im Kaninchenexperiment offenbaren, kein 
Kriterium gegen die luetische Natur eines fraglichen Spirochatenstammes 
abzugeben geeignet sind. Andererseits muS man doch wohl an der Annahme 
moglicher biologischer Varietaten des Syphiliserregers festhalten, auch wenn 
sich die Unterschiede nur im Tierexperiment - allerdings unter der Voraus­
setzung strikter Eindeutigkeit - demonstrieren lassen. Wir miissen also den 
seinerzeit von mir erhobenen Einwand, daB das neurotrope Virus der Pariser 
Forscher mit der spontanen Kaninchenspirochatose identisch sei - welche 
Annahme seither von den anderen Autoren akzeptiert worden ist -, durchaus 
aufrecht erhalten, da unseres Erachtens die anderen Differenzen der beiden 
Erregerstamme zu einer solchen Annahme zwingen. Wenn aber WORMS meint, 
daB der von mir gemachte Einwand mit Riicksicht auf die lange lnkubations­
periode des Virus nervosus an Wahrscheinlichkeit verliere, so muB demgegeniiber 
betont werden, daB ich selbst die Differenzen der lnkubationszeit als "kein 
absolutes Unterscheidungsmerkmal" angesprochen hatte. -obrigens sind auch 
die lnkubationsfristen der durch die Spirochaeta cuniculi hervorgerufenen 
Lasionen je nach dem lmpfmodus recht variabel, und, auf diesen Punkt lege 
ich bei dieser Diskussion besonderen Wert, wird sich bei accidentellen "natiir­
lichen" Erstinfektionen mit dieser Kaninchenkrankheit der .genaue Ansteckungs­
termin wohl nur ganz ausnahmsweise ermitteln lassen. lch meine, daB gerade 
solche bei einer Verseuchung des Stalles unkontrollierbare Ereignisse eine nicht 
zu unterschatzende Quelle der verschiedensten Irrtiimer bilden konnen. Hin­
gegen erblicke ich ein wichtiges Argument gegen die behauptete anthropogene 
Herkunft des Pariser neurotropen Virus darin, daB dieses des Hauptmerkmals 
der Syphilis, beim Menschen eine syphilitische lnfektion hervorzurufen, ent­
behrt, hingegen beim Kaninchen Krankheitserscheinungen zu erzeugen vermag. 
Dazu kommt noch die bedeutsame Tatsache, daB das "Virus neurotrope" in 
seiner Symptomatologie vollig mit der spontanen Kaninchenspirochatose 
iibereinstimmt und daB auch LEVADITI in einem Gesprach mit GROENEVELD 
- das WORMS zitiert - zugegeben hat, der Existenz des Treponema cuniculi 
bei seinen Versuchen mit den "Paralysestammen" keine Rechnung getragen 
zu haben und diese aIle neu angestellt werden miissen. Ferner spricht in hohem 
MaBe gegen die Anthropogenie des Pariser Paralysevirus die Tatsache, daB 
es seit Beriicksichtigung dieser li'ehierquelle noch niemandem gelungen ist, 
die hier in Rede stehenden Ubertragungsversuche mit den gleichen klinischen 
'!uBerungen (LEVADITI und MARIE hatten mehrere positive "Erstiibertragungen" 
zu verzeichnen) zu reproduzieren. Wohl hat kiirzlich PERACCHIA iiber positive 
Ergebnisse nach paralytischer Blutimpfung auf Kaninchen berichtet, bei denen 
er eine Kontamination mit der Spirochaeta cuniculi ausschlieSen zu konnen 
glaubt. Seine Befunde prasentieren sich in der Hauptsache als kleine Knotchen­
bildungen und auch der etwas auffallende Ausschlag in der Leistengegend bei 
einem Tier, welcher sowohl bei Pallida- als auch Cuniculiinfektionen bei dieser 
Tierspezies ungewohnlich ist, laBt sich nicht als integrierendes Merkmal eines 
Paralysevir'ils auffassen. 

c) Spirochiitengehalt des Paralytikerliquors. 

Auch Angaben iiber Syphilisiibertragungen auf das Kaninchen vermittels 
paralytischen Liquors enthalt die Literatur, so von YOLK und PAPPENHEIM, 
MATTAUSCHEK in Gemeinschaft mit ARZT und KERL (2 positive lmpfresultate 
bei Paralytikern unter 6 derartigen Verimpfungen und 2 positive Ergebnisse 
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von 3 Tabesfallen), MARINEsco und MrNEA, FRUHWALD und ZALOZIECKI; der 
von WILE berichteten, aber von uns nicht bestatigten Angaben uber recht 
kurzfristige Anwesenheit von Spirochaten im Kaninchenhoden nach Paralytiker­
liquorimpfung hatten wir ja bereits Erwahnung getan. Gegen diese Befunde 
positiver Liquorverimpfung ist der gleiche Einwand einer Verwechslung mit 
der Kaninchenspirochatose maglich, und auch gegenuber einer neueren Mit­
teilung von GERSKOVIC (positive Liquorverimpfung von einem Tabiker) nicht 
ganz von der Hand zu weisen. 

In weiteren Fallen muB dringend gefordert werden, die Stamme, soweit sie 
sich in Passagen fortfiihren lassen, in ihren Eigenschaften genau zu studieren, 
vor allem eine Abgrenzung gegeniiber der originaren Kaninchenspirochatose durch­
zufiihren. So lange dies nicht geschehen ist, muss en aIle diese groBtenteils zur 
Zeit mangelnder, bzw. ungenugender Kenntnis dieser Verwechslungsmaglichkeit 
erhobenen Feststellungen angezweifeIt werden. Andererseits kann nicht bestritten 
werden, daB SyphilisspirocM.tengelegentlichim Paralytikerliquor anwesend 
sind, nachdem RIDDEL und STEWARD solche bei einem Fall in dieser Flussigkeit, 
una zwar im Cisternenpunktat, mikroskopisch nachweisen konnten (unter 
23 in dieser Hinsicht untersuchten Fallen). Auch ARMUZZI berichtete kurzlich, 
daB ihm mit Hilfe einer von ARMUZZI und STREMPEL vorgenommenen Modi­
fikation meines Schnittfarbeverfahrens der Nachweis der Spirochaten in einem 
nach ALZHEIMER durch Fallung mit Alkohol in dem so gewonnenen Liquor­
koagulum hei Paralyse in 8,3% gelungen ist. Auch SCHON FELDT und KREY 
sowie FORSTER haben uber S-pirochatenbefunde im Liquorkoagulum bei Tabes 
und Paralyse berichtet (Methode von WARTHIN und STARRY). Sowohl beirn 
BIut wie beim Liquor haben die Autoren meist ihre negativen ResuItate, die 
sicherlich in groBer Zahl gewonnen wurden, nicht veraffentlicht, so daB ein 
Vergleich uber das Verhaltnis der positiven zu den negativen Untersuchungs­
ergebnissen nicht gezogen werden kann. 

Anhangsweise seien noch einige Mitteilungen uber Kulturversuche von Para­
lysespirochaten gemacht. Wahrend RIDDEL und STEWARD, ebenso die meisten 
anderen Autoren in dieser Richtung kein Gluck entwickelten, ist WILE und 
DE KRUIF die Kultur der Pallida ihres Paralysestamms gelungen. Diese Autoren 
benutzten die NOGUCHISche Methode. Sie fanden, daB die Kulturen viel lang­
samer und weniger uppig wuchsen als Spirochaten aus fruhsyphilitischen 
Produkten. 

AnschlieBend mage eine Anwendung dieser Kenntnisse auf die menschliche 
Pathologie Platz finden. 

13. Infektiositat von Paralytikern und Tabikern 
fUr andere Menschen. 

a) Moglichkeit von Syphilisiibertragung bei Autopsien. 

Die Frage, ob Paralytiker und Tabiker noch infektias sind, hat nach mehreren 
Richtungen theoretisches und praktisches Interesse. Die im Kafig der Schadel­
kapsel und der Wirbelsaule eingeschlossenen Spirochaten - es sei mir erlaubt, 
dieses von den Franzosen in bezug auf die epidemische Encephalitis gebrauchte 
Bild des "virus en cage" auch auf die Paralyse anzuwenden - sind naturlich 
dazu verurteilt, mit dem Tode ihres Wirtes auf Leben und Nachkommenschaft 
zu verzichten. Es kame hachstens der exzeptionelle Fall einer Ubertragung 
auf eine an der Obduktion beteiligte Person in Frage. In der Literatur existiert 
nun in der Tat eine in dieser Richtung zu verwertende Angabe, der bereits 
kurz erwahnte Fall des Psychiaters v. GELLHORN, welcher sich bei der Sektion 
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einer Paralytikerleiche infiziert haben und 7 Jahre spater an einem Gehirngumma 
gestorben sein solI. Diese aus alterer Zeit stammende Beobachtung - ihre Rich­
tigkeit in allen Belangen vorausgesetzt, wiirde sie das erste Dokument fUr die 
Pallidanatur der Paralyse bilden - ruht auf den nicht geniigend erharteten 
Voraussetzungen, daB die virusspendende Leiche wirklich ein Paralytiker und 
nicht etwa ein Fall von Hirn- bzw. anderweitiger Syphilis war und daB die 
Infektion v. GELLHORNS tatsachlich aus dieser Quelle stammte. Ware dieser 
Fall in allen Teilen zuverlassig, so konnte er auch als Beleg dafUr dienen, daB 
Paralysespirochiiten nicht zwangslaufig wieder zur Paralyse fiihren miissen, 
mit anderen Worten, daB die Fahigkeit der Paralyseerzeugung nicht ausschlieB­
lich in besonderen pathogenen Qualitaten bestimmter Spirochiiten gelegen 
zu sein braucht. Mit dem erwahnten Fall wiirden die Angaben von A. MARIE 
und LEVADITI in Widerspruch stehen, welchen Autoren die experimentelle 
Dbertragung ihres Paralysevirus auf einen zu diesem Zweck sich aufopfernden 
Menschen nicht gelungen war. Indes ist, wie oben ausfiihrlich erortert worden 
ist, die anthropogene Herkunft des im Kanincheniibertragungsversuch gefundenen 
neurotropen Virus zum mindesten auBerst fragwiirdig, da dieses Virus mit 
der von Haus aus fUr Menschen und Mfen apathogenen Spirochaeta cuniculi 
identisch zu sein scheint. Immerhin ware es denkbar, daB die Paralysespiro­
chiiten durch ihren langen Aufenthalt im Zentralnervensystem in analoger 
Weise auf kiinstlichen Nahrsubstraten eine Veranderung ihrer pathogenen 
Eigenschaften erfahren haben konnten. Ihre schwere Obertragbarkeit auf die 
syphilisempfanglichen Laboratoriumstiere, welche die Paralysespirochiiten 
anscheinend mit den Kulturspirochaten teilen, lieBe sich in diesem Sinne deuten; 
andererseits ist die Vitalitat der aus Leichenhirnen stammenden Spirochaten, 
soweit das Verhalten ihrer Motilitat diesbeziigliche Anhaltspunkte gewahren 
kann, meist nicht groB, ohne jedoch nach meinen Erfahrungen in einem regel­
maBigen (natiirlich umgekehrten) proportionalen Verhiiltnis zum Abstand von 
der Todesstunde ihres Wirtes stehen. 

b) nbertragungsmoglichkeit durch genitalen und extragenitalen Kontakt. 

Nicht nur von theoretischer Bedeutung ware die Feststellung, ob Spirochiiten 
aus dem Paralytikerorganismus durch genitalen oder extragenitalen Kontakt 
wie andere Syphilisformen iibertragen werden k6nnen. Eine im Beginne meiner 
Paralysestudien gemachte Beobachtung (ein Fall, bei welchem erst wahrend der 
Sektion der Paralyseverdacht auftauchte und diese Vermutung durch Spiro­
chatennachweis im Hirn bestatigt werden konnte, hatte einige Tage vor dem 
Tode eine Balanitis mit Erosionen gezeigt; diese waren damals in Unkenntnis 
der sich daraus moglicherweise ergebenden wissenschaftlichen Perspektiven 
nicht auf Spirochaten untersucht worden) veranlaBte mich, spater gelegentlich 
auBere Genitalien und Mundhohle von Paralytikern auf das Vorkommen von 
Syphilisspirocooten zu untersuchen - mit negativem Ergebnis, das jedoch 
wegen der zu geringen Zahl der FaIle und vor allem wegen der damals durch 
auBere Umstande gebotenen Unterlassung tierexperimenteller Obertragungs. 
versuche eine Verallgemeinerung nicht zulaBt. Die klinische Erfahrung lehrt. 
daB im Gegensatz zur Haufigkeit der Syphilisiibertragung bei rezenter Lues 
noch kein einziger Fall von Syphilisansteckung durch Haut- oder Schleimhaut­
kontakt mit einem Paralytiker oder Tabiker veroffentlicht worden ist. Die 
auf emem anderen Blatt stehende Moglichkeft der Fruchtinfektion solI unten 
erortert werden. Auf das Vorkommen von erosiven Balanitiden als Ausdruck 
eines syphilitischen Prozesses hat erst jiingst DELBANCO wieder aufmerksam 
gemacht. Anhangsweise mochte ich noch erwahnen, daB ich bei zwei Fallen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankhelten. XVII. 1. 4 
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von Paralyse, wo die Schankernarben noch deutlich sichtbar waren, diese 
excidiert und eingehend auf Spirochaten untersucht habe, ohne jedoch Parasiten 
auffinden zu konnen. E. HOFEMA.)I]> erwiUmte jedooh in einer Diskussions­
bemerkung einen Fall von Paralyse, bei wplchem Analpapeln mit reichIichen 
Pallidae vorhanden waren. Ein Vortragstitel von RUSCH: Tabes und spirochaten­
haltige Erosion der Klitoris, der als einzige litereae scriptae uns iiberliefert 
ist - bei der prinzipieIlen Bedeutung solcher FaIle ware meines Erachtens 
eine ausfiihrliche Publikation derselben ohne weiteres gerechtfertigt, ja wiirde 
iiberhaupt erst deren kritische Beurteilung ermoglichen -, legt die Annahme 
nahe, daB derartige FaIle doch hin und wieder zur Beobachtung gelangen. 
In diese Gruppe wiirden auch die Literaturangaben gehoren, welche von sekundar 
syphilitischen Ausschlagen bei Paralytikern oder Tabikern zu berichten wissen; 
doch sind viele dieser FaIle zum Teil hinsichtlich der Paralysediagnose, zum 
Teil in bezug auf die syphilitische Natur der Ausschlage nicht einwandfrei. 
Auch die nach den Untersuchungen von ELLIOT und STOOKEY bei Neurosyphilis 
angeblich sehr haufige Leukoplakie diirfte als Ubermittlerin der Lues kaum 
in Betracht kommen. KAUFMANN-WOLF meint, daB Kontaktinfektionen von 
Paralytikern und Tabikern wohl deshalb nicht verursacht werden, weil der 
Abstand vom Infektionstermin ein zu groBer ist, und glaubt, daB hochstens 
eine Reinfektion eines Paralytikers zur Weiterverbreitung der Lues durch ein 
derartiges Individuum AnlaB geben konnte. 

c) Forensische Bedeutung dieses Infektionsmodus. 

HUBNER und STERN hatten vor Gericht die Frage zu beantworten, ob eine 
Pflegerin sich bei der Wartung von Paralytikern infiziert haben konnte. Beide 
Autoren lehnten die Moglichkeit eines derartigen Infektionsmodus abo Zudem 
konnte STERN durch genaue Nachforschungen Anhaltspunkte gewinnen, daB 
bei diesem FaIle die Infektion aus einer anderen QueIle herriihrte (von einem 
friihsyphilitischen Offizier). 

d) Infektionsmoglichkeit durch Paralytikerblut bei der ll'Ialariatherapie 
von Nichtsyphilitikern und bei Transfusionen. 

Auch die neuerdings vielfach geiibte Malariatherapie nichtsyphilitischer 
und nichtparalytischer Krankheitszustande (z. B. der multiplen Sklerose, der 
Gonorrhoe) muB ein lebhaftes Interesse an der Beantwortung der Frage haben, 
ob die Moglichkeit ausgeschlossen ist, daB die aus auBeren Grunden der Stamm­
erhaltung der Impfmalaria vielfach auf Paralytikerpassagen angewiesenen 
Plasmodien mit ihren Vehikeln gleichzeitig Lueserreger iibertragen konnten. 
Wer auf dem Standpunkt steht, daB die Spirochaten der Paralyse von denen 
der Friihlues verschiedene krankmachende Eigenscha£ten besitzen, wird viel­
leicht auch die Malariaiiberimp£ung vom ParalytikeraufSekundarsyphilitische 
nicht [rei von Bedenken finden konnen. Die Literatur enthalt zwar iiber die 
Infektiositat des Paralytikerblutes - im Spiegel des Kaninchenexperimentes 
gesehen - die bereits zitierten positiv lautenden Angaben von GRAVES, sowie 
von A. MARIE und LEVADITI, welche uns jedoch mit Riicksicht auf den schon 
erorterten hohen Grad von Wahrscheinlichkeit einer Verunreinigung durch die 
originare Kaninchenspirochatose in keiner Weise stichhaltig erscheinen. Indessen 
lassen die neueren Befunde von PERACCHIA die Moglichkeit, daB das Paralytiker­
blut gelegentlich Spirochaten beherbergt, nicht voIlig ablehnen. Bei der Uber­
impfung von Blut zwecks Malariaiibertragung auf nichtsyphilitische Individuen 
ist bisher keine einzige Syphilisansteckung beobachtet worden. Mc. NAMARA, 
welcher notgedrungen Blut von als tertiar signierten Syphilitikern - es handelte 
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sich meist um Aortenerkrankungen und einen Fall von Tabes - zu Trans­
fusionen verwenden muBte, hat bei diesem Vorgehen ebenfalls keine Syphilis­
iibertragung beobachtet - und man kann aus dieser Tatsache wohl die Folgerung 
ableiten, daB die Ansteckungsfahigkeit des Paralytiker- und Tabikerblutes 
wohl nur eine sehr geringe ist. Allerdings kann die Moglichkeit einer Syphilis­
iibertragung auf diesem Wege nicht fUr aIle FaIle strikte ausgeschlossen werden. 
Auch ware daran zu denken, daB dUrch die Anwesenheit von Malariaplas­
modien etwa gleichzeitig vorhandene Spirochaten unschadlich gemacht werden. 

e) Infektionsgelegenheiten durch Paralytikerliquor. 

Die Moglichkeit einer Infektion durch paralytischen Liquor ware bei Lumbal­
punktionen infolge Benetzung wunder Hautstellen gegeben. Auch beim Pipet­
tieren passiert es gelegentlich, daB paralytische Cerebrospinalfliissigkeit in die 
Mundhohle des Untersue;hers gelangt. Doch hat ein solches "Ungliick" noch 
niemals Konsequenzen gezeitigt. Nach den in dem vorhergehenden Abschnitt 
mitgeteilten Befunden muB jedoch mit dem - allerdings wohl extrem seltenen­
Eintreffen einer Spirochateniibertragung durch Paralytikerliquor bei einer solchen 
Gelegenheit gerechnet werden. 

f) Kongenitale Luesiibertragung durch paralytische oder tabische Miitter. 

Ich habe schon im Jahre 1921 darauf hingewiesen, daB es noch einen Priif­
stein gebe, um das Problem der Infektiositat von Paralytikern und Tabikern in 
allen seinen Konsequenzen zu erfassen. Es existiert bekanntlich noch ein anderer 
syphilisiibermittelnder Vorgang, ein liingeres und innigeres Zusammensein 
zweier Wesen als beim KuB oder Coitus: die Sch wangerschaft. Da bei der 
Syphilis die Frucht im Mutterleibe am meisten gefahrdet ist und I'yphilitische 
Frauen auBerordentlich haufig abortieren oder syphiliskranke Kinder zur 
Welt bringen, ware diese Moglichkeit auch bei Paralytikerinnen gegeben. In 
der Tat gelangen schwangere paralytikerinnen gar nicht so selten zur Beobach­
tung. Die 8chwangerschajt bei Paralytikerinnen verlauft ganz normal und die 
Kinder paralytise;her Frauen, die bei se;hon bestehender Paralyse gezeugt und 
geboren wurden, zeigen in der Reg.el keine Erscheinungen ¥ou Er~philis; 
auch liegen in der Literatur der friiheren Zeit keine Angaben nber einen Abortus 
bei Paralyse, verursacht durch eine syphilitische Infektion des Fetus, vor. 
Die Tats&che, daB. Paralytikerinnen meist gesunde Kinder zur Welt bringen, 
laBt sich nwht bloB durch die Annahme einer fehlenden oder abgeschw&@hten 
Ansteckungsfahigkeit der Paralysespirochaten erklaren, sondern auch dadurch, 
daB die Spirochiiten moglicherweise nur selt.enund in geringen Mengen in der 
Blutbahn vorhanden sind, oder auch, daB die im Stadium der Paralyse bestehende 
eigenartige und in ihrem Wesen noch nicht genau erforschte Syphilisimmunitat 
sieh dem kindlichen Organismus mitteilt und daB dieser bis zu einem gewissen 
Grade auch gegen eine Infektion durch die in den miitterlichen Saften kreisenden 
Spirochaten geschiitzt sein konnte. Ieh habe bereits damals angeregt, auch 
weiterhin auf diese Erscheinung zu achten, ob bei paralytischen Frauen in der 
Tat niemals ein Abortieren auf syphilitischer Grundlage oder die Geburt eines 
Kindes mit frischen Syphiliserscheinungen vorkommt, und hervorgehob~n, 
daB eine solche Frage nur durch sehr zahlreiche Beobachtungen endgiiltig 
beantwortet werden konnte. Auch PLAUT hat darauf hingewiesen, daB das 
Studium solcher im Stadium miitterlicher Paralyse geborenen Kinder von 
groBem Interesse ist. Besondere Bedeutung wiirde die Feststellung beanspruchen, 
ob bei ausnahmsweiser Ubertragung der Syphilis von der paralytischen Mutter 
auf das Kind die gewohnlichen Erscheinungen der kongenitalen Lues beobachtet 

4* 
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werden, oder ob diese gewissermaBen iibersprungen werden und bei dem Kind 
gleich eine paralytische Erkrankung einsetzt. Ein von mir in der Literatur 
aufgefundener Fall von GIANELLI, wo im Zentralnervensystem eines von einer 
paralytischen Mutter stammenden Kindes, das am Ende der Schwangerschaft 
tot zur Welt gekommen ist und keine Hauterscheinungen aufwies, Spirochaten 
gefunden wurden, laBt weder nach der einen noch der anderen Richtung eine 
sichere Entscheidung zu. PILCZ hat die Frage derartiger Paralytikerkinder 
an einem groBen Material studiert und meine Vermutung zwar als Regel bestatigt. 
Doch hat PILCZ neuerdings einige auBerst bedeutsame Beobachtungen mit­
geteilt, welche die Moglichkeit einer Syphilisubertragung auf diesem Wege im 
Stadium der mutteilichen Paralyse und TabeJJ unzweijelhajt beweisen. Bei der 
Wichtigkeit dieser Feststellungen sei das Ergebnis der PILczschen Forschungen 
hier wiedergegeben: "Von 34 Kindem, welche von 32 paralytischen Miittem 
geboren worden sind, wiesen 4 die klinischen (darunter bei dreien auch durch 
den Obduktionsbefund sicher gestellten) Symptome der Lues congenita auf; 
die Wa.R. im Serum war in einem dieser FaIle bis zu dem im ersten Lebensjahre 
erfolgten Tode negativ; sie war bei der Geburt im zweiten FaIle negativ, schlug 
aber nach zweiMonaten ins Positive urn und blieb dies bis zum Abschlusse 
der Beobachtung (3. Lebensjahr), wahrend aIle spezi£ischen Hauterscheinungen 
geschwunden waren. Positiv war die Serum-Wa.R. in einem dritten FaIle schon 
bei der Geburt (ebenso bei einem anderen Kinde, das wahrend der zwei Jahre 
wahrenden Beobachtungsdauer von irgendwelchen luetischen Erscheinungen 
sonst frei war); der 4. Fall von Lues congenita (Exitus nach drei Monaten) 
fallt in die Vor-Wassermann-Ara. Interessant ist dabei, daB die Miitter zweier 
dieser 4 FaIle vor der Entwicklung der Paralyse schou gesunde Kinder geboren 
hatten. Von 7 Tabesfallen abortierte eine Frau im 2. Monat, eine zweitebrachte 
ein mit allen Erscheinungen der Lues congenita behaftetes lebensunfahiges 
Kind als Friihgeburt zur Welt. Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, 
daB von fiinf an Lues cerebrospinaIis erkrankten Miittem eine eine lebens­
unfahige kongenital-syphilitische Friihgeburt gebar, eine zweite ein rei£es Kind, 
das vor vollendetem ersten Lebensjahr an Lues congenita gestorben ist." Auch 
PILCZ erkennt die relative Seltenheit sill.cher Ereignj,.,.e an: "Diese Beobach­
tungen andel'll freilich nichts an der von JAHNEL, zuletzt unter anderen auch 
von PFEIFFER hervorgehobenen Tatsache, daB im allgemeinen schwangere 
Paralytikerinnen nur selten abortieren oder kongenital-Iuetische Kinder zur 
Welt bringen." 

Die FaIle von PILCZ gestatten auch eine Antwort auf die von mir bereits 
gestreifte Frage, ob Paralysespirochaten die Fahigkeit zur Erzeugung von 
Hautmanifestationen eingebiiBt haben, in negativem Sinne. Spi.rochiiten aus 
dem ParalJltikerorganismus miissen daher grundilii.tzlicll.ala iv,jek1WfLjur M enschen 
angesehen werden. 

Doch erscheint es mir von auBerordentlicher Wichtigkeit, auch weiterhin 
solche FaIle von Luesiibertragung durch paralytische oder tabische Miitter 
- die am ehesten in geburtshil£lichen oder Kinderkliniken hin und wieder zur 
Kenntnis gelangen - zu sammeln und zu verfolgen. Bei dieser Gelegenheit 
k6nnte auch durch Verimpfung spirochiitenhaltiger Substrate die Lues der­
artiger Paralytikerkinder auf Versuchstiere iibertragen und die ,Eigenschaften 
solcher schwer erhaltlicher Spirochatenstamme paralytischer Provenienz einem 
eingehenden Studium unterworfen werden. 

AnschIieBend sei noch ein wichtiger klinischer Gesichtspunkt kurz gestreift. 
Das Verhalten der Wa.R. im Blute des Neugeborenen bzw. im Nabelschnur 
oder Retroplacentablut gestattet weder bei positivem Ausfall eine sichere Aus­
sage iiber das VorIiegen einer Infektion bei dem Kinde noch erlaubt ein negativer 
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BIutbefund eine solche mit GewiBheit auszuschlieBen (BOAS, PFAUNDLER, 
BAER u. a.). Erst die einige Wochen nach der Geburt entnommene Blutprobe 
ist verwertbar. Auch ist zu beachten, daB kongenital-syphilitische Kinder 
nicht stets Luessymptome, namentlich Exantheme, mit auf die Welt zu bringen, 
sondern erst im Laufe der folgenden Wochen aufzuweisen pflegen (PFAUNDLER). 

Lediglich akademischen Sinn hatte die Frage, ob eine Paralytikerin beim 
SUllen eines fremden syphilisfreien Kindes dieses anstecken konnte, weshalb 
von deren Erorterung hier abgesehen sei. 

14. Syphilisimmunitat von Paralytikern und Tabikern. 
a) Paralysebebandlung durcb Einimpfung lebender Spirocbiiten 

und die dabei erzielten Aufscbliisse fiber die Immunitiitsverbiiltnisse. 

Die Tatsache, daB Paralytiker in der Regel gegen eine syphilitische Neu­
ansteckung immun sind, ist zuerst von HIRSCHL in Wien im Jahre 1896 fest­
gestellt worden. HIRSCHL wagte es aus begreiffichen Grunden damals nicht, 
mit diesem wichtigen Ergebnis an die Offentlichkeit zu treten und erst aus den 
ihm gewidmeten Nekrologen haben wir erfahren, daB HIRSCHL der ungenannte 
Arzt war, uber dessen Versuche KRAFFT-EBING auf dem im Jahre 1896 tagenden 
Moskauer internationalen medizinischen KongreB berichtet hat. Es geschah 
dies also zu einer Zeit, wo die Beziehungen zwischen Syphilis und Paralyse 
noch recht unklare, zum Teil sogar umstrittene waren. Man begreift daher, 
daB die Mitteilung dieses wichtigen Versuchsergebnisses, das ein weiteres 
Beweisstuck zugunsten der syphilitischen Natur der Paralyse lieferte, einen 
Sturm der Entriistung entfesselte. Heute, nachdem die Immunitatswissen­
schaft und die Immunotherapie einen gewaltigen Aufschwung genommen 
und die kunstliche Dbertragung von Infektionskrankheiten fruher nie geahnte 
therapeutische Erfolge gezeitigt haben, denkt man uber diese Dinge anders. 
Und auch die Tagespresse, welche einst die Experimente des Wiener Arztes 
als Verletzung der Humanitatspflichten aufs scharfste (sogar in einem Spott­
gedicht "die Bestie im Doktorhut") gebrandmarkt hatte, befiirwortete kurzlich 
auf das warmste ein neues Verfahren der Paralysebehandlung, die Einimpfung 
von lebenden Syphilisspirochaten, auf Grund einer Mitteilung von SAGEL. 
Was die von diesem Autor berichteten therapeutischen Erfolge angeht, so 
scheinen diese wohl noch einer Nachpriifung in groBerem MaBstabe zu bediirfen, 
ehe deren Verallgemeinerung zulassig ist. Wir selbst haben bei unseren Ver­
suchen in dieser Richtung, denen allerdings ein viel zu kleines Beobachtungs­
material zugrunde liegt, keine markante Beein£lussung der paralytischen Er­
krankung in giinstigem, aber auch nicht in schadlichem Sinne gesehen. Nachdem 
das Dogma von der Unheilbarkeit der progressiven Paralyse zerschellt ist, 
ist es Pflicht der wissenschaftlichen Forschung - selbstredend unter Wahrung 
aller notigen Kautelen - jeden Weg zu versuchen, der eine Bereicherung 
unserer Waffen gegen die Paralyse bringen konnte. Dadurch eroffnet sich auch 
die Moglichkeit, auf einem mit den Gesetzen der Humanitat vereinbaren Wege 
die Syphilisimmunitat von Syphilitikern und Tabikern einem experimentellen 
Studium zu unterziehen. 

Auf die ziemlich zahlreichen Versuche, die Paralyse durch Einspritzung 
von Extrakten aus syphilitischen Geweben oder Spirochatenkulturen zu beein­
£lussen, denen bisher kein durchschlagender Erfolg beschieden war, kann hier 
nicht eingegangen werden und es muB bezuglich alIer Details auf das klinische 
Kapitel im Handbuch, bzw. auf die zusammenfassende Arbeit von PLAUT 
verwiesen werden. 
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Therapeutische MaBnahmen auf dieser Basis hatten nur Sinn, wenn es 
gelange, lebend eingefiihrte Spiroehaten zur Niederlassung und Vermehrung 
im Paralytikerorganismus zu bringen; nur unter dieser Voraussetzung konnte 
eine ausreiehende Antikorperbildung auf den Plan gerufen werden, keineswegs 
eine moderne Idee, denn die Gesehiehte der Medizin lehrt, daB friiher sowohl 
zur Behandlung der Lues selbst als aueh anderer Krankheiten Syphilisimpfungen 
vielfaeh vorgenommen worden sind. Naeh RIRSCHL und anderen Untersuehern, 
namentlieh SIEMENS, welch letzterer diese Frage an einem seLr groBen Material 
studiert hat, vermag offenbar eine zweite Syphilisinfektion beim Paralytiker 
nieht zu haften, und wenn man aueh aus dem Ausbleiben von Rauterscheinungen 
nieht die sofortige Verniehtung aller Spirochaten folgern darf, so weisen doeh 
unsere samtIichen Erfahrungen darauf hin, daB die Bedingungen zu einer aus­
reiehenden Spirochatenvermehrung, eine Voraussetzung zur Steigerung der 
Abwehrkrafte, in einem "immunen" Organismus nieht ohne weiteres gegeben 
ist. Versuehen wir uns zunaehst einmal ganz im groben iiber die Ursaehen der 
Syphilisimmunitat der Paralytiker eine Vorstellung zu bilden, so ist, wie PLAUT 
naher ausgefiihrt hat, die Immunitat der Paralytiker nicht wesensverschieden 
von der Immunitat anderer Syphilitiker, d. h~ lediglich der Ausdruek einer 
Spiroehiitendurchseuehung des· Organismus. 

b) Eine gelungene Vbertragung von Syphilis auf einen ParaIytiker. 

In diese Vorstellung fiigt sieh eine Beobaehtung sehr gut ein, iiber welehe 
ieh berichtet habe, bei der es gelungen war, die Immunitat zu durehbreehen. Es 
sei zunachst vorausgeschickt, daB wahrend meiner Frankfurter Tatigkeit auch 
derartige Superinfektionsversuehe unternommen wurden und daB es, konform 
mit den Feststellungen anderer Autoren, niemaIs gelungen ist, Paralytiker zu 
reinfizieren. Es wurde stets das gleiche SyphiIisvirus benutzt, der schon seit 
vielen Jahren auf Kaninehen fortgeziichtete Truffistamm, mit dem aueh LEVA­
DIT! und MARIE gearbeitet hatten und gleiehfalis zur Feststellung gelangt waren, 
daB Paralytiker sieh gegen eine Einimpfung dieses Syphilisstammes vollig 
refraktar verhalten. Andererseits haben LEVADITI und MARIE eine Labora­
toriumsinfektion bei einem syphilisfreien Menschen veroffentlicht, woraus sich 
die fiir aIle folgenden Erorterungen notwendige Voraussetzung ergibt, daB die 
Menschenpathogenitat dieses Syphilisstammes trotz der vielgliedrigen Kaninehen­
passagen nieht verloren gegangen ist. 

Der von mir veroffentlichte Fall verhielt sich jedoeh anders als andere 
Paralytiker. Es handelte sieh um einen Paralytiker, bei dem die klinische 
Diagnose nicht zweifelhaft sein konnte, mit positiven Blut- und Liquorreaktionen. 
Der Patient war von WEICHBRODT einer auBerst intensiven spezifischen Kur 
mit Salvarsan unterworfen worden und hatte daraufhin Blut- und Liquor­
reaktion volIig eingebiiBt. Bei diesem FaIle haben wir ebenfalls eine Reinfektion 
versueht, indem wir die Raut scarifizierten und spirochatenhaltiges Reizserum 
(Virus TRUFFI) einrieben. Nach 14tiigiger Inkubation entwickelte sich ein papu­
lOses Infiltrat langs der Impfstriche, in welehem Spirochaten nachgewiesen werden 
konnten. Naeh vierwochentliehem Bestehen heilten die Infiltrate abo Driisen­
sehwellung und Sekundarerscheinungen folgten nieht. Auffallenderweise blieben 
auch Blut- und Liquorreaktion vollig negativ. Ein halbes Jahr spater wurde 
eine zweite Reinfektion, ebenfalls mit Virus Truffi vorgenommen, diesmal mit 
negativem Ergebnis. Die Raut des Paralytikers war wieder syphilisimmun 
geworden. An dieser Stelle diirften auch einige klinisehe Bemerkungen iiber 
diesen Fall nicht unerwiinseht sein: Der Patient gelangte schon in ziemlieh 
dementem Zustande zur Aufnahme. Nach der Salvarsanbehandlung war ein 
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stationarer Zustand eingetreten, in welchem der Patient sich noch heute (9 Jahre 
nach dem Superinfektionsversuche) befindet. Dieser Effekt diirfte wohl aus­
schliel3lich auf das Konto der Salvarsanbehandlung, nicht der Reinfektion, 
gesetzt werden. Es ist anzunehmen, dal3 durch die Salvarsankur die Spirochaten 
vollig vernichtet oder wenigstens so stark vermindert worden sind, dal3 die 
Hautimmunitat verschwand und das Haften einer neuen Infektion ermoglicht~, 
welche ihrerseits wieder die verlorene Resistenz des Integuments gegeniiber 
wiederholten Syphilisinokulationen wieder herstellte. 

Nach Veroffentlichung dieses Falles kam mir eine Bemerkung von BUSCHKE 
und KROO in einer ihrer Reeurrensarbeiten zu Gesicht, worin diese Autoren 
Superinfektionsversuehe bei salvarsanbehandelten Paralytikern anregen (1922). 
Unser Versuch war bereits im Jahre 1919 unternommen worden; eine sofortige 
Veroffentlichung war unterlassen worden, weil wir den weiteren Verlauf und 
aIle sich etwa daraus ergebenden Konsequenzen abwarten wollten. Wir hatten 
diesen Fall in unsere Versuchsserie, die im iibrigen zumeist aus unbehandelten 
Paralytikern bestand, einbezogen, 
weil wir zwar nicht wegen der vor­
ausgegangenen spezifischen Be­
handlung, sondern wegen des 
negativen Ausfalls der biologi­
schen Reaktionen, welche viel­
fach als Indikatoren aktiver Spiro­
chaten angesehen werden, ein 
Haften einer Super- bzw. Reinfek­
tion fUr moglich hielten. Es han­
delte sich also nicht um einen 
salvarsanbehandelten Paralytiker 
schlechthin - denn solche pflegen 
sich in bezug auf ihre biologischen 
Reaktionen gegen die iibliche 
Therapie au Berst resistent zu 
verhalten, sondern um einen ex­
zeptionellen Fall, bei welehem 

Abb. 19. Gelungene Re"infektion bei einem Paralytiker. 
(Aus JAHNEL: Ober die Moglichkeiten und Wege der 
therapeutischen Beeinflussung von Paralyse und Tabes. 

Z. Ncur. Bd. 101.) 

massive Salvarsangaben auch ein Negativwerden der Blut- und Liquorreak~ 
tionen zuwege gebracht ha.ttea. 1m ubrigen sei zu der von BUSCHKE und 
KROO gegebenen Anregung erwahnt, daB wir auch damals einen Fall, bei 
welchem nach Salva,rsanbehandlung Serum und Liquor positiv geblieben 
war, zu reinfizieren versucht hatten, mit negativem Ergebnis. Wenn auch 
einzelne FaIle eine Verallgemeinerung nicht zuzulassen vermogen - im 
iibrigen miiBte es ein leichtes sein, groBere Erfahrungen iiber die Superinfek­
tionsmoglichkeit bei der iiblichen Salvarsanbehandlung unterworfenen Para­
lytikern zu sammeln - so scheint es mir, daB die von BUSCHKE und KRoo 
vermittelte Superinfektionsfahigkeit salvarsanbehandelter Paralytiker schlecht­
hin nicht sich verifizieren lassen diirfte. Offenbar vermogen nur unter besonders 
giinstigen Umstanden gewaltige, hart an der Grenze der toxischen Dose stehende 
Salvarsangaben die Syphilisimmunitat der Paralytiker zu durchbrechen, welche 
Anderung des biologischen Verhaltens offenbar sich in einem Negativwerden 
von Blut- und Liquorreaktionen kundgibt. 

Ubrigens liegt aus neuerer Zeit noch eine Beobachtung von SHINKLE vor, 
welcher Autor bei einer juvenilen Paralyse wahrend einer antisyphilitischen Kur 
das Auftreten eines Schankers beobachtet haben will. Doch leidet diese Be­
obachtung unter der Schwierigkeit, eine sichere Entscheidung zwischen einer 
echten Primarlasion und Rezidivform von ahnlichem Aussehen zu treffen 
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(vgl. die Untersuchungen von HELL). Zudem ist eine Bestatigung der Paralyse­
diagnose durch die Autopsie nicht erlolgt. Bei einem ahnlich gelagerten Falle 
von Superinfektion bei "Neurolues", welchen PAROUNAGIAN und MAsoN mit­
geteilt haben, bei welchem wahrend der Behandlung ein induriertes Geschwiir 
im Sulcus mit positivem Spirochatenbefund sich eingestellt hatte, ist insofern 
ein Unterschied gegeben, als die Wa.R. schon vor Einleitung des letzten thera­
peutischen Turnus negativ befunden worden war. 

c) Untersuchungen fiber die Syphilisimmunitiit von Paralytikern und Tabikerll 
aus iilterer und jfillgerer Zeit. 

Die Literatur ellthalt jedoch noch eine Reihe weiterer Angaben, nach denen 
Reinfektionen bei Paralytikern vorgekommen sein sollen. Eine kritische Be­
trachtung aller dieser Falle lehrt aber, daB sie samtlich aus der Vorwassermann­
und Vorspirochatenara stammen (GARBINI u. a.). Auch daB einzelne Autoren 
iiber mehrere (KIERNAN iiber 1O! und MORSELLI iiber 3!) Beobachtungen von 
spontanen Reinfektionen bei manifester paralytischer Erkrankung berichten 
konnten, muB stutzig machen; hinzu kommt, daB die genannten Autoren die 
Meinung auBerten, daB die in Rede stehenden Paralysefalle nicht syphilitischer 
Atiologie waren. 

In einer Serie von Experimenten iiber die Superinfektion der Syphilis am 
Menschen hat HASHIMOTO einen Fall von Nervensyphilis erwahnt, bei dem 
eine Reinfektion gehaftet haben solI. Leider ist in der der japanischen ausfiihr­
lichen Veroffentlichung beigegebenen Zusammenfassung in deutscher Sprache 
keine Mitteilung iiber die klinischen Erscheinungen dieses Falles enthalten, 
so daB weder zu dem behaupteten Superinfektionsresultat noch, was von gleicher 
Bedeutung ist, zur klinischen Diagnose bzw. dem Vorliegen ungewohnlicher 
Bedingungen bei dieser ganz aus der Reihe der gewohnlichen Erlahrungen 
herausfallenden Beobachtung kritisch Stellung genommen werden kann. 

Die Literatur enthalt ferner zwei Angaben von Re- bzw. Superinfektion 
bei Tabes dorsalis (die FaIle von POEHLMANN und BRANDWEINER). Bei beiden 
Fallen handelt es sich jedoch um abortive bzw. zur Zeit der Superinfektion 
bereits ausgeheilte TabesfaIle, welche negative Wa.R. zeigten. 

Eine andere Frage ist die, ob Paralytiker und Tabiker wohl im allgemeinen 
gegen alle Syphilisstamme immun sind, oder ob einzelne Erregerstamme doch 
auf ihnen zu haften vermogen. SchonLEvADITI lind MARIE hatten, allerdings, 
wie bereits auseinandergesetzt, infolge einer irrigen Interpretation ihrer Ver­
subhsergebnisse, scharf zwischen neurotropen und dermotropen Virusquellen 
unterschieden. Man konnte ihnen jedoch entgegenhalten, daB Trager einer 
supponierten neurotropen Syphilisinfektion (Paralytiker) auch gegen Ein­
impfung des dermotropen Virus - was LEVADITI und MARIE selbst in Ex­
perimenten an Paralytikern dargetan hatten - immun seien. Es fragt sich 
daher sehr, ob die N eurotropie - die Existenz besonderer neurotroper Varietaten 
des Lueserregers ist bekanntlich auch von PLAUT, MULZER lind NEUBURGER 
angenommen worden - sich in Immunitatsunterschieden dokumentieren 
mftsse. Gegen ein unterschiedliches Verhalten von Paralytikern verschiedenen 
Syphilisstammen gegeniiber sprechen insbesondere die Untersuchungen von 
SIEMENS, der niemals .das Haften einer zweiten Syphilisiniektion bei Para­
lytikeru oder Tahikern beobachten konnte, trotzdem er ein Impfmaterial alls 
19 veIBCbied~menschlichen Q.uellenhenu.tzt hat. 

Nun hat kiirzlich KOLLE festgestellt, - PLAUT und ich konnten dies bestatigen -
daB die bisherige Annahme, Kaninchen seien gegen eine zweite Syphilisansteckung generell 
immun, nicht zutrifft, sondern daB verschiedene Syphilisstamme bei dieser Tierspezies 
ein anderes Verhalten zeigen. Besonders deutlich ist dies bei einem von NICHOLS aus dem 
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Liquor eines Falles von NeurorezidUr ge.wonnenen Syphilisstamme ausgesprochen. Infiziert 
man Kaninchen mit dem Syphilisvirus Truffi, so werden sie nach Abheilung der Schanker 
gegen eine neue Impfung mit diesem Stamme immun, zuweileiJ. auch in einem gewissen 
hier nicht naher zu erorternden Dmfange gegen andere Syphilisstamme. Dnd Kaninchen, 
die mit dem NWHoLsschen Syphilisvirus infiziert worden waren, lassen sich nicht ein zweites 
Mal mit dem gleichen Stamme infizieren. Wohl aber geht der Nicholsstamm auf Kaninchen 
an, welche erfolgreich mit dem Truffivirus infiziert worden waren und auch umgekehrt. 
Die beiden Syphilisstamme verleihen also gegeneinander beim Kaninchen keine wechsel­
seitige Immunitat. 

Wie schon auseinandergesetzt wurde, sind Paralytiker gegen das Truffi­
virus immun. Es erschien daher a priori nicht ausgeschlossen, daB sich Para­
lytiker ebenso wie Truffi-immune Kaninchen mit dem NICHoLsschen Syphilis­
stamme infizieren lie.Ben. Denn - um die uns in diesem Zusammenhang auch 
interessierende Frage einer therapeutischen BeeinfluBbarkeit der Paralyse 
durch eine zweite Syphilisinfektion noch einmal zu prazisieren - so erweisen 
sich unbehandelte Paralytiker, so weit unsere bisherigen Erfahrungen reichen, 
gegen Syphilis immun. Vielleicht bleibt der therapeutische Effekt deshalb 
aus, weil eine zweite Infektion nicht zu haften vermag. Andererseits kann eine 
solche doch ausnahmsweise, wie bereits erwahnt, 'auf Paralytikern angehen, 
falls eine sehr energische spezifische Behandlung vorausgegangen war, welche 
moglicherweise - diesen SchluB konnte namentlich der negative Ausfall der 
biologischen Reaktionen nahelegen - die Paralysespirochaten vernichtet hatte. 
Aber bei dieser Sachlage ware eine zweite Syphilisinfektion zum mindesten 
unnotig. Wir stehen also vor einem Dilemma, aus dem es keinen Ausweg zu 
geben scheint, es sei denn, daB es gelange, einen auch auf Paralytikern haftenden 
Syphilisstamm ausfindig zu machen. Nach seinem Verhalten auf syphilitischen 
Kaninchen schien dies beim Nicholsstamm keineswegs ausgeschlossen. JAHNEL 
und LANGE haben daher den Versuch gemacht, drei FaIle von Paralyse mit 
dem Nicholsstamm zu infizieren; dieser fiir Kaninchen iibrigens auBerst viru­
lente Stamm haftete ,ted.och-nicht aufPar~tikern. So muB wohl die Roffnung, 
durch aktive Immunisierung bei Paralytikern eine Rebung der Abwehrkrafte 
zu erreichen, endgiiltig zu Grabe getragen werden. Beim Menschen besteht 
oltenbar, anders als beim Kaninchen, eine Panimmunitiit gegen die ver8chieden8ten 
Syphili88tiimme, auch wenn die Infektion nur mit einer Virusquelle erfolgt ist 
(KOLLE), und, wie JAHNEL und LANGE zeigen konnten, erstreckt sich diese 
Unempfanglichkeit sogar auf die Framhosie. Allerdings lassen neuere experi­
mentelle Erfahrungen, daB es erscheinungslose Syphilisinfektionen und -super­
infektionen beim Kaninchen gibt, die Moglichkeit offen, daB auch beim Menschen 
etwas Ahnliches. vorkommen konnte. Dann miiBten aber die jeweils super­
inokulierten Syphilisstamme aus dem Organismus des Patienten sich wieder 
gewinnen lassen. Dies gelingt wohl beim Kaninchen durch Verimpfung von 
exstirpierten Kniedriisen auf gesunde Tiere, beim Menschen ist es aber bisher 
noch nicht gelungen, auf dem Wege der Driisenverimpfung die Moglichkeit 
kryptogenetischer Superinfektionen zu erweisen. 

15. Einwirkung der Korpersafte (Blut, Liquor nnd Hautextrakte) 
von behandelten und unbehandelten Paralytikern auf Spirochaten. 

Nachdem der Nachweis von Schutzstoffen gegen Trypanosomen- und Recur­
rensspirochaten im Serum infizierter Individuen gelungen war, lag es nahe, 
auch bei der Syphilis bzw. der Paralyse solche vorauszusetzen. Indes ist der 
Nachweis solcher Schutzstoffe bei der Syphilis noch nicht in einwandfr8ier 
Weise gelungen. 

Bereits im Jahre 1907 haben LEVADITI und A. MARIE Wassermannpositiven 
paralytischen Liquor mit Spirochaten aus syphilitischen Produkten der Friih-
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periode vermischt und dieses Gemisch nach kurzem Kontakt der Spirochaten 
mit dem Paralytikerliquor auf Mfen iiberimpft. Die Infektion ging bei diesen 
Versuchen prompt an. Aus dieser Beobachtung haben die beiden Forscher u. a. 
auch den SchluB gezogen, daB die die Wa.R. zugrunde liegenden Stoffe nicht 
mit syphilitischen Antikorpern identisch sein konnen. Auch STEINER iiber­
impfte Spirochatenaufschwemmungen im Paralytikerliquor mit Erfolg auf 
Kaninchen (allerdings war bei seinen Versuchen die Inkubationszeit zuweilen 
etwas verlangert) und wir selbst konnten bei der gleichen Versuchsanordnung 
keinen deutlichen Ein/lufJ der Korpersa/te (Serum und Liquor) von Paralytikern 
und Luetikern auf die Spirochiiten nachweisen. 

HOFF und SILBERSTEIN hatten gefunden, daB nach Malaria- und Recurrens­
behandlung Liquor und Leukocyten Spirochiiten abtoteten, wahrend Kontrollen 
von unbehandelten Fallen dieses Vermogen nicht besaBen. Diese Erscheinung 
wurde auch durch Uberimpfungsversuche solcher Gemische auf Kaninchen 
festgestellt. 

Indes haben SCHARNKE und RUETE behauptet, daB paralytischer Liquor 
~pirochiiten schnell und ganz besonders vollstandig immobilisiere, diese in 
einen Zustand "drahtartiger Starre" versetze. Sie halten diese Beeinflussung 
fill eine derartig gesetzmaBige, daB sie sich zu dem Ausspruch berechtigt fiihlten: 
"Volliges Fehlen der immobilisierenden Kraft des Liquors scheint Paralyse 
ziemlich sicher auszuschlieBen. 1m Serum waren diese Unterschiede nicht so 
eklatant, denn auch frisches Serum von Gesunden immobilisierte die Spiro­
chaten sehr stark, verlor aber diese Wirkung nach langerem Aufbewahren bzw. 
nach dem Inaktivieren. Diese Befunde, welche zu dem Erhaltenbleiben der 
Virulenz von Spirochiiten nach Kontakt mit paralytischem Liquor in einem 
gewissen Widerspruch stehen, konnten bei einer (noch nicht verOffentlichten) 
Nachpriifung dieser Versuche in unserem Institut durch WURZ nicht bestatigt 
werden. Bei der groBen Empfindlichkeit der SyphiIisspirochaten gegen auBere 
Einfliisse der verschiedensten Art konnen Phanomene, wie sie SCHARNKE und 
RUETE beschrieben haben, leicht eintreten, sind aber nicht an die Einwirkung 
paralytischer bzw. syphilitischer Liquores gekniipft. Eine ausgesprochene 
Agglutination der Spirochiiten durch paralytisches Serum bzw. Liquor haben 
SCHARNKE und RUETE wie andere Autoren ninht feststellen konnen. 

Auch Hautextrakte von Paralytikern besitzen nach SIEMENS und BLUM 
keine agglutinierende Eigenschaft gegeniiber den Syphilisspirochaten. 

IV. Theorien der Paralyse-Entstehnng. 
1. EHRLICHSche Rezidivstammtheorie. 

Die negativ lautende Antwort auf die hier erorterte Frage, ob sich Schutz­
stoffe gegen Spirochiiten im Paralytikerliquor oder -serum nachweisen lassen, laBt 
auch die von PAUL EHRLICH seinerzeit aufgestellte Theorie iiber die Paralyse­
entstehung, welche in der Annahme von Rezidivstammen hoher Ordnung und 
entsprechender Antikorper gipfelt, nicht ohne weiteres. akz.eptabel erscheinen. 
Es hat sich namlich, wie bereits auseinandergesetzt, gezeigt, daB die bei Trypano­
somenkrankheiten und Recurrens gemachten Erfahrungen sich auf die Syphilis­
spirochiiten :njcht oh:ne. wteres iibertragen lassen, denn sonst miiBten die Kor­
persafte von Syphilitikern und namentlich von Paralytikern, bei welch letzteren 
hohe Antikorper vorausgesetzt werden miiBten, imstande sein, Spirochaten 
aus Primaraffekten nachweisbar zu schadigen. Die EHRLICHsche Theorie ist 
namlich folgendermaBen zu verstehen: Krankheitserreger treten bei einer 
Infektion als sog. Ausgangsstamm in die Korper ein und vermehren sich 
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zunachst schrankenlos. Dann bildet der Organismus gegen diese einen Schutz· 
stoff (Antikorper), der die Hauptmasse der Krankheitskeime niederzwingt; 
einzeIne aber sind widerstandsfahiger und fUhren zur Bildung einer neuen Para­
sitengeneration, des Rezidivstammes Nr. 1, gegen den der Organismus durch 
Bildung des Antikorpers Nr. 2 reagiert und so soll sich dieser eyclus in der Bil­
dung immer hOherer Rezidivstamme und entsprechender Antikorper stetig 
wiederholen. Da, wie bereits auseinandergesetzt, bei der Syphilis bisher weder 
der einwandfreie Nachweis der Bildung von Rezidivstammen noch entsprechen· 
der Antikorper gelungen ist, entbehrt auch diese Theorie des sicheren Fun· 
daments. 

Die lange Inkubationszeit der Paralyse und Tabes hat man auch oft auf 
andere Weise zu erklaren versucht. Man stellte sich vor, daB die Spirochaten 
in einer Art Dornroschenschlummer liegen und dann plotzlich zu neuem Leben 
erwachen. Diese Vorstellung klingt in vielen Hypothesen an, welche einen 
Generationswechsel, das Auskeimen von Sporen, Nahrbodenwechsel, Sensi­
bilisierung des Hirngewebes usw. zum Gegenstande haben, aus diesem Grunde 
erscheint es mir zweckmaBig, diese Hypothesen an dieser Stelle zu erortern. 

2. Die Frage anderer Entwicklungsstadien der Spirochaten. 
So ist die Frage, ob es bei der Syphilis, insonderheit der Paralyse und Tabes, 

auBer der charakteristischen Spiralgestalten auch andere Formen des Lues­
erregers gibt, seit SCHAUDINN immer wieder in Erwagung gezogen worden. 
tJbrigens hatten schon altere Autoren daran gedacht, daB beim RiickfalHieber, 
bei dem in den Krankheitsintervallen Spirochiiten vermiBt wurden, unsicht· 
bare oder uncharakteristisch dimensionierte Sporen den InfektionsprozeB auf· 
recht erhalten konnten. Bekanntlich hatte NOGUCHI in alten Pallidakulturen 
eigentiimliche kornige Gebilde gesehen und da er in ihnen andere Existenz· 
formen des Syphiliserregers vermutete, die er in lebenden Substraten am ehesten 
bei den sog. metasyphilitischen Krankheitsprozessen - er stand nicht im Banne 
der Lehre von die erloschene Syphilisinfektion iiberdauernden Toxinen - zu 
finden hoffte, begab er sich auf die Suche nach diesen Gebilden im Paralytiker­
gehirn. Dabei entdeckte er spiralig gewundene Syphilisspirochiiten; Korner, 
die mit Wahrscheinlichkeit als parasitar bzw. als Sporen des Syphiliserregers 
hatten angesprochen werden konnen, fand NOGUCHI ebensowenig im paralyti. 
schen Hirngewebe wie andere Untersucher (JAHNEL U. a.). Wohl trifft man 
im Paralytikergehirn ofters Gebilde, die ein eigentiimliches scholliges Aussehen 
haben, welche zweifellos mit der Anwesenheit von Spirochaten in Zusammen· 
hang stehen, zumal diese Gebilde sich durch das Studium der Ubergangsformen 
aus den charakteristischen Schraubenformen herleiten lassen. DaB diese Ge­
bilde, welche ich Spirochatenabbauschollen genannt habe, eine Phase im Fort­
pflanzungscyclus der Spirochaeta pallida reprasentieren, erscheint mir deshalb 
unwahrscheinlich, weil man diese Gebilde nur in Gehirnen und an Ortlichkeiten 
antrifft, wo gleichzeitig zahlreiche spiralige Formen des Syphiliserregers vor· 
handen sind, worin man wohl einen Beweis fUr ihre Abkunft aus den Spirochaten 
erblicken kann. Wiirde es sich um Dauerformen handeIn, so ware ihre An­
wesenheit gerade in spirochatenfreien Stellen und Gehirnen zu erwarten ge­
wesen, was nicht zutrifft. 

Neuerdings haben LEVADlTI, SCHON und SANCHIS BAYARRI die Frage von 
anderen Entwicklungsstadien des Syphiliserregers wieder zur Aktualitat er­
hoben. Diese Autoren begriindeten ihre Annahme vor allem durch die Dis­
krepanz: volliges Fehlen von Spirochaten in den Driisen latent syphilitischer 
Kaninchen und regelmaBige Infektiositat derselben. Ob die von den genannten 
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Autoren zur Diskussion gestellten Gebilde solche Dauerformen oder aber Unter­
gangserscheinungen repriisentieren - als welche sie wohl bisher meist an­
gesehen worden sind - miissen weitere Untersuchungen kliiren. 

Die Annahme besonderer, morphologisch von dem gewohnlichen Spiral­
typus abweichender Formen der Spirochiiten zur Erkliirung der Phasen der 
Latenz darf schon deshalb kein Postulat aus negativ verlaufenen Bemiihungen 
des Spirochiitennachweises sein, wei! bei der cyclischen Vermehrung auch anderer 
Spezies der Spirochiiten (Recurrens) die Keimzahl zeitweilig so niedrig werden 
kann, daB sich die Parasiten dem mikroskopischen (nicht aber dem biologiscben) 
Nachweis entziehen. Auch im Paralytikerhirn diirfen wir iihnliche Vorgiinge 
voraussetzen. SchlieBlich geniigen nur wenige Exemplare im ganzen groBen 
Gehirn, um die zentralnervose Infektion nicht erlOschen zu lassen und diese 

Abb.20. Spirochilten·AbbauschoIlcn. (Pyridin·Uranmcthodc nach JAHXEL.) 

vermogen in einem gegebenen Augenblick zu einer hochgradigen Vermehrung 
der Parasiten Veranlassung zu geben. 

leh habe seinerzeit die Frage, ob es andere Existenzformen der Spirochaten gibL von 
einer anderen Riehtung aus, yom Gesiehtspunkt der vergleiehenden Spiroehatenforsehung, 
in Angriff zu nehmen versucht. Bekanntlich wird die WEILsche. Krankheit auch durch 
eine Spirochii.te erzeugt, dieallerdings der Pallida morphologisch und biologisch ferner 
steht, aber auch beim Menschen in cyclischen Phasen verlaufende Fieberanfalle und andere 
Krankheitssymptome erzeugt. Neuerdings ist festgestellt worden, dall Ratten das Reservoir 
dieser Krankheit bilden (deshalb beobaehtete man sie ofters in Schiitzengraben), dall die 
Ratten also als Keimtrager anzuspreehen sind. Aueh bei anscheinend gesunden Ratten 
kann man durch Uberimpfung von Rattennieren auf Meersehweinehen bei diesen das 
typisehe Bild der experimentellen Weilinfektionen mit todliehem Ausgang erzeugen. 
Man kann auf diese Weise das Vorhandensein des Erregers der WEILsehen Krankheit in 
den Rattennieren ziemlich regelmallig feststellen, was den Gedanken nahelegen muillte, 
dall dieser Erreger in den Rattennieren dauernd in infektiosem Zustande vorhanden sein 
mull. Mich interessierte die Fragestellung, ob sich neben den Spirochaten andere Formen 
dieses Krankheitserregers nachweisen lassen oder ob in den Rattennieren andere Formen 
cler Parasiten ohne gleichzeitiges Vorhandensein der Spirochatenformen zu finden sind. 
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Bei meinen Dunkelfelduntersuchungen traf ich in den Rattennieren fast immer Spirochaten 
vom Aussehen des Erregers der WEILschen Krankheit an. Die Spirochaten waren samtlich 
sehr gut beweglich. ich fand keine abgestorbenen Exemplare und keine Gebilde, die mir 
auf eine andere Existenzform dieser Parasiten verdachtig schienen. In Schnittpraparaten 
waren auffallenderweise die Spirochaten nicht in einzelnen Exemplaren anzutreffen, sondern 
in eigentiimlichen, die Harnkanalchen ausfiillenden Schlauchen. Die SchIauche bestanden 
aus Unmassen von braungefarbten Spirochaten. Bekanntlich trifft man dieses farberische 
Phanomen auch im Zentrum von Pallidaherden an (BENDA, HAUPTMANN u. a.). Es ware 
daran zu denken, ob in den Phasen der Latenz die Spirochaten nicht in Form einzelner 
solcher Herde im Organismus bzw. im Zentralnervensystem verweilen konnten; daB wir 
nicht ofters auf solche Herde stoBen, lieBe sich aus ihrer geringen Zahl und ihrer wechselnden 
Lokalisation zwanglos erklaren. 

leh habe einmal die auffallende Beobachtung gemaeht, daB bei einem un­
mittelbar naeh dem Tode sezierten Paralytiker die Spirochaten je naeh der 
Ortlichkeit der Materialentnahme einen verschiedenen Grad von Bewegliehkeit. 
aufwiesen und habe damals die Vermutung ausgesproehen, daB die Spiroehaten 
sieh in versehiedenen Hirnstellen in differenten biologisehen Entwieklungs­
phasen sieh befinden konnten. BROWN und PEARCE haben dann bei experi­
menteller Syphilis einen eyclischen Vermehrungstypus der Spirochaten fest­
gestellt, in dessen Verlauf sie aueh Phasen mit geringerer Motilitat der Para­
siten gesehen haben. 

3. Annahme der Spirochatenpersistenz 
im Inneren von Ganglienzellen. 

Die Frage der Spiroehatenlatenz, des jahrelangen, selbst jahrzehntelangen 
Ruhens der Syphilisspiroehaten im Organismus ist eine ebenso interessante 
wie noeh vollig ungeklarte Erseheinung. Manehe Autoren (MANOUELIAN) 
haben gemeint, daB im Bereiehe des Zentralnervensystems die in die Ganglien­
zellen eingedrungenen Spiroehaten gewissermaBen in einer Festung, vor der 
Einwirkung von Abwehrstoffen gesehiitzt, einen Dornrosehensehlummer halten 
und, im geeigneten Moment zu neuem Leben erwaeht, ihr Versteek verlassen. 
Ganz abgesehen davon, daB das Vorkommen von Spiroehaten im lnnern von 
Ganglienzellen noeh nieht einwandfrei festgestellt ist, so miiBten, wiirde die er­
orterte Konzeption den tatsaehliehen Verhaltnissen entspreehen, parasiten­
haltige Ganglienzellen in spiroehatenfreier Umgebung sieh demonstrieren 
lassen, was ebenfalls niemals gegliiekt ist, trotzdem in jiingster Zeit die para­
sitologisehe Durehforschung des Paralytikerhirns von vielen Untersuehern 
emsig betrieben worden ist. 

4. Theorie des Nahrbodenwechsels von GENNERICH. 
GENNERICH hatte u. a. aueh die Behauptung aufgestellt, daB die Spiro­

ahaten im Augenbliek der Paralyseentstehung einen Weehsel ihres Nahrbodens 
vorgenommen hatten, daB sie also aus Parasiten des Bindegewebes, des Meso­
derms sieh in Ektodermparasiten umgewandelt hatten (bekanntlieh ist das 
Hirnparenehym ektodermaler Abkunft). Die moderne Bakteriologie hat es 
wohl zuwege gebraeht, gewisse Bakterien allmahlieh an andere, ihnen urspriing­
lieh nieht zusagende Nahrboden zu gewohnen. Aber es sehwebt die Annahme 
vollig in der Luft, daB sich im Organismus des Paralytikers der gleiehe Vorgang 
vollzogen hat. Aueh sind die Spiroehaten der Paralyse, wie ieh naehweisen 
konnte, keineswegs aussehlieBlieh Ektodermparasiten, sie sind zum mindesten 
noeh Mesodermschmarotzer geblieben; es sei nur an ihr Vorkommen in den 
Hirnhauten in Form der sog. Meningealspiroehatose, sowie in der Aorta er­
innert. 
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5. N OGUCHIs Hypothese von der Sensibilisit'rung des Hirngewebes. 
Eine andere Theorie nimmt an, daB nicht die Spirochatcn sich umgewandelt 

haben, aber daB durch ihren langen Aufenthalt im Karper das Hirngewebe fur 
die Parasiten empfanglich gemacht worden sei in der Weise, daB es ihnen auf 
einmal zusagende Lebensbedingungen gewahrt, die es ihnen fruher nicht zu 
bieten vermochte. Auch dies ware ein ratselhafter in der Biologie einzig da­
stehender Vorgang. Bekanntlich wurde eine derartige Annahme von NOGUCHI 
gemacht und als Sensibilisierung des Hirngewebes bezeichnet. NOGUCHI ver­
suchte diese Hypothese durch tierexperimentelle Untersuchungen zu stutzen. 
NOGUCHI impfte Kaninchen Syphilisspirochaten ins Gehirn; es entwickelten 
sich jedoch hier keine syphilitischen Veranderungen. NOGUCHI schlo13 daraus, 
daB das Hirngewebe kein den Spirochaten zusagender Nahrboden sei. Eine 
zweite Serie von Tieren wurde in der Weise vorbehandelt, daB ihnen Spiro­
chaten in die Blutbahn gespritzt wurden, urn das Gehirn derselben fUr eine 
direkte Einimpfung zu sensibilisieren. Nachdem dies einige Male geschehen 
war, wurden die Tiere schlie13lich ins Gehirn geimpft. Bei der Untersuchung 
der Gehirne dieser Tierserie fanden sich entzundliche Veranderungen, welche 
denen bei der menschlichen Paralyse vorkommenden sehr ahnelten. Auch hat 
NOGUCHI eiumal eine Spirochate entdeckt. Bei einer Nachprufung dieser No­
GucHIschen Angaben hat es sich herausgestellt, daB die Dinge viel verwickelter 
liegen. Dic Reproduktion dieses Sensibilisierungsexperiments ist anderen 
Autoren nicht recht gelungen. Vor allem fiel der erhoffte Spirochatennachweis 
im Gehirn derartig vorbehandelter Kaninchen stets negativ aus. Aber auch 
der farberische Nachweis von Spirochaten im Kaninchengehirn wiirde keinen 
vollgultigen Beweis fur die paralytische Natur der Hirnveranderungen ab­
zugeben imstande sein, da uns bekanntlich seither neuere Untersuchungen 
die Existenz einer Spirochatenart gelehrt haben, die dem Kaninchengeschlecht 
eigentiimlich ist und welche sich morphologisch von der Spirochaeta pallida 
nicht differenzieren la13t. Wenn auch die Spirochaeta cuniculi bisher niemals 
im Zentralnervensystem von Kaninchen vorgefunden worden ist, so genugen 
die vorliegenden Untersuchungen doch auch nicht, urn das gelegentliche Para­
sitieren der Spirochaeta cuniculi im Zentralnervensystem vallig auszuschlie13en. 
Au13er diesem mehr theoretischen Einwand - gegebenenfalls lie13e sich die 
syphilitische Natur derartiger Spirochaten durch Impfexperimente erweisen 
- existiert eine weitere bedeutsamere Komplikation dieser Angelegenheit. 
Neuere Untersuchungen haben namlich gelehrt, daB beim Kaninchen auch unter 
anderen Bedingungen - als spontane Erkrankungen ganz anderer Atiologie 
- histologische Veranderungen im Zentralnervensystem vorkommen kannen, 
welche mit dem Befund der menschlichen Paralyse eine weitgehende Ahn­
lichkeit zeigen (die sog. Spontanencephalitis). So erscheint im Lichte neuerer 
Erfahrungen das Kaninchen nicht gerade geeignet, als Versuchstier zu experi­
mentellen Versuchen am Zentralnervensystem zu dienen. 

6. "Umstimmung" des Hirngewebes bei der Paralyse. 
Man hat auch des afteren eine Umstimmung des Hirngewebes zur Erklarung 

cler Paralyseentstehung herangezogen, wie dies auch bei der tertiaren Lues ge­
schehen ist. Bekanntlich hatten :FINGER und LAND STEINER beobaehtet, daB 
tertiarluetische Individuen auf die Inokulation von lebenden Spirochaten mit 
der Ausbildung von Gummen reagierten. Die Gewebsreaktion auf die Ein­
fuhrung lebender Spirochaten war iiberma13ig stark und fuhrte zu schweren 
Zerfallserscheinungen. Man deutete dieses Phanomen so, daB die Haut gegen 
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Spirochiiten iiberempfindlich geworden sei. Versucht man diese Annahme 
auch auf die paralytische Erkrankung zu iibertragen, dann diirfte die Paralyse 
erst dann entstehen, wenn die Rirnsubstanz iiberempfindlich geworden ware, 
anatomisch in Form der paralytischen Gewebsveranderungen und klinisch 
durch die Paralysesymptome reagierte. Diese Annahme hatte zur Voraus­
setzung, daB wahrend der ganzen langen Inkubationszeit der Paralyse, ehe 
diese Umstimmung, diese Uberempfindlichkeit eingetreten ist, das Zentral­
nervensystem die Spirochaten ungestraft beherbergen diirfte und in keiner 
Weise auf die Spirochateninvasion reagierte. Wir konnen uns jedoch kaum 
vorstellen, daB das Gehirn schon vor Ausbruch der paralytischen Erkrankung, 
in deren Latenzzeit, sei es dauernd oder von Zeit zu Zeit, von so ungeheueren 
Spirochatenmengen heimgesucht wird, wie wir sie im paralytischen Gehirn 
nicht selten antreffen. LaBt man aber diese Voraussetzung fallen, dann ware 
es doch sehr ratselhaft, wieso die Spirochiiten erst gleichzeitig mit oder nach 
der eingetretenen Uberempfindlichkeit des zentralen Gewebes das Gehirn 
aufsuchen. 

7. Hypothese von der Summation der krankhaften Veranderungen. 
Ferner ware es moglich, daB die Spirochaten zwar friihzeitig ins Zentral­

nervensystem eindringen und daB schon zu dieser Zeit die anatomischen Ver­
anderungen der Paralyse sich ausbilden, daB diese aber erst wenn sie sich sum­
miert und einen gewissen hoheren Grad erreicht haben, klinisch als Paralyse 
auswirken konnen. Auch fUr diese Vermutung fehlen uns jegliche Unter­
lagen. 

Wir tappen also auf diesem Gebiet noch vollig im Dunkel, denn es jehU 
uns eben jegliche Kenntnis iiber die Beziehung der Spirochiiten zum Zentralnerven­
system vom Zeitpunkt der syphilitischen Injektion bis zum Ausbruch der Paralyse. 

8. Antagonismus zwischen Hauterscheinungen und Paralyse 
bezw. Tabes. 

a) Sekundiire Hauterscheinungen bei manifester Paralyse und Tabes. 

Bevor wir weiteren, mehr und langer beachteten Theorien der Paralyse­
entstehung unsere Aufmerksamkeit zuwenden, sei ein Tatsachenkomplex naher 
betrachtet, der zu mannigfachen Erklarungsversuchen Veranlassung gegeben 
hat: der Antagonismus zwischen syphilitischen Eruptionen der Raut (zum 
Teil auch anderer Organsysteme) und manifester Paralyse bzw. Tabes. DaB 
eine bereits ausgebrochene Paralyse und Tabes die Akquisition eines neuen 
Primaraffekts infolge der bestehenden Syphilisimmunitat so gut wie ganzlich 
ausschlieBt, steht auf einem anderen Blatt und wurde bereits im Kapitel der 
Luesimmunitat von Paralytikern und Tabikern erortert. 

Aber auch sekundarsyphilitische Symptome - welche natiirlich auf die 
gleiche Infektion zuriickgefiihrt werden miiBten wie die vorliegende Erkran­
kung des Zentralnervensystems - sind in diesem Stadium kaum beobachtet 
worden. Zum Teil mag diese Erscheinung in der groBen Distanz yom Infektions­
termin eine natiirliche Erklarung finden; offen bar ist aber auch aus anderen 
heute noch nicht genauer faBbaren Griinden im Stadium der Paralyse und 
Tabes die Zeit sekundarer Rautausschlage vorbei. Doch solI nicht verschwiegen 
werden, daB die Literatur einige Angaben enthalt, nach denen Paralyse bzw. 
Tabes und sekundare Lues gleichzeitig beobachtet worden sind. Bei kritischer 
Betrachtung dieser FaIle tauchen aber meist begriindete Zweifel an der syphi­
litischen Natur der beschriebenen Exantheme auf oder aber es macht sich der 
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Wunsch geltend, die Paralyse- oder Tabesdiagnose naher begriindet zu sehen. 
Deshalb sei hier dar auf verzichtet, aIle hierhergehorigen Literaturangaben 
kommentarlos aufzuzahlen; zu einer kritischen Erorterung bietet wieder die 
meist auBerst aphoristische Form der Publikation keine geniigende Handhabe. 
Einiger solcher Ji'alle wurde iibrigens im Kapitel der Infektiositat von Paraly­
tikern und Tabikern bereits gedacht. Zur Begriindung dieses meines Stand­
punktes mochte ich hervorheben, daB die in Rede stehenden Angaben nicht 
immer von Autoren stammen, welche als erfahrene und zuverlassige Diagnostiker 
der Paralyse angesehen werden diirfen, mit anderen Worten: es erscheint doch 
auffallend, daB gerade ausgezeichnete Kenner der Paralyse unter einem groBen 
Beobachtungsmaterial dieser Erscheinung niemals begegnet sind. 

So ist das Fazit dieser Erorterung wiederum ein Postulat: kiinftighin miissen 
FaIle, welche sekundarsyphilitische Hauterscheinungen auf paralytischem oder 
tabischem Boden zur Schau zu tragen scheinen, sowohl von dermatologischer 
als neurologisch-psychiatrischer vVarte aus mit allen moglichen Sicherungen 
ausgestattet werden. Der Neurologe muB eine diesbeziigliche Vermutung durch 
Befragung eines kompetenten Syphilidologen verifizieren lassen - dariiber 
hinaus ware tunlichst eine Objektivierung dieser Diagnose durch Spirochaten­
nachweis in den Krankheitsprodukten, sowie deren histopathologische Unter­
suchung zu fordern - Blut- und Liquorbefunde diirfen bei solchen Fallen 
selbstredend nicht zur Erhartung der Hautdiagnose herangezogen werden. 
Der Dermatologe hingegen muB angesichts eines solchen Falles die Sicher­
stellung der Paralyse- und Tabesdiagnose bzw. den AusschluB einer tertiar­
syphilitischen Erkrankung des Zentralnervensystems von sachverstandiger 
Beratung verlangen. DaB bei Anstaltsinsassen gegebenenfalls die Moglichkeit 
einer Sicherung der Paralysediagnose durch mikroskopische Untersuchung 
des Zentralnervensystems, bzw. die Eisenreaktion nicht versaumt werden darf, 
sei nur kurz erwahnt. DaB ferner eine Kasuistik iiber noch nicht vollig geklarte 
Zusammenhange der Pflicht zu einer ausfUhrlichen Publikation, welche allein 
eine kritische Stellungnahme ermoglicht, keineswegs enthoben ist, sollte eigent­
lich selbstverstandlich sein. 

b) Tertiarsyphilis bei florider Paralyse und Tabes. 

Auch tertiarsyphilitische Krankheitsprodukte, fUr welche wenigstens in 
zeitlichem Belange eine gewisse Bereitschaft gegeben ware 1, scheinen sich mit 
der Paralyse und Tabes nicht gut zu vertragen. Freilich muB daran gedacht 
werden, daB unter unseren Verhaltnissen nur ein kleiner Bruchteil aller Syphi­
litiker an Tertiarerscheinungen erkrankt, aber selbst unter Beriicksiohtigung 
dieser Tatsache ist das Vorkommen von tertiaren Erscheinungen bei Paraly­
tikern und Tabikern unverhaltnismaBig selten; dies gilt auch fiir die Latenzzeit 
dieser Nervenkrankheiten. WILMANNS hat sogar die Ansicht geauBert, daB 
Hautgummen bei einem Paralytiker Zweifel an der Diagnose erwecken miissen. 
In der Tat ware auch auf dies em Gebiet eine neue, allen Kautelen Rechnung 
tragende Kasuistik sehr erwiinscht, denn viele dieser FaIle halten aus den im 
vorigen Abschnitt erorterten Griinden der Kritik nicht stand. Freilich wird 
sich nicht immer die spezifische Natur eines Ulcus durch Parasitennachweis 
erharten lassen - bekanntlich konnen Decubitalgeschwiire, trophische Ulcera 
gegeniiber gummosen Geschwiiren differentialdiagnostische Schwierigkeiten 

1 Ubrigens wird die Acme der die Haufigkeit der Tertiarsyphilis in den einzelnen 
Jahren nach der Infektion darstellenden Kurve friiher erreicht (etwa im dritten Jahre) 
als von der Paralyse und Tabes (10 bis 15 Jahre), doch konnen bekanntlich Tertiar­
erscheinungen noch viele Jahre nach der Ansteckung eintreten. 
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uereitell -, wie ill einem Tauesfl111e von GLANELLI, wo ill der l'eripherie des 
gummosen Gewebes Spirochaten gefunden wurden. 1m allgemeinen gelingt 
bekanntlich der Spirochatennachweis bei tertiarer Syphilis nur ausnahmsweise. 

Angesichts dieses Sachverhaltes konnte daher SALOMON mit einer gewissen 
Berechtigung den Ausspruch tun: "lch wiinsche es gewissermaBen jedem Lue­
tiker, daB er zwei, drei Jahre nach der lnfektion ein tertiares Hautsyphilid 
bekommt. Dann bin ich iiberzeugt, er bekommt keine Paralyse und keine 
Tabes, wenigstens in praxi." 

Die Freunde historischer Betrachtungsweise seien darauf hingewiesen, daB -
worauf NONNE aufmerksam gemacht hat - die tertiare Hautsyphilis bei der 
Erkenntnis der syphilitischen Bedingtheit der Paralyse Pate stand: ESMARCH 
und JESSEN, welche im Jahre 1857 als erste den Zusammenhang zwischen Lues 
und Paralyse erschaut hatten, hatten u. a. ji'alle beschrieben, bei welchen ter­
tiare Syphilissymptome den Konnex zwischen Geistesstorung und Lues nahe­
gelegt hatten. Sie haben allerdings diese FaIle nicht als Paralysen, sondern 
als "Syphilis- und Geistesstorung" diagnostiziert - iibrigens waren in damaliger 
Zeit auch Psychosen bei Lues cerebri noch nicht bekannt - aber die Aim­
lichkeit der Symptome dieser FaIle mit denen der progressiven Paralyse ver­
anlaBte diese Autoren, auch fiir die Paralyse eine luetische Atiologie zu postu­
Heren bzw. auch bei Paralytikern nach vorausgegangener Syphilisinfektion zu 
fahnden. Angesichts der Tatsache, daB tertiare Erscheinungen bei Paralyse 
heute noch umstritten sind, zum mindesten eine groBe Raritat verkorpern, 
ein gewiB paradoxer Hergang einer Entdeckung. 

Neuerdings ist von einigen Autoren die Behauptung aufgestellt worden, 
daB die Malariabehandlung die unspezifische, bOsartige paralytische Erkran­
kung in einen gutartigen tertiaren ProzeB umzuwandeln vermoge; soweit diese 
Ansicht sich auf histopathologische am Zentralnervensystem von Paralytikern 
vorgenommene Untersuchungen stiitzt, ist sie von SPIELMEYER zuriickgewiesen 
worden - davon soll spater noch die Rede sein. MARKUSCIEWICZ hat einen 
Fall beschrieben, wo sich bei einem Paralytiker im Gefolge der Malariabehandlung 
Hautgummen entwickeIten. Eine ahnliche Beobachtung hat PFEIFFER mit­
geteilt, der iibrigens die Meinung vertritt, daB die hier in Rede stehende These 
von einer in der Herbeifiihrung tertiarer Hautumstimmung bestehenden Wir­
kung der lmpfmalaria zunachst als nur verhaItnismaBig schwach durch Tat­
sachen gestiitzt, anzusehen ist. KIRSCHBAUM, BALABAN haben weitere der­
artige Beobachtungen mitgeteilt. STRAUSSLER hat ein GefaBgumma im Zentral­
nervensystem, A. JAKOB eine akute syphilitisohe Meningitis mit HEUBNERSchen 
und gummosen GefaBwandvedinderungen nach einer Malariakur vorgefunden. 
Man wird daher weitere, allen Anspriichen Geniige leistende Beobachtungen 
abwarten miissen, ehe man die Entstehung tertiar syphilitischer Symptome 
bei Paralytikern nach einer Malariabehandlung als kausalen Zusammenhang 
~kzeptieren kann. 

Auch der Seltenheit von Gummenbildungen in inneren Organen von Para­
lytikern und Tabikern wird in der Literatur ofter Erwahnung getan, was iibrigens 
jeder, der iiber ein groBeres einschlagiges Obduktionsmaterial verfiigt, bestatigen 
wird. Als Raritat ist z. B. die von KUFS mitgeteilte gummose Pleuritis bei 
einem Paralytiker zu erwahnen. Eine haufige Begleiterin der Paralyse und 
Tabes ist aber die syphilitische Aortitis, welche in ungefahr 80% aller FaIle 
bei der Obduktion gefunden wird und die iibrigens, wie SPIELMEYER kiirzlich 
hervorgehoben hat, in der Regel nicht die Charaktere eines gummosen Pro­
zesses aufweist. Doch handelt es sioh bei der Mesaortitis wiederum um keinen 
MetaprozeB, wie aus den positiven Spirochatenbefunden von REUTER, SCHMORL, 
WRIGHT und RICHARDSON, WARTHIN u. a. hervorgeht. lch konnte dann zeigen, 
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daO bei Paralytikern die Aortitis keiueswegs das Residuum ciner erloschencll 
Iniektion, sondern einen aktiven spirochatenfiihrenden ProzeB reprasentiert. 
Unter dem EinfluB der eben erorterten Anschauung iiber einen Antagonismus 
zwischen tertiarer Lues und Paralyse bzw. Tabes hat sich die heute so beliebte 
Spekulation auch der Aortitis bemachtigt. Manche Autoren konstruierten 
auch bei dieser Erkrankung einen Gegensatz zum Zentralnervensystem, indem 
sie die Behauptung aufstellten, die Starke der Aortitis sei dem Grade der Er· 
krankung des Zentralnervensystems umgekehrt proportional (FRISCH, LOWEN· 
BERG u. a.). Diese Annahme vermag den tatsachlichen Verhaltnissen nicht ge­
recht zu werden; insbesondere laBt sie auBer acht, daB auch bei nicht nerven­
kranken Syphilitikern die Aortitis in der Regel in benignen, meist klinischer 
Symptome entbehrenden Formen verlauft und daB schwerere Erkrankungen 
und namentlich Aortenaneurysmen auch bei Syphilitikern mit gesundem Zen­
tralnervensystem zu Seltenheiten gehoren. Und die Meinung, die Aortitis trete 
von Jahr zu Jahr in zunehmender Haufigkeit bei Paralytikern und Tabikern 
auf, wird wohl dahin richtig gestellt werden miissen, daB man diese Krank­
heitsform immer besser diagnostizieren gelernt hat. 

c) Geograpbische Verbreitung der Paralyse und Tabes. 

In allen Erorterungen iiber die Atiologie der Paralyse spielt die Erscheinung 
eine namhafte Rolle, daB dieses Leiden und ihre Schwesterkrankheit ein Vor­
recht zivilisierter Nationen bilden, daB sie hingegen bei in niedriger Kulturstufe 
lebenden Volkern fehlen oder zum mindesten auBerst selten vorkommen, ob­
zwar bei den letzteren die Syphilis vielfach eine weit groBere Verbreitung als 
bei uns erlangt hat. Hingegen fiihrt diese sog. endemische - oft schon in hygiene­
widrigen Verhaltnissen durch extragenitalen Kontakt vor Erreichung der Ge­
schlechtsreife erworbene - Lues, libel:' welche anschauliche Schilderungen aus 
der Tiirkei (v. DUHRING) , Bosnien (GLUCK) und anderen Landern vorliegen, 
in viel starkerem AusmaBe zu tertiaren Erkrankungen der Haut und Knochen, 
als wir sie bei uns zu sehen gewohnt sind. 

Eine ins UnermeBliche gewachsene Literatur aus aller Herren Lander be­
schaftigt sich mit dem interessanten Faktum, daB Paralyse und Tabes in kultur­
feindlichem Milieu nicht gedeihen mogen. Aile Versuche, welche die Kuppelung 
zwischen Paralyse bzw. Tabes und Kultur auf eine Formel zu bringen sich be­
miihten - verschiedene Empfindlichkeit der Menschenrassen, klimatische Ein­
fliisse, nur bei uns wirksame Hilfsursachen der Paralyse und Tabes uSW. - sind 
als gescheitert anzusehen oder zum mindesten insofern unbefriedigend, als sie 
keine fiir aIle FaIle ausreichende einheitliche Erklarung zu bieten vermogen. 
Keine Rasse wird von der Paralyse vollig verschont; andererseits finden sich 
bei nahe verwandten Volkern massive Unterschiede in der Paralysehaufigkeit. 
Da Europaer auch in heiBen Klimaten von der Paralyse nicht verschont werden 
und ferner die endemische Lues, wo sie in gemaBigten oder kalten Zonen vor­
kommt, ebensowenig paralysefreundlich sich zeigt - das gleiche gilt selbst­
verstandlich auch fiir die Tabes, auch wenn sie in diesen Erorterungen nicht 
immer besonders erwahnt wird -, laBt sich ein Zusammenhang von Klima 
und Paralyse nicht herstellen. Die praventive Wirkung der natiirlichen Malaria 
oder auch der der Syphilisansteckung offenbar entgegenwirkende EinfluB 
der Frambosie vermag wohl fiir einzelne Regionen unseres Himmelskorpers 
eine Erklarung abzugeben, nicht aber fiir malaria- und frambosiefreie Lander. 
So soli z. B. nach NAGELSBACH der stark syphiIisdurchseuchte Westen von 
Abessinien keine Malaria besitzen und sich trotzdem einer auBerst geringen 
Paralyse- und Tabesmorbiditat erfreuen. Allerdings hat HERMANS aus den 
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Schilderungen dieses Autors den Eindruck gewonnen, daB dort endemische 
FrambOsie vorliegen konnte. DaB sich die Geographie der Paralyse nicht mit 
der des Alkoholmil3brauches vollig deckt, wird heute ebensowenig bezweifelt 
wie die Tatsache, daB erhOhte korperliche und namentlich geistige Anforde­
rungen die Unterschiede in der Paralysehaufigkeit zwischen kultivierten und 
unkultivierten Volkern nicht erklaren konnen. 

Aus Griinden der Raumbeengung mu6 ich hier darauf verzichten, die an 
interessanten Angaben reiche Geographie der Paralyse und Tabes und ihr 
Verhaltnis zur jeweiligen Verbreitung der Syphilis mit zahlreichen Einzel­
beispielen zu belegen. Es sei hier nur auf einige einschlagige Arbeiten ver­
wiesen, aus denen weitere Literaturangaben zu entnehmen sind: RtVESC, 
GARTNER, WILMANNS, PLAUTS Monograpbie tiber Paralyse bei Negern und 
lndianern, KOLB, BERKELEY, Hn..L, PFISTER, KRAEPELIN. 

lndes solI an dieser Stelle ein schwerwiegendes Argument nicht verschwiegen 
werden. Die Auffassung, daB die Lues bei ein primitives Dasein fiihrenden Men­
schen in der Regel nicht Paralyse und Tabes nach sich ziehe, ringt mit einer 
anderen Deutung dieser Verhaltnisse: die Seltenheit dieser Erkrankungen unter 
den in Rede stehenden Bedingungen sei nur eine scheinbare. Es wurde be­
hauptet, Paralyse und Tabes entzogen sich unter primitiven Verhaltnissen der 
arztlichen Erfassung und arztliche Forschungsreisende seien infolge ungentigen­
der Kenntnis der Sprache nicht in der Lage, ein wahrheitsgetreues Bild von 
der Paralysehaufigkeit zu gewinnen. Zudem seien anderwarts Paralytiker 
nicht in dem Ma6e in Anstalten konzentriert wie bei uns und die einheimischen 
Arzte wieder bzw. Heilkundigen seien in der Paralyse- und Tabeserkennung 
nicht geschult, so da6 auch deren Aussagen kein groBerer Wert beigemessen 
werden diirfe. Und so bedarf es wohl keiner eingehenderen Begriindung, da6 
nicht alle zum Teil in wichtigen Details sich widersprechenden Literatur­
angaben tiber diesen Gegenstand als bare Mtinze genommen werden dtirfen. 
Sicherlich haben vorgefa6te, auf der Linie der herrschenden Anschauungen 
ruhende Meinungen hier vielfach mitgewirkt und wenn manche Autoren zwar 
die Unmoglichkeit systematischer Untersuchungen eingestehen, aber ihr Urteil 
damit begriinden, da6 ihnen wahrend eines ktirzeren oder langeren Aufent­
halts kein Paralytiker oder Tabiker zu Gesicht gekommen sei, so mu6 eine der­
artige Aussage mit gro6ter Vorsicht aufgenommen werden . 

. Eine Fehldiagnose aus meinen psychiatrischen Lernjahren hat mir diese Schwierig­
keiten eindringlich vor Augen gefiihrt. Ein Neger, bei dem ein Erregungszustand aus­
gebrochen war, war auf Grund manierierter und stereotyper Bewegungen als Katatoniker 
diagnostiziert worden; seine sprachlichen AuBerungen waren unverstandlich, korperliche 
Symptome nicht nachweisbar. Blut- und Liquoruntersuchung waren damals, weil kein 
Verdacht auf Paralyse bzw. Lues bestanden hatte - es wurde friiher nur bei Luesverdacht, 
also nicht in dem Umfang wie heute, regelmaBig punktiert - bedauerlicherweise unter­
lassen worden. Erst die histologische Untersuchung durch Herrn Prof. F. SIOLI (DUsseldorf) 
offnete uns die Augen, daB wir einen Fall- der an sich ja nicht seltenen - Negerparalyse 
vor uns gehabt hatten. 

Andererseits wiirde man es wohl mit Recht als Dekret eines griinen Tisches 
empfinden, wollte man die unter primitiven Daseinsbedingungen beobachtete 
Seltenheit der Paralyse und Tabes a limine in Abrede stellen und ausschlie6lich 
auf Mangel diagnostischer Erfassung zuriickftihren. lch halte es flir eine drin­
gende Forderung, erst einmal authentisches, allen moglichen Fehlerquellen 
Rechnung tragendes Material zu beschaffen - durch Studienreisen getibter 
Paralysediagnostiker und Kenner der einschlagigen Fragen in alle in Betracht 
kommenden Lander - urn dem Beispiele zu folgen, das KRAEPELIN und PLAUT, 
WILMANNS und STfuIM:ER uns gegeben haben. Ein je breiteres Fundament 
wir auf diesem Gebiete erwerben, um so eher und unanfechtbarer wird der 
wahre Sachverhalt ans Licht kommen. 

5* 
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d) Gescbicbte der Paralyse nnd Tabes. 

Es wird ferner bebauptet, daB Paralyse und Tabes auch bei uns nicht immer 
Begleiter der Syphilis gewesen seien, daB beide Krankheiten, deren Spuren sich 
nicht viel weiter als ein Jahrhundert zuriickverfolgen lassen, in einer friiheren 
Epoche der zentraleuropaischen Syphilis gefehlt hatten oder wenigstens er­
heblich seltener gewesen seien. Auch hier tritt uns der Einwand entgegen: 
erst seitdem die Eigenart und Selbstandigkeit der paralytischen Erkrankung 
erfaBt sei [BAYLE (1822)], werde die Paralyse erkannt. Friiher habe man sie 
einfach iibersehen, ein in der Tat nicht leicht hinwegzudisputierendes Gegen­
argument. 

Freilich ist auch versucht worden, die Wucht desselben abzuschwachen. 
So bat insbesondere MOEBIUS in einem kleinen Aufsatz hervorgehoben, daB 
im 19. Jahrhundert nicht wenige beriihmte Leute (LENAU, R. SCHUMANN, 
DONIZETTI, A. RETHEL, MAKART, FR. NIETZSCHE) der Paralyse verfallen seien. 
Diese Diagnose lasse sich viel£ach ohne weiteres aus der Biographie wie auch 
heute aus Laienanamnesen - stellen. Die paralytische Natur einer im mittleren 
Lebensalter auftretenden zur Verblodung und schlieBlich zum Tode fiihrenden 
Geisteskrankheit sei kaum zu verkennen. Beim Studium Goethes, argumentiert 
MOEBIUS weiter, Ierne man eine groBe Reihe von Personlichkeiten kennen, 
unter denen einige geisteskrank geworden seien, aber es sei kein einziger Para­
lytiker darunter. MOEBIUS denkt zwar auch daran, daB die angenommene 
Seltenheit der Paralyse im 18. Jahrhundert lediglich Ausdruck einer geringen 
Syphilisverbreitung sein konne, meint aber doch, daB diese Erklarung nicht 
ausreichen und befriedigen konne. 

MONKEMOLLER, welchem wir eine griindliche Untersuchung iiber die Ge­
schichte der progressiven Paralyse verdanken, machte darauf aufmerksam, daB 
in dem psychiatrischen Lehrbuch von CHIARUGI (1793) unter hundert aus­
gezeichneten Krankengeschichten, welche diesem Werke beigefiigt sind, fUnf 
FaIle heute als Paralysen angesprochen werden miissen, und noch ein sechster 
in dieser Richtung verdiichtig sei. 

MONKEMOLLER hat jedoch unter 211, allerdings nicht allen notigen An­
spriichen geniigenden Krankengeschichten des Zucht- und TollhaUJles in Celle 
aus den Jahren 1750-1800 keinen Fall ausfindig machen konnen, der ihm auch 
beim Waltenlassen weitestgehender Liberalitiit den Verdacht einer Paralyse 
nahegelegt batte. 

Auch KRAFFT-EBING, KIRCHHOFF und andere Autoren, welche die altere 
medizinische Literatur durchforscht hatten, konnten keinen friiheren Zeit­
punkt feststellen, zu welchem das Vorkommen paralytischer Erkrankungen 
einigermaBen glaubhaft gemacht werden konnte. HILDEBRAND hat behauptet, 
daB die heilige Hildegard (im 12. Jahrhundert) offenbar die Syphilis und ihre 
Folgen, darunter auch die Paralyse, gekannt habe, SIEGERIST bemerkt jedoch 
zu dieser Interpretation, daB die angezogenen Zitate, im Spiegel der damaligen 
Zeit betrachtet, doch nicht eindeutig genug seien, um diese Annahme zu recht­
fertigen. Das gleiche gilt von Zitaten aus der alteren Literatur iiberhaupt, 
welche in den Arbeiten iiber die Geschichte der Paralyse angefiihrt zu werden 
pflegen, so einer Stelle aus HIPPOKRATES, ferner einer Bemerkung bei WILLIS 
dem Alteren in seinem Werke "De anima brutorum (1672)". 

Doch hat CULL ERE einen Fall aufgefunden, der eine andere Beurteilung ver­
dient. Es handelt sich um den Erzbischof von Lyon Fralll,ois Paul de Neuville, 
gestorben 1751, welcher mit 50 Jahren geisteskrank geworden und acht Jahre 
spater gestorben ist. In seiner Biographie wird als Atiologie der Krankheit be­
zeichnet "que lui est venu pour avoir trop aime les femmes". Auch WILMANNS 
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stimmt CULLERE darin zu, daB dieser Fall die erste uns aus der Geschichte be­
kannte Erkrankung an Paralyse reprasentiere. CULLERE vertritt iibrigens be­
ziiglich des geschichtlichen Beginns der Paralyse folgenden Standpunkt: solange 
die Syphilis in der Menschheit wiitet, hat es sicherlich Paralyse gegeben. 

Meine Meinung ist folgende: eingedenk des Umstandes, daB ein documentum 
et silentio niemals den Wert positiver Aussagen beanspruchen darf, laBt es sich 
heute nicht mehr feststellen, ob die Paralyse in friiheren Jahrhunderten (im 
Verhaltnis zur Syphilis) seltener gewesen ist oder gar fehlte. Wer an Stelle 
dieses non liquet das Vorhandensein oder Fehlen der Paralyse in friiheren Zeiten 
ohne neue und kraftigere Argumente verficht, vertritt eine subjektive Meinung. 
Fiir bedenklich halte ich es jedoch, die meines Erachtens nicht zu erweisende 
Seltenheit der Pararyse bis zum Ausgang des 18. ;fahrhunderts als Basis zu 
weit ausschauenden Rypothesen zu machen. 

Die gleichenErwagungen haben auch mutatis mutandis fiir die Tabes Geltung, 
welche in der Mitte des 19. Jahrhunderts ziemlich bekannt war (TODD, STEIN­
THAL, 1844; die Grundlagen unserer heutigen Kenntnisse iiber diese Krankheit 
wurden vornehmlich von ROMBERG, DUCHENNE DE BOULOGNE, LEYDEN gelegt), 
doch ist das Argument, die Tabes sei bis dahin seltener gewesen oder habe 
iiberhaupt gefehlt, in dcm in Rede stehenden Zusammenhang nicht mit Nach­
druck verfochten worden. 

Zu der Frage, ob die Syphilis auch bei uns im Wandel der Zeiten ihren Cha­
rakter geandert habe - es wird bekanntlich behauptet, sie sei zu Beginn der 
Neuzeit in Gestalt bosartiger tertiarer Prozesse in Erscheinung getreten -
Stellung zu nehmen, erachte ich mich nicht fUr kompetent. Es sei nur dazu 
bemerkt, daB A. NEISSER auBere Umstande, wie das Fehlen rechtzeitiger Thera­
pie, schlechte Ernahrungsverhiiltnisse u. a. fUr den damaligen malignen Cha­
rakter der Syphilis verantwortlich zu mach en geneigt war und nicht an eine 
Wandlung der Syphilis selbst geglaubt hat. 

9. Die Frage der Umstimmung des Volkskorpers durch lange 
Syphilisdurchseuchung als Vorbedingung der Paralyse und Tabes. 

So wird die eben erwahnte Behauptung, daB die Syphilis im Laufe von vier 
Jahrhunderten allmahlich ihren Charakter geandert habe, auch dazu beniitzt, 
das spate Auftreten der Paralyse zu erklaren. Man glaubte sich zu der Annahme 
berechtigt, daB die Syphilis infolge einer Vererbung der Immunitat durch 
mehrere Generationen dann einerseits ihre Bosartigkeit gegeniiber der Raut 
abstreifen, andererseits neurotrope Eigenschaften erwerben konne. Derartigen 
Gedankengangen, die auf den ersten Blick sehr bestechend erscheinen, ist 
jedoch bereits A. NEISSER entgegengetreten. Er widersprach zunachst der 
These, daB die Syphilis, wenn sie eine bis dahin von ihr unberiihrte Bevolkerung 
befalle, sich ausuahmslos als bOsartig erweise. In Wirklichkeit kamen sowohl 
je nach der Disposition der Individuen schwere als leichte Erscheinungen vor. 
Kiirzlich hat KANNER die Meinung geauBert, die Paralyse trete in einem Volke 
erst nach einer 6-10 Generationen wahrenden Syphilisdurchseuchung auf, 
verschwinde aber spater wieder; so sei die Paralyse bei den nordamerikanischen 
Indianern bereits ausgestorben (1). 

Das von den Masern gegebene vermeintliche Analogon - schwerer Verlauf bei Ein­
schleppung in eine bisher noch nicht verseuchte Population - erheischt nach A. NEISSER 
eine andere Erklarung und lasse sich nicht auf die Syphilis iibertragen. Der Verlauf der 
1lasern unter den erwahnten Umstanden sei nur deshalb und nur scheinbar ein schwerer, 
weil die Krankheit dann viele Erwachsene befalle, welche bekanntlich eo ipso ernster 
erkranken. Wir machen diese Infektion als Kinder durch - in diesem Lebensalter ver­
ursacht sie nur leichte Erscheinungen - und sind dann als Erwachsene immun. 



70 F. J.AlINEL: Allgemeine Pathologie u. pathol. Anatomie d. Syphilis d. Nervensystems. 

Ein anderes in diesem Zusammenhang manchmal herangezogenes Beispiel, die Immunitat 
der Neger gegen Staphylokokken finde darin seine Erklii.rung, daB in in einer friiheren Epoche 
die staphylokokkenempfindlichen Individuen dieser Raase ausgestorben seien. Es handle sich 
hier nicht um eine Auswirkung einer ererbten Immunitat, sondern um eine Folge tier Auslese. 

Die Annahme einer sukzessiven Umstimmung der Bevolkerung unter dem 
EinfluB der syphilitischen Durchseuchung als Ursache des Auftretens von 
Paralyse und Tabes steht daher auf schwachen FiiBen. 

10. Paralyse und Tabes, Folge einer zweiten kryptogenen 
Syphilisinfektion? 

Eine andere Theorie (GAUDUCHEAU) versucht, die Paralyse auf zwei Syphilis­
infektionen zuriickzufiihren, von denen die zweite unbemerkt verlaufen solI. 
Wohl gibt es beim Kaninchen auch erscheinungslose Superinfektionen (KOLLE 
und SCHLOSSBERGER), beim Menschen jedoch ruft, wie bereits friiher dargelegt, 
eine einzige Syphilisinfektion offenbar eine Panimmunitat gegen aIle anderen 
Syphilisstamme hervor (KOLLE, JAHNEL und LANGE). 

11. CERLETTIS Hypothese von der Schutzkraft der kongenitalen 
Lues gegeniiber der Paralyse und Tabes. 

CERLETTI hingegen hat der kongenitalen Lues, welcher er das Pradikat der 
verbreitetsten Krankheit verleiht, einen vor spaterer Paralyse oder Tabes 
schiitzenden EinfluB . zugeschrieben. Diese Theorie geht von einer irrigen 
Voraussetzung, einer "Oberschatzung der Verbreitung der kongenitalen Lues aus, 
- deren gelegentliche "Obertragung bis ins dritte Glied nicht geleugnet werden 
solI, deren haufiges Fortwirken in die dritte, ja selbst bis in die achte Generation 
(SANCHEZ) eine ganz unbewiesene Behauptung darstellt - und braucht daher 
nicht in extenso widerlegt zu werden. 

Die beiden kontradiktorischen Theorien von GAUDUCHEAU und CERLETTI 
lassen sich ohne Zuhilfenahme weiterer Hypothesen mit dem keineswegs seltenen 
Vorkommen von juveniler Paralyse und Tabes nicht in Einklang bringen. 

12. Die zeitlichen Schwankungen in der Paralysehaufigkeit. 
(Paralysebewegung.) 

Schon in alteren Darstellungen der progressiven Paralyse begegnet man 
ofters der Vorstellung, daB diese Krankheit in Zunahme begriffen sei und neuer­
dings wird bald von einer Abnahme, bald einer Zunahme der paralytischen 
Erkrankungen berichtet, kurzum, von zeitlichen Schwankungen der Para~'yse­
haufigkeit, fiir die das Kennwort "Paralysebewegung" gepragt wurde. Uber 
diesen Gegenstand existiert bereits eine erkleckliche Literatur, welche Inter­
essenten in der Arbeit von JAHREISS vorfinden, so daB diese hier nicht in extenso 
aufgefiihrt zu werden braucht. 

Die wichtigste Frage, welche uns in diesem Zusammenhang interessiert, 
ist die, ob die behaupteten Schwankungen der Paralysehaufigkeit nur schein­
bare sind. Sie konnten also auf Miingeln der statistischen Erfassung oder anderen 
nicht ohne weiteres offenkundigen auBeren Ursachen beruhen. Oder aber es 
konnten sich in der Paralysebewegung lediglich die Diagnosenbewegungen 
kundgeben. Die Paralysebewegung konnte vielleicht auch nur die Oszillationen 
der vorausgegangenen Syphilisdurchseuchung widerspiegeln. Oder es konnten 
in ihr Einfllisse der Syphilisbehandlung zum Ausdruck kommen, gelungene 
Abortivkuren durch Salvarsan, oder eine griindliche Syphilisbehandlung liber­
haupt eine Abnahme der Paralyse bedingen; daB andere Autoren wieder eine 
Zunahme der Paralyse im Gefolge therapeutischer Eingriffe befiirchtet habell, 
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soll spater noch erortert werden. SchlieBlich besteht die Moglichkeit, daB das 
Verhaltnis zwischen Syphilis- und Paralysemorbiditat unbeirrt von auBeren 
Einfliissen (Therapie) keine Konstante reprasentiert und daB sich Zu- und 
Abnahme paralytischer Erkrankungen in regelma6igen oder regellosen Pendel­
schlagen ablosen. 

Es sei zunachst betont, daB es tatsachlich Schwankungen der Paralyse­
haufigkei£ als Ausdruck der Syphilisdurchseuchung gibt. So hat HEIBERG, 
der in Kopenhagen S'yphills- und Paralysemorbiditat verglich, festgestellt, 
daB entsprechend einem Lueskulminationspunkt im Jahre 1869 15 Jahre spater 
eine Steigerung der Paralysefrequenz eintrat, und daB einem weiteren Lues­
gipfel im Jahre 1886 seiner Erwartung entsprechend im Jahre 1902 zahlreiche 
pamlytische Erkrankungen folgten. FUr die Jahre 1916-1917 prognostizierte 
HEIBERG eine weitere Zunahme der Paralyse fiir Kopenhagen. Ob diese tat­
sachlich eingetroffen ist, vermochte ich bisher nicht genau zu eruieren 1. 

Die folgenden Betrachtungen kranken an dem unvermeidlichen Dbel, daB 
wir in Deutschland iiber keine umfassenden und kontinuierlichen Statistiken 
der Geschlechtskrankheiten verfiigen (wie die nordischen Lander sie schon 
seit Jahren aufstellen) und daher notgedrungen die Fluktuationen der Syphilis­
morbiditat auBer acht lassen miissen. BONHOEFFER hatte zur Diskussion 
gestellt, ob die Abnahme der Paralyse, welche in Berlin schon im Jahre 1913 
einsetzte, mit der Salvarsanbehandlung in Zusammenhang zu bringen sei. 
BUMKE stellte fest, daB in Leipzig die Paralyseaufnahmen von 1911-1916 
anstiegen, diesen Gipfel bis 1918 innehielten, um von da ab wieder schnell zu 
fallen, eine Kurve, die mit den Paralyseaufnahmen der anderen sachsischen 
Anstalten im wesentlichen iibereinstimmte. Auch die Tabesaufnahmen in der 
Leipziger medizinischen Klinik hatten abgenommen. Ahnliche Schwankungen 
der Paralysehaufigkeit sind in Breslau, Mecklenburg-Schwerin festgestellt 
worden. Hingegen ergaben die statistischen Erhebungen in Miinchen und 
Freiburg keine derartige Abnahme der Paralyseerkrankungsziffer. BUMKE 
glaubt an wirkliche •. vermutlich von der Syphilishaufigkeit unabhangige Schwan­
kung en der Paralysemorbiditat denken zu miissen, die an verschiedenen Orten 
zu verschiedenen Zeiten auftreten konnen und anderwarts wieder ganzlich 
ausbleiben. Es ist zu hoffen, daB weitere iiber noch langere Zeitraume sich 
erstreckende genaue statistische Erhebungen noch mehr Klarheit in dieses Gebiet 
der Paralysefrage hineintragen werden. 

Auch Anderungen des Paralyseverlaufs bzw. seiner Erscheinungen wurden 
ofters behauptet, so, daB die klassische mit iiberreicher Produktion kritikloser 
GroBenideen einhergehende Paralyse zugunsten der dementen Formen abge­
nommen habe. Inwieweit die gelegentlich ausgesprochene Meinung, daB einzelne 
Symptome wie das Zahneknirschen (KRAFFT-EBING) immer seltener bei der 
Paralyse zur Beobachtung gelangt, auf Tauschung bzw. auBeren Ursachen 
beruht, kann hier nicht untersucht werden. 

13. Die geringe Paralyse- nnd Tabesmorbiditat del' Syphilitiker 
ond ihre El'kUirnngsversnche. 

Die Hilfsnrsacben del' :Paralyse nnd' Tabes. 
Gliicklicherweise wird nicht jeder Syphilitiker tabisch oder paralytisch, 

sondern nur ein kleiner Teil aller Infizierten. 

1 J. SMITH, del' die Paralyse- und Syphilismorbiditat in Kopenhagen von 1866-1925 
verglichen hat, fand jedoch groBe Schwankungen der Paralysehaufigkeit, welche del' Lues­
kurvc keineswegs immer korrespondieren; in letzterer Zeit ist nach seinen Erhebungell 
tl'otz Zunahme der Syphilis die Paralyse seltener geworden. 
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Es ist auBerordentlich schwer, ein zutreffendes Bild von.der Haufigkeit 
der Paralyse und Tabes bei sypliilitisch infiz~.erten Individuen zu gewinnen. 
FOURNIER hatte die Haufigkeit der Paralyse bei Syphilitikern als 10% ange­
nommen. MATHEs gelangte bei katamnestischer Erfassung der Syphilitiker 
der Jenenser medizinischen Klinik zu 1--:-2% Paralytiker, PICK und BANDLER 
zu 3.70f0 bei Verfolgung der Syphilitiker der Prager deutschen dermatologischen 
Klinik. BUMKE machte darauf aufmerksam, daB bei allen Statistiken aus 
dermatologischen Kliniken die unbehandelten Syphiliker verloren gehen; 
andererseits musse der Neurologe, der nur die nerV08e Lues behandle, von 
vornherein auf Erhebungen dieser Art verzichten. 

Die wertvollsten Unterlagen zur Beurteilung dieser Frage haben uns die 
Untersuchungen von MATTAUSCHEK und PILCZ geliefert. Die hier angedeuteten 
Schwierigkeiten konnten MATTAUSCHEK und PILCZ in glucklicher Weise dadurch 
umgehen, daB sie die Syphilisansteckung osterreichischer Offiziere, uber welche, 
ebenso wie uber aIle spateren Erkrankungen, genaue Aufzeichnungen vorlagen, 
als Basis zu ihrer Untersuchung auswahlten. Sie konnten feststellen, daB von 
4134 Syphilitikern Wlg.effihr 5°4(4,75.°/0} an Paralyse, 2.37% an. Tabes ,und 
ein wenig mehr als 3°/1,) (J,19°/fj)~a:rLLue8cer.ebxo8pinali8erkrankt waren. AEBLY 
hat diese Angabcn einer Revision unterzogen, um die etwas zu kurze Beobach­
tungsdauer der letzten Jahrgange dieser Statistik auszugleichen. Er gelangtc 
dabei zu einer Schatzung der Paralysehaufigkeit auf 10% (10% ± 3%). W. 
WEINBERG nahm eine Paralysemorbiditat der Syphilitiker von 7% an. PILCZ 
und MATTAuscHEK machen ferner darauf aufmerksam, daB nach HOCHSINGER~ 
Katamnesen bei kongenital-Iuetischen Kindern auch hier die Morbiditat (Para­
lyse einschlieBlich der FaIle von reflektorischer Pupillenstarre mit Migrane) 
4,81 % betrage. 

Die auffallende Tatsache, daB nur ein geringer Bruehteil aller Syphilitiker 
paralytiseh oder tabiseh wird - oder in der HocHEsehen Formulierung, daB 
etwa 90% der Luetiker diesen Folgen entrinnen -, hat zu einer Reihe von Er­
k1arungsversucIien gerund, welche darin gipfeln, daB noeh eine weitere von 
auGen kommende Schadlichkeit hinzukommen musse, um die Syphilis zur 
Erzeugung von Paralyse und Tabes zu befahigen. Die auf dies em Gedanken­
gang aufgebauten Theorien moehte ieh als anthropozentrisehe zusammen­
fassen, weil sie bald Einflussen der mensehliehen Lebensweise, bald Eingriffen 
von Menschenhand in den Syphilisverlauf eine entscheidende Bedeutung fUr 
die Paralyseentstehung zuspreehen. 

HiIfsursachen del' Paralyse und Tabes. 
Wahrend man vor der Erkenntnis del' syphilitisehen Natur del' in Rede stehenden 

Krankheiten il?-.re Ursaehe in sexuellen Aussehweifungen, AIkoholmiBbraueh, kOrperliehen 
und geistigen Uberanstrengungen erbliekte, lieB man in einer spateren Entwieklungsphase 
der Metasyphilislehre die ursaehliehe Rolle der Syphilis nur fUr die Majoritat der Paralyse­
und Tabesfalle gelten, bei anderen Fallen, bei denen etwa del' anamnestisehe Syphilisnaehweis 
versagte, wurde .~ald diese, bald jene der bereits erwahnten Atiologien angesehuldigt. Ais 
sehlieBlieh die Uberzeugung. daB die Syphilis eine Conditio sine qua non der Paralyse­
und Tabesentstehung bilde, sieh allgemein durehgerungen hatte, degradierte man die anderen 
friiher als mehr oder weniger gleiehbereehtigt angesehenen Ursaehen del' Paralyse zu Hilfs­
ursaehen und glaubte dureh eine derartige Konzeption die Erseheinung in befriedigender 
Weise motivieren zu konnen, daB die Syphilis nur ausnahmsweise, nur dann, wenn aueh 
die Hilfsursaehen zutrafen, Paralyse odeI' Tabes naeh sieh ziehe. Doeh ist der Kurs dieser 
Hilfsursaehen immer mehr gesunken und gegenwartig genieBen sie kaum mehr Kredit. 
So diirfte es heute keinem Widersprueh begegnen, wenn alle diese Hilfsursaehen fiir die 
Paralyse- bzw. Tabesentstehung als unerheblieh bezeiehnet werden. Die nunmehr aus­
sehlieBlieh historisehe Bedeutung der Hilfsursaehen reehtfertigt ihre ganz summarisehc 
Darstellung, die aber doeh nieht vollig unterbleiben soll. weil einige <{ersetben in praktische 
Fragen (Unfall- und Militarbegutaehtung) hineinspielcn. 
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Die Tatsache, daB gelegentlich chronischer Alkoholismus zu geistigen Schwachezustanden 
fiihrt, die der Paralyse ahneln konnen, berechtigt ebensowenig dazu, Alkohol und Paralyse 
in einen atiologischen Konnex zu bringen - daB Rausche Syphilisansteckung begiinstigen, 
steht auf einem anderen Blatt - wie die Erscheinung, daB der Wegfall von Hemmungen 
im Beginn der Paralyse manche Kranke dem Alkohol in die Arme treibt. Auch alkoholfrei 
lebende Individuen konnen paralytisch werden. 

Auch das Thema Tabak und Paralyse ist in negativem Sinne beantwortet. 
Die in der Vorgeschichte von Paralytikern iibrigens recht seltene Bleivergiftung vermag 

lediglich eine Encephalopathica saturnina hervorzurufen, deren Abgrenzung von der Paralyse 
friiher manchmal Schwierigkeiten bereitete. 

Das Trauma spielt in der Atiologie der Paralyse keine nennenswerte Rolle. Nur ist es 
manchmal nicht leicht, in Fallen, wo ein Kopftrauma dem Ausbruch der Paralyse unmittelbar 
vorausging, den Nichtzusammenhang zu erweisen und aus diesem Grunde entscheiden 
manche Autoren praktisch im Zweifelsfalle zugunsten des Kranken (HOCHE). Anderer­
seits liegt der Annahme einer Beziehung zwischen Trauma und Paralyse oft eine Verwechs­
lung zwischen Ursache und Wirkung zugrunde: die im Beginn der Paralyse bereits vorhan­
dene Ungeschicklichkeit und mangelnde Umsicht setzt derartige Kranke leichter Unfallen 
aus. Auch kann ein paralytischer Insult ein Trauma vortauschen bzw. zu Kopfverletzungen 
fiihren. 

Auch korperliche ttberanstrengungen, welche friiher namentlich in der Atiologie der 
Tabes figurierten und in EDINGER (Aufbrauchstheorie) ihren letzten Verteidiger fanden, 
werden heute fiir die Entstehung dieser Krankheit als belanglos angesehen. Gegenwartig 
stehen auch die meisten Autoren auf dem Standpunkt, daB sich ein Zusammenhang zwi~chen 
Kriegsdienst und Paralyse bzw. Tabes wissenschaftlich nicht erweisen laBt. DaB ttber­
anstrengungen und Entbehrungen fUr die bereits ausgebrochene Erkrankung nicht gerade 
zutraglich sind, vermag an dieser Auffassung nichts zu andern, wie denn unter den Folgen 
der Kriegsernahrung Paralytiker (aber auch andere Geisteskranke) in den Anstalten rascher 
und in groBerem Umfange zugrunde gingen als in Zeiten normaler Ernahrung. 

DaB geistige Arbeit, Gemiitsbewegungen an der Entstehung der Paralyse unbeteiligt 
sind, lehrt die Existenz einer juvenilen Paralyse. Und im gleichen Sinne spricht die im 
Jugendalter auf dem Boden der kongenitalen Syphilis auftretende Tabes gegen die urBach­
liche Bedeutung aller erst im spateren Leben wirksamen Hilfsursaehen. 

Zum Sehlusse sei als Beispiel dafiir, welehe :Faktoren man heute noeh 
mit der Paralyseentstehung in Zusammenhang bringt, folgendes Kuriosum 
erwahnt: der sexuelle Praventivverkehr, den ein Autor in einer im Jahre 1928 
ersehienenen Arbeit allen Ernstes dieser Wirkung beziehtigt. 

14. Die Vaccinationshypothese. 
Eine moderne, paradox anmutende Hypothese hat einen Eingriff von Mensehen­

hand in das Naturgeschehen - eine der groBten Segnungen der Kultur -, 
fiir die Entstehung der Paralyse verantwortlieh zu maehen gesueht: die Sehutz­
poekenimpfung. Diese gleichzeitig und unabhangig in drei Kopfen (SALOMON, 
DARASZKIEWICZ, KOLB, von letzterem Autor iibrigens nur mit groBter Reserve zur 
Diskussion gestellt) entstandene Ansehauung stiitzt sich im wesentlichen auf 
Geschichte und Geographie der Paralyse. Es trifft wohl zu, daB die genauere 
Kenntnis der Paralyse der Schutzpockenimpfung (von JENNER zuerst 1796 
vorgenommen) auf dem FuBe folgte. Eines steht jedoeh fest, daB bereits vor 
der JENNERsehen Entdeekung FaIle besehrieben worden sind, die man nieht 
anders als Paralysen deuten kann; hier seien besonders die 5 bzw. 6 Beobaeh­
tungen von CHIARUGI (1793) hervorgehoben. Man muB sieh hier, wie PLAUT 
und ieh dargelegt haben, hiiten, einen naheliegenden TrugsehluB zu begehen, 
namlieh aus rein zeitliehen und nieht einmal kongruenten Beziehungen solehe 
kausaler Art herzustellen. Der Aufsehwung, den die Heilkunde zu Beginn des 
19. Jahrhunderts im Rahmen der allgemeinen Kulturentwieklung genommen 
hat, hat natiirlieh aueh mehrere untereinander ganz unabhangige Erseheinungen 
gezeitigt, die immer allgemeinere Durehfiihrung der Sehutzpoekenimpfung 
und die arztliehe Erfassung von Krankheitsformen, insbesondere aneh der 
progressiven Paralyse. PLAu'r hat sieh auf seiner Forsehungsreise naeh Amerika 
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auch mit der Schutzpockenhypothese beschaftigt. Er konnte auch pocken­
narbige Paralytiker in Mexiko ausfindig machen. Bei drei Paralytikern (zwei 
davon waren Neger im St. Elizabeth Hospital in Washington) war vermutlich 
die Impfung vor Ausbruch der Paralyse unterblieben. In Cuba, wo gerade 
23 Jahre zuvor mit der systematischen Impfung begonnen worden war, fanden 
sich trotzdem auffallend wenig Paralysen. PLAUT und ich haben in besonderen 
Untersuchungen dargelegt, daB die streng spezifische nur gegen Vaccine bzw. 
Variola gerichtete Immunitat nach der Impfung auf den Verlauf anderer Infek­
tionen keinen EinfluB auszuuben vermag, daB ferner eine besondere praventive 
(etwa der Malariainfektion analog zu setzende) Heilwirkung der Pocken auf 
den syphilitischen ProzeB nicht fUr die Unterschiede in der Paralysehaufigkeit 
in blatterndurchseuchten und von dieser GeiBel freien Landern zu erklaren 
vermag. 

PLAUT und ich haben ferner tierexperimentelle Untersuchungen uber diese 
Fragen angestellt. Es gelang nicht, weder durch vorherige noch durch spatere 
Kuhpockenimpfung bei mit verschiedenen Syphilisstammen infizierten Kanin­
chen neurotrope Wirkungen auszulosen bzw. zu steigern. Auch lieBen sich in 
Gehirnen von menschlichen Paralysefallen Vaccinekeime nicht auffinden, so 
daB die Annahme einer Symbiose zwischen Vaccine und Syphilisspirochaten 
im Paralytikerhirn in keiner Weise gestiitzt erscheint. 

Schon vor der Vaccinationshypothese hatten einige Autoren das Ratsel 
der Paralyse durch Symbiose der Syphilisspirochaten mit einem anderen (meist 
als invisibel angesehenen) Mikroorganismus zu erklaren versucht (HElM, GRI­
MALDI, MARCHAND), ohne allerdings Tatsachen zugunsten dieser Anschauung 
vorbringen zu konnen. MILIAN berichtete auf der Tagung der Pariser neuro­
logischen Gesellschaft (9.-10. Juli 1920) u. a., daB er Meerschweinchen mit 
Liquor von Paralytikern geimpft habe und daB diese Tiere unter fUnf Fallen 
zweimal tuberkulos geworden seien. Dieser Autor deutet seine Befunde im 
Sinne einer "syphilitico-bacillaren Symbiose". Doch ist die Uberzeugungs­
kraft dieser Anschauung eine so geringe, daB diese Versuche nicht einmal zu 
Nachpriifungen - welche in diesem FaIle sehr leicht zu eindeutigen Resultaten 
hatten fUhren mussen - AnstoB gegeben haben. 

Was speziell die Beziehungen der Impfung zur Paralyse anlangt, so darf 
diese Hypothese auf Grund der von PLAUT und mir berichteten Experimente, 
der Einwande von KOLB, von EINSIEDEL, WILMANNS, KRAEPELIN, NONNE, 
GALEWSKY, ARNOLD und Kopp wohl definitiv als erledigt gelten, zumal keine 
neuen Argumente zu deren Gunsten beigebracht worden sind. 

15. Friihbehaudluug der Syphilis uud ihre Beziehungen 
zur Paralyse- uud 'fabesentstehung. 

Eine weitere moderne Theorie macht einen anderen menschIichen Eingriff 
in den natiirlichen Ablauf der Ereignisse fUr die Entstehung dieser Krankheiten 
verantwortlich: die antisyphiIitische Behandlung. Wahrend man fruher dieselben 
Krankheiten auf therapeutische Unterlassungssunden - ob zu Recht, solI 
noch erortert werden - zuruckzufUhren versucht hat, hat man jetzt den SpieB 
umgedreht. 

Ais Hauptvertreter dieser Anschauung sind einerseits GXRTNER, anderer­
seits WILMANNS zu nennen. Ersterer erbIickt das Wesentliche in einem jede 
Person einzeln treffenden (individuellen) Faktor, letzterer macht ganz allgemein 
die antisyphilitische Therapie flir die Paralyse und Tabes vprantwortlich. 
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a) GXRTNERs Theorie. 

GARTNER sieht das Wesen der Paralyse in einer AllergieschwacM, welche 
zwar auch spontan vorliegen ktinne, aber unter dem EInfluB einer friihzeitigen 
und unzureichenden (nicht sterilisierenden) Behandlung mit Vorliebe sich 
entwickle. Nach GARTNER gehore zur Paralyseentstehung zwar eine gewisse 
Disposition. Die Rolle der Therapie bestehe darin, daB sie zwar die leicht erreich­
baren Spirochaten der Raut vor Ausbildung der Gewebsumstimmung zu besei­
tigen vermoge, aber nicht die in die Meningen und Cerebralge£aBe eingedrungenen 
Spirochaten zu vernichten imstande sei. Beim Vorhandensein einer gewissen 
anlagemaBig vorgebildeten Schwache der Schutzfunktionen komme es unter 
diesen Umstanden zum Auftreten einer paralytischen Erkrankung. 

Die GARTNERsche Theorie wiirde zwar eine Erklarung fUr die Seltenheit 
der Paralyse bei unkultivierten Volkern abgeben, sie versagt aber gegeniiber 
den bei uns nicht seltenen Fallen von Paralyse und Tabes, bei denen eine Behand­
lung des Individuums nicht stattgefunden hatte, vielfach auch nicht statt­
finden konnte, weil die syphilitische Infektion unerkannt geblieben war. 

b) WILMANNS' Theorie. 

WILMANNS hingegen erblickt das MaBgebende in einer biologischen Um­
wandlung der Spirochaten, also der Ausbildung einer Arzneimodifikation 
mit neurotropen Tendenzen, welche dieser Autor als begrenzt vererbbar anspricht. 
Urspriinglich habe die Lues die Neigung besessen (in friiheren Jahrhunderten 
und bei unkultivierten Volkern hat sie sie noch heute), in ihrem Verlaufe in 
einem sehr groBen Prozentsatz zu Tertiarismus zu fiihren. Mit der griindlichen 
Behandlung werde die Lues leicht und bleibe es, wenn sie auf andere Personen 
weiter iibertragen wiirde, selbst wenn letztere sich keiner Behandlung unter­
ziehen. Paralyse und Tabes, welche parallel mit der Durchfiihrung systemati­
scher Kuren an Raufigkeit zugenommen haben, sprechen auf spezifische Behand­
lung kaum mehr an. Bei konsequenter Behandlung innerhalb einer Bevolkerung 
gewinnen die neurotropen Stamme schlieBlich die Oberhand. Auf diese Weise 
treten bei unkultivierten Volkern durch Beriihrung mit der abendlandischen 
Zivilisation Paralysen auf, zuerst in den Stadten bzw. in den besser situierten 
Bevolkerungsschichten; dies lasse sich nur durch den EinfluB der Therapie 
oder den Import neurotroper Spirochatenstamme erklaren. WILMANNS hat 
zwar sein Glaubensbekenntnis dahin abgelegt, daB die antisyphilitische Therapie 
die Metalues zuchte, mochte aber dieser Erkenntnis keinen EinfluB auf das 
zukunftige therapeutische Randeln einraumen. Der Raummangel verbietet 
es mir, aIle von WILMANNS vorgebrachten Stutzen seiner Anschauung eingehend 
zu diskutieren. Nur sei gesagt, daB die Geographie der Paralyse vorerst nur 
mit groBter Reserve sich in dieser Richtung verwerten laBt. Denkbar ist aller­
dings, daB bei unkultivierten V61kern die dermotrope oder, praziser ausgedriickt, 
tertiophile Syphilis uberwiegt, und gerade die endemische Form ihres Auf­
tretens konnte bewirken, daB die meisten Individuen schon vor Eintritt der 
Geschlechtsreife die Krankheit erwerben und vor einer Infektion mit neurotroper 
Lues geschiitzt sind. JAHNEL und LANGE haben auf Grund von FrambOsie­
studien die Vermutung geauBert, daB unsere Syphilis einerseits und Frambosie 
andererseits Pole einer Erscheinungsreihe darstellen, zwischen welchen die 
endemische Lues stehe, welche ja in manchen Belangen mit der Frambosie 
mehr verwandt ist, als die bei uns zur Beobachtung gelangenden Syphilisformen. 
Die Anschauung, daB die Frambosie, weil vor der Syphilisansteckung bis 
zu einem gewissen Grade schutzend, der Ausbreitung der Lues entgegenwirke, 
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ist mehrfach schon geaullert worden. Es ware auch denkbar, dall die Durch­
seuchung einer Population mit endemischer Lues der Einschleppung neurotroper 
Stamme einen Riegel vorschiebt. Wird mit wachsender Kultur der endemischen 
Syphilis der Boden entzogen, dann kOnnen neurotrope Syphilisstamme sich 
dort niedei"lassen. Die Neurotropie mull nicht Folge eines Kontaktes der Para­
siten mit antiluetischen Arzneimitteln sein. Ich. halte es fiir viel wahrschein­
licher, daB von Haus aus neurotrope und nichtneurotrope Syphilisstamme 
existieren. Freilich mochte ich nicht untei"lassen besonders hervorzuheben 
- davon wird noch in einem spateren Kapitel die Rede sein -, daB die Existenz 
besonderer neurotroper Spirochatenstamme bzw. nichtneurotroper Stamme 
durchaus hypothetisch ist. Vielleicht kann das experimentelle Studium von 
Syphilisstammen mit besonderer Beriicksichtigung solcher der endemischen 
Lues uns auf diesem Gebiete weiterfiihren. Voi"laufig steht die Frage noch offen, 
ob das Syphilisvirus in bezug auf Neurotropie bzw. Fahigkeit der Paralyse­
und Tabeserzeugung einheitlich ist oder ob es in mehrere Unterarten mit ver­
schiedener Affinitat im Zentralnervensystem zerfallt. Es muB ferner beriick­
sichtigt werden, daB grollere Zerstorungen der Haut und Knochen nur bei 
indolenten, sich gegen jede Behandlung striiubenden Personen angetroffen 
werden und dall auch bei uns tertiare KrankheitsauBerungen meist im Keime 
erstickt werden. Die hauptsachlichste Liicke in der WILMANNS schen Beweis­
fiihrung erblicke ich darin, daB die Umwandlung der dermotropen in die neuro­
trope Lues nur aus ganz allgemeinen Argumenten erschlossen werden kann. 
Der Wunsch, die Geographie der Paralyse auf eine sichere Basis zu stellen, ist 
mehrfach ausgesprochen worden. Vorerst wird man ein Gefiihl der Unsicherheit 
kaum iiberwinden konnen, wenn man diesen zahlreichen, der beliebigen nber­
pflifung entriickten Angaben gegeniibersteht. Aucli vergangene Zeiten konnen 
wir nicht mehr zuriickrrifen und die iiberlieferten Dokumente sind meist sparlich 
und vieldeutig. Den geschichtlichen Beweis fiir die WILMANNS sche Anschauung 
halte ich nicht fiir gefiihrt, einmal weil die Behauptung des Fehlens (oder, was 
gleichbedeutend ware) einer extremen Seltenheit der Paralyse in friiheren 
Jahrhunderten weder im positiven noch im negativen Sinne entschieden ist 
und vor allem, weil wir iiber keine ausreichenden Angaben der Haufigkeit der 
Syphilis und deren Behandlung aus friiheren Jahrhunderten verfiigen. WEICH­
BRODT hat darauf aufmerksam gemacht, daB gerade zu der Zeit, in die man die 
Geburtsstunde der Paralyse vielfach zu verlegen beliebt, eine Reaktion gegen 
die Quecksilberbehandlung eingesetzt hatte. Damals wurde die Syphilis vielfach 
iiberhaupt nicht behandelt und wirkte sich trotzdem in milden Erscheinungs­
formen aus. 

Weiter glaubt WILMANNS sich zu der Behauptung berechtigt, daB gegen­
wartig auch bei uns die Paralyse in den Bevolkerungskreisen haufig sei, welche 
sich in der Regel einer sachgemaBen Behandlung unterwerfen. Das Gegenstiick 
bilden Z. B. Gewohnheitsverbrecher, bei denen trotz starker Syphilisdurch­
seuchung Paralyse nur selten zur Beobachtung gelange. 

WILMANNS gibt zu, daB die von ihm geauBerten Anschauungen aus Theorien 
bestehen, welche sich auf wenig gesicherten Tatsachen aufbauen und die gewiB 
nicht restlos befriedigen konnen. Auch SPIELMEYER halt einstweilen eine Ver­
vollstandigung der WILMANNsschen Argumente fiir notwendig und hebt hervor, 
daB die nach der Theorie als Ausdruck der Salvarsanbehandlung zu erwartende 
Zunahme der Paralyse sich nicht eingestellt habe. 

Vom experimentell-biologischen Standpunkte ware zu der WILMANNsschen 
Theorie noch folgendes zu bemerken. Zunachst liegen Erfahrungen, die mit 
der Eindeutigkeit beliebig oft reproduzierbarer Experimente darzutun ver­
mochten, daB beim Menschen Syphilisstamme durch entspreehend starken und 
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ausgedehnten Kontakt mit Medikamenten biologische Modifikatiollell im ~inlle 
der Ihnen von WILMANNS zugedachten Bestimmung der Erzeugung von Paralyse 
und Tabes eingehen, iiberhaupt nicht vor. Wir konnen heute, wenn wir einem 
frisch angesteckten Syphilitiker gegeniiberstehen, weder feststellen, inwieweit 
die Spirochaten in friiheren Epochen durch Antiluetica verandert worden sind, 
noch auch angesichts unserer Paralytiker und Tabiker das Quantum der 
yom Individuum aufgenommenen Syphilisheilstoffe genau bestimmen. 

Letzten Endes spitzt sich die WILMANNssche Hypothese auf die Annahme 
einer Lues nervosa zu und gibt dieser nur insofern eine andere Fassung, als sie 
sich zur Erklarung einer vorhandenen, bzw. immer wieder neu entstehenden 
Neurotropie sich nicht auf immanente Fahigkeiten der Syphilisspirochiiten zu 
berufen braucht, sondern fiir die Ausbildung neurotroper Modifikationen gleich 
eine bestimmte Erklarung zur Hand hat. Indes verfiigen wir heute noch iiber 
keine Methoden, um etwa im Wege des Tierexperiments den Nachweis zu 
erbringen, daB ein gegebenes Syphilisvirus zur Erzeugung von Paralyse und 
Tabes befahigt ist, noch vermogen wir in einem solchen Falle etwa durch Priifung 
der Arzneiresistenz zu bestimmen, ob dieses Virus gegeniiber anderen Syphilis­
stammen eine Vergangenheit vieler Arzneibekanntschaften voraus hat. Ais 
Kern der WILMANNSSchen Hypothese bleibt eine biologische Analogie zuriick: 
daB Protozoen unter der Einwirkung von Arzneimitteln eine auch auf spatere 
Generationen nahezu unbegrenzt vererbbare Giftfestigkeit erwerben konnen. 
Indes pflegt das Auftreten solcher Arzneimodifikationen nicht mit einer Um­
wandlung der iibrigen biologischen, insbesondere pathogenen Qualitaten einher­
zugehen. Die Fahigkeit protozoischer Krankheitserreger - denen die Spiro­
chaten zum mindesten sehr nahestehen -, im Nervengewebe zu parasitieren, 
ist entwicklungsbiologisch uralt und bedarf auch fiir den Spezialfall der 
Paralyse- und Tabesentstehung innerhalb eines historischen Zeitraums nicht 
einer anthropozentrischen Erklarung. Es sei nur an die bekannten Beispiele 
der Schlafkrankheit, der Dourine, der Chagaskrankheit und das Persistieren 
von Recurrensspirochaten im Gehirn der weiBen Maus (BUSCHKE und KRoo) 
und des Kaninchens (PLAUT) erinnert, ganz besonders aber auf das Eindringen 
von Syphilisspirochiiten in das Mausegehirn (SCHLOSSBERGER) hingewiesen. 

So lange es nicht moglich ist, der WILMANNsschen Annahme experimentelle 
und exakt iiberpriifbare Stiitzen zu verleihen, werden wir dieser und ahnlichen 
Theorien ablehnend gegeniiberstehen miissen. Wir miissen von den Anhangern 
der therapeuto-genetischen Paralyseentstehung mit Fug und Reoht stringentere 
Beweise fordern. 

Die tierexperimentellen, an Recurrensspirochaten vorgenommenen Unter­
suchungen (STEINER), so interessante und ergebnisreiche Detailerfahrungen 
sie uns geliefert haben, vermogen die WILMANNSschen Gedankengange nicht in 
wirksamer Weise zu fundieren. "Der eigentliche Beweis wird natiirlich an der 
menschlichen Syphilis zu erbringen sein" bemerkt hierzu SPIELMEYER. Ubrigens 
hat auch STEINER selbst hervorgehoben, daB der Modellversuch mit Recurrens­
spirochaten immer nur Analogieschliisse erlaube, die keine absolute Beweiskraft 
besitzen. 

In jiingster Zeit sind gegen die WILMANNsschen Folgerungen von mehreren 
Seiten Bedenken erhoben worden (KoLLE und LAUBENHEIMER, BRUHNS u. a.). 

Wenn auch WILMANNS selbst aus seiner therapeuto-genetischen Paralyse­
hypothese nicht die Konsequenz einer Udenotherapie bei den ersten Lues­
stadien gezogen hat, so sind doch solche Gedankengange geeignet, die Behand­
lung der frischen Lues auf falsche Bahnen zu lenken und im Einzelfalle die 
Unterlassung mancher sonst als indiziert angesehener Wiederholungskur zu 
rechtfertigen. Ich mochte daher diese Ausfiihrungen nicht schlieBen, ohne auch 
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einen Dermatologen (STUHMER) zum Wort kommen zu lassen: "Ganz abwegig 
aber muB es sein, bei der Unvollkommenheit unseres Wissens dem Gedanken 
nachzuhangen, daB wir mit unserer Behandlung die Immunitat zerschliigen und 
damit katastrophale Entwicklungen in der Folgezeit verursachten." Auch die 
Rundfrage JADASSOHNS bei fiihrenden Dermatologen ergab keine Zunahme 
der Paralyse und Tabes im Gefolge der Salvarsanbehandlung. 

16. Die Frage der Lues nervosa 
(besonderer neurotroper SyphilissHimme). 

Die zahlreichen groBtenteils noch zu erorternden Theorien der Paralyse­
und Tabesentstehung lassen sich im allgemeinen in zwei Gruppen teilen. Ent­
weder wird der Nachdruck auf besondere Eigenschaften des Erregers gelegt 
oder es wird eine bestimmte Beschaffenheit des Organismus der Erkrankten 
in erster Linie zur Erklarung herangezogen. Die Lehre, daB Paralyse und Tabes 
besonderen neurotropen Syphilisstammen ihr Dasein verdanken, kurz Lues 
nervosa oder Syphilis a virus nerveux genannt, erfreute sich lange Zeit groBer 
Beliebtheit und muB auch heute noch ernstlich erwogen werden. ERB definierte 
diese Konzeption folgendermaBen: "Formen der Syphilis, welche mit ihrer 
Schadigung mit Vorliebe das Nervensystem heimsuchen, deren Krankheitserreger 
selbst oder vermittels der von ihnen erzeugten Blutmischung (Toxine, Antitoxine) 
gerade auf die nervosen Elemente eine besonders schadliche Wirkung ausiiben." 

Ehe in eine Erorterung dieser Frage eingetreten sei, erscheint es zweck­
maBig, den Begriff der Lues nervosa enger zu umschreiben. Ein Teil der Autoren 
versteht unter Lues nervosa eine Syphilis, welche haufiger als die gewohnliche 
Lues zu Erkrankungen des Zentralnervensystems schlechthin fiihre, ein anderer 
will die Bezeichnung nur fiir jene Syphilisformen gel ten lassen, welche Paralyse 
und Tabes erzeugen. Bei der auch im Verlaufe dieser Darstellung wiederholt 
betonten Sonderstellung der Paralyse und Tabes unter den syphilitischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems halte ich es fiir wiinschenswert, den 
Ausdruck Lues nervosa nur fUr diejenigen supponierten Syphilisformen zu 
reservieren, welche die Fahigkeit der Paralyse- und Tabeserzeugung besitzen 
sollen. "Obrigens hat A. PILCZ an Stelle der Benennung Lues nervosa den Aus­
druck paralysogene Lues vorgeschlagen. Wir wollen den folgenden Erorterungen 
diese engere Definition zugrunde legen. 

SANGUINETI unterscheidet iibrigens auch bei Paralytikern zwei Spirochaten­
varietaten, eine neurotrope, bei welcher Sekundarsercheinungen sowie Infektion 
der Ehegatten und Nachkommen ausbleiben, ferner eine dermotrope mit 
gewohnlichem Luesverlauf. Bei Paralysen auf dermotroper Grundlage will 
SANGUINETI eine Mesarteriitis an den GefaBen des Circulus arteriosus Willisii 
gefunden haben. Die Lehrevnn der Lues nervosa geht auf interessante klinische 
Beobachtungen zuriick, wo mehrere aus einer QueUe infizierte Individuen 
groBtenteils paralytisch oder tabisch geworden sind. Sehr eindrucksvoll sind 
die FaIle, welche MOREL-LAVALLEE mitgeteilt hat. MARTHA X. war im Jahre 
1870 die Maitresse eines Studenten der Medizin. Er starb 1873 an syphilitischer 
Meningitis. 1871 hatte sie ein Verhaltnis mit einem zweiten Medizinstudenten; 
er heiratete spater, hatte gesunde Kinder und starb 1888 an Paralyse. Das 
gleiche Schicksal ereilte einen dritten Studenten, welcher mit ihr im Jahre 1872 
Beziehungen unterhalten hatte, der Vater gesunder Kinder wurde und ebenfalls 
1882 an Paralyse starb. Ebenso ging es einem Chemiker, der an Paralyse, und 
einem Ingenieur, der an einer syphilitischen Geisteskrankheit zugrunde ging. 
Spater hat man sogar einen sechsten Mann ausfindig gemacht, der seine Lues 
bei demselben Madchen erworben hatte und an Paralyse erkrankt war. Die 
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jj'iWe von BROSIUS, wo unter sieben Glasblasern, die sich gleichzeitig infiziert 
hatten, sechs tabisch oder paralytisch geworden sind, sind bereits in einem 
friiheren Kapitel erwahnt worden. Die Literatur enthalt noch mehrere ahnliche 
Angaben. Hier sei jedoch von vorn herein eines wichtigen Einwandes gedacht: 
Bei einer so verbreiteten Krankheit, wie die Syphilis, miissen auch rein zufiillig, 
nach arithmetischen Gesetzen, gelegentlich gehiiufte Paralyse- und Tabes­
erkrankungen zur Beobachtung gelangen, welche aus einer Infektionsquella 
entstammen. Solche FaIle werden leicht als etwas Besonderes angesehen, 
wahrend sie in Wirklichkeit lediglich ein Produkt des Zufalls sein konnen. In 
der Tat laBt sich auf diese Weise die hier zur Erorterung stehende Frage nicht 
entscheiden und es miiBte der personlichen Auffassung iiberlassen bleiben, 
ob man den Argumenten der Anhanger oder Gegner dieser Lehre mehr Beweis­
kraft zugestehen will. Mit Recht hat AEBLY hervorgehoben, daB die Umkehr 
der Medaille fehle, d. h.: nur wenn aIle FaIle bekannt waren, welche mit der 
betreffenden Infektionsquelle in Beriihrung gekommen sind, nicht nur einzelne 
Beobachtungen, konnen giiltige SchluBfolgerungen abgeleitet werden. Dies 
ist aber niemals der Fall. Diese Frage laBt sich nur auf der Basis einer exakten 
Statistik angehen. Einen derartigen Versuch hat O. FISCHER unternommen. 
O. FISCHER suchte bei seinem Material festzustellen, wie oft Manner paralytischer 
Frauen an Paralyse erkranken und hat diese Zahl mit der gesamten Paralyse­
morbiditat der SyphiIitiker verglichen. FISCHER fand bei seinem Material 
10,5% konjugale Paralyse. FISCHER hat diesen Prozentsatz mit dem von PICK 
und BANDLER verglichen, wei! es sich bei dieser Statistik urn die gleiche Be­
volkerung handelte. PIcK und BANDLER hatten namlich die Schicksale von 
SyphiIitikern verfolgt und festgestellt, daB nur 3,7% derselben der Paralyse 
zum Opfer gefallen waren. FISCHER erblickt darin, daB seine Ziffern wesentlich 
hoher sind, einen zahlenmaBigen Beweis fiir die Existenz einer Lues nervosa. 
HmsCHL und MARBURG haben demgegeniiber darauf hingewiesen, daB das 
Material von FISCHER zu klein sei, urn derartig weitgehende SchluBfolgerungen zu 
erlauben. Ferner haben die Wiener Autoren betont, daB die tatsachlichen Ziffern 
der Paralysemorbiditat der SyphiIitiker noch nicht· genau feststehen. Stellt 
man sich auf den Boden der Ansicht von AEBLY, daB die Paralysemorbiditat der 
Syphilitiker generell auf 10% zu schatzen sei, so sind die FIScHERSchen Ziffern 
gegenstandslos. AEBLY hat ausdriicklich betont, daB ein bedeutend hoherer 
Wert als 10% bei derartigen Untersuchungen, wie sie O. FISCHER angestellt hat, 
gefunden werden miiBte, urn die Existenz einer Lues nervosa zu beweisen. 

Von dermatologischer Seite hat sich WIRZ kiirzlich eingehend mit dieser 
Frage beschaftigt und konnte bei seinen Beobachtungen, auf das richtige Ver­
gleichsmaterial bezogen, keine Haufung konjugaler Metalues feststellen; WIRZ 
lehnt daher die Hypothese der Lues nervosa abo 

Auch die Anhanger der Lehre von der Lues nervosa miissen zugeben, daB 
die gewohnliche Lues ebenfalls zuweilen Paralyse und Tabes hervorzurufen 
vermag und daB auch eine Lues nervosa, deren Existenz vorausgesetzt, keines­
wegs regeImaBig diese Folgen verursacht. Da wir nicht wissen, wie oft die gewohn­
liche Lues zur Paralyse fiihrt, in welcher Haufigkeit die Lues nervosa dies vermag 
und in welchem Prozentsatz die Lues nervosa unter den verschiedenen Syphilis­
stammen einer bestimmten Gegend vertreten ist, wird diese Fragestellung viel 
komplizierter als es zunachst scheinen mag; die statistische Bearbeitung der­
artiger Fragen, welche auch aus anderen Griinden mit vielen Schwierigkeiten 
zu kampfen hat, wird dadurch noch weiter erschwert, so daB auf diese Weise 
das Problem nicht gelost werden kann. V"brigens sei an dieser Stelle eine inter­
essante Angabe von MATTAUSCHEK und PILCz erwahnt, daB die ungarische 
Lues mit besonderer Haufigkeit zur Paralyse und Tabes fiihre. 
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Eill zweitel' Weg, del' Losung des uns hier beschaftigenden Problems nalter 
zu kommen, besteht darin, die Paralysespirochaten mit Spirochaten aus den 
Lasionen anderer syphilitischer Kl'ankheitsprodukte zu vergleichen und nach 
morphologischen odeI' biologischen Unterschieden zu suchen. Die Frage nach 
etwaigen morphologischen Unterschieden haben besondel's interessante Unter· 
suchungen von NOGUCHI aufgeworfen, welcher Forscher dl'ei vel'schiedene Untel'· 
arten del' Spirochaeta pallida beschl'ieben hat. 

NOGUCHI machte namlich bei der Kultivierung von Spiroch.ii.ten die Beobachtung, 
daB gewisse PalIidastamme dicker waren als andere. Er beschrieb einen mittleren oder 
gewohnlichen Typus von 0,25 tt Dicke, einen von dickerem Kaliber (0,3 tt) und einen von 
diinnerem (0,2 tt). NOGUCHI hat gefunden, daB die Windungen des dicken Typus ganz 
regelmaBig erscheinen, wahrend die des diinneren seichter sind und enger beieinander 
stehen, ausgenommen die distalen typisch gefor~~en Partien. NOGucm konnte feststeIlen, 
daB diese Charakteristica wahrend zahlreicher Ubertragungen ein ganzes Jahr hindurch 
unverandert bestehen blieben. Auch erwahnte NOGucm, daB der diinnere Spirochaten. 
typus eine lebhaftere Beweglichkeit aufwies als der dickere. Die Art der Lasionen, welche 
diese drei Stamme im Kaninchenexperiment hervorriefen, wies mehrere Unterschiede auf, 
auf die hier nicht naher eingegangen werden kann. Es sei jedoch noch erwahnt, daB NOGucm 
einmal den diinneren Stamm gleichzeitig mit einem von mittlerer Dicke in ein und demo 
selben Schanker vergesellschaftet vorfand. NOGucm selbst hat sich nicht zu der Frage 
geauBert, zu welchem Stamme nach seiner Ansicht die Paralysespirochaten gehOrten. Viel· 
leicht war ihm auch eine derartige Angabe wegen der Schwierigkeit, die Paralysespiroch.ii.ten 
auf Kaninchen in Passagen zu halten, nicht moglich. NICHOLS und HOUGH haben aus dem 
Liquor cines }~alles von Neurorezidiv im Sekundarstadium der Lues nach Salvarsanbehand· 
lung einen Syphilisstamm gewonnen, den sie auf dem Kaninchenhoden hielten. Sie stellten 
fest, daB dieser Stamm dem dicken Typus von NOGucm angehore (ZINSSER und HOPKINS 
haben dies jedoch bestritten) und sehr h.ii.ufig zur Generalisation fiihre. Indes lassen sich 
diese Angaben nicht zugunsten einer Annahme einer Lues nervosa in dem hier erorterten 
Sinn verwerten, da das Ausgangsmaterial nicht von einem Paralytiker stammte. Und 
doch ware es von groBer Bedeutung, wenn die Feststellung gelungen ware, ob Paralyse. 
spirochaten einem ganz bestimmten morphologischen Typus angehOren. Dann bestiinde 
bereits im Stadium der primii.ren und sekundaren Lues die Moglichkeit, anzugeben, ob ein 
derartiger Paralysestamm vorliegt. Doch ist eine derartige Aussage nicht so leicht moglich, 
als es zunachst den Anschein haben mag; denn die erwahnten morphologischen Unter· 
schiede sind nur an den lebenden Parasiten festgestellt worden. In gefarbten Praparaten, 
namentlich in mit Silber impragnierten Schnitten, ist die Dicke der einzelnen Exemplare 
co ipso eine auBerordentlich verschiedene. Auch muB damit gerechnet werden, daB in einer 
einzelnen Rasse groBere und kleinere, dickere und diinnere Individuen vorkommen. Dem· 
nach miiBten aus zahlreichen Zahlungen bzw. Messungen, welche keineswegs technisch 
einfach sind, die mittleren Werte berechnet werden. nbrigens hat 1. A. F. PFEIFFER auf 
Grund seiner Untersuchungen behauptet, daB aIle die genannten drei Stamme NOGucms 
aus Paralytikerhirnen gewonnen werden konnen und daB nach seinen Untersuchungen 
die Existen3 einer besonderen neurotropen, morphologisch faBbaren Varietat nicht anzu· 
nehmen sei. Zu der NOGucmschen Behauptung, daB er aus einem Substrate sowohl einen 
diinnen wie einen dicken Stamm isoliert habe, sei bemerkt, daB darin kein Widerspruch 
liegt. So ist z. B., wenn auch auBerst selten, behauptet worden, daB bei ein· und demselben 
Lungenkranken gleichzeitig der huma~e und bovine Typus der Tuberkelbacillen gefunden 
worden sei. Auch ist an die Moglich1Vt zu denken, daB es sich bei den erwahnten Spiro. 
ch.ii.tenbefunden verschiedener Morphologie nicht u:r:n differente Stamme, sondern um 
Variationen handelt, die moglicherweise nur durch wenige Generationen in deutlicher 
Auspragung vorhanden sind. 

Mir selbst ist es nicht gelungen, irgendwelche morphologische Differenzen von Paralyse· 
spirochaten gegeniiber Syphiliserregern anderer Provenienz festzustellen. Man trifft bei 
dem gleichen Paralysefall sowohl dicke als diinnere Exemplare an, solche mit regelmii.Bigen 
Windungen, andere mit unregelmaBigen Windungen, in der Mitte oder an den Enden. 
DaB in der Farbbarkeit der Paralysespirochaten gegeniiber den gewohnlichen Lueserregern 
kein Unterschied besteht, wurde bereits erwahnt und entgegengesetzt lautende, wohl auf 
einem zufalligen Versagen der Giemsafarbung beruhende Angaben einiger Autoren richtig. 
gestellt. 

Auch die intel'essanten Tiervel'suche von LEVADITI und MARIE sind, wie 
bereits in einem friiheren Kapitel dal'gelegt, im Lichte unserel' heutigen Kennt· 
nisse nicht mehr beweiskraftig; das Virus neurotl'ope del' PariseI' Autol'en ist 
offenbal' kein Syphilisstamm, sondeI'll die Spirochaeta cuniculi. Auch die 
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Erfahrungell, die liber die Syphilisimmunitat der Paralytiker gewonnen wurden, 
lassen sich llicht zugunsten der Annahme einer Lues nervosa verwerten, wenn 
sie natiirlich allein die Annahme einer solchen nicht zu widerlegen imstande sind. 

Der Fall von Frocco - eine angebliche Reinfektion bei einem Faile von 
Lues cerebri - 'vermag angesichts der weit zahlreicheren kontradiktorischen, 
durchwegs negativ verlaufenen Ergebnisse von Syphilis-Uberimpfungsversuchen 
auf Paralytiker eine Zweiteilung der Spezies der Syphilisspirochaten in eine 
neurotrope und eine dermotrope Varietat nicht zu begriinden. 

LEVADlTI und MARIE haben bei ihren Untersuchungen die Teilfrage, in welche Be­
ziehungen ihr neurotropes Virus zu den Zentralorganen del' Versuchstiere tritt, vernach­
lassigt. Auf del' Basis del' von mir gegebenen AufkHirung - daB dieses Virus mit der origi­
naren Kaninchenspirochii.tose identisch ist - erledigt sich auch diese Fragestellung von 
selbst. Denn etwaige Veranderungen im Zentralnervensystem bei originarer Kaninchen­
spirochatose wiir~en wedel' fUr das Verhalten del' echten Syphilis noch del' Spezies humana 
etwas besagen. Ubrigens sind zwar von einem rumanischen Autor (BRIESE) bei einem mit 
spontaner Kaninchenspirochatose behafteten Tier entziindliohe Veranderungen am Zentral­
nervensystem gefunden worden; nach meinen eigenen unveroffentlichten Untersuchungen 
sind solche zum mindesten keine konstante Begleiterscheinung diesel' Krankheit, und wo 
sie gefunden werden, wirft sich die Frage auf, ob sie nicht lediglich den Ausdruck einer 
komplizierenden, atiologisch ganz andel'S bedingten spontanen Encephalitis bilden. 

1m Lichte del' erst jiingst gewonnenen Kenntnisse iiber die Existenz einer - geographisch 
betraehtet - sehr verbreiteten weiteren Spontanerkrankung des Kaninchengeschlechts, 
del' Spontanencephalitis, miissen auch fruhere Angaben uber zentralnervose Veranderungen 
bei syphilitischen Kaninchen, welche natiirlich diesel' Fehlerquelle keine Rechnung tragen 
konnten, revidiert werden. 

Es laBt sich also heute nicht mehr feststellen, ob die von friiheren Autoren bei syphi­
litischen Kaninchen erhobenen Befunde am Zentralnervensystem syphilitischer odeI' spontan­
encephalitischer Provenienz sind; denn die atiologische Differenzierung zwischen beiden 
Prozessen laBt sich auf histopathologischem Wege nicht fUhren, es sei denn, daB das recht 
seltene Vorkommen von Cysten des Encephalitozoon cuniculi in einem histologischen 
Praparate eine Aussage in dem Sinne gestattet, daB hier eine Spontanencephalitis oder, 
praziser ausgedruckt, zum mindesten eine Komplikation mit spontaner Kaninchenencepha­
litis vorliegt. Alle alteren Angaben uber zentrale Veranderungen bei syphilitischen Kaninchen 
kranken daher an dem Mangel, daB fruher keine Moglichkeit bestand, ein Urteil daruber 
zu gewinnen, ob die Ttereschon vor der Syphilisimpfung gesund bzw: frei von entziind­
lichen Veranderungen am N ervensystem waren. 

Nun hat PLAUT ein Verfahren angegeben - die Untersuchung des mit Hilfe seiner 
Methode der Suboccipitalpunktion gewonnenen Kaninchenliquors -, das in weitgehendem 
MaBe eine Aussage daruber ermoglicht, ob ein lebendes Kaninchen frei von entziindlichen 
Veranderungen des Zentralnervensystems ist odeI' nicht. Entziindliche Prozesse im Zentral­
nervensystem und dessen Hiillen pflegen sich wie beim Menschen in Liquorveranderungen 
kundzugebcn. Deshalb durfen fur experimentelle Untersuchungen am Zentralnerven­
system nur solche Kaninchen Verwendung finden, deren Liquor normal befunden wurde. 

PLAUT, MULZER und NEUBURGER hatten gefunden, daB ein Syphilisstamm, del' !loge­
nannte Mulzerstamm, ziemlich regelmaBig nach Hodenimpfung Liquoralterationen llcim 
Kaninchen hervorrief, wahrend bei anderen Stammen (z. B. dem TRUFFI-Stamm) s01che nul' 
ausnahmsweise auftraten. Die genannten Autoren sind dem Einwand, daB die Liquor­
veranderungen durch ein gleichzeitig im Impfmaterial befindliches anderes Virus hervor­
gerufen sein konnten, VOl' allem durch den Hinweis darauf begegnet, daB del' Mulzerstamm 
aus menschlichem Blut - uber dessen Keimfreiheit im Verhaltnis zu anderen Ausgangs­
substraten keine Worte zu verlieren sind - gewonnen worden ist. Weiter haben PLAUT 
und MULZER dureh intratestikulare Verimpfung eines solchen Kaninchenhirns, dessen 
Trager mit dem Mulzerstamme (in die Hoden) infiziert worden war, den Nachweis erbringen 
konnen, daB das Zentralnervensystem Spirochaten beherbergte. Freilich wird man angesichts 
der groBen Schwierigkeiten, welche durch die Kontamination mit einer spontanen oder 
accidentellen Encephalitis des Kaninchens gegeben sind, bei der Deutung vereinzelteF 
Versuchsergebnisse groBe Vorsicht walten lassen miissen. N ur groBere Versuehsreihen 
gestatten, die hier angedeuteten Fehlerquellen vollig auszuschlieBen. Eine weitere Schwierig­
keit wird dadurch verursacht, daB der biologische N~chweis der Syphilisspirochaten nicht 
mit der gleichen Prazision funktioniert, wie etwa die Ubertragung von recurrensspirochaten, 
haltigen Organen. 

Wie verwickelt die Verhaltnisse auf diesem Gebiet zur Zeit liegen, kann am besten 
dadurch illustriert werden, daB erfahrene Kenner der experimentellen Syphilis (BROWN 
und PEARCE) einerseits der Verwertung von histologischen Veranderungen im Zentral-

Handbucll del' Haut· u. Gescblecbtskrankbeiten. XVII. 1. 
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llervensystem des Kaninchens recht skel'tiseh gegeniiberstehen, andererseits in eigenen 
Untersuchungen das Vorkommen von Spiroehaten im Kaninehenliquor nacli Hodenimpfung 
nachgewiesen und Liquorveranderungen (Zellvermehrung) angetroffen haben. 

Was schlieBlieh das Kaninehenparalysevirus anbetrifft, das PLAUT, MULZER und NEU­
nURGER naeh Verimpfung von Paralytikerhirn auf intratestikularem Wege im Zentral­
nervensystem diesel' Tiere vorgefunden hatten, haben diese Autoren wegen des konstant 
negativen Ausfalls der Spiroehii.tenuntersuchung auf biologischem Wege, d. h. seiner Un­
fahigkeit, beim Kaninchen die Merkmale del' experimcntellen Syphilis hcrvorzurufen, von 
vornherein keine pathogenetische Relation mit dem paralytischen Krankheitsvorgange 
angenommcn, obgleich dieses Virus beim Kaninchen cine der menschlichen Paralyse histo­
pathologisch nicht unii.hnliche }'orm von Encephalitis hervorgerufen hatte. Weitere Unter­
suchungen mailhten es immer wahrscheinlicher, daB dieses Virus mit dem Syphiliserreger 
nicht identisch ist, auch sein regelmalliges Vorkommen in den Zentralorganen von Para­
ly£lkern lieB sich nicht erweisen. 

HOFF und POLLAK hatten behauptet, daB im Gefolge von subduralen Injektionen von 
Paralytikerliquor (nach Schii.deltrepanation) sich bei Kaninchen charakteristische Liquor­
befunde und ein entsprechender histopathologischer ProzeB eingestellt hatte. Tabiker­
liquor besall nach ihrer Angabe diese Fahigkeit nicht. Da diese Behauptungen bei einer 
Nachpriifung durch PLAUT nicht bestatigt werden konnten, eriibrigt sich eine Diskussion 
der von den genannten Autoren aus ihren Befunden gezogenen Folgerungen. 

Nun kOnnen die histologischen Bilder der durch die erwahnte Spontanerkrankung des 
Kaninchens bedingten Encephalitis den experimentellen Encephalitiden verschiedener 
Genese auf das aullerste ahneln. Dall gewiB gelegentlich auch bei AuBerachtlassung del' 
geschilderten Kautelen die Spontanencephalitis sich in eine Versuchsreihe einschleichen 
J,rnnn (LEVADITI und NICOLAU, BONFIGLIO u. a.) wurde bereits erortert. So ist die Erforschung 
del' Nervensyphilis im Kaninchenexperiment mit vielen Schwierigkeiten verbunden, indem 
einerseits Einzelresultate kaum etwas besagen und andererseits das Arbeiten mit einem 
groBen, zahlreiche Kontrollserien einschlieBenden und daher aullerst kostspieligem Apparate 
auch nicht immer eine adaquate Ausbeute zu versprechen vermag. Es ist daher ohne 
weiteres verstandlich, daB die Inangriffnahme hierher gehOriger Fragestellungen zur Zeit 
nur wenig Aureiz zu bieten vermag und nur grolleren Instituten vorbehalten bleiben kann. 

DaB die mit dem Mulzerstamme und den sogenannten Paralysestammen gewonnenen 
Versuchsresultate nicht imstande sind, die Existenz einer Lues nervosa in del' hier erorterten 
Bedeutung - als besondere Befahigung zur Erzeugung von Paralyse und Tabes - zu 
erweisen, hat PLAUT betont, indem er darlegte, dall die im Tierexperiment erhaltenen 
Ergebnisse mit den am Menschen gemachten Erfahrungen nicht in allen Punkten iiberein­
stimmen. Die wesentlichste Differenz ist in der bereits mehrfach erwahnten Tatsache 
gegeben, die PLAuT auf Grund seines Materials von Familienangehorigen paralytischer 
Kranker erneut erharten konnte, dall die namliche Luesquelle, welche ein Individuum zum 
Paralytiker oder Tabiker gemacht, bei vielen anderen Infizierten diese Fahigkeit nicht 
ausgeiibt hat. PLAUT hat daher die Moglichkeit der Existenz von friih- und spatneurotropen 
SyPhilisstammen erortert, die ersteren mit einer besonderen Neigung, friihsyphilitische 
Liquorveranderungen auf den Plan zu rufen, die letzteren Erzeuger von Paralyse und 
Tabes. Das V orkommen friihneurotroper Stamme ist bisher nur durch Tierexperimente 
nahegelegt. Eindeutige Ergebnisse iiber diese Frage beim Menschen stehen noch aus. 

DaB unter Umstanden Syphilisstamme im Tierexperiment neurotrope Qualitaten 
gewinnen konnen, geht aus den jiingsten Untersuchungen SCHLOSSBERGERS hervor. Syphilis­
spirochii.ten dringen wohl bei der Maus ziemlich regelmaBig ins Zentralnervensystem ein 
(SCHLOSSBERGER), beim Kaninchen bekanntlich nur ausnahmsweise. Hingegen ging ein 
Syphilisvirus, das (nach Impfung unter die Riickenhaut) im Mausehirn gelebt hatte, auch ins 
Kaninchenhirn (nach Skrotalimpfung) iiber, und zwar bemerkenswerterweise in 4 Passagen. 

DaB das Problem der Spatneurotropie - der Lues nervosa s. str. - trotz 
vieler Bemiihungen von der Losung noch weit entfernt ist, bedarf nach dem 
Gesagten keiner naheren Begriindung. F. SIOLI hatte ebenfalls in einer friiheren 
Arbeit die uns hier interessierenden Fragestellungen prazisiert und die Moglich­
keit erortert, daB die Spirochaten einerseits von vornherein eine besondere 
Neigung besitzen konnten, im Zentralnervensystem sich zu lokalisieren und 
zu gedeihen (er sprach von einer "echten" oder "primaren" Neurotropie), anderer­
seits durch ihren langen Aufenthalt im Wirtsorganismus eine biologische Um­
wandlung erfahren und dadurch zur Paralyseerzeugung befahigt werden konnten 
("erworbene" oder "sekundare" Neurotropie). 

Unter der Voraussetzung, daB die behauptete Seltenheit der Paralyse und 
Tabes bei endemischer Syphilis nicht nur scheinbar, sondern de facto existiert, 
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kOnnte auah das Verhalten der endemischen Lues als Stiitze fiir die dualistische 
Auffassung der Neurotropie, bzw. zugunsten des Vorkommens einer Friih­
neurotropie herangezogen werden, wofiir ja auch die Diskrepanz zwischen den 
haufigen friihsyphilitischen Liquorbefunden und der relativen Seltenheit von 
Paralyse und Tabes in unseren Verhaltnissen sprechen wiirde. So haben SICARD, 
LEVY -V ALENSI, LACAPERE, L. FOURNIER U. a. auf die Haufigkeit positiver 
Liquorbefunde bei Arabern und der eingeborenen Bevolkerung Algiers hin­
gewiesen. Auch sei hier noch einmal daran erinnert, daB der paralyse- und 
tabesfeindlichen tertiaren Syphilis Liquorveranderungen (auch manifeste 
Erkrankungen des Zentralnervensystems) keineswegs fremd sind (KYRLE, 
FLEISCHMANN, ARZT und FUHS U. a.). Wenn wir auch hier noch sehr im Dunkeln 
tappen, so diirfen wir doch hoffen, daB das Studium der endemischen Syphilis 
Licht in die Frage neurotroper Spirochatenstamme bringen wird. 

Wir (JAHNEL und LANGE) hatten die Vermutung geauBert, daB Syphilis 
nostras, endemische Syphilis und die FrambOsie Glieder einer Erscheinungs­
reihe darstellen konnten, erstere durch Betonung, letztere durch den Mangel 
von (natiirlich Spat-)Neurotropie ausgezeichnet. Die endemische Syphilis 
wiirde in diesem Belange der Frambosie nahestehen. Durch eine derartige 
Annahme erhielte das Problem der Lues nervosa - das fiir uns nur als eine 
immanente urspriingliche Funktion denkbar ist - eine etwas andere Fassung. 
Es sei jedoch ausdriicklich hervorgehoben, daB eine derartige Annahme nicht 
mehr wie eine Vermutung sein kann, die zu erweisen oder zu widerlegen Aufgabe 
weiterer Untersuchungen bilden muB. 

Auch ist die Vermutung ausgesprochen worden, daB die im Kapitel der 
Paralysebewegung erorterten ortlichen Unterschiede in der Paralysehaufigkeit 
auf regionaren Differenzen in der Verteilung neurotroper Spirochatenstamme 
beruhen konnten. So hatten MATTAUSCHEK und PILCZ den Eindruck gewonnen, 
daB eine in Ungarn akquirierte Syphilis mit besonderer Vorliebe Paralyse 
erzeuge. 

Diejenigen Autoren, welche die Paralyseentstehung restlos auf die Neuro­
tropie gewisser Spirochatenstamme zuriickzufiihren zu konnen glauben, pflegen 
auch dieser Lues nervosa die Eigenschaft zu vindizieren, keine oder nur gering­
fiigige Hauterscheinungen hervorzurufen. Die meines Wissens zuerst von 
BROADBENT (1874) erkannte, bald darauf von RINECKER (1877) bestatigte, 
besonders jedoch von neueren Autoren unterstrichene Tatsache, daB die Lues 
der Paralyse- und Tabesanwarter leicht zu sein pflegt, spielt in den gegenwartigen 
Diskussionen iiber diese Frage eine groBe Rolle und wird von beiden Haupt­
lagern, sowohl den Anhangern der Lues nervosa als auch denjenigen Autoren, 
welche in der Abwehrschwache des erkrankten Organismus das Ausschlaggebende 
sehen, im Sinne ihrer theoretischen Anschauungen gedeutet. Hier sei nur erwahnt, 
daB keine geniigenden Anhaltspunkte vorliegen, um die Annahme neurotroper 
Spirochatenstamme mit obligater Friihbenignitat in dem hier erorterten Sinne 
zu rechtfertigen. Hingegen liegen Beobachtungen vor, daB die namliche Lues 
bei einem Individuum eine Paralyse, bei einem anderen tertiare Haut- und 
Knochenerkrankungen hervorgerufen hat. Die Erfahrung, daB die Lues in der 
Vorgeschichte von Paralytikern und Tabikern quoad Hauterscheinungen sich 
in der Regel gutartig manifestiert, soIl natiirlich in keiner Weise angetastet 
werden. 

Fiir die Frage neurotroper Syphilisstamme sind Analogien bei einer ver­
wandten Krankheitserregergruppe, den Trypanosomen, von groBem Interesse. 
So hat SPIELMEYER festgestellt, daB ein Stamm des Trypanosoma brucei nach 
wiederholten Kaninchenpassagen eine Anderung seines biologischen Verhaltens 
erfuhr. Er totete Hunde erst in 10-15 Wochen (wahrend urspriinglich die 

6* 
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lnfektion bei diesen Tierspezies bereits in 5-8 Tagen letal endigte) und fand, 
daJ3 mit dieser Virulenzabschwachung sich die Fahigkeit einstellte, Degenera­
tionen der hinteren Riickenmarkswurzeln bzw. Opticusatrophie zu erzeugen. 
Es verdient noch hervorgehoben zu werden, daB der von SPIELMEYER ver­
wendete Trypanosomenstamm die Eigenschaft, ein tabesahnliches Krankheits­
bild zu erzeugen, p16tzIich wieder einbiiJ3te. 

Auch beim Herpesvirus hat man nicht nur Stamme mit verschiedengradiger 
Neurotropie (fUr das Kaninchen) kennen gelernt, sondern auch die Erfahrung 
gemacht, daJ3 das namliche Virus in den einzelnen GIiedern einer Tierpassagen­
kette in bezug auf seine Affinitat zum Zentralnervensystem ein auBerordentlich 
variables Verhalten an den Tag zu legen vermag. 

Kehren wir wieder zur menschIichen Syphilis in unseren Verhaltnissen 
zurUck, so laJ3t sich zusammenfassend sagen, daB die Frage, ob es besondere spat­
neurotrope Syphilisstamme gibt - O. FISCHER hat sogar versucht, diese in 
paralyso- und tabophile Virusquellen aufzuteilen - immer noch nicht spruch­
reif ist. Jedenfalls laBt sich die Erscheinung, daB der eine Syphilitiker para­
lytisch oder tabisch wird, viele andere hingegen nicht, keineswegs geradlinig 
auf immanente neurotrope Tendenzen der lnfektionsquelle zuriickfiihren. 

17. Die "Abwehrschwache" des Paralytiker­
und Tabikerorganismus. KRAEPELINs Anschauung. 

Die iibrigen Theorien der Paralyse und Tabes gipfeln in der Vorstellung, 
daJ3 nicht in besonderen Eigenschaften der Spirochaten, sondern in der Beschaffen­
heit des Wirtsorganismus, in dem Individuum, das ausschlaggebende Moment 
ffir das Zustandekommen dieser Krankheiten zu suchen sei. 

KRAEPELIN hatte ganz allgemein in einer Herabsetzung der Widerstands­
fahigkeit, in einem Versagen der Schutzeinrichtungen bei Individuen und ganzen 
Volkern eine wichtige Bedingung der Paralyseentstehung erbIickt. 

a) Verschiedene Paralysehiiufigkeit bei Mann und Weib. 

Eine wesentliChe Stiitze wiirde die hier in Rede stehende Theorie finden, 
wenn sich die Angaben derjenigen Autoren durchgehend bestatigten, daB Unter­
schiede in der Paralysehaufigkeit bei beiden Geschlechtern nicht nur das Spiegel­
bild verschiedengradiger Syphilisdurchseuchung aufzeigen, sondern ceteris 
paribus eine starkere bzw. schwachere Resistenz der syphilitischen Infektion 
gegeniiber zum Ausbruch bringen. 

NEUMANN vertrat noch im Jahre 1859 die Anschauung, daB die Paralyse 
ein ausschlieBIiches Vorrecht des starkeren Geschlechts bilde und begriindete 
diese Behauptung mit der uns heute auBerst naiv anmutenden Erklarung, daB 
der Coitus fur die Frau weniger angreifend sei als fur den Mann. Analoge Deu­
tungsversuche, wie etwa der, daB die naturliche Paralyseresistenz des Weibes 
an die menstruellen Vorgange gebunden sei und daB das Klimakterium hingegen 
zur Paralyse disponiere (BAILLARGER, LUNIER) interessieren uns ebenfalls heute 
nur mehr historisch. Fiir diejenigen Autoren, welche dem Tabak einen hervor­
ragenden Anteil an der Paralyseentstehung zuschrieben (GmsLAIN, KRAFFT­
EBING u. a.) verstand sich eigentlich die Seltenheit der weiblichen Paralyse 
von selbst. 

Lange Jahre hindurch etblickte man in der geringeren Paralysehaufigkeit 
bei den Frauen lediglich den Niederschlag einer selteneren Syphilisansteckung 
als beim Mann. Die groBen Unterschiede in der Haufigkeit der weiblichen 
Paralyse nach sozialer Stellung, Beruf usw. sind in der Tat im wesentlichen 
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auf diesen Faktor zuriickzufUhren. Aus einer tabellarischen Zusammenstellung 
GlRTNERs ergibt sich, daB je eine paralytische Ehefrau auf 3,7 paralytische 
Schauspieler entfallt; bei subalternen Beamten betragt dieses Verhiiltnis 1 : 16,6, 
bei hoheren Beamten 1 : 46,2. Hingegen fand sich bei 140 paralytischen Arzten 
dieser Zusammenstellung keine einzige konjugale Paralyse. Andererseits fordert 
unter den haufigen Berufsinfektionen ausgesetzten Hebammen die Paralyse 
zahlreiche Opfer. DaB sich die wirkliche Zahl der Paralysen unter den Prosti­
tuierten so schwer erfassen laBt, liegt naturgemaB daran, daB diese Individuen 
im Zeitpunkt manifester paralytischer Erkrankung meist ihren friiheren Beruf 
nicht mehr ausiiben. In die Vorstellung, daB die Unterschiede der Paralyse­
hiiufigkeit bei beiden Geschlechtern restlos auf ihren zahlenmaBigen Anteil 
an der syphilitischen Infektion zuriickzufiihren seien, schienen sich iiltere 
Literaturangaben sehr gut einzufiigen, daB bei juveniler Paralyse die Beteiligung 
beider Geschlechter ungefahr die gleiche sei (ALZHEIMER u. a.). Neuere Unter­
suchungen, von T. SCHMIDT-KRAEPELIN an dem groBen Material der Miinchener 
Klinik vorgenommen, haben jedoch gezeigt, daB auch bei der juvenilen Paralyse 
das mannliche Geschlecht zahlenmaBig iiberwiegt, und zwar im Verhiiltnis von 
2 : 1, eine Relation, die der bei erwachsenen Paralytikern der gleichen Klinik 
erhobenen von 2,41 : 1 vollig entspricht. 

DaB andererseits die den erwahnten Annahmen zugrunde liegende still­
schweigende Voraussetzung, die Syphilisdurchseuchung des mannlichen Ge­
schlechtes betrage ein Multiplum der Ziffern beim Weibe, einer Revision bedarf, 
geht aus neueren Untersuchungen hervor. Dabei sollen die die hoheren sozialen 
Schichten betreffenden, natiirlich anders zu bewertenden Unterschiede der 
Luesmorbiditat der Geschlechter auBer Ansatz bleiben, weil sie in den groBen 
Zahlen der die breite Masse des Volkes erfassenden Statistiken keine nennens­
werte Rolle spielen. PLAUT und EHRISMANN konnten namlich bei Serienunter­
suchungen an dem Material der Miinchener psychiatrischen Klinik den Nachweis 
fUhren, daB die Syphilishiiufigkeit beim Mann nur um ein geringes pravaliert 
(um 20%), indem bei Mannern 10%, bei Frauen 8,3% Lues festgestellt wurde. 
Die letztere Ziffer stimmt fast vollig mit dem von SAENGER an dem Material 
der Miinchener Frauenklinik erhobenen Prozentsatze (8,6%) iiberein und daB 
HUBERT (innere Klinik von ROMBERG in Miinchen) zu einer etwas hoheren 
(9,9%), die Syphilishiiufigkeit seiner Manner (9,1 Ofo) sogar iibersteigenden 
Ziffer gelangte, diirfte nach PLAUT und EHRISMANN eine andere Erklarung 
finden. Die inneren Kliniken werden bekanntlich von zahlreichen Patienten 
wegen syphilitischer Erkrankung aufgesucht. 

"Der Unterschied der Paralysehaufigkeit zwischen den Geschlechtern findet 
somit keine ausreichende Erklarung in der verschiedenen Haufigkeit der syphi­
litischen Infektion, vielmehr fiihrt die Syphilis bei Mannern hiiufiger als bei 
Frauen zur Paralyse" (PLAUT und EHRISMANN). 

Eine befriedigende Erklarung fiir die geringere Anfalligkeit des weiblichen 
Geschlechts fiir die paralytische Erkrankung steht noch aus. Amerikanische 
Autoren (MOORE, SOLOMON u. a.) haben die relative Resistenz der Frau gegen· 
iiber der Paralyse dem EinfIuB der Gestation zugeschrieben. Diese Theorie 
vermag zwar nicht die niedrigeren Ziffern der an juveniler Paralyse erkrankenden 
Madchen verstandlich zu machen; auch sonst sind schliissige Beweise fiir sie 
nicht beigebracht worden. Doch muB das aus der verschiedenen Bevorzugung 
der Geschlechter durch die Paralyse sich ergebende Problem noch weiter durch­
forscht werden. 

Was nun die Tabes angeht, so betragt nach den Erhebungen von E. MENDEL 
in den niederern Volksschichten das Verhaltnis der Morbiditat bei Mann und 
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Frau 3 : 1, wahrend in hoheren Kreisen eine tabische Frau erst auf 8-lO mann­
liche Tabiker entfallt. Damit stimmen im wesentlichen die Angaben anderer 
Autoren iiberein, welche von HIRSCHL und MARBURG zusammengestellt sind 
und hier nicht in extenso wiedergegeben werden konnen. Manche Autoren 
haben die Anschauung vertreten, daB die Vorliebe der Paralyse fiir die Manner 
durch eine gewisse Bevorzugung der Frauen seitens der Tabes entgolten werde 
(0. FISCHER). Diese Behauptung stiitzt sich darauf, daB in Statistiken von 
konjugalen Erkrankungen, falls diese bei Mann und Frau in verschiedener 
Form auftreten, die Tabes bei der Frau mehr als doppelt so haufig angetroffen 
wird. Weiter IieBen sich in diesem Sinne die Angaben MARBURGS verwerten, 
der bei juveniler Tabes ein Verhaltnis zwischen weiblichen und mannlichen 
Patienten von 4 : 3 errechnete. Mit dieser aus einem ausgewahlten und kleinen 
Material abgeleiteten Anschauung steht allerdings die oben erwahnte Tatsache 
in Widerspruch, daB, wenn man ein groBeres Material iiberblickt, auch die Tabes 
bei Miinnern in ausgesprochener Weise iiberwiegt. Wie die in den genannten, 
die konjugale und juvenile Paralyse betreffenden Statistiken zum Ausdruck 
kommende Bevorzugung des weiblichen Geschlechts durch die Tabes zu erklaren 
ist, entzieht sich meiner Beurteilung. 

b) Korperbau und Disposition zur Paralyse und Tabes. 
Lassen wir die unterschiedliche Haufigkeit der Paralyse bei den beiden 

Geschlechtern auBer acht, so hat man schon vor KRETSCHMER den Versuch 
gemacht, die Disposition zur Paralyse aus dem Korperbau zu erschlieBen. So 
hat MIGNOT hervorgehoben, daB unter Paralytikern groBe und kriiftige Indi­
viduen, "schone Manner", besonders haufig anzutreffen seien, also, wie ich 
es ausdriicken mochte, Individuen, welche von der Liebe des weiblichen 
Geschlechts und zwangslaufig von venerischer Ansteckung begiinstigt sind. 
R. STERN hat als erster eine Affinitat der Paralyse und Tabes zu bestimmten 
Korperbautypen angenommen. Fiir diesen Autor deckt sich die Veranlagung 
zur Paralyse mit dem muskulOsen Breitwuchs, wahrend der Hochwuchs wieder 
mehr der Tabes den Weg bereiten soll. R. STERN hat diese Bereitschaft, an 
Paralyse oder Tabes zu erkranken, letzten Endes auf die jeweilige Blutdriisen­
formel, die pluriglandulare Konstitution zuriickgefUhrt. Diese Formulierung 
des "paralytico (und tabico) nato" hat indes nur wenig Anklang gefunden und 
darf heute als erledigt gelten. GewiB ist nicht zu leugnen, daB bei der Paralyse 
Blutdriisenerkrankungen vorkommen konnen, wenn diese auch meist nicht 
leicht zu fassen sind. Doeh handelt es sich hier meist nicht um der paralytischen 
Erkrankung den Weg ebnende Anomalien; wenn solche tatsachlich einmal 
bei einem Paralytiker oder Tabiker vorkommen, so sind diese als zufallige, 
pathogenetisch unerhebliche Komplikationen zu bewerten. DaB Funktions­
storungen der endokrinen Apparate als Teil- oder Folgeerscheinungen der para­
lytischen Erkrankung auftreten konnen, hat natiirlich eine andere Bedeutung. 
KRAEPELIN hatte schon friiher besonderen Wert auf die Beobachtung gelegt, 
daB im Verlaufe der paralytischen Erkrankungen sich markante Stoffwechsel­
storungen einstellen. Er hat die Moglichkeit erortert, daB in einer Stoffwechsel­
storung das biologische Zwischenglied gegeben sein konne, das zur Erklarung 
der langen Inkubationszeit heranzuziehen sei. Doch meinte KRAEPELIN, daB 
unser heutiges Wissen fruchtbare Diskussionen iiber dessen mutmaBliche Natur 
noch nicht erlaube. KRAEPELIN hielt auch die Annahme nicht fUr geniigend 
gesichert, daB die Stoffwechselstorungen der Paralytiker der Erkrankung 
bestimmter Territorien des Zentralnervensystems ihre Entstehung verdanken. 

Neuere Untersuchungen von GRUNDLER, sowie von GOZZANO haben auch 
einen Zusammenhang zwischen klinischem Bild (manische und melancholische, 
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sehizoide und demente Verlaufsarten) und Korperbauform (einerseits pyknisch 
und andererseits leptosom-dysplastiseh) herzustellen versueht. 

c) Erbliche Belastung und Paralysedisposition. 

Die Frage der hereditaren Belastung der Paralytiker ist, wie die anderer 
Geisteskranker, naturgemaB ofters erortert worden. Friiher ist die Bedeutung 
dieses Momentes fiir die Paralyseentstehung vielfaeh iibertrieben worden. Aueh 
die sogenannten Degenerationszeiehen konnen heute nieht mehr als Stigma 
der Paralysebelastung gelten. 

Neuere, naeh den exakten Methoden der Erbliehkeitsforschung angestellte 
Untersuchungen haben ergeben, daB Paralytiker zwar in geringerem Grade 
erblieh belastet sind als andere Geisteskranke, jedoeh in etwas hOherem MaBe 
als geistig gesunde Individuen. Hingegen spielt die arteriosklerotisehe Be­
lastung bei Paralytikern eine groBere Rolle, welehe Tatsaehe bereits BAYLE 
aufgefallen war und von neueren Autoren (E. MENDEL, JUNIUS und ARNDT, 
DIEM, KOLLER, PERNET, DONNER) bestatigt worden ist. Letzterer Autor hat 
namentlieh darauf hingewiesen, daB die starke direkte Mehrbelastung mit 
Sehlaganfallen und Arteriosklerose, welehe bei Paralytikern vorgefunden werde, 
aussehlieBlieh auf dem Konto der Vater dieser Kranken figuriert, wahrend 
bei den Miittern keine groBere Neigung zu den genannten GefaBprozessen 
anzutreffen ist. 

MEGGENDORFER hat darauf hingewiesen, daB gewisse psyehisehe Verfassungen, 
z. B. Psyehopathien, zur Akquisition der Lues besonders disponieren und daB 
die geringe Mehrbelastung der Paralytiker gegeniiber den Gesunden auf dieses 
Moment zuriiekgefiihrt werden konnte. MEGGENDORFER vertritt den Stand­
punkt, daB die Disposition zur Paralyse auf dem Gebiete der Sehutzvorriehtungen 
des Organismus gegen Infektionskrankheiten liegen diirfte, eine Disposition, 
welche analog der psychisehen Hereditat aueh familiar in Erscheinung treten 
konnte. 

Wie dem aueh sei, so sind wir heute noeh nieht in der Lage, die Disposition 
zur paralytisehen Erkrankung genauer zu prazisieren und erbbiologisch zu 
erfassen. 

DaB friiher ofters der Versuch gemaeht worden ist, die Disposition zur 
Paralyse auf eine Anlagesehwaehe des Zentralnervensystems zuriiekzufiihren, 
und daB man diese aueh in anatomischen Merkmalen (Anomalien von Hirn­
windungen u. dgl.) greifen zu konnen geglaubt hat, braucht nieht naher ausgefiihrt 
zu werden. 

d) Die Frage der UnzuUinglichkeit der biologischen Defensivkrafte. JAKOBs 
Theorie von der ungeniigenden unspezifischen Abwehr des Paralytikerhirns. 

Die Theorien, welehe im folgenden zur Erorterung gelangen sollen, basieren 
auf der Annahme einer Insuffizienz der Abwehrmeehanismen. An sieh klingt 
es ja reeht plausibel, daB der Korper allmahlieh in seinem Kampfe gegen die 
Spiroehaten erlahmt und daB dann die Paralyse (bzw. Tabes) zur Entwieklung 
gelangt. Bei der volligen Unklarheit, die beziiglieh aller Details der Pathogenese 
dieser Krankheiten besteht, erseheint die erwahnte Annahme in dieser ganz 
allgemeinen Fassung als eine automatisehe Konsequenz des Tatbestandes. 
Mithin kann es nieht wundernehmen, daB der weitere Ausbau dieser Theorie 
zu spezielleren Formulierungen gelangte. 

So hat A. JAKOB den Versueh unternommen, diese Theorie dureh anatomisehe 
Befunde und aueh durch den Hinweis auf das Verhalten der Luetinreaktion 
zu stiitzen. leh hatte schon friiher darauf hingewiesen, daB ein Vergleieh der 
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histologischen Veranderungen im Zentralnervensystem bei Paralyse und Lues 
cerebri nicht unbedingt zu der SchluBfolgerung zwinge, daB bei ersterer die 
Abwehrreaktion des Gewebes eine ungeniigende sei. Wenn z. B. jemand sich 
in jungen Jahren infiziert und in hOherem Alter nach jahrzehntelangem Wohl­
befinden an gummoser Syphilis erkrankt, die Gummen nicht abheilen oder ein 
Gumma dem anderen folgt, haben da nicht auch die Abwehrkrafte des Korpers 
versagt? Es liegt doch nahe, aus der Tatsache, daB sowohl Paralyse als auch 
tertiare Syphilis erst nach langerem Bestehen der Infektion in Erscheinung 
treten (erstere allerdings meist nach groBerer Inkubationszeit), den SchluB zu 
ziehen, daB bei beiden Erscheinungsformen dieser Infektion die Abwehrkrafte 
erlahmt sind und daB gegeniiber der Syphilis, welche nach einem sprichwortlich 
gewordenen Satze eines der beriihmtesten Kenner dieser Krankheit (A. FOUR­
NIER) "wohl haufig schlaft, aber nie stirbt", iiberhaupt die AbwehrmaBnahmen 
des Organismus ungeniigend sind. DaB die bereits eingehend erorterte Haut­
immunitat der Paralytiker gegeniiber Reinfektionen ebenfalls als Abwehr­
vorgang gedeutet worden ist, braucht nicht naher begriindet zu werden. Doch 
sei hier an die bereits friiher erwahnte erfolgreiche Reinfektion bei einem Para­
lytiker erinnert - fUr die offenbar durch die intensive Salvarsanbehandlung 
der Boden geschaffen war. Bei diesem FaIle gelang, nachdem die Primar­
lasion der artefiziellen Reinfektion abgeheilt war, eine zweite kiinstliche Syphilis­
iibertragung nicht mehr, die Haut war wieder immun geworden. Dieser Fall 
zeigt deutlich, daB selbst nach manifest gewordener Paralyse der Organismus 
sehr wohl imstande ist, dieses Immunitatsphanomen neu hervorzubringen. 

Freilich konnte man sich mit der Annahme behelfen, daB im Moment der 
Paralyseentstehung das Gehirn gewissermaBen isoliert seine ihm friiher verfiig­
baren Abwehrkrafte eingebiiBt habe. Aber auch eine derartige Annahme ver­
mogen wir noch nicht ausreichend zu begriinden. Ich habe iibrigens schon 
friiher darauf hingewiesen, daB auch im Zentralnervensystem des Paralytikers 
gewisse Schutzkrafte am Werke sein miissen. Das geht vor allem aus dem 
Schwanken der Parasitenzahl in verschiedenen Paralytikergehirnen und offenbar 
auch in den verschiedenen Phasen des paralytischen Krankheitsvorganges 
hervor. Die Vermehrung der Spirochaten im Paralytikergehirn erfolgt nicht 
schrankenlos kontinuierlich. Sonst ware die Paralyse eine noch viel rascher 
verlaufende, in kiirzester Frist todlich ausgehende Erkrankung. 

JAKOB bezeichnete die Paralyse als eine maligne Syphilis des Gehirns, weil 
sie keine spezifischen Abwehrreaktionen hervorzubringen vermoge. Nur unter 
gewissen Bedingungen finde man haufiger Ansatze zu tertiaren Gewebsreaktionen 
im Paralytikerhirn, namentlich bei Fallen, die im paralytischen Anfall gestorben 
sind bzw. oft an Anfallen gelitten hatten. SPIELMEYER hat jedoch darauf hin­
gewiesen, daB die von A. JAKOB gegebene Deutung seiner histologischen Befunde 
unzutreffend ist, indem JAKOB die Haufigkeit gummoser Veranderungen im 
Paralytikerhirn weit iiberschatzt. Dadurch entfallen die Stiitzen der JAKoBschen 
Hypothese. 

Offenbar sind die Beziehungen zwischen Erreger, Abwehrkraften des Korpers 
und dem histologischen ProzeB so verwickelt, daB wir noch weit davon entfernt 
sind, sie auf eine einfache Formel bringen zu konnen. DaB wir in den histologi­
schen Hirnveranderungen nicht den unmittelbaren Ausdruck der biologischen 
Abwehrbestrebungen sehen diirfen, lehren vor allem sehr interessante Fest­
stellungen, welche BREINL und SINGER bei der experimentellen Fleckfieber­
infektion des Meerschweinchens erhoben haben. Die durch Blutiiberimpfung 
von Fleckfieberkranken bei Meerschweinchen erzeugte Exanthematicusinfektion, 
welche sich durch subcutane "Obertragung des Hirns erkrankter Tiere auf andere 
Meerschweinchen unbegrenzt iibertragen laBt, ruft bei dieser Tierspezies ein 
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typisches Krankheitsbild hervor, vor allem eine charakteristische Temperatur­
kurve und bestimmte histologische Veranderungen im Zentralnervensystem. 
Das Gehirn enthalt bei mannester Infektion zahlreiche Fleckfieberkeime (etwa 
100000 Infektionsdosen). Durch bestimmte Vorbehandlungsmethoden gelingt 
es, Meerschweinchen gegen Fleckfieber in gewissem Sinne zu immunisieren, 
d. h. nach Einverleibung von virulentem Material bleibt die Fieberreaktion 
aus. Auch Hirnveranderungen lassen sich im gegebenen Zeitpunkt nicht nach­
weisen, trotzdem das Gehirn derartig immunisierter Tiere die gleiche groBe 
Virusmenge wie unvorbehandelte Kontrollen enthalt. Wir stehen also hier vor 
einem paradoxen Phanomen: Die Abwehr auBert sich nicht in einer Behinderung 
der Vermehrung bzw. Propagation der Krankheitserreger, jedoch in einem Aus­
bleiben der klinischen und anatomischen Erscheinungen. 

Angesichts der Unklarheit, die iiber all diesen Verhaltnissen noch herrscht, 
werden wir gut daran tun, auch bei der Paralyse uns vorerst einer biologischen 
Ausdeutung des histopathologischen Prozesses zu enthalten. 

e) WElL sche Permeabilitatstheorie. 

Andere Autoren haben die Stelle, deren Lasion die paralytische Erkrankung 
letzten Endes verursachen solI, angeben zu konnen geglaubt: die sogenannte 
Blutliquorschranke. Die Permeabilitat der Meningen - welcher gerade in 
jiingster Zeit wieder aktuell gewordenen Frage zahlreiche Untersuchungen 
gewidmet worden sind - ist bekanntlich bei der Paralyse gesteigert. Offenbar 
ist diese Erscheinung von dem chronisch entziindlichen Zustand der GefaBe 
abhangig. WElL hat die Ansicht ausgesprochen, daB die mit einer ErhOhung 
ihrer Durchlassigkeit einhergehende Veranderung der zentralen GefaBe das 
primare Moment darstelle, welches die Hirndegenerationen zur Folge habe. 
Meines Erachtens stellt die erhohte meningeale Permeabilitat wahrscheinlich 
nicht die Ursache, sondern die Folge des paralytischen Prozesses dar, und zwar 
nur eine Folge, durch deren Bedeutung fUr die Ernahrung des Hirngewebes 
und fUr die Entstehung von pathologischen Veranderungen der Hirnsubstanz 
wir heute noch nichts Sicheres aussagen konnen. Auch ist es nicht geklart, 
ob dieses Moment bei der Propagation der Krankheitserreger eine nennenswerte 
Rolle spielt. 

GENNERICH faBt die erhohte Permeabilitat nicht als gesteigerte Durch­
lassigkeit der Meningeal- und HirngefaJ3e, sowie des Plexus auf, sondern als 
krankhafte Durchlassigkeit der Hirnhaute. Infolgedessen solI Liquor in die 
Hirnsubstanz eindringen und diese gewissermaBen auslaugen. Die GENNE­
RICHsche Theorie enthalt unbewiesene Annahmen, so daB sie keinen Anspruch 
auf eine befriedigende Erklarung des paralytischen Krankheitsvorganges zu 
erheben vermag. 

f) HA UPTMANNs Anschauung fiber die U nfahigkeit des Paralytikers 
zu phagocytarer Abwehr. 

Auch auf eine Unfahigkeit der phagocytaren AbwehrkraIte des Organismus 
hat man die Paralyse zurfickzufiihren versucht. Eine im wesentlichen auf 
dieser Annahme fuBende Theorie ist von HAUPTMANN aufgestellt worden. 
HAUPTMANN ist der Meinung, daB ein abwehrstarker Organismus die Spiro­
chaten durch Phagocytose bekampfe, als deren Ausdruck er die sekundar­
syphilitischen Hauterscheinungen ansieht. Der abwehrschwache Organismus, 
welcher schon von der Infektion ab eigentlich Metaluetiker sei, entbehre dieses 
Kampfmittels; dem entspreche die relative Seltenheit oder das vollige Fehlen 
von Hauterscheinungen in der Vorgeschichte von Paralytikern. 



90 F. JAHNEL: Allgemeine Pathologie u. pathol. Anatomie d. Syphilis d. Nervensystems. 

HAUPTMANN glaubt ferner, daB beim abwehrschwachen Organismus die 
Spirochaten nicht intracellular, sondern extracellular vernichtet wiirden. N ehmen 
wir gleich zu diesem Kern der HAUPTMANNschen Lehre Stellung, wie ich es in 
einem Referat iiber seine Arbeit bereits getan habe, so ist folgendes zu sagen: 
Wenn man bei einem Bruchteil der Syphilitiker, der spater paralytisch wird, 
eine Abwehrschwache des Organismus voraussetzt, so ist dies zunachst nur 
eine Umschreibung des Tatbestandes. Hingegen ist die Annahme, daB die 
Fahigkeit zur Abwehr in den Phagocyten gelegen sei, eine willkiirliche, welche 
durch Tatsachen nicht gestiitzt werden kann. SPIELMEYER hat mit Recht 
demgegeniiber darauf hingewiesen, daB auch bei anderen Syphilisformen keines­
wegs regelmaBig Phagocyten angetroffen werden, und daB man solchen auch 
im Paralytikerhirn begegnen kCinne. SPIELMEYER beruft sich namentlich auf 
den von SCHOB veroffentlichten Fall, welcher in handgreiflicher Weise die Tat­
sache illustriert, daB auch im Paralytikerhirn unter gewissen Bedingungen 
phagocytare Erscheinungen auftreten konnen. HAUPTMANN nimmt weiter 
an, daB bei extracellularem, nach Art eines parenteralen EiweiBabbaues er­
folgenden Unterganges der Spirochaten toxische Substanzen entstiinden, welche 
mit einer Affinitat zum Zentralnervensystem begabt seien und auch das Endothel 
der GefaBe schadigen. Die Folge davon sei wieder eine Steigerung der menin­
gealen Permeabilitat, ein Undichtwerden der Blutliquorschranke. Fiir HAUPT­
MANN ist die toxische Natur der auf diese Weise ins nervose Parenchym iiber­
tretenden Substanzen keine Conditio sine qua non, er meint, daB auch der ver­
mehrte Ubergang von normalen Serumbestandteilen und Stoffwechselprodukten 
den gleichen Effekt zustande bring en konne. Diese neueste Fassung der HAUPT­
MANNschen Theorie erklart die Metalues aus einem Zusammenwirken der lokalen 
Spirochatenanwesenheit in der nervosen Substanz (welche aber allein nicht 
zur Erklarung aller Erscheinungen auf klinischem und pathologisch-anatomi­
schem Gebiet geniige) mit dem Undichtwerden der Blutliquorschranke und 
der dadurch erfolgenden to xis chen Schadigung des Zentralnervensystems. 
HAUPTMANN denkt auch an die Moglichkeit, daB die Spirochaten erst bei den 
Individuen festen FuB im Zentralnervensystem fassen konnten, bei denen durch 
die Permeabilitatssteigerung die Abwehrfahigkeit der Zentralorgane Not ge­
litten habe. Indes ist, wie bereits auseinandergesetzt, noch vollig unbewiesen, 
daB phagocyt.are V organge das regelmaBige Abwehrphanomen bei der Syphilis 
darstellen. Ebenso vermogen wir auch iiber die Folgen des supponierten extra­
cellularen Spirochatenzerfalls nicht das geringste auszusagen. Die HAUPT­
MANNsche Annahme, daB die durch parenterale Verdauung entstandenen Spiro­
chateneiweiBzerfallsprodukte die supponierte toxische Komponente des para­
lytischen Prozesses reprasentieren, ist durchaus wiIlkiirlich, desgleichen die 
Behauptung einer GefaBschadigung auf diesem Wege. Bei der Verwertung 
der gesteigerten meningealen Permeabilitat in pathogenetischen Theorien muB 
bedacht werden, daB dieses Phanomen auch eine Folge, eine Teilerscheinung 
des paralytischen Prozesses, ein klinischer Ausdruck der entziindlichen Vor­
gange am GefaBapparat sein kann. DaB die Permeabilitat der Meningen, 
das primare Moment, die iibrigen Komponenten des paralytischen Krankheits­
vorganges sekundar bedingt sein sollen, erscheint mir, wie oben bereits aus­
einandergesetzt, unwahrscheinlich, ist zum mindesten nicht erwiesen. Wie 
sehr HAUPTMANN Bedenken hat, mit diesen Ideenkombinationen eine akzeptable 
Erklarung des paralytischen Krankheitsgeschehens gegeben zu haben, geht 
daraus hervor, daB er auch eine weitere seinen bisherigen Ausfiihrungen wider­
sprechende Moglichkeit zugibt: auch ein abwehrstarker Ol'ganismus konne 
paralytisch werden, wenn die Infektion mit in ihrer Virulenz abgeschwachten 
Spirochaten erfolgt sei. Solche wenig virulente Spirochaten konnen nach der 
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Ansicht lIAUPTMANNS unter der Einwirkung von Arzneirnitteln oder der natiir­
lichen Abwehrkrafte des Organismus aus voll virulent en Spirochiiten hervor­
gegangen sein. Damit setzt HAUPTMANN die von ihm abgelehnte Lehre der 
Lues nervosa de facto wieder in ihre Rechte ein und nimmt auch die WILMANNS­
sche Theorie in sein System auf. Sobald aber die lIAuPTMANNschen Gedanken­
gange ihr urspriingliches Ziel, die Pathogenese der paralytischen Erkrankung 
als Abwehrschwache zu deuten, iiberschreiten und ganz anders gerichtete Hypo­
thesen in sich aufnehmen, werden sie zu einer Gleichung mit vielen Unbekannten. 

Von anderen Autoren hat SKALWEIT den Kern der lIAUPTMANNschen Thesen 
iibernommen und dabei den Versuch gemacht, die behauptete Abwehr­
schwache durch eigene Untersuchungen auf die Basis von Tatsachen zu stellen. 
Er fand namlich in Blutuntersuchungen nach dem Muster des SCHILLINGSchen 
Hamogramms bei Paralytikern fast ausnahmslos niedrige Lymphocytenwerte 
bis Lymphopenie, beirn Hirnsyphilitiker dagegen stets eine mehr oder weniger 
starke Lymphocytose. Er stellte ferner fest, daB im Gefolge einer Malaria­
behandlung beim Auftreten einer Remission die Lymphocytenwerte denen bei 
der Hirnlues angenahert sind, beim Ausbleiben einer deutlichen Besserung 
jedoch wieder unter dies en Wert sinken. Indes bediirfen diese Angaben noch 
einer umfangreichen Nachpriifung, ehe sie im Sinne der hier erorterten patho­
genetischen Anschaul,lng verwertet werden konnen. 

Schon IDELSOHN hatte im Jahre 1899 behauptet, daB zwar das Blut nor­
maIer und tabischer Individuen auf den Staphylococcus pyogenes aureus regel­
maBig parasiticid wirke, Paralytikerblut jedoch meist nicht. Wenn Paralytiker­
blut dennoch diesem Krankheitserreger gegeniiber feindliche Eigenschaften 
besitze, so seien diese auf die am Vortage erfolgte Einnahme von Chloralhydrat 
zuriickzufiihren. Indes liegen Bestatigungen der IDELSoHNschen Angaben 
nicht vor und JOLLY, aus dessen Klinik die Arbeit stammt, hat in einem Nach­
wort die Tatsache hervorgehoben, daB Paralytiker bei guter Pflege Infektionen 
iiberstehen konnen und daB diesen Kranken nicht generell eine verminderte 
Resistenz zugesprochen werden diirfe. 

PLAUT erbrachte den Nachweis, daB Leukocyten von Paralytikern im Ver­
gleich mit denen anderer Personen keine Herabsetzung ihrer phagocytaren 
Fahigkeiten zeigen; auch ist das FreBvermogen von Leukocyten im Paralytiker­
serum bzw. Liquor kein schlechteres als in den entsprechenden Korperflii'3sig­
keiten nichtparalytischer Individuen. Auch die Trypanozidie des Paralytiker­
serums gegeniiber tierischen nicht menschenpathogenen Trypanosomen ist 
keineswegs herabgesetzt. Mit Recht hat ferner PLAUT hervorgehoben, daB 
Paralytiker die Malaria- und Recurrensinfektion nicht nur meist gut iiberstehen, 
sondern auch - ebenso wie andere nicht paralytische Individuen - nach 
Ablauf derselben eine ausgesprochene Immunitat erwerben. Auch SPIELMEYER 
ist zu der Ablehnung der lliUPTMANNschen Gedankengange gelangt. Ferner 
haben A. JAKOB, KLARFELD gegen die Annahme einer unspezifischen Wirkung 
des Spirochatenabbauprozesses Bedenken erhoben. 

Ich mochte in diesem Zusammenhange an die von mir bereits friiher er­
wahnte Beobachtung jenes von WEICHBRODT intensivst behandelten Para­
lytikers erinnern, bei welchem im Gegensatz zu den unbehandelten Fallen eine 
Reinfektion haftete. Nimmt man an, daB die Reinfektion nur angehen konnte, 
weil durch die starke Kur die Spirochaten vernichtet worden waren, so ware 
im Sinne der Theorie von der Abwehrschwache zu erwarten gewesen, daB nach 
Einfiihrung virulenter Spirochaten der paralytische ProzeB neu aufzuflackern 
begonnen hiitte, was nicht geschehen ist. Andererseits hat jedoch die kiinst­
liche Reinfektion "Immunkrafte" auf den Plan gerufen, denn als wir ein halbes 
Jahr spater eine zweite Reinfektion versuchten, bildete sich kein Primaraffekt: 
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die Haut war wieder immun geworden. Diese Beobachtung beweist, daB der 
Organismus des Paralytikers, und zwar nach bereits manifest gewordener Him­
erkrankung, sehr wohl imstande ist, Abwehrmechanismen gegeniiber den Spiro­
chaten in Gang zu setzen. Und wir miissen bekennen: in den beiden Bedingungen 
allein, der fragwiirdigen phagocytaren Abwehrschwache des Organismus und der 
Anwesenheit lebender Spirochaten konnen die Voraussetzungen der floriden 
Paralyse nicht gegeben sein. Nimmt man aber zu einem weiteren hypothetischen 
Faktor seine Zuflucht, so wiirde dadurch nur eine weitere Unbekannte ein­
gefiihrt und eine Liicke unseres Wissens zwar verhiillt, aber nicht ausgefiillt 
werden. 

g) BlutgruppenzugehOrigkeit und Paralysedisposition. 

DaB man, wie bei der Suggestivkraft neuer Errungenschaften nicht anders 
zu erwarten ist, auch bestimmte Blutgruppen (AB) mit der Disposition zur Para­
lyse in Zusammenhang zu bringen versucht hat (WILCZKOWSKI), daB hingegen 
JACOBSON keine andere Blutgruppenverteilung wie bei Nichtparalytikem 
finden konnte, sei nur kurz erwahnt. Zwischen BlutgruppenzugehOrigkeit und 
Form der Paralyse konnte A. PILCZ keine engeren Beziehungen erkennen, 
ebensowenig wie zwischen ersterer und Reaktionsfahigkeit auf Malaria- oder 
Recurrensinfektion .. 

h) Schutzfunktion der Haut und Paralyse. 

Schon HAUPTMANN hat die Erscheinung, daB Paralytiker und Tabiker 
in ihrer Vorgeschichte meist nur geringfiigige Hautmanifestationen aufzuweisen 
haben, als Baustein in seiner Hypothese zu verwerten gesucht, und zwar mit 
der Unterstellung, daB schwache Hautsymptome einer Unfahigkeit zu starkerer 
Abwehr gleichzusetzen seien. Andere Autoren haben jedoch gerade in der ge­
ringen Auspragung von Sekundarerscheinungen einen Ausdruck der Verteidigung 
von seiten des Hautorgans erblickt und das abwehrtiichtige Integument einem 
abwehrschwachen Zentralnervensystem gegeniibergestellt. So hatte R. KRAus 
schon vor langerer Zeit die Ansicht geauBert, daB der syphilitische Primar­
affekt wohl imstande sei, eine Immunitat der Haut, nicht aber der inneren 
Organe zu erzeugen. A. NEISSER hatte demgegeniiber hervorgehoben, daB 
ihm eine derartige Annahme weder durch klinische noch durch experimentelle 
Erfahrungen gestiitzt erscheine. DaB andere Autoren auch die iibrigen Organe 
- oder auch nur einzelne, z. B. die Aorta - in dies en Belangen zum Zentral­
nervensystem in einen Gegensatz stellten, ist bereits friiher erwahnt worden. 
E. HOFFMANN hatte eine besondere biologische Funktion der Haut (Esophy­
laxie) angenommen, vermoge deren sie Schutz- und Heilstoffe zu produzieren 
imstande sei, die die inneren Organe und das Nervensystem im Kampf gegen 
Parasiten und deren Gifte unterstiitzen und vor ihnen behiiten. Soweit diese 
Anschauungen durch Erfahrungen bei anderen Krankheiten (BLOCH u. a.) 
begriindet werden, sei auf das Kapitel der Immunbiologie der Raut verwiesen. 

Die Erscheinung, daB gerade in tropischen Landem Paralyse und Tabes 
selten sind, hat man auf eine vermehrte SchweiBabsonderung, auch auf die 
Wirkung der intensiven Sonnenbestrahlung zuriickzufiihren versucht (E. HOFF­
MANN, HULDSCHINSKY, CARRIERE). 

i) Unzureichende natiirliche Immunitiit des Zentralnervensystems 
und Anpassung der Spirochiiten an dieselbe (SEZARY). 

SEZARY hat die Anschauung vertreten, daB das Zentralnervensystem eine 
gewisse natiirliche Immunitat gegeniiber den Spirochaten besitze, die aber 
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nicht geniige, vor diesen Erregern vollig zu bewahren, sondern nur deren Ent­
wicklung hemme. Andererseits partizipiere das Zentralnervensystem nicht 
an den Immunvorgangen des iibrigen Organismus. Infolgedessen konnen sich 
die Spirochaten allmahlich an das zentrale Nervengewebe anpassen und schlieB­
lich hier Veranderungen hervorrufen. So erklare sich nach seiner Auffassung 
die Entstehung von Paralyse und Tabes. 

k) Immunschwacbo dos Zontralnervensystems, STEINERscho Theorie. 

In neueren Arbeiten hat STEINER den Gegensatz zwischen Raut und 
Him in bezug auf ihre Abwehrmoglichkeiten pathogenetisch zu verwerten 
gesucht. STEINER zieht zur Begriindung der Immunschwache des Zentral­
nervensystems vor allem Erfahrungen bei experimenteller Recurrens heran, 
zu denen er selbst durch zahlreiche Experimente wichtige Beitrage geliefert 
hat. Indes lassen die bei Recurrensinfektion der Muriden, bei denen bekannt­
lich die Spirochaten im Gehim persistieren, gewonnenen experimentellen Er­
gebnisse auch in den hier erwahnten Belangen keine bindenden Schliisse auf 
die Syphilis des Menschen zu. Auch laBt sich eine generelle Unfahigkeit des 
Zentralnervensystems zu Abwehrreaktionen nicht behaupten; so verleiht z. B. 
das Uberstehen einer peripheren (cornealen) Rerpesinfektion beim Kaninchen 
Immunitat gegen eine sonst todliche subdurale Impfung. Indessen lassen sich 
solche bei neurotropen, invisiblen Virusarten gewonnene Erfahrungen selbst­
redend nicht auf den Sypbiliserreger iibertragen. 

Die Frage, ob das Zentralnervensystem zur Antikorperbildung befahigt ist, 
ist kiirzlich von ILLERT, sowie von GRABOW und PLAUT im Kaninchenexperi­
ment unter Verwendung verschiedener Antigene positiv beantwortet worden. 
Zudem hat PLAUT den Nachweis erbracht, daB das Eindringen von Recurrens­
spirochaten in das zentrale Gewebe beim Menschen mit einer lokalen Bildung 
spezifischer Antikorper einhergeht. PLAUT mahnt daher zur Vorsicht gegen­
iiber der Anschauung, das von den Schutzstoffen des Blutes abgesperrte Nerven­
system sei Spirochateninfektionen wehrlos preisgegeben. In diesem Zusammen­
hang interessieren auch die Untersuchungen von F. GEORGI iiber Gehirn­
antikorper, welche dieser Autor mit Rille von Gehimextrakten im Blut und 
Liquor von spatsyphilitischen Nervenerkrankungen vorgefunden hat. 

I) Entstehung von Paralyse und Tabes durch besondere Lokalisation 
der Spirocbiten. 

Schlie13lich ist es auch denkbar - auch diese Anschauung tritt uns in der 
Literatur in verschiedener Form entgegen -, daB Paralyse und Tabes letzten 
Endes durch besondere Lokalisationen der Erreger bestimmt werden, welche 
etwa in einem gewissen Prozentsatz der syphilitischen Infektionen eintreten. 
Bekanntlich ist auch der Verlauf der frischen Syphilis kein einheitlicher und 
gleichformiger; und das gleiche gilt auch fiir die nichtnervosen Spatformen. 
Namentlich begegnen wir einer von Fall zu Fall auBerordentlich variablen 
Lokalisation der Krankheitserscheinungen, deren letzte Ursachen wir heute 
noch nicht aufzuklaren vermogen. Warum der eine Syphilitiker an. Gummen 
der Raut, der andere an solchen des K:fi:6cnensystems, ein dritter der inrteren 
Organe erkrankt, vermogen wir ebensowenig in befriedigender Weise zu be­
griinden wie die Tatsache, warum die Tuberkulose uns bald als Lungenleiden, 
bald als Lupus, als Knochenerkrankung oder Meningitis entgegentritt. Um 
diesen Gedankengang auf die uns hier interessierenden Krankheitsformen an­
zuwenden, so konnte man sich vorstellen, daB die Spirochaten nur in einem 
Bruchteil der Falle wahrend der Dispersion der Erreger durch den Organismus 
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bestimmte fur die spatere paralytische oder tabische Erkrankung priidestinierende 
Lokalisationen einnehmen. Dann ware ein distributives Moment das Wesent­
liche. Auch manche Details dieser Erkrankungen, warum der eine Syphilitiker 
paralytisch, der andere tabisch, ein dritter amaurotisch wird, w'iirden unter 
der Annahme verstandlich, daB die Keime - ob rein zufallig, oder vielIeicht 
doch schlieBlich durch konstelIative Faktoren bedingt, ist in diesem Zusammen­
hang unerheblich - an sehr verschiedenen Platzen ausgesat werden. Der ganz 
alIgemein gehaltenen Behauptung, daB diese Aussaat schon wahrend des Sekun­
darstadiums stattfinde, begegnen wir ofters in pathogenetischen Erorterungen. 
Indes laBt sie sich einstweilen weder beweisen noch endgiiltig widerlegen. DaB 
der Weg zur Paralyse und Tabes uber die friihsyphilitische latente Meningitis, 
den "meningealen Katarrh", ffihren soll, erscheint schon deswegen nicht ohne 
weiteres plausibel, weil die Haufigkeit der friihsyphilitischen Liquorbefunde 
sich mit der relativen Seltenheit der Paralyse und Tabes kaum in Einklang 
bringen laBt. Aber nat'iirlich konnte die fUr die Paralyse- bzw. Tabesentstehung 
ausschlaggebende Deponierung der Krankheitserreger in das Zentralnerven­
system auch auf diese Weise erfolgen. 

Schon die groBe Zahl der Hypothesen, welche zur Erklarung der Paralyse­
und Tabesgenese aufgestellt worden sind und die in den verschiedensten Ab­
wandlungen uns immer noch aufgetischt werden, beweist, daB diese unser Kausal­
bedurfnis hinsichtlich der letzten Ursache von Paralyse und Tabes nicht zu be­
friedigen vermogen. AIle enthalten unbewiesene Annahmen, viele stehen in 
unlOsbaren Widerspriichen mit den Tatsachen. 

Solange uns solche Uberlegungen Lucken unseres Wissens aufzeigen, ver­
mogen sie der Tatsachenforschung den Weg zu weisen. Sobald sie aber den 
Tatsachen Gewalt antun, zuviele Unbekannte in ein Gedankengebaude auf­
nehmen oder sogar Hypothetisches uber tatsachliches Wissen stellen, mussen 
sie zuriickgewiesen werden. Die beherzigenswerten Worte, welche HOCHE 
gegen diese jetzt in Mode stehende Denkrichtung gesagt hat, sind gerade hier 
sehr am Platze. Und so mussen wir am Schlusse dieser langen Erorterung uber 
die pathogenetischen Paralysetheorien bekennen, daP wir ilber die Bedingungen. 
die das einzelne syphilitische Individuum zum Paralytiker oder Ta,biker machen, 
rwch gar nichts Zuverldssiges wissen. 

v. Die Bedeutung der Inkubationszeit der Paralyse und 
Tabes in del' Pathogenese dieser Krankheiten. 

1. Die wichtigsten Tatsachen iiber die Inkubationszeiten. 
Unter den vielen Ratseln, welche uns die Pathogenese der Paralyse und 

Tabes aufgibt, beansprucht die Tatsache besondere Aufmerksamkeit, daB diese 
Erkrankungen der Infektion nicht unmittelbar auf dem FuBe folgen, sondern 
von ihr durch eine lange Wartezeit getrennt sind. Die Vorbereitungszeit der 
Paralyse und Tabes wird durchschnittlich mit etwa 10-15 Jahren angegeben. 

Mit Rucksicht auf die Bedeutung dieser Inkubationszeit fur die Pathogenese 
der Paralyse und Tabes seien noch einige Einzelerfahrungen mitgeteilt. An 
die Spitze der folgenden Erorterungen mussen wir jedoch eine Bemerkung 
setzen, deren Wichtigkeit nicht genug hervorgehoben werden kann. Eine exakte 
Bestimmung der Inkubationszeit bei der Paralyse - und nur unbedingt zu 
verlassige Angaben konnen zu SchluBfolgerungen verwertet werden - ist 
meist schwerer, als es zunachst scheinen mag. Die Angaben der Kranken, 
auch wenn sie nicht bloB allgemein gehalten sind, sondern bestimmter klingende 
Daten enthalten, durfen nur mit groBter Vorsicht als bare Miinze genommen 
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werden. Denn es handelt sich um "Paralytiker". Und selbst Geistesgesunde 
sind bekanntlich keineswegs immer in der Lage, den Infektionstermin prazise 
zu nennen. So hat KRAEPELIN darauf hingewiesen, daB die sehr haufige Aus­
sage der Paralytiker iiber eine 10 jahrige Dauer der Zwischenzeit mit der Vor­
liebe der Kranken fiir "runde Zahlen" zusammenhangen diirfte. Ferner muB 
bedacht werden, daB nicht immer das primare Geschwiir und lokale Rezidiv­
formen mit wiinschenswerter Scharfe auseinandergehalten werden, ja daB das 
erstere vollig unbemerkt bleiben kann. Kurz gesagt, die anamnestiscke Methode 
der Feststellung des Intektionstermines ist mit vielen Fehlerquellen behaftet. Weit 
brauchbarere Unterlagen iiber diesen Punkt vermag hingegen die katamnestische 
Verfolgung von frisch infizierten Individuen zu liefern auf dem von MATTAU­
SCHEK und PILcz so erfolgreich beschrittenen Wege. Allerdings gehen bei einer 
Statistik, welche von dermatologischem Material ihren Ausgang nimmt, aIle 
unbehandelten Syphilitiker verloren (BUMKE). 

Die von MATTAUSCHEK und PILCZ katamnestisch verfolgten mit Lues in­
fizierten Offiziere, von denen schon ofters die Rede war, lieferten beziiglich 
der Inkubationsfrist folgendes tabellarisch zusammengefaBtes Ergebnis: 
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- Paralysis progressiva. - - - - Lues cerebrospinalis. 

Abb. 21. Tabelle II aus MATTAUSCHEK und PILCZ Z. Neur. Orig. Bd. 8, S. 140. 

Aus dieser Tabelle ergibt sich die bedeutsame Tatsache, die auch KBAEPELIN 
besonders unterstreicht, daB kurze Inkubationszeiten bei Paralyse und Tabes 
selten beobachtet werden und daB - iIil Gegensatz zur Lues cerebri, bei welcher 
bereits das erste und zweite Ansteckungsjahr reichlich vertreten ist - eine 
gewisse Wartefrist so gut wie me unterschritten wird. So wirft sich angesichts 
derjenigen kasuistischen Mitteilungen, welche iiber sehr kurze Vorbereitungs­
zeiten berichten, von selbst jedesmal die Frage auf, ob es sich wirklich um 
Paralyse oder Tabes handelte und mcht um Verwechslungen mit Lues cerebri 
hzw. spinalis, eine Frage, in der der Sektionsbefund das letzte Wort sprechen 
muB. So muB darauf verzichtet werden, hier aIle diese Literaturangaben wieder­
zugeben und kritisch zu iiberpriifen; es sei nur erwahnt, daB JAKOB einen Para­
lysefall mit einer Inkubationszeit von eineinhalb Jahren und OSTERTAG einmal 
ein Intervall von 9 Monaten bei einer allerdings aus einer luetischen Meningitis 
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hervorgegangenen Paralyse mitgeteilt hat. Wahrend es feststeht, daB die weit­
aus iiberwiegende Mehrzahl aller paralytischen und tabischen Erkrankungen 
im Mannesalter und Senium innerhalb der genannten Frist nach der Infektion 
ausbricht, ist die Frage, ob die Paralyse- und Tabesfahigkeit jenseits eines 
bestimmten Ansteckungsabstandes vollig erlischt, noch nicht in befriedigender 
Weise beantwortet. Doch enthalt die Literatur einige Angaben von groBen 
Distanzen seit der Infektion. So hat OLLIVIER in einer Arbeit iiber senile Para­
lyse einen Fall mit einer Inkubationszeit von 44 Jahren mitgeteilt und MATTAU­
SCHEK und PILCZ erwahnen als Seltenheit eine Beobachtung, bei welchem die 
Paralyse erst 39 Jahre nach der Ansteckung aufgetreten ist. 

2. Infektionsalter und Inkubationszeiten. 
Bei der juvenilen Paralyse ist die durchschnittliche Inkubationszeit von 

MEGGENDORFER mit 14,2 Jahren angegeben worden, T. SCHMIDT-KRAEPELIN 
stellte das durchschnittliche Erkrankungsalter fUr das mannliche Geschlecht 
mit II--12 Jahren, fiir das weibliche 14 Jahre fest. 

Bei der juvenilen Paralyse setzte die Erkrankung in den Fallen von TA­
KEoucm (3 Jahre, II Monate) und PIRILAE besonders friihzeitig ein. In 
letzterem FaIle hatte das Kind mit 3 Monaten Papeln, mit einem halben Jahre 
traten Krampfe auf und im Alter von I Jahr 3 Monaten erfolgte der Tod; hier 
beruht die Paralysediagnose auf dem Ergebnis der histologischen Untersuchung 
des Zentralnervensystems. 

GroBes Interesse erheischen die Beziehungen zwischen Infektionsalter 
und Inkubationszeit der Paralyse und Tabes. Schon im Jahre 1909 hatte PLAUT 
darauf aufmerksam gemacht, daB es nach einigen Literaturmeldungen den 
Anschein habe, als sei bei im Greisenalter erworbener Syphilis die Inkubations­
zeit der Paralyse auffallend kurz und hatte genauere Erhebungen iiber diese 
Frage angeregt. HIRSCHL und MARBURG hatten dann die Anschauung ver­
treten, daB die Paralyse um so spater ausbreche, je jiinger das Individuum 
bei der Erwerbung der Lues gewesen sei, wahrend MATTAUSCHEK und PILCZ 
der Annahme einer derartigen Relation gegeniiber sich ziemlich reserviert ver­
hielten. Auf Grund einer groB angelegten Untersuchungsreihe gelangte MEGGEN­
DORFER zu dem Schlusse: Je alter das Individuum zur Zeit seiner syphilitischen 
l:iifektion war, um so schneller trat im allgemeinen die Paralyse auf und urn­
gekehrt. Bei Verwertung seines eigenen Materials und des von MATTAUSCHEK 
und PILCz gelangte MEGGENDORFER zu folgenden Aufstellungen' 

MEGGENDORFERS Material 782 FaIle. 
Alter zur Zeit 
der Infektion 11--15 16--20 21--25 26--30 31--35 36--40 41--45 46--50 51--60 Jahre 

Inku­
bationszeit 23,7 20,1 16,3 12,7 10,7 9,2 8,0 7,3 

Beobachtungen von MATTAUSCHEK und Prr..cz 422 FaIle. 

5,0 
" 

Bei Infektion von II--15 16--20 21--25 26--30 31--35 36--40 41--45 Jahren 
eine Inkubationszeit von 25,7 17,2 14,4 13,9 12,1 12,8 8,7 " 

Gegeniiber dem Einwande, daB bei spat infizierten Paralytikern kiirzere 
Inkubationsfristen iiberwiegen miissen -- aus dem einfachen Grunde, wei! die 
in hoherem Alter angesteckten Individuen langere Inkubationszeiten gar nicht 
erleben konnen -, weist MEGGENDORFER darauf hin, daB die Abnahme der 
Latenzzeiten verhaltnismaBig groBer sei als die Abnahme der Lebenserwartung. 
KRAEPELIN hat dazu bemerkt, daB die Absterbeordnung zwar die erhaltenen 
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Zahlen stark beeinflussen mag, daB sie aber das ganzliche Fehlen der ganz 
kurzen Vorbereitungszeiten bis fast zum 30. Ansteckungsjahre nicht zu erklaren 
imstande sei. WIESEL, LAUTER, KRAEPELIN gelangten bei Bearbeitung dieser 
Fragestellung zu ahnlichen Zahlen wie MEGGENDORFER. MATZDORFF und ECK­
HARDT fanden die gleiche GesetzmaBigkeit bei der Tabes. 

Nur eine Kategorie paralytischer Erkrankungen fallt aus dieser Gesetz­
maBigkeit heraus: die juvenile Paralyse, dcren Inkubationszeit mit der durch­
schnittlichen Vorbereitungszeit bei Erwachsenen v611ig iibereinstimmt. Zur 
Erklarung dieser in der juvenilen Paralyse vorliegenden Ausnahme hat MEGGEN­
DORFER eine verminderte Resistenz des jugendlichen Organismus angenommen. 
Ich muB gestehen, daB mich diese eine unbewiesene Hilfsannahme enthaltende 
Deutung nicht vollauf befriedigen kann und sich mir immer wieder der Ge­
danke an die Moglichkeit eines statistischen Kunstproduktes bei Aufstellung 
der erwahnten Regel aufdrangt. DaB die Vorbereitungszeit der juvenilen Para­
lyse vollig mit der der Erwachsenen iibereinstimmt, ist ein Faktum von nicht 
zu unterschatzender Wichtigkeit, wenn man sich C'bendrein vor Augen halt, 
daB die juvenile Paralyse die einzige Gruppe paralytischer Erkrankungen repra­
sentiert, bei der die Ansteckungszeit fast stets bekannt ist. Andererseits konnte 
man eher eine starkere Widerstandsfahigkeit des Jugendalters gegeniiber der 
Paralyse behaupten, wenn man die viel langere Krankheitsdauer (fast dreimal 
so groB als bei Erwachsenen, KRAEPELIN) tedenkt. Indes darf nicht verges sen 
werden, daB Inkubationszeit und Krankheitsdauer durchaus nicht parallel 
laufen und gleichgesetzt werden diirfen. Es konnte sein, daB die regelmaBige 
Abnahme der Inkubationszeiten mit zunehmendem Alter durch einen Fehler 
bedingt ist, der noch nicht erkannt, vielleicht auch gar nicht so leicht zu er­
kennen ist. Ob das Resultat ein anderes wiirde, wenn man statt den Vergleichs­
zahlen der allgemeinen Absterbeordnung eine solche von syphilitischen Indi­
viduen heranziehen wiirde - denn die Lues verkiirzt nach den Erfahrungen 
der Lebensversicherungsgesellschaften, auch wenn sie nicht zu klinisch mani­
festen nervosen oder viszeralen Erkrankungen fiihrt, die Lebensdauer -
wage ich nicht zu sagen. Ebensowenig mochte ich mir ein Drteil dariiber er­
lauben, ob der Fehler auf dem Gebiete der Gedachtnispsychopathologie liegt, 
analog den "runden Zahlen", ob etwa altere Paralytiker den Abstand von der 
Infektion niedriger schatz en als jiingere. Dnd die einzige Statistik, welche mit 
der Dnsicherheit des Infektionstermines nicht belastet ist, die von MATTAUSCHEK 
und PILCZ, ist wieder in anderer Rich~ung nicht uneingeschrankt brauchbar, 
weil ein Teil des Materials, wie AEBLY gezeigt hat, nicht geniigend lange beob­
achtet werden konnte. 

3. Antiluetische Behandlung und Inkubationszeit. 
AuBer dem Ansteckungsalter wurde der antisyphilitischen Therapie von 

manchen Autoren ein EinfluB auf die Inkubationszeit zugeschrieben. Mit 
Riicksicht auf die gegensatzlichen Standpunkte, welche die Autoren hinsicht­
lich der Beziehungen von Paralyse, bzw. Tabes zur Friihbehandlung der Syphilis 
einnehmen, ist diese Teilfrage gegenwartig aktuell. Wer in der Behandlung 
ein Mittel zur Verhiitung der Paralyse und Tabes erblickt, wird eine Verlange­
rung der Inkubationszeit, wer die Therapie der Verursachung dieserFolge­
krankheiten anschuldigt, eine Verkiirzung der Vorbereitungsfrist erwarten. 
Es kann natiirlich auch sein, daB die Luesbehandlung nach keiner Richtung 
hin von Bedeutung ist. DaB die chemotherapeutische Behandlung das Inter­
vall zwischen In£ektion und Krankheitsausbruch zu verkiirzen vermag, wurde 
ofters behauptet, sowohl fiir die Paralyse (NoNNE, LAUTER u. a.) als auch fiir 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVII. 1. 7 
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die Tabes (KRON, MENDEL und TOBIAS u. a.). Da andere Autoren in der Therapie 
einen die Vorbereitungszeit verlangernden Faktor erblicken (z. B. DETER­
MANN), andere jeglichen EinfluB derselben auf das natiirliche Krankheits­
geschehen leugnen (COLLINS), erscheint es heute nicht gerechtfertigt, Hypo 
thesen an die Behauptungen von derartigen Inkubationsverkiirzungen an­
zukniipfen, soJange die tatsachlichen Grundlagen noch nicht geniigend fundiert 
sind. Fiir MEGGENDORFER, der, wie erortert, die Inkubationszeit mit dem 
Infektionsalter in Beziehung gesetzt hat, ist die inkubationsverkiirzende 
Wirkung der Therapie nur eine 8cheinbare: in spaterem Lebensalter Infizierte 
lassen sich meist griindlicher behandeln, Jiingere sind in dieser Beziehung 
lassiger. 

AnschlieBend ware noch manches iiber Paralyseverlauf (z. B. stationare 
Paralyse), iiber die juvenile und senile Form der Erkrankung usw., auch unter 
dem Gesichtswinkel der Pathogeuese zu sagen. Dies wiirde jedoch weit ins 
klinische Gebiet fuhren, weshalb von einer Erorterung dieser Dinge, die in dem 
folgenden Kapitel von G. STEINER ohnehin ausfiihrlich behandelt werden, 
hier abgesehen sei. 

B. Die pathologische Anatomie der 8yphilis 
des Nervensystems. 

I. Pathologische Anatomie der "Nervensyphilis 
im engeren Sinne". 

Diesem Kapitel, das aIle Formen syphilitischer Nervenleiden mit Ausnahme 
der Paralyse und Tabes, deren Sonderstellung auch anatomisch begriindet ist, 
umfassen solI, seien einige Bemerkungen zu der wichtigen Vorfrage voraus­
geschickt, welche pathologisch-anatomischen Erscheinungsformen als syphi­
litisch angesprochen werden diirfen 1. Ein Blick in die neurologische Literatur 
lehrt, daB viele Krankheiten zu Unrecht der (namentlich kongenitalen) Lues 
in die Schuhe geschoben worden sind. Auf Behauptungen dieser Art, soweit 
sie offenkundig von unerfahrenen und in der Logik wissenschaftlicher Beweis­
fiihrung nicht geschultr i1 Autoren stammen, braucht hier nicht weiter ein­
gegangen zu werden. J ~anche solcher Auswiichse stammen aus einer Zeit, in 
der die Feststellung der Syphilis sich lediglich auf den klinischen Befund, bzw. 
anamnestische Befragung oder unkritische Verwertung vermeintlicher luetischer 
Stigmata stiitzte. Heute diirfen wir nur solche Krankheiten als syphilitisch 
bedingt anerkennen, bei denen regelmaBig eine vorausgegangene Infektion 
sich ermitteln laBt bzw. das moderne Riistzeug zur Syphiliserkennung, nament­
lich die Serodiagnostik ein Recht dazu gibt. So hat HOMEN im Jahre 1890 
ganz kurz, im Jahre 1892 sehr ausfiihrlich ein eigenartiges familiares Nerven­
leiden mit Lebercirrhose beschrieben und die Wahrscheinlichkeit eines Zu­
sammenhangs mit der Lues hereditaria tarda ausgesprochen; der damalige 
Stand der diagnostischen Hilfsmittel lieB iibrigens eine sichere Aussage iiber 

1 Es kann nicht Aufgabe dieser gedrangten Ubersicht sein, allgemeine neurohistologische 
Kenntnisse zu vermitteln. Beziiglich aIler etwa auftauchenden Fragen sei auf SPIELMEYER~ 
"Histopathologie des Nervensystems", Berlin: J. Springer 1922, oder auf SCHRODER, P.: 
.,Einfiihrung in die Histologie und Histopathologie des Nervensystems", 2. Aufl., Jena 
1920, oder auf JAKOB, A.: "Normale und pathologische Anatomie und Histologie des GroB­
hirns", Handbuch der Psychiatrie, herausgegeben von ASCHAFFENBURG, Leipzig-Wien 1927, 
verwiesen. 
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diesen Punkt nicht zu. KINNIER-WILSON hat spater darauf aufmerksam gemacht, 
daB die Darstellung der HOMENschen FaIle vollig auf die von ihm als Leiden 
sui generis erkannte WILsoNsche Krankheit, die hepatico-Ienticulare Degeneration, 
eine von der Lues unabhangige Erkrankung passe. DaB es heute jedoch moglich 
ist, die namentlich bei selteneren Krankheitsbildern drohende Klippe einer 
falschen atiologischen Deklaration zu vermeiden, beweist die Arbeit SPIEL­
MEYERS uber die juvenile Form der amaurotischen Idiotie, wo dieser Autor 
trotz der nachgewiesenen luetischen Infektion des Vaters seiner drei Falle 
einen Kausalnexus mit der Syphilis nicht statuiert hat. 

DaB auch die biologischen Reaktionen irrefiihren konnen, lehrt das Beispiel 
der tuberkulosen Meningitis, bei welcher, wenn sie durch latente seropositive 
Lues kompliziert ist, infolge der gesteigerten Durchlassigkeit der Meningen die 
Wassermannschen Reagine aus dem Elute in den Liquor ubertreten konnen 
(ZALOZIECKI, HAUPTMANN, PLAUT und SPIELMEYER, JAHNEL). Doch vermag 
in diesen Fallen die histopathologische Untersuchung und vor allem der Nach­
weis von Tuberkelbacillen in den Hirnhauten den Sachverhalt klarzustellen. 
Nebenbei bemerkt gestattet die moderne Histopathologie des Nervensystems, 
selbst die Kombination von Paralyse und tuberkulOser Meningitis richtig zu 
diagnostizieren, wie eine Beobachtung SPIELMEYERS beweist. Eine weitere 
Schwierigkeit ist dadurch gegeben, daB gelegentlich zu einer latenten, sich auf 
einen positiven Liquorbefund beschrankenden Lues eine organische Nerven­
krankheit nichtsyphilitischer Genese hinzugesellen kann. Ich habe einen Fall 
erlebt, die Gattin eines Paralytikers mit positivem Liquor, welche an einer 
auch yom Ophthalmologen als tabisch angesehenen Opticusatrophie und schweren 
epileptiformen Anfallen litt. Diese Patientin starb plOtzlich im Status epilepticus. 
Die Sektion deckte wider Erwarten keinen "spezifischen" ProzeB als Grundlage 
der schweren Hirnsymptome auf, sondern es fand sich ein Fibrosarkom der 
Dura in der vorderen Schadelgrube, ein Befund, der die cerebralen Symptome 
sehr wohl zu erklaren vermag. Ahnliche Beobachtungen sind in NONNES Werk 
mitgeteilt. Auch enthiilt die Literatur weitere Mitteilungen dieser Art, welche 
bei der vornehmlich klinisch-diagnostischen Bedeutung dieser Angelegenheit 
hier nicht breit erortert werden konnen. 

Es ist hier nicht der Ort, die pathologisch-anatomische Differentialdiagnose 
der Syphilis, namentlich gegenuber der Tuberkulose in extenso zu ero.rtern. 
Wenn auch der Erregernachweis - bei Lues haufiger als bei Tuberkulose - des 
i.ifteren versagt, sollte man in zweifelhaften Fallen ihn doch jedesmal versuchen. 

Durch ein weiteres Beispiel sei die Unspezifitat anscheinend spezifischer 
Veranderungen belegt. Die obliterierende Endarteriitis ist kein ausschlieBliches 
Eigentum der Lues. Sie kommt u. a. auch als Ausdruck einer Cysticerken­
infektion vor, welche auch in anderen Belangen (Meningealveranderungen) 
eine tauschende Ahnlichkeit mit den analogen syphilitisch bedingten Prozessen 
aufweisen kann (ASKANAZY, HENNEBERG u. a.). Es kann nicht genug scharf 
betont werden: Wir kennen keine Zelle, keinen histopathologischen Komplex, 
der fur Lues unbedingt pathognomisch ist. 

1m fit,kundarstadium der Lues beobachtet man vor aHem Entziindungen 
der weichen Ruckenmarks- und Hirnhaute, denen die bekannten Alterationen 
cler Cerebrospinalflussigkeit korrespondieren. Man findet Einlagerungen von 
Piasmazellen und Lymphocyten in die weichen Hirnhaute, gelegentlich auch in 
GefiiBsclieiden. Diese Infiltrate sind in wechselnder Lokalisation und Aus­
pragung vorhanden. Niemals aber trifft man die diffusen Veranderungen an, 
wie sie die progressive Paralyse charakterisieren. Leider verfugen wir bisher 
nur uber wenige Sektionsbefunde von im Sekundarstadium verstorbenen Syphi­
litikern. Falle, bei denen zwar eine Autopsie vorgenommen worden, aber eine 

7* 
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genaue histologische Untersuchung des Zentralnervensystems unterblieben ist, 
lassen sich natiirlich in keiner Weise verwerten. Bei einem Falle von M. FRANKEL 
waren weder makroskopische noch mikroskopische Veranderungen im Zentral­
nervensystem vorhanden, doch hebt NONNE, auf dessen Abteilung dieser Fall 
beobachtet wurde, hervor, daB die Untersuchung sich keineswegs iiber das ganze 
Nervensystem erstreckt hatte. Mithin konnen - und diesen Einwand kann 
man bei allen negativen Untersuchungsbefunden dieser Art machen - tat­
sachlich vorhandene Veranderungen der Untersuchung entgangen sein. In 
einem Fall von A. JAKOB, der im unmittelbaren AnschluB an eine Salvarsan­
infusion ad exitum gelangt war, fanden sich ausgedehnte entziindliche Ver­
anderungen in den Meningen. 1m FaIle von DELBANCO und A. JAKOB, einem 
vier Jahre nach der Infektion freiwillig in den Tod gegangenen Syphilitiker 
mit positivem Liquorbefund wurden in der Pia des Hirns und Riickenmarks 
isolierte Infiltrate gefunden. WOHLWILL konnte das Zentralnervensystem 
einer Syphilitikerin mikroskopisch untersuchen, welche ein Vierteljahr nach 
der Ansteckung an einer Lungentuberkulose zugrunde gegangen war ; dieser 
Autor konnte bei ihr keinerlei auf Lues verdachtige Veranderungen im Zentral­
nerv~m entdecken. 

Schon ALZHEIMER war es bekannt, daB bei Individuen, welche friiher eine 
Syphilisinfektion erworben, aber an anderen Krankheiten zugrunde gegangen 

Abb. 22. Stark ausgezogene PlasmazeJle und lang· 
gestreckter Lympbocyt (1), offenbar in Wanderung 
begriffen. Pia bei sekundl1rer Lues obne zentrale 
Symptome. (Aus SPIELMEYER: Histopatbologie des 

Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1922.) 

waren, hier und da im Zentralnerven­
system entziindliche Infiltrate, zu­
weilen in nicht unerheblichem Aus­
maBe, vorhanden sein konnen, auch 
wenn ldinische Hinweise . auf nervos.e 
bzw. corticale Erkrankungen nicht 
vorlagen. WOHLWILL hatte Gelegen­
heit, das Zentralnervensystem von 
42 Spatsyphilitikern histologisch zu 
untersuchen. Zieht manjene Falle ab, 
bei denen wegen fehlender Kranken­

hausbeobachtung eine nicht diagnostizierte Paralyse, Tabes oder ein schwerer 
syphilitischer ProzeB des Zentralnervensystems erst bei der Autopsie entdeckt 
worden war, so fanden sich perivasculare Infiltrate in sechs Fallen, dreimal 
kleine Zerfallsherde anscheinend mit gewissen der Endarteriitis der kleinen Hirn­
gefaBe verwandten Capillarveranderungen in Zusammenhang stehend, dreimal 
infiltrativ-meningitische Prozesse in der Pia, ein Fall unter diesen ist dadurch 
bemerkenswert, daB die meningealen Veranderungen durchaus den bei Tabes 
vorkommenden entsprechen. In einem FaIle \vurde ein kleines Granulom der 
Pia vorgefunden. 22 FaIle des WOHLwILLschen Materials wiesen keinerlei auf 
Syphilis zu beziehende Alterationen am Zentralnervensystem auf. Auch W ARTHIN 
erwahnt, daB er entziindliche Veranderungen, welche er fiir latente Lues als 
charakteristisch angibt, wie in anderen Organen, auch im Zentralnervensystem 
vorgefunden habe. Auf diesem Gebiet bleibt weiterer Forschung noch vieles 
vorbehalten. Namentlich stehen noch genauere Untersuchungen dariiber aus, 
ob, wie von manchen Autoren angenommen wurde, so z. B. schon von KNORRE 
im Jahre 1849, entsprechend der Vielgestaltigkeit der Hautausschlage auch 
im Zentralnervensystem - sit venia verbo - Papeln bzw. anderen syphilitischen 
IIautefflorescenzen analoge spezifische Prozesse sich differenzieren lassen. 
Auch Erhebungen iiber die genauere Topographie der erwahnten entziindlichen 
Veranderungen waren wiinschenswert. 

Die iibergroBe Mehrzahl aller "syphilitischen" Nervenkrankheiten weist 
anatomisch den Charakter tertiiirer Prozesse auf. 
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Auch die Neurorezidive nach therapeutischen Eingriffen besitzen keine speziellen ana­
tomischen Charaktere, wie sie auch klinisch mit verschiedenen sporitanen syphilitischen 
Manifestationen zusammenfallen, so daB die folgenden Eriirterungen auch fUr die verschie­
schiedenen Typen von Neurorezidiven Geltung haben. 

Vorausgeschickt sei, daB Erkrankungen der Schadelknochen und W irbel­
saule - deren Darstellung nicht Aufgabe dieses Kapitels ist - auf das Zentral­
nervensystem ubergreifen konnen. Doch ist dies keineswegs haufig der Fall; 
namentlich gilt dies von der Syphilis des Ruckgrats. Das mag daher ruhren, 
daB tertiare Prozesse bei uns uberhaupt seltener geworden sind, uberdies heute 
tertiare Knochenerkrankungen durch die Therapie fruhzeitig erstickt werden. 
In einem FaIle von schwerer Lues des Craniums, den ich zu beobachten Gelegen­
heit hatte, hatte die Patientin konsequent jegliche, sogar interne Medikation 
verweigert. AUTHENRIETH und GLUCK, ferner FISCHER, HOBS 4aben FaIle 
beschrieben, WQ ulcerose Pro:z.esseder hinteren Rachenwand auf die Halswirbel 
ubergingen und dadurch schwere nervose Storungen hervorriefen. ASPRAY 
beschrieb einen Fall von luetischer Osteoarthritis des 1. und II. Halswirbels. 

Bei STROEBE fand ich ubrigens einen, allerdings durch keine Kasuistik 
belegten Hinweis, daB auch ein ulcerierender Primaraffekt im Pharynx in seltenen 
Fallen zur Usur der Halswirbelkorper fiihren konne. SchlieBlich vermag - das 
sei, obwohl in ein spateres Kapitel gehOrend, hier eingefugt - auf ahnliche 
Weise ein analoger Effekt zustande kommen, namlich eine Ruckenmarks­
kompression durch tabische Arthropathie der Wirbelsaule (SPILLER). 

Die tertiaren Prozesse im ZentralnervensystenLteilt man herkommlicher­
weise ein 1. in GelafJerkrankungen, 2. die syphilitische Meningitis, 3. Gummen. 
Diese Aufzahlung entliiiIt zugleich ihre Haufigkeitsskala. Doch sei hervor­
gehoben, daB es sich hier nur urn Typen handelt, welche in schematischer Rein­
heit so gut wie niemals vorkommen. In Wirklichkeit handelt es sich fast stets 
urn Mischiormen, unter denen bald diese, bald jene Komponente uberwiegt. Aus 
didaktischen Grunden sei mit der Schilderung des Gummas begonnen, wobei, 
wie bei der Darstellung der spater zu schildernden Prozesse die allgemein patho­
logisch-anatomischen Grundlagen vorausgesetzt, bzw. auf ihre Erorterung in dem 
BENDAschen Kapitel verwiesen werden muB. Den Mutterboden der Gummen 
bildet das Bindegewebe der Haute bzw. der GefaBe des Zentralnervensystems. 
Aus der Bindegewebeentstehung der Gummen wird es erklarlich, daB diese 
Bildungen vorzugsweise in den Meillngen, den angrenzenden Rindenteilen, an 
den Hfrnnerven angetroffen werden. Doch sind Gummen in der Tie£e des 
Gehirns, in der Marksubstanz, in den Zentralganglien beschrieben worden. 
An der Konvexitat des Gehirns nimmt der in Rede stehende ProzeB meist von 
der Dura seinen Ausgang. Hier gel ten Stirn- und Scheitellappen als Lieblings­
sitze der gummosen Neubildungen. An der Basis des Gehirns pflegen Gummen 
die Chiasmagegend, den interpedunkularen Raum zu bevorzugen (VIRCHOW, 
H. OPPENHEIM), doch ist keine andere Stelle der Hirnbasis gegen die Ansied­
lung dieser Syphilome gefeit. 1m Gegensatz zur Konvexitat bildet an den 
geschilderten Pradilektionsorten der Basis nur selten die Dura, gewohnlich 
das arachnoideale Gewebe, die Matrix der gummosen Bildungen. Die syphilitische 
Neubifdung kann entweder isoliert oder - das ist das haufigere - multipel 
auftreten. Fur den patholf)gischen Anatomen haben die Gummen des Zentral­
nervensystems bald nur mehr noch historisches Interesse. Ihre Haufigkeit 
nimmt stetig ab, vor allem hat die moderne Luestherapie unter den gummosen 
Sektionsbefunden stark aufgeraumt. 

Von Fallen mit multiplen Gummen von HanfkorngroBe (die mikroskopische 
Dimensionen aufweisenden allerkleinsten Bildungen dieser Art konnen bei dieser 
dem makroskopischen Befund geltenden Schilderung nicht berucksichtigt 
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werden) bis zu WalnuB-, selbst HiihnereigroBe fiihren flieBende Ubergange 
zu den haufigeren Fallen, wo die Gummiknoten in eine schon freiem 
Auge als verdickt und getriibt erkennbare Meninx eingebettet liegen. Bei 
genauerer Betrachtung lassen sich in dieser "derbe schwartenartig verdickte 
Partien erkennen, welche mit graurotlichen oder gelblichen, sulzig-speckigen 
Gebieten abwechseln" (H. OPPENHEIM). Haufig sind auch die Hirnnerven 
knotig aufgetrieben. Wir haben hier das Bild der gummosen basalen Meningitis 
vor uns. Die Hirnnerven konnen nicht bloB durch eine gummose Perineuritis 
bzw. Infiltration Schaden erleiden, selbst atrophisch werden, es kann auch 
analog wie bei den GefaBen - dies sei schon hier der Schilderung der vasalen 
Erkrankungen vorweggenommen - durch benachbartes Granulationsgewebe 
zu einer Kompression kommen, welche bei GefaBen die gleichen Ernahrungs-

Abb.23. Gumma im veriangerten Mark. 
(Nach einem Praparat der Psychiatriscben Klinik Munchen.) 

storungen des Gewebes zur :Folge haben kann wie eigentliche GefaBprozesse. 
Die gummose Entziindung kann von den Hirnhauten auf die darunter liegenden 
Teile der Rinde iibergreifen. Man spricht dann von einer Encephalitis bzw. 
Meningoencephalitis bzw., wenn der ProzeB auch die Marksubstanz ergriffen 
hat, von Encephalomyelitis gummosa. Stets ist zum Unterschiede von der 
Paralyse die Beteiligung des Nervengewebes eine sekundare. Mit diesen An­
deutungen will ich mich begniigen, da Beschreibungen ohmihin den zahlreichen 
in der Natur vorkommenden Erscheinungsformen, welche sich durch Kombi­
nation der verschiedenen Prozesse - die noch dazu in ihrer Intensitat und 
Ausbreitung wechseln - ergeben, ohnehin nicht gerecht werden konnen. 
Auch bei der meningealen Hirnsyphilis pflegt das Riickenmark an dem menin­
gealen ProzeB zu partizipieren; dies hat schon NISSL betont. 

Es verdient besonders hervorgehoben zu werden, daB es auBer der "gum­
mosen" Meningitis auch eine einjache uncharakteristische Meningitis auf syphi­
litischer Grundlage gibt, welche sich erst unter harten Kampfen hat durch-
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setzen mussen, offenbar weil das Dogma, es gebe nur gummose Hirnhaut­
entzundungen, ihre Anerkennung suggestiv verhindert hatte. Heute wissen 
wir ja auch, daB in anderen Organen ebenfalls ahnliche Prozesse, welche tertiaren 
Charakters ermangeln, in den Spatstadien angetroffen werden konnen. Das 
Vorkommen von nichtgummosen M eninqitiden , das schon H. OPPENHEIM 
behauptet hatte, ist vor allem durch die grundlichen Untersuchungen von 
KARL KRAUSE sichergestellt worden. Dieser Autor definiert den Krankheits­
vorgang folgendermaBen: "Sie ist charakterisiert durch eine vollige Infiltration 
der Meningen. besonders ihrer GefaBe, und durch Neubildungsvorgange an 
den fixen Zellen des B.indegewebes und der GefaBe der Meningen mit Uber­
grenen dieser Veranderungen auf GefaBe der Hirnsubstanz." Bei diesen Menin­
gitiden beherrscht je nach dem Alter des Prozesses bald die infiltrative, bald 

Abb. 24 . Basalc Meningitis mit Neuritis und. Eud.arteriitis . 
(Nach einem Praparat der Psychiatrischen Klinik l\Hinchcll . ) 

die hyperplastische Komponente das histologische Bild. "Der primare V organg 
ist jedoch die Infiltration" (KRAUSE). Den weiteren Ausspruch KRAUSES, daB 
das makroskopische Aussehen der Haute nicht annahernd eine Vorstellung 
von der Verbreitung der entzundlichen Veranderungen zu geben vermoge, 
mochte ich auf Grund eigener Erfahrungen unterstreichen. In der Tat konnen 
auch makroskopisch intakte Meningen bei der mikroskopischen Untersuchung 
sich schwer erkrankt erweisen. 

Unter den syphilitischen GefiiBerkrankungen nimmt die nach HEUBNER 
benanntc Form von Endarteriitis einen hervorragenden Platz ein. Wenn auch 
schon einigen fruheren Autoren ein Zusammenhang zwischen Syphilis und 
GefaBerkrankungen aufgefallen war, so gebuhrt doch HEUBNER das Verdienst, 
diese Form genau beschrieben und in ihrer Bedeutung erkannt zu haben. Be­
zuglich der histopathologischen Details dieses Prozesses, der in einer eigen­
artigen, vielfach beetartigen Intimawucherung besteht, sei, um Wiederholungen 
zu vermeiden, auf das BENDAsche Kapitel verwiesen. Ebenso kann auch des 
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vergangenen Streits, ob dieser ProzeB yom Inneren des GefiWes oder den auBeren 
GefaBhauten seinen Ausgang nimmt (HEUBNER versus BAUMGARTEN, sowie 
KOSTER) hier nieht eingegangen werden; es sei nur erwahnt, daB heute die 
Auffassung allgemein zur Geltung gelangt ist, daB dieser als primare entzund­
liehe Erkrankung der Adventitia beginne und naeh innen fortsehreite. Urn 
diese Ansehauung aueh mit einem parasitologisehen Befund zu belegen, sei 
erwahnt, daB in BENDAS Fall in den auBeren Sehiehten der Media Spiroehiiten 
gefunden wurden, von denen BENDA sagen konnte, daB sieh diese im Gegensatz 
zu ihren fast ubiquitaren Vorkommen bei kongenitaler Lues auf den histo­
logisch-spezifiseh veranderten Krankheitsherd besehrankten. DaB die reine 
HEUBNERsche Endarteriitis, welche sich in ihrem Endstadium ohne Entzundungs­
erseheinungen reprasentiert, als Reeiduum eines abgelaufenen inflammatorlschen 

Abb . 25. HEUBNERsche Endarteriitis. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinchen.) 

Prozesses aufzufassen sei, hat meines Wissens JURGENS zuerst ausgesproehen. 
Die weitere Diskussion, welche sieh an die HEUBNERsche Mitteilung angeschlossen 
hatte, ob der ProzeB als fUr Syphilis spezifisch anzusehen sei, hat zwar uberein­
stimmende Veranderungen bei atiologiseh anders geklarten Krankheiten auf­
gedeekt, aber an der hervorragenden Bedeutung der HEuBNERsehen GefaB­
erkrankung fur die Pathologie der cerebralen Lues nicht zu rutteln vermoeht. 
Aueh das Vorkommen von gummosen GefaBwandveranderungen ist beschrieben 
worden (LANCEREAUX, MARCHAND, P . SCHROEDER), doeh sind diese im Ver­
haltnis zur HEuBNERsehen Endarteriitis Raritaten. Auch trifft man bei syphi­
litisehen Meningitiden Bilder an, wo der EntzundungsprozeB von der Umgebung 
auf die GefaBe ubergegriffen hat; je nach dem vorzugsweisen Sitz der Infiltrate 
kann man von Peri-, Meso-, bzw. Panarteriitis spreehen. DaB sieh aus dieser 
Erscheinung nicht ausnahmslos eine obliterierende Endarteriitis entwiekeln 
muB, sei nur kurz erwahnt. Was die Lokalisation des HEuBNERSehen Prozesses 
anbetrifft, so werden die vorderen Hirnarterien, die Arteria fossae Sylvii am 
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haufigsten von ihm ergriffen. Doch konnen auch andere Arterien, Bestandteile 
des Circulus arteriosus oder ihre Verzweigungen, in dieser Weise erkranken. 
Oft ist die HEUBNERsche Erkrankungsform auf kleine Bezirke und kurze Strecken 
beschrankt. Wenn die HEUBNERSche GefaBerkrankung hOhere Grade erreicht, 
kann es zu Emahrungsstorungen im Bereich des Versorgungsgebietes des 
betreffenden GefaBes, bzw. wenn das Lumen vollig obliteriert oder thrombosiert, 
zu Erweichungsherden im zentralen Gewebe kommen. Diese Erweichungsherde 
welche je nach ihrem Sitz und ihrer GroBe sowie ihrer Zahl sehr mannigfache 

Abb. 26. Verodungsherd in der Hirnrinde bei syphilitischer GefaLIerkrankung. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinchen.) 

zentrale Ausfallserscheinungen verursachen konnen, spielen in der Klinik der 
Nervensyphilis eine groBe Rolle. DaB die durch sie verursachten Ausfalle 
irreparabel sind, folgt automatisch aus der Tatsache, daB Regenerationen im 
reifen Zentralorgan des Menschen nicht eintreten konnen. Seltener werden 
GefaBrupturen, bzw. Blutungen als Folge syphilitischer GefaBerkrankungen 
beobachtet. Aneurysmenbildungen kommen zwar auf syphilitischer :Basis 
vor, sind aber relativ selten. 

Einer besonderen Besprechung bedarf eine Form syphilitischer GefaB­
erkrankungen, auf welche NISSL im Jahre 1903 unsere Aufmerksamkeit gelenkt 
und die er "di//use", "nicht entzilndliche" Hirnlues benannt hat. Sie fUhrt 
auch den Namen Endarteriitis der kleinen Hirnge/afJe. NISSL hatte seinerzeit 
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den Nachdruck auf das Fehlen von Adventitialinfiltraten bei seinem FaIle 
gelegt. Spater sind jedoch Beobachtungen mitgeteilt worden, bei denen gleich­
zeitig Infiltrate von verschiedener Intensitat in den GefaBscheiden vorhanden 
waren. Es handelt sich bei diesem Leiden urn eine im groBen undganzen 
seltene Erkrankung, doch sind seit NISSLS Beschreibung mehrere FaIle dieser 
Art veroffentlicht worden [ALZHEIMER (einige FaIle), SAGEL, ILBERG, A. JAKOB 
(einige Beobachtungen), L. FREUND, F. SIOLI u. a.]. Der Fall NISSLS wurde 
spater von WILMANNS und RANKE eingehend beschrieben. DaB gelegentlich 
identische GefaBveranderungen das histologische Bild der progressiven Paralyse 
komplizieren konnen, hat NISSL bereits in seiner ersten Mitteilung hervor­
gehoben. Kennzeichnend fur dies en ProzeB ist eine "geradezu verbluffende 
Wucherung der Intimazellen" (NISSL). Die Endothelkerne sind geschwollen, 

Abb. 2i. Capillarc mit enorlllcr Advcntitial- und Endothelwucherung mit 4 sicheren Lmuina (bei 1) 
lInd einigen in ihrer Bedeutung fraglichen Rinnen (boi 2). n Ncrvenzelle. g GIiaprotoplasma. 
(Aus WILMANNS und RANKE: "Fall Schanzchen" in NISSI.S Beitriigen zur Fragc nach der Beziehung 
zwischen klinischem Verlauf und anatomischem Befund bei Nerven- Hnd Geist('skrankheiten. 

Berlin: Julius Springer 11)13. Bd. 1, H. 1.) 

reich an basichroll1atischen Substanzen; als Ausdruck der floriden Proliferation 
trifft man o£ters Mitosen an. An diesen Wucherungsvorgangen partizipieren 
auch die Adventitialelemente. Es kommt zu SproB- und Bruckenbildung 
zwischen den, ubrigens in ausgesprochener Weise vermehrten Capillaren, Ver­
ll1ehrung der Elastica und zum Auftreten reichlicher Adventitia1netze. Infolge 
der Schwellung der GefaBwandelell1ente kann es zu einer Verkleinerung, ja 
zum volligen Schwinden der Lumina kommen. Andere Bilder erwecken den 
Eindruck, als ob sich eine ganze Reihe von Lumina gebildet hatte. Haufig 
beobachtet man "Zellhaufen aus morphologisch groBenteils nicht unterscheid­
baren endothelialen und adventitialen Elementen, und innerhalb dieser Zell­
haufen Lucken und Rinnen, die vermutlich GefaBlumina sind, ohne daB aber 
die Lumina von einer deutlich in sich geschlossenen GefaBwand umgrenzt 
waren" (RANKE). Dieser ProzeB ist nicht nur auf die Hirnrinde beschrankt, 
auch in der Marksubstanz trifft man emebIiche entarteriitische Vorgange an. 
Die Glia weist eine gewaltige protoplasmatische Wucherung auf. Die Gliakerne 
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sind auBerordentlich vermehrt und erreichen oft eine betrachtliche GroBe. 
Vielfach gelangen regressive Veranderungen an der Glia zur Beobachtung. 
Eine besondere Neigung zur Gliafaserproduktion ist jedoch nicht festzustellen. 
Die Ganglienzellen weisen zum Teil das Bild del' chronischen Erkrankung auf, 

Abb. 28. Gliarasen mit drei Kernen. 
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(AUS'WIL)[ANNS und RANKE: "Fall Schanzchen" in NlSSLS Beitragen zur Frage nach der Beziehung 
zwischen klinischem Verlauf und anatomischem B efund bei Nerven- und Geisteskrankheiten. 

Berlin: Julius Springer 1913. Bd. 1, H. 1.) 

• 

Abb. 29. Isehamisehe Ganglienzellerkrankung bei Endarteriitis der kleinen HirngefiUle. 
(Nach einem Praparat der Deutsehen Forsehungsanst alt flir Psychiatrie in Munchen.) 

zum Teil eine eigenartige Veranderung, "deren markanteste Erscheinung eine 
enorme Quellung des Zelleibes mit Neigung zum Z'erfall der Zelle bildet" (NISSL) . 
SAGEL hat bei se'inemFalIe die ischamische Ganglienzellerkrankung SPIEL­
MEYERs gefunden. Ganglienzellausfalle werden in wechselnder In- und Ex­
tensitat angetroffen. Stabchenzellen kommen nur vereinzelt VOl'. Riicken-
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marksveranderungen hat NISSL vermiBt, doch sind neuerdings einige FaIle 
beschrieben worden, bei denen die Endarteriitis der kleinen HirngefaBe sich 
zu einer tabischen Hinterstrangerkrankung hinzugesellt hatte (P. SCHROEDER, 
A. JAKOB). NISSL hat das von ihm aufgestellte Bild als diffuse Hirnlues bezeich­
net, jedoch schon in seiner ersten Mitteilung diese Aussage dahin eingeschrankt, 
daB zwar an jeder Rindenstelle das eine oder das andere Merkmal vorhanden sei, 
beziiglich der Intensitat der Veranderungen und der Art ihrer Zusammensetzung 
jedoch deutliche lokale Unterschiede nachzuweisen seien. Haufig gelangen 
bei den hier in Rede stehenden GefaBerkrankungen Verodungsherde zur Be­
obachtung, deren Spezifitat jedoch nicht fUr aIle FaIle ausgemacht ist, da auch 
bei Komplikation durch Arteriosklerose die Moglichkeit einer anderen Genese 
besteht (P. SCHROEDER). A. JAKOB hat die Endarteriitis der kleinen Hirn­
gefaBe bei einem seiner FaIle auch im Kleinhirn angetroffen. Als Pradilektions­
stelle schwerer atrophischer Prozesse, die dieser Autor ebenfalls gefunden hat, 
erklarte er den Schlafenlappen. Die Krankheit kommt.sowohl auf dem Boden 
der erworbenen wie kongenitalen Syphilis vor (A. JAKOB). Sie wird haufig 
von HEUBNERscher Endarteriitis an den groBen lIirngefaBen begleitet (auch 
bei dem Fall NISSLS wurde dies beobachtet), zuweilen wird sie auch durch 
Arteriosklerose kompliziert. 

Die syphilitischeGefaBwanderkrankung ist kein Vorrecht der Arterien. 
Auch syphilitische Venen.er:lcr.a1J.kungen kommen vor (RIEDER), haufiger jedoch 
an den peripheren Venen als im nervosen Zentralorgan. Es liegt in der Natur 
der Sache, daB die syphilitische Phlebitis selten isoliert, dagegen hWig in 
Gemeinschaft mit der Arterienerkrankung zur Beobachtung gelangt. So bestan­
den bei dem FaIle von GREIF auBerdem endarteriitische Prozesse, das gleiche 
war bei den Beobachtungen von RUMPF, SIEMERLING (drei Falle) , LAMY (Be­
obachtung Nr. 2) der Fall. Reine FaIle von syphilitischer Phlebitis im Zentral­
nervensystem haben LAMY und VERSE mitgeteilt. Die Venenerkrankung betraf 
bei der letztgenannten Beobachtung die Venen des GroBhirns, Kleinhirns und 
auch Riickenmarks. Die Intensitat des Venenprozesses war sehr verschieden, 
stellenweise war es sogar zu einer Nekrose der Venenwand gekommen. Auch 
enthalt die Literatur Angaben uber Hirnsinusthrombose bei Syphilis (ZAMBACO, 
BANZE, KLEBs). 

Auch einen der gummosen Arterienerkrankung analogen VenenprozeB gibt 
es. So hat RAYMOND Gummen in der Venenwand beschrieben. 

Auch fUr den Salvarsanhirntod, der iibrigenH anatomisch kein einheitliches 
Bild darbietet, entweder multiple kleine Blutungen (Hirnpurpura) aufweist, 
oder als Hamorrhagie aus groBeren GefaBen in Erscheinung tritt, hat man 
praexistierende syphilitische Hirnveranderungen verantwortlich zu machen 
gesucht. BIELSCHOWSKY (s. WECHSELMANN und BIELSCHOWSKY) glaubte, die 
Hirnpurpura auf eine Thrombose der Venae internae et terminales zuruck­
fiihren zu konnen. Ubrigens haben andere Autoren Venenthrombosen dabei 
vermiBt. Bemerkenswert ist jedoch, daB nach unseren Erfahrungen syphi­
litische Hirnprozesse keine~ Kontraindikation gegen die Salvarsanbehandlung 
bilden, und daB der Salvarsan-Hirntod auch bei Nichtsyphilitikern beobachtet 
wurde (ein Fall von HENNEBERG). 

Auf die mehrfach aufgestellte Behauptung, daB Arteriosklerose nicht bloB 
als zufallige Komplikation bei bejahrten Syphilitikern oder Aufpfropfung auf 
einen syphilitischen GefaBprozeB vorkomme, sondern durch Lues unmittelbar 
erzeugt werden konne, kann hier nicht eingegangen und es muB diesbeziiglich 
auf das Kapitel der allgemeinen pathologischen Anatomie der Syphilis verwiesen 
werden. Rier sei nur erwahnt, daB zur Stiitze dieser Anschauung u. a. FaIle 
angefUhrt werden, wo bei jugendlichen, nachweislich syphilitischen Individuen 
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arteriosklerotische Veranderungen der HirngefaBe angetroffen wurden. (So 
bei einer Beobachtung von KRAUSE, einen 19jahrigen Mann betreffend, bei dem 
sich Arteriosklerose eines Carotisastes vorgefunden hatte.) 

Es bedarf wohl nur eines kurzen Hinweises, daB im Zentralnervensystem 
bei syphilitischen Prozessen haufig auch diffuse Parenchymprozesse, z. B. 
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Abb. 30. Ausbreitung der entziindlichen Veril,nderungen bei Hirnlues. 
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(AuB SPATZ: Zur Pathologie und Pathogenese der Hirnlues und der Paralyse. Z. Neur. Bd. 101, S. 6U.) 

Ganglienzellveranderungen angetroffen werden, bei welchen jedoch die Zu­
-gehOrigkeit zur syphilitischen Erkrankung vielfach zweifelhaft ist; sie k6nnen 
ebensowohl durch Komplikationen, die Todeskrankheit hervorgerufen oder auch 
agonal entstanden sein. Es verdient noch erwahnt zu werden, daB POTZL und 
SCHULLER bei zwei Fallen von Syphilis eine letale Hirnschwellung konstatiert 
hatten. 

Die Lokalisation der Syphilis des Zentralnervensystems, welche, wie bereits 
mehrfach betont, meist als gemischter meningealer GefaBprozeB mit oder ohne 
Gummenbildung vorkommt, ist keineswegs regellos. DaB z. B. die luetischen 
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Meningitiden besonders die Hirnbasis bevorzugen, ist seit langem bekannt. 
Die Lokalisation des syphilitis'chen Prozesses im Zentralnervensystem ist von 
SPATZ eingehend studiert worden. Dieser Autor machte darauf aufmerksam, 
daB die syphilitische Meningitis sich sowohl an der auBeren, an die liquor­
fuhrenden subarachnoidealen Raume angrenzenden Oberflache, als auch der 
inneren, dfln Ventrikeln zagekehrten, mit Ependym bekleideten Oberfliiche 

Abb. 31. Ausbreitung der entzlindlichen Veranderungen bei Paralyse. 
(Aus SPATZ: Zur Pathologie und Pathogenese der Hirnlues und der Paralyse. Z. Neur. Bd. 101. S. 644.) 

entlang ausbreite. Die Verstarkung des meningealen Prozesses an der Hirn­
basis erklart SPATZ aus den Beziehungen dieser Gegend zur groBen Basalcisterne ; 
er fand hinsichtlich aller hier nicht zu erorternder Einzelheiten eine vollige 
Ubereinstimmung mit der Farbstoffmening.itis, wie sie bei Tieren durch Ein­
spritzung von Farbstoffen in den Liquorraum hervorgerufen werden kann. 
Die Erkrankung der basalen Gefal3e und Nervenstamme, insbesondere des 
Opticus und Oculomotorius findet nach SPATZ dadurch ihre Erklarung, daB 
diese Strange den Subarachnoidealraum passieren mussen. Das Ubergreifen 
der Entzundung auf die Gefal3e werde dadurch bedingt, daB das Bindegewebe 
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des arachnoidealen Mas(;henwerkes sich unmittelbar in das Bindegewebe der 
Gefi16adventitia fortsetze. 

Aus den von Fall zu Fall wechselnden Speziallokalisationen des Prozesses 
ergibt sich die Vielgestaltigkeit der Erscheinungsformen der Syphilis des Nerven­
systems, welche zu fast allen bekannten organischen Nervenkrankheiten Doppel­
ganger hervorzubringen vermag. So konnen auch Erkrankungen des extra­
pyramidalen . Systems, Chorea, Athetose, parkinsonahnliche Zustande durch 
besondere Lokalisation von syphilitischen Erkrankungen bedingt sein, ebenso 
wie Muskelatrophien durch Vorderhorn- oder Vorderwurzelaffektionen. Das 
gleiche gilt von der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, welche ihren 
Namen insofern zu Unrecht tragt, als nach den Untersuchungen von NAGEOTTE, 
UMY, BABINSKI alle drei Riillen des Riickenmarks bei diesem Krankheitsbilde 
erkrankt befunden werden (Meningitis cervicalis hypertrophica). Als anatomische 
Grundlage der spastischen Spinalparalyse (ERB) ist bei den wenigen zur mikro­
skopischen Untersuchung gelangten Beobachtungen (C. WESTPHAL, MrNKOWSKI, 
NONNE) eine kombinierte Systemerkrankung (der Seitenstrange und der GOLL­
schen Strange) gefunden worden. Freilich kann auch - darauf stiitzen sich 
die Autoren, welche die nosologische Selbstandigkeit der ERBschen spastischen 
Spinalparalyse nicht anerkennen wollen - durch eine Myelitis transversa ein 
ahnliches klinisches Bild erzeugt werden. 

So faBt z. B. NACHT die spastische Spinalparalyse als eine diffuse Myelitis 
mit Beteiligung des Bindegewebsapparates der GefaBe und Meningen auf; diese 
Myelitis sei die Ursache der vielfach pseudosystematischen Charakter tragenden 
Faserdegenerationen. 

Die peripheren Nerven konnen entweder passiv durch Kompressionswir­
kungen benachbarter syphilitischer Prozesse oder auch selbstandig erkranken. 
Doch harren die peripheren Nervenerkrankungen auf syphilitischer Grund­
lage, welche meist im Ulnaris, Cruralis. Peroneus, aber auch anderen Nerven 
beobachtet worden sind, noch der pathologisch-anatomischen Fundierung durch 
autoptische Befunde. Die Hirnnerven und die "Wurzeln" des Riickenmarks 
- bekanntlich beschrieb KAHLER eine Wurzelneuritis, deren Vorkommen auch 
von anderen Autoren bestatigt wurde - nehmen, weil innerhalb der knochernen 
Hiillen gelegen, in pathogenetischer Hinsicht eine andere Stellung ein. 

Die kongenitale Lues fUhrt im Prinzip zu denselben Krankheitsprozessen 
wie die rite in spaterem Lebensalter erworbene Infektion, namlich sowoh1 zu 
einer latenten Meningealinfektion, als auch zu klinisch manifesten Meningitiden, 
gummosen Bildungen lind GefaBerkrankungen im Zentralnervensystem. Auch 
Spezialtypen, wie die Endarteriitis der kleinen HirngefaBe, die luetische Phlebitis 
(ein Fall von SIEMERLING) konnen durch kongenitale Lues erzeugt werden. Von 
alteren Autoren wurden auch syphilitische Veranderungen im Zentralnerven­
system bei neugeborenen Kindern und Feten beschrieben, so von MATHEWSON 
Gummen in der Dura eines 7 Monate alten tot zur Welt gekommenen Fetus. 
Die Annahme, daB der Hydrocephalus pathogenetisch nicht einheitlich ist 
und sich nicht restlos auf Syphilis zuriickfiihren laBt, schlieBt die Moglichkeit 
von hydrocephalen Zustanden im Gefolge kongenital luetischer Mfektionen 
des Zentralnervensystems nicht aus. Je nach den Ansichten iiber den Ort 
der Liquorbildung, bzw. seiner vermehrten Produktion, hat man bald syphili­
tische Ependymprozesse, Plexusaffektionen (RANKE), oder meningeale Ent­
ziindungen fUr den kongenital luetischen Hydrocephalus verantwortlich zu 
machen gesucht. Beziiglich der Beurteilung von Hirnblutungen, der Pachy­
meningitis haemorrhagica bei syphilitischen Kindern, namentlich Neugeborenen, 
ist groBe Vorsicht geboten, da die namlichen Erscheinungen als Folgen von 
Geburtstraumen erkannt worden sind (PH. SCHWARTZ) und Hirnblutungen 
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bei alteren an kongenitaler Lues leidenden Kindern im Gegensatz zu Erwei­
ehungen im Gefolge von GefaBerkrankungen sehr selten sind (NONNE). 

SehlieBlieh sei noeh die Frage gestreift, ob die intrauterin erworbene Lues 
Entwicklung88tiJrungen im Zentralnervensystem erzeugen kann. Prinzipiell wird 
man diese Mogliehkeit zugeben miissen. Eine zu Ernahrungsstorungen fiihrende 
GefaBerkrankung kann z. B. ein_Zuriiekbleiben der in ihr Versorgungsgebiet 
falleriden Hirnteile bewirken, z. B. aueh eine lobare Sklerose; hierher gehort 
wohl der Fall von HEUBNER, wo sieh neben einer obliterierenden Endarteriitis 
bei einem 21/2 jahrigen Kinde eine Mikrogyrie fand. 

Es liegen jedoeh nur wenige Beobaehtungen in der Literatur vor, wo bei 
kongenital luetisehen Kindern massive Entwieklungsstorungen - die in ihrer 
Pathogenese noeh nieht vollig aufgeklarten zweikernigen Ganglienzellen der 
juvenilen Paralyse sollen spater erortert werden, sie wurden iibrigens bei kon­
genital syphilitisehen Kleinkindern fast stets vermiBt (RANKE, WOHLWILL) -
angetroffen worden sind, Z. B. bei einem FaIle von ILBERG, ein 6 Tage altes 
Kind, das hoehgradige Asymmetrien des Kleinhirns und anderer Hirnabsehnitte 
aufwies. Die Raritat derartiger FaIle ist eine uns allen gelaufige Tatsaehe. 
Hierzu kommt, daB bei der Seltenheit dieser Erscheinungen die Unterseheidung 
von komplizierenden Entwieklungsstorungen anderer Genese meist sehwierig ist. 

Besonderes Interesse beanspruehen die Veranderungen im Zentralnerven­
system von kongenital luetisehen Feten und kleinen ~indern, welehe RANKE 
als erster einem systematisehen histopathologisehen Studium naeh modernen 
Gesiehtspunkten und Methoden unterworfen hat. Seine Ergebnisse wurden 
von anderen Autoren (WEYL, TOYOFUKU) vollinhaltlieh bestatigt und erganzt. 
RANKE fand bei seinen Fallen in der Pia eine Fibroblastenwueherung und 
Infiltrate aus Plasmazellen und Mastzellen. Die Endothelien der pialen GefaBe 
wiesen teils progressive, teils regressive Veranderungen auf. An vielen Stellen 
griff die meningitisehe Erkrankung auf die Hirnrinde iiber. Aueh fanden sieh 
tieferliegende eneephalitiseheHerde; an inanehen Stellen war es zu Wueberungen 
del' GefaBwandelmpente in der Hirnsubstanz und zum Auftreten von Plasma­
und Mastzellen in den adventitiellen Lymphraumen gekommen. Aueh in der 
Naehbarsehaft der Ventrikel fand sieh zuweilen eine diffuse Plasmazellen­
infiltration. Die namentlieh im Mark vorkommenden Herde bestanden in 
weehselnder Zusammensetzung aus Gliazellen, GefaBwandelementen und 
P~asmazellen. Die Spiroehatenbefunde, auf welehe RANKE diese Veranderungen 
zuriiekfiihrt, sind bereits in einem friiheren Kapitel gesehildert worden. 

II. Pathologische Anatomie der progressiven Paralyse. 
Schon die Betraehtung des paralytisehen Hirns mit bloBem Auge vermag 

eine Reihe von Veranderungen aufzudeeken, welehe zwar einen gewissen Ver­
daeht auf Paralyse zu erweeken, aber weder einzeln noeh in ihrer Gesamtheit 
untriigliehe Kennzeiehen einer paralytisehen Erkrankung zu bilden imstande 
sind. Hingegen gestattet uns die mikroskopisehe Untersuehung der Zentral­
organe die Diagnose der progressiven Paralyse regelmaBig und sieher zu stellen. 
Its liegt auf der Hand, daB angesiehts dieses Saehverhalts diemakroskopisehen 
Hirnbefunde gegeniiber friiheren Zeiten an Bedeutung verloren° haben. Anderer­
seits darf natiirlieh niemals die makroskopisehe Hirnuntersuehung verabsaumt 
werden. Sie vermag uns in den meisten Fallen einen gewissen AufsehluB iiber 
die Verteilung der Atrophien zu geben und laBt uns aueh Nebenbefunde, wie 
Erweiehungsherde, Kolloiddegeneration - aueh mit andersartigen zufalligen 
Komplikationen muB gereehnet werden - nieht iibersehen. 
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Als makroskopische Zeichen der Paralyse gelten Verdickung des Craniums, 
Schwund der mploe und andere uncharakteristische Veranderungen an der 
knochernen Schadelhiille. Die Dura ist zuweilen mit dem Schadeldach ver­
wachsen und laBt sich nur mit Miihe ab16sen ; auch diese Eigentiimlichkeit 
teilt die Paralyse mit anderen Hirnerkrankungen. Pachymeningitische Mem­
branen und subdurale Blutungen werden heute nur mehr selten beobachtet. 
Sie sind wohl meist, freilich nicht immer, traumatischer Entstehung und die 
friihere Haufigkeit dieser Erscheinungen riihrt daher, daB die Pflege der Irren 
nicht mit gleicher Sorgfalt wie heute geharidhabt wurde. Mit dem Verschwinden 
der Ohrblutgeschwulst (des Othamatoms), welches meist auf der linken Seite 
saB, mithin der rechten Hand des schlagenden Warters korrespondierte, sind 
auch die pachymeningitischen Blutungen zum mindesten recht selten geworden. 

Abb. 32. P aralytlkerhirn. 
(Sammlung der Deutschen F orschungsanstalt fUr Psychiatrie in Miinchen.) 

Die weichen Hirnhaute sirl«;l mei§t getriibt . und verdickt. In der Regel ist 
die Triihung. iiber dem Stirnlappen am ausgesprochensten und hort an der 
Grenze gegen den Hinterhauptslappen meist ziemlich p16tzlich mit scharfer 
Abgrenzung auf. In friiheren Schilderungen der paralytischen Sektionsbefunde 
spielen Verwachsungen zwischen der Pia und der Hirnoberflache eine groBe 
Rolle und auch die Art der Decortication - bei dem friiher geiibten Abziehen 
der Pia gingen mehr oder minder groBe Substanzportionen der Hirnoberflache 
mit - wurde sogar diagnostisch verwertet. Es hat sich aber dann herausgestellt, 
daB dieses Phanomen in hohem MaBe von dem (langeren) Abstand zwischen 
Tod und Hirnsektion a,bhangig ist. Die gelegentlich angetroffene Erweiterung 
aer pialen Venen hat keinerlei pathognomische Bedeutung, ebenso eine starkere 
Entwicklung der P ACCHIONIschen Granulationen. 

Haufig trifft man eine Atrophie i~~LGeh!rns an, welche sich vornehmlich 
in einer Verschmalerung der Windungen und dem J9affen der Furchen bemerkbar 
macht. Meist bevorzugt diese, hierin oft der pialen Veranderung konform 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVII. 1. 8 
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gehend, die vorderen Hirnpartien. FaIle, wo die Atrophie im Gegensatz zu dem 
Verhalten bei der typischen Paralyse sich besonders im Hinterhauptslappen 
oder den Zentralwindungen bemerkbar macht und an diesen Stellen eine unge­
wohnliche Intensitat erreicht, bezeichnet man auch als. LISSAuERsche- oder 
Herdparalyse. Auch das Kleinhirn kann an dem atrophischen Prozesse teil­
nehmen, ebenso der Thalamus opticus. Ofters beobachtet man corticale Gruben 
von verschiedener GroBe, auf welchen cystose Fliissigkeitsansammlungen 
zwischen den BIattern der Pia aufsitzen (ALZHEIMER, O. FISCHER). Die Fliissig­
keit in der Schadelkapsel, welche beim Aufschneiden der Dura abflieBt, ist 
oft vermehrt (Hydrocephalus externus). Auch in den haufig erweiterten Ven­
trikeln findet man groBe Liquormengen (Hydrocephalus internus). Die Aus­
kleidung der Ventrikel ist nicht glatt, sondern mit ganz feinen Kornern besetzt, 

Abb. 33. UbersichtsbUd tiber die paraiytische Rinde. 
(Nach einem Praparat der psychiatrischen Klinik in Frankfurt.) 

granuliert. Besonders die Granulationen im vierten Ventrikel pflegen unter 
den paralytischen Sektionsbefunden hervorgehoben zu werden. 

Das Hirngewicht weist in den meisten Fallen, je nach Art, Dauer und Inten­
sitat der Erkrankung eine Abnahme auf. Ofters sind auch Differenzen zwischen 
beiden Seiten nachweisbar. Doch laBt sich nicht behaupten, daB eine Hemi­
sphiire hiiufiger von starkerer Atrophie heimgesucht wird (FORTIG). SCHARPFF 
fand das durchschnittliche Hirngewicht von Paralytikern urn 100 g geringer 
als der von MARCHAND ermitteIten Durchschnittsziffer entspricht. Wahrend 
ferner nach MARCHAND die ~nterste Grenze des normalen Hirngewichtes etwa 
1000 g betragt, trifft man bei Paralytikern zuweilen noch niedrigere Werte an 
(z. B. 910 g). 

Treten wir nun in eine Darstellung der histologischen Veranderungen bei der 
progressiven Paralyse ein, deren Kenntnis wir vor aHem den grundlegenden 
Untersuchungen von NisSL und ALZHEIMER verdanken, so konnen wir hier 
die uncharakteristischen Veranderungen der Schiidelknochen iibergehen. In 
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der Dura mater kann das Bindegewebe vermehrt und eine Infiltration uer Gefii,B· 
scheiden mit Plasmazellen und Lymphocyten vorhanden sein. Die. Pia ist ganz 
regelmaBig von Zellelementen durchsetzt, unter welchen die Plasmazellen 
entschieden tiberwiegen. An zweiter Stelle trifft man Lymphocyten an. Die 
Plasmazellen, deren histologische Charaktere als bekannt vorausgesetzt werden 
durfen - sie entsprechen der von MARSCHALKO beschriebenen Zellform (SPIEL­
MEYER) - pflegen in den Hirnhauten im Gegensatz zu ihrem unten zu schil­
dernden Verhalten in den GefaBscheiden der Capillaren, einen rundlichen Zell­
leib aufzuweisen. Haufig trifft man unter ihnen mehrkernige Elemente an. 
Die Lymphocyten finden sich meist in die Plasmazellansammlungen eingestreut 
vor. Als drittes Zellelement der paralytischen 
Pia, das man jedoch meist nur in einzelnen 
Exemplaren anzutreffen pflegt, sind die Mast-
zellen zu erwahnen. 

Diese infiltrative Meningitis der Paralyse, 
deren Intensitat von Fall zu Fall groBen, 
auch ortlichen Schwankungen unterliegt, ist 
eine diffuse, wenn sie auch bei ein und dem­
selben Fall uber den vorderen Hirnpartien 
starker ausgesprochen zu sein pflegt als tiber 
dem Hinterhauptslappen. Daneben besteht 
noch eine Vermehrung der bindegewebigen 
Anteile der Pia und je nach Fall und Ortlich­
keit der Hirnoberflache uberwiegt bald die 
infiltrative, bald die hyperplastische Kom­
ponente des paralytischen Prozesses in der Pia. 

Ein wei teres charakteristisches Merkmal 
der paralytischen Erkrankung bilden Ver­
iinderung.en an den Hirnge/iifJen, welche, wie 
die Hirnhaute, mesoderma~er Abstammung 
sind, wahrend die eigentliche Hirnsubstanz 
(sowohl die nervosen Elemente wie die Glia) 
sich aus dem Ektoderm entwickeln. Die Be­
zeichnungen mesodermales und ektodermales 
Gewebe gehoren zu dem Inventar der histo­
pathologischen N omenklatur. 

Wahrend schon einigen frtiheren Autoren 
Zellanhaufungen an den GefaBen aufgefallen 

Abb. 34. Plasmazellen im Adventitial· 
raum einer langsgetroifenen Pracapillare. 
stellenweise in epitheloider Anordnung. 
1m oberen Gefal3schlauch 2 Lympho · 
cyten zwischen den PlasmazelJen. g Ge· 
faOwandzelJen. Para lyse. Nisslfarbung 

(Toluidinblau). (Aus SPIELMEYER: 
Histopathologie des Nervensystems. 

Berlin: Julius Springer 1922.) 

waren, erkannte NISSL, welcher diese Zellen durch seinen SchUler R. VOGT 
eingehend studieren lieB, daB es sich vorwiegend bei diesen Zellen um Plasma­
zellen handelt. Diese-Zellen finden sich in den erweiterten Lymphscheiden 
der HirngefaBe vor, namentlich in den Capillaren, wo sie eine "epithel­
artige Anordnung" aufweisen, die adventitiellen Lymphraume gewissermaBen 
"austapezieren" . W enn auch Plasmazellen bei anderen zentralen Prozessen, 
so bei der der Paralyse allerdings recht nahe stehenden Schlafkrankheit (SPIEL­
MEYER), bei Meningitiden und Encephalitiden verschiedenster Atiologie (Lues, 
Tuberkulose, epidemische Encephalitis usw.), ja selbst in der Nachbarschaft 
von Tumoren und ErweichungsheI:den angetroffen werden, so ist die Verteilung 
dieser Infiltrate doch wieder bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend fur 
die paralytische Erkrankung. So findet man die Infiltrate an den Rinden­
gefaBen besonders ausgepragt im Stirnhirn vor, wahrend sie gegen das Hinter­
haupt zu abnehmen, unter Umstanden dort sogar vollig fehlen konnen. Diese 
Zellmantel sind keineswegs auf die Hirnrinde beschrankt, sie werden auch im 

8* 
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Hemispharenmark und anderen Hirnteilen angetroffen. Auch ihr Vorkommen 
in den Zentralganglien ist schon langer bekannt. SPATZ hat jedoch festgestellt, 
daB das auBere Glied des Linsenkerns, das Putamen, regelmaBig Plasmazell­
infiltrate aufweist; die inneren Glieder, das Pallidum, welche SPATZ zum Zwischen­
hirn rechnet, nur selten und in geringer Intensitat (s. Abb. 31). Auch die tieferen 
Zentren des extrapyramidalen Systems (Corpus Luysii, der Nucleus ruber, die 
Substantia nigra) gehoren nicht zu den Pradilektionsstellen des paralytischen 
Prozesses (KALNIN). Haufiger, anscheinend jedoch nicht stets, trifft man Ent­
zundungsvorgange jm Thalamus opticus an (KALNIN). Von Wichtigkeit erscheint 
die Tatsache, daB der Umfangder infiltrativen Erscheinungen an den Rinden­
gefaBen in keiner Weise dem AusmaB der pialen Entzundungsvorgange pro­
portional zu sein braucht, was SPIELMEYER besonders hervorhebt. So konnen 
unter einer fast infiltratfreien Pia starke GefaBeinscheidungen in der Rinde 
vorhanden sein und auch der umgekehrte Fall kommt nicht selten vor. Hierin 
ist ein wichtiger Unterschied gegenuber der syphilitischen Meningoencephalitis 
gegeben, bei welcher die, ubrigens mehr herdformigen Entzundungserscheinungen 
in der Hirnrinde durchaus der Erkrankung des pialen Uberzuges korrespon­
dieren. Gegeniiber den Plasmazellen sind die Lymphocyten in den GefaB­
infiltraten nur in geringerer Zahl vertreten, wahrend die Mastzellen nur eine 
ganz untergeordnete Rolle spielen. Die Plasmazellen, welche, wie bereits erwahnt, 
in der Pia, in keiner Weise beengt, einen rundlichen Leib aufweisen, zeigen in 
den Lymphscheiden, wo sie in enge Raume eingezwangt sind, mefst Pilaster­
steinformen. Nur kurz sei erwahnt, daB an den Plasmazellen oft Degenerations­
erscheinungen zu bemerken .sind. Besonders ist die cystische Umwandlung 
der PIasmazellen hervorzuheben. Ein Teil von diesen cystisch umgewandelten 
Plasmazellen weist Einlagerungen in den JIohlraumen auf, welche verschiedene 
Farbreaktionen geben. SPIELMEYER hat sie bei der Schlafkrankheit in groBen 
Mengen angetroffen. Sie farben sich mit der WEIGERTSchen Gliafarbung (Methyl­
violett) schon blau, bei Anwendung von Hamatoxylin und van Gieson leuchtend 
gelbrot. PERUSINI hat die in den Kammern vorhandene Substanz - er nannte 
sie Y - genau studiert und SCHROEDER hat kurzlich auf die Beziehungen dieser 
Zellen zu groberen kolloiden Ablagerungen aufmerksam gemacht. Diese Zellen 
fiihren den Namen kolloide Plasmazellen, Maulbeerzellen (mulberry celles), 
sie sind wohl zum groBen Teil identisch mit den RUSsELschen fuchsinophilen 
Korperchen, welche in entzundlichen Prozessen der verschiedensten Organe 
ofters angetroffen werden. 

An dieser Stelle sei noch zelliger Elemente gedacht, welche in jungster Zeit 
hervorragende diagnostische Bedeutung erlangt haben. Es sind dies Zellelemente, 
welche Hamosiderin, ~ eisenhaltiges Pigment, fiihren und daher mikro­
chemische Eisenreaktionen geben. BONFIGLIO hatte als erster diesen Befund 
erhoben, HAYASHI bald darauf seine Bedeutung fur den paralytischen ProzeB 
erkannt. Auch LUBARSCH hat eisenhaltiges Pigment regelmaBig in der para­
lytischen Rinde angetroffen. SPATZ gebuhrt das Verdienst, die Eisenreaktion 
zu einem bequem, rasch und sicher zu handhabenden Hilfsmittel zur Schnell­
diagnose der Paralyse ausgebaut zu haben. 

Bei der Einfachheit und Wichtigkeit dieser Methode sei kurz deren Technik angegeben: 
Blocke aus der (unfixierten) GroBhirnrinde werden von dem anhaftenden Blut durch Ab­
spiilen in Wasser oder Kochsalzlosung gereinigt und dann auf eine Viertelstunde oder langer 
in konzentriertes Schwefelammonium eingelegt. Dann nimmt die Hirnrinde eine graugriine 
Farbe an. Bei Paralytikern bemerkt man auBerdem in der Hirnrinde blaue Punkte und 
Streifen. Diese Stellen werden am besten unter der Lupe mit einem Glasinstrument (eisen­
haltige Instrumente sind natiirlich zu vermeiden) herausgenommen und auf dem einen 
Objekttrager mit Glasstabchen zerzupft und ein Quetschpraparat angefertigt. 

Neuerdings hat SPATZ folgende Modifikation seiner Methode vorgeschlagen: Die Him­
blocke werden in gleicher Weise wie oben beschrieben in konzentrierte Schwefelammonium-
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losung eingelegt. Dann wird ein kleines Rindenstiickchen, in welchem dunkle Punkte 
hervorgetreten sind, herausgenommen und ein Ausstrich auf einem Objekttrager angefertigt. 
Nach Lufttrocknen (man kann auch ein bis zwei Minuten lang in Methylalkohol fixieren) 
wird die Turnbullblaureaktion ausgefiihrt. Die Ausstriche kommen in Ferricyankali-Salz­
saurelosung (Ferricyankali 20%, HCI 1% zu gleichen Teilen) 15 Minuten lang. Dann folgt 
Abspiilen in drei Schalen destillierten Wassers und Nachfarbung in Alauncarmin 12 bis 
24 Stunden lang. Dann wird wieder in destilliertem Wasser abgespiilt, der Ausstrich ab­
getrocknet und in Canadabalsam eingeschlossen. 

Die groBe praktische Brauchbarkeit der SPATzschen Methode ist von zahl­
reichen Autoren bestatrgt worden (STIEFLER, SCHUKRY, BRAVETTA, VERCIANI 

Abb. 35. Eisenreaktion im Schnittpl'apal'at. Turnbullblauial'bung. 
(Nach einem Pl'apal'at del' psychiatl'ischen Klinik In Munchen.) 

u. a.}. PETER fiihrte die Eisenreaktion an Hirnpunktionsmaterial zur Erhartung 
der klinischen Paralysediagnose aus. Die EiRenreaktion w.urde bei nichtpara­
lytischen Krankheiten so gut wie stets vermiBt, auch bei der Lues cerebri. 
SPATZ hat Eisenpigment in kleinen Mengen wohl zweimal in cler Pia von Lues 
cerebri-Fallen angetroffen, niemals hingegen in der Hirnsubstanz. Die auf solche 
Befunde gegriindeten rein theoretischen Bedenken von OSTERTAG, JOSEPHY 
sind in keiner Weise geeignet, die groBe diagnostische Bedeutung der Eisen­
reaktion auch zur Abgrenzung von Paralyse und syphilitischen Prozessen irgend­
wie einzuschranken. 

Die Plasmazellinfiltrate sind in der Regel an dieHirngefaBegebunden. 
Nur selten trifft man einzelne Exemplare frei im Gewebe an, zum Unterschiede 
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von der Schlafkrankheit, der afrikanischen Trypanosomiasis, bei welcher Krank­
heit sie in weit htiherem MaBe die Neigung aufweisen, die Adventitialscheiden 
zu iiberschreiten (SPIELMEYER). Nur ausnahmsweise liegen PlasmazeIlen- bzw. 
Lymphocytenherde frei im Gewebe, meist in der Nachbarschaft von GefaBen, 
bzw. von diesen ausgehend. Solche ZeIlherde sind von einigen Autoren falsch­
lich als gummose Bildungen angesprochen worden. SPIELMEYER hat jedoch 
gegen diese ungerechtfertigte Erweiterung des Begriffes Gumma Verwahrung 
eingelegt. Weniger ware gegen die Bezeichnung dieser Erscheinung als miIiare 
Entziindungsherde einzuwenden. Man trifft diese haufig in Gemeinschaft mit 
starkerer lokaler Betonung der GefaBinfiltrate in der Nachbarschaft an. Diese 
herdformige Akzentuation des paralytischen Prozesses ist auch als "encepha­
litisch" bezeichnet worden (A. JAKOB). Eine groBere pathogenetische Bedeutung 
kommt dieser Erscheinung jedoch nicht zu. WEIMANN fand in solchen Granu­
lomen eines seiner FaIle eine starke Eisenspeicherung. 

Nur ausnahmsweise trifft man Leukocyten in den paralytisch erkrankten 
Zentralorganen an. So kommen sie als miliare Abscesse bei septischen Kom­
plikationen vor (ALZHEIMER). SCHOB hat miIiare Abscesse in der Hirnrinde 
eines FaIles von Paralyse beschrieben, fiir welche er den Nachweis eines Zu­
sammenhanges mit Spirochatenherden erbringen konnte. 

Kehren wir nun zu dem Verhalten der HirngefaBe bei der paralytischen 
Erkrankung zuriick, so sind Wucherungen der GefaBwandelemente, Sprossungs­
vorgange und GefaBneubildungen als Folgen der paralytischen Erkrankung 
beschrieben worden. Der Gefii§reichtum der paralytischen Rinde ist oft auf­
fallend, er laBt sich nicht allein aus Schrumpfungen des Gehirnparenchyms 
und Zusammenriicken der GefaBe erklaren. An dieser GefaBwucherung parti­
zipieren sowohl Endothelien wie .Ad.v.entitialelemente. Auch das elastische 
Gewebe ist vermehrt und namentlich die argentophilen Fasern des adventitialen 
Maschenwerks bilden oft ganz eigenartige Netze (SNESSAREFF, ACHUCARRO u. a.). 
Gelegentlich trifft man auch endarteriitische GefaBveranderungen an, welche 
denen der Endarteriitis der kleinen HirngefaBe gleichen, deren gelegentliches 
Vorkommen bei der Paralyse schon NISSL hervorgehoben hatte. Regressive 
Vorgange am GefaBapparat beobachtet man namentlich bei alteren Individuen, 
meist als Ausdruck einer komplizierenden Arteriosklerose. DaB beim zufalligen 
Zusammentreffen arteriosklerotischer GefaBentartung und paralytischer Er­
krankung in den Meningen auch Bilder angetroffen werden, wo die GefaBe 
in PlasmazelImassen eingebettet erscheinen, ist selbstverstandlich; nur muB 
man sich bei derartigen Fallen hiiten, auf Grund der Plasmazelleinscheidung 
eine durch Syphilis verursachte oder begiinstigte Entstehung der Arteriosklerose 
anzunehmen. Auch hyaline GefaBwandver~nderungen, denen ALZHEIMER noch 
eine gewisse Bedeutung fiir die Paralyse beizumessen geneigt war, miissen 
heute wohl als accidentell angesehen werden (SPIELMEYER). 

Wenden wir uns nun den paralytischen Veranderungen im nervosen Par­
enchym zu. Die Alterationen der Ganglienzellen bei der Paralyse haben heute 
nicht mehr entfernt die Bedeutung, die man ihnen friiher beigemessen hat, 
indem - dieses Ergebnis sei der folgenden Darstellung vorweggenommen -
die Hoffnung, fiir die Paralyse charakteristische Ganglienzellveranderungen 
zu finden, sich als triigerisch erwiesen hat. Durch dieses Eingestandnis wird 
die Tatsache nicht beriihrt, daB Veranderungen der Ganglienzellen in jedem 
paralytischen Gehirn zu finden sind, ja sich bei der Durchmusterung eines 
groBeren Territoriums herausstellt, daB "unveranderte Ganglienzellen nicht 
die Regel, sondern die Ausnahme biIden" (ALZHEIMER). Diese Ganglienzell­
veranderungen sind nicht nur nicht charakteristisch, sondern auch nicht ein­
heitlich. Mit anderen Worten, man trifft bei der Paralyse aIle moglichen von 
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NISSL beschriebenen Erkrankungstypen an. Die Angaben uber Ganglienzell­
veranderungen vor NISSLS elektiver Farbemethodik sind so gut wie wertlos, 
zum Teil enthalten sie grobe Irrtumer: so die Beobachtungen von Teilungs­
figuren, welchen offenbar eine Verwechslung mit Gliazellen zugrunde liegt. 
Studiert man Hirnrindenpraparate, welche nach der NIssLschen Methode bzw. 
einer ihrer Modifikationen gefarbt sind, so begegnet man nicht nur in dem 
gleichen Gehirn nebeneinander verschiedenen Formen der Ganglienzellerkran­
kungen, sondern man kann auch zuweilen an der gleichen Zelle Merkmale ver­
schiedener "Zellerkrankungen" feststellen. Ich muB darauf verzichten, aIle 
die vielgestaltigen Bilder von Ganglien-
zellveranderungen, wie sie im paralyti-
schen Hirn angetroffen werden, hier 
Revue passieren zu lassen und muB 
wiederum Interessenten auf die ausfuhr-
liche Darstellung in SPIELMEYERS Histo­
pathologie verweisen, aus welcher ich, 
um das hier Gesagte zu illustrieren, 
einige Bilder von paralytischen Ganglien­
zellerkrankungen hier reproduziere. Nur 
so viel sei erwahnt, daB die uberwiegende 
Mehrzahl der paralytischen Ganglien­
zellveranderungen zu den sogenannten 
Zellschrumpfungen (SPIELMEYER) ge­
hOten, welche sich am haufigsten als 
"chronische Zellerkrankung" mit Aus­
gang in "Sklerose" (NISSL) prasentieren. 
SPIELMEYER hat durch gewisse farberische 
Reaktionen nachgewiesen, daB diese 
sklerotischen Ganglienzellen zwar als ab­
gestorben, zu jeder Funktion unfahig 
anzusehen sind, aber trotzdem langere 
Zeit im Hirngewebe persistieren konnen. 
Eine andere namentlich bei akuten 
Schuben des paralytischen Prozesses 
haufig vorhandene Zellerkrankung fuhrt 
den Namen schwere Zellveranderung 
(N ISSL) und gehOrt den Verflussigungs­
prozessenan. Hierhei kommt es bald 
zu einer Auflosung der Zellsubstanz, zu 
einer eigenartigen Veranderung des 
Kernes, der kleiner wird und einen 
dunkeln Farbenton annimmt. 

Abb. 36. Zellschrumpfung (chronische Zell­
erkrankung). Beginnende Veranderung mit 
Verschmalerung der ganzen Zelle; die Basis 
ist konkav eingezogen. Um den dunklen etwas 
verkleinerten Kern sind die Kappen mit den 
peripher gelegenen Tigroidkorperchen ver­
backen. Erhaltensein einzelner ungefarbter 
Bahnen, zumal in der oberen HaUte der Zelle. 

(Aus SPIELl\lEYER: Histopathologie des 
Nervensystems. Berlin 1922.) 

Wesentlicher als die Aufzeigung der hier skizzierten Nervenzellveranderungen 
ist die Tatsache, daB von der paralytischen Erkrankung viele Ganglienzellen 
voIlig hinweggerafft werden, d. h. ganzlich verschwinden. Solche "Zellausfalle" 
konnen mehr diffus sein, sich auf Zellgruppen oder ausnahmsweise auch auf 
ganze Schichten erstrecken. Die letztere Erscheinung, welche naturgemaB 
hohes pathologisch-anatomisches und auch klinisches Interesse besitzt, ist von 
neueren Autoren mehrfach studiert worden, war aber bereits LISSAUER, ALZ­
HEIMER und anderen zeitgenossischen Forschern bekannt. Mannigfache Aus­
falle von nervoser Substanz verursachen in Gemeinschaft mit den noch naher 
zu schildernden Wucherungsvorgangen am gliosen Apparat eine Storung der 
normalen Rindenarchitektonik , wobei die reihenformige Anordnung der 
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Ganglienzellen verloren geht. Es kann sogar zu emer ausgesprochenen 
"Schichtenverwerfung" kommen. 

i 
>: 
~ 

r. 
~ d 
'! 

il 
f< 
J 

e 

~ 

1 ... 
c 

"., 

1 

b 

f 

t.!:. •.. ~ 
e· 

Abb.37. Schwere Zellerkrankung beim Menschen. Galoppierende Paralyse. 
a Haufigstes Zellbild: Schwellung und Abrundung der Zelle. Entfiirbung und Auftreten von 

~IssLschen .. Ringelchen". lIiallige Verkleinerung des Kernes mit sehr starker Totalhyperchromatose. 
Amoboide Umwandlung einer Trabantzelle mit Verkleinerung des Kernes. 

b Weiter fortgeschrittene ZelJerkrankung. Ein groller Teil der GanglienzelJe ist verfliissigt, die 
Zerfallsprodukte vielfach in Ringelchenform angeordnet. Kern ohne kornige Hyperchromatose, er· 
heblich verkleinert; seine Masse zu einem dunklen Gebilde zusammengesintert. Gliazelle im Bereicbe 
des verflussigten Zelleibes; feiner Vakuolisierung ihres Plasmas. 

c Zellschattenblldung bei schwerer Zellerkrankung. Reste des Kernchromatins. In der Umgebung 
zwei hyperchromatische Gliakerne und ein in Fragmentierung begriffener pyknotischer Gliakern. 

d und e Endstadien der schweren Zellerkrankung. In der Schlullphase einer Karyorrhexis 
mit Ausstreuung der Kernkru.mel iiber den Rest der Zelle, welcher noch einige Ringelchen enthalt. 
Die Zelle e zeigt als Rest der Ganglienzelle nur noch eine Reihe von Ringelchen; daneben ein frag· 
mentierter pyknotischer Gliakern. 

f Zelle aus der tiefen Rlnde mit uberraschend weit sicbtbarem geschwol\enem Spitzenfortsatz, 
welcher dicht von tief gefarbten .. Degenerationskugeln" ausgefUllt ist, Kern geschrumpft, schwarz· 
blau. Einzelne Ringelchen im Zelleib. 

(Aus SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1922.) 

Untersucht man Praparate von paralytischen Rirnen, in welchen die Mark­
jasern nach einer elektiven Methode dargestellt sind, so springen hier mannig­
fache Vera.nderungen ins Auge. Am langsten bekannt ist der diffuse Mark­
faserschwund, der Ausfall bzw. die Lichtung der oberflachlichen Tangential-
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fasern und des supraradiaren Flechtwerks. Wenn auch heute noch der Satz 
'Zll Recht besteht, daB diese Form des Markfaserschwundes im Paralytiker­
hirn so gut wie nie vermiBt wird, so hat sich auf der anderen Seite herausgestellt, 
daB sie kein Vorrecht der Paralyse bildet, sondern die verschiedenartigsten 
destruktiven Rindenprozesse zu begleiten pflegt. Bei vorgeschrittener para­
lytischer Erkrankung kann man ganze Rindenbezirke antreffen, in welchen 
die Markfasern samtlich zugrunde gegangen sind. Neben dem diffusen Mark­
faserschwund wurde der andere Typus, der herdformige, lange ubersehen und 
erst durch die Arbeiten von SIEMERLlNG, BORDA, O. FISCHER und SPIELMEYER 
in das rechte Licht gesetzt. Diese Entmarkungsherde konnen eine weitgehende 
Almlichkeit mit den Plaques der multiplen Sklerose aufweisen. SPIELMEYER, 
welcher diese Form des Markfaserschwundes einer eingehenden histopatho­
logischen Analyse unterworfen hat, hat insbesondere auch die Ubereinstimmung 

Abb. 38. Diffuse und fleckfOrmige Markausflille in der Paralytikerrinde. 
(Nach einem Pritparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in Mtinchen.) 

beider Prozesse bezuglich des Erhaltenbleibens der Achsencylinder in den 
entmarkten Herden hervorgehoben. Wenn auch bei beiden Erkrankungen 
die Persistenz der Achsencylinder keine absolute ist, so fallen diese doch, wenn 
uberhaupt, erst viel spater dem Prozesse zum Opfer. Praktisch am bedeut­
samsten ist die Tatsache, daB der Achsencylindergehalt solcher entmarkter 
Stellen gegenuber der Nachbarschaft nicht wesentlich reduziert erscheint. 
Man kann oft sehen, wie die Fasern ihres Markes mehr oder weniger vollig 
beraubt in eine Lichtung eintreten und beim Verlassen derselben haufig wieder 
vom Mark umgeben sind (SPIELMEYER). Am interessantesten ist das Verhalten 
der Glia. Wahrend den typischen Rindenherden keineswegs eine circumscripte, 
dichte Gliawucherung entspricht, dokumentieren sich - auch hierin in allen 
Details den polysklerotischen Plaques korrespondierend - die auf die Mark­
substanz ubergreifenden (bei der Paralyse nur selten zu beobachtenden) Herde 
durch dichtfaserige Gliawucherungen (SPIELMEYER). SPIELMEYER hat in einer 
kurzlich erschienenen Arbeit die Bedeutung des lokalen Faktors fur die 
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Beschaffenheit der Entmarkungsherde eingehend gewiirdigt und namentlich die 
in den einzelnen Ortlichkeiten des Zentralnervensystems vorhandenen normalen 
verschiedenartigen Anlagen der Gliafaserung fUr gewisse Eigentiimlichkeiten 
im Aufbau der Entmarkungsherde verantwortlich gemacht. 

Wahrend der bereits erwahnte Typus, der diffuse Markfaserschwund, fur 
die paralytische Erkrankung keineswegs pathognomisch ist, bilden die herd­
formigen Markausfalle, welche nach den umfassenden Untersuchungen von 
O. FISCHER, SPIELMEYER in mehr als der Halfte aller Paralytikerhirne ange­
troffen werden, ein wichtiges anatomisches Charakteristicum der Paralyse. 
Diese Tatsache moge eine eingehende Schilderung der Hauptformen der herd­
formigen Markausfalle rechtfertigen, der die SPIELMEYERSche Darstellnng zu­
grunde gelegt sei. Es sei jedoch hier eingeschaltet, daB einige Autoren die 
Entmarkungsherde schon mit freiem, bzw. lediglich mit einer Lupe bewaIfneten 
Auge, auf Durchschnittell durch das frische Gehirn gesehen haben wollen (0. 
FISCHER). Dieses neue, seltene und iiberdies recht subjektive makro!'lkopische 
Kennzeichen der Paralyse hat sich in der pathologischen Anatomie noch kein 
Biirgerrecht erworben. Die groBere Auffalligkeit der Plaques bei der multiplen 
Sklerose ist vor aHem durch ihre Lage in der weiBen Substanz des Zentralnerven­
systems bedingt, wahrend auch frische Rindenherde der multiplen Sklerose, 
namentlich solche von kleineren Dimensionen, oft nur schwer zu erkennen sind. 
Auf der anderen Seite bilden Beobachtungen wie die von KUFS, wo in einem 
Paralytikerhirn sich 2-10 mm lange, mit bloBem Auge sichtbare Herde 
an der Rindenmarkgrenze fanden, seltene Ausnahmen. SPIELMEYER beschreibt 
in seiner Arbeit sowohl kleine ziemlich dicht beieinander stehende Flecken, 
welche der ganzen Rinde ein gesprenkeltes Aussehen verleihen konnen, als 
auch groBere und kleinere vereinzelte Herde, welche bald am Ursprung des 
Markfachers, bald hoher oben in der Rinde gelegen sein konnen. Manche Herde 
sind vollig markleer und scharf begreilzt. In anderen ist die Markfaserung 
lediglich gelichtet, was wohl zunachst auf ein Diinnerwerden der Markscheiden 
zuriickzufiihren ist. Letztere Herde haben in den Markschattenherden del" 
multiplen Sklerose eine Parallele. Vielfach erscheint auch auf groBere oder 
kleinere Flachen die Markfarbung in Bander- oder Streifenform ausgeslOscht. 
Nicht selten erscheinen Markbiindel hart an ihrer Wurzel abgefressen. Diese 
Bilder hat SPIELMEYER treffend mit einem "MottenfraB" verglichen. Auf 
langere Strecken konnen die Markscheiden abrasiert erscheinen, ja es kann zu 
verbliiffenden Bildern von vollig marklosen Rinden kommen, welche trotzdem 
keine Volumensabnahme aufweisen. In anderen Fallen geht der fleckweise 
Markfaserschwund mit einer Rindenverodung einher. DaB diese Rindenherde, 
welche am ausgesprochensten und haufigsten in den vorderen zwei Dritteln 
der GroBhirnhemispharen angetroffen werden, nur auBerst selten in die weiBe 
Substanz hiniibergreifen, wurde bereits erwahnt. Das Vorkommen von Ent­
markungsherden im Riickenmark hat SPIELMEYER zuerst beschrieben, doch 
handelt es sich bei dieser Lokalisation um eine groBe Raritat; denn die SPIEL­
MEYERSChe Beobachtung stellt die einzige Ausbeute von 60 Fallen von Paralyse 
dar, die von diesem Autor mit den verschiedensten Methoden der Markscheiden­
farbung auf das griindlichste untersucht worden waren. Auch RIESE hat herd­
formige Markausfalle im Paralytikerriickenmark beschrieben; da bei diesem 
FaIle gleichzeitig syphilitische GefaBveranderungen nachweis bar waren, die in 
dem SPIELMEYERSchen FaIle fehlten, bleibt es zweifelhaft, ob die RIESESchen 
Herde mit denen der SPIELMEYERSchen pathogenetisch iibereinstimmen. Eine 
der SPIELMEYERSchen vollig analoge Beobachtung, bei welcher sich auBer im 
Riickenmark auch sklerotische Herde in der Oblongata und im Kleinhirn fanden, 
hat KUFS mitgeteilt. 



Pathologische Anatomie der progressiven Paralyse. 123 

Seitdem ich die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen herdartigen 
Markausfii.llen und herdformigen Spirochiitenanordnungen zur Diskussion 
gestellt hatte, ist dieser Frage von den Autoren wiederholt Aufmerksamkeit 
geschenkt worden, doch lieBen sich die von mir bereits hervorgehobenen Schwierig­
keiten bisher kaum iiberwinden. Es kommt namlich darauf an, moglichst friih­
zeitige Krankheitsstadien zu untersuchen und namentlich Stellen auszuwahlen, 
in denen der EntmarkungsprozeB noch keine groBeren Verheerungen angerichtet 
hat. Vor aHem kann nicht damit gerechnet werden, die Spirochiiten und die 
durch sie verursachten Ausfalle gleichzeitig zu Gesicht zu bekommen. So HeBen 
sich zugunsten einer solchen Anschauung nur Argumente allgemeiner Natur 
anfiihren, wie Ubereinstimmung von Formen und Lokalisationen der Herde. 
STEINER, welcher ebenfalls Untersuchungen iiber diese }I'ragen angestellt hat, 
gelangte zwar auch zu der Feststellung, daB einerseits Spirochaten in den Mark­
zerfallsherden gewohnlich nicht gefunden werden und andererseits sich an der 
Stelle herdformiger Spirochatenanordnungen kein Markzerfall nachweisen 
laBt. Aus derartigen Befunden mochte dieser Autor jedoch wegen des Vorkom­
mens von Spirochatenuntergangsformen in kleinen Entmarkungsherden keine 
negativen, einen Konnex zwischen Spirochaten und Mark£lecken ausschlieBende 
Folgerungen ziehen. 

Wennauch, wie bereits erwahnt, die Achsencylinder an den herdformigenMark­
scheidenausfallen nicht entsprechend partizipieren, so findet man doch im para­
lytischen Gehirn Zerstorungen von Achsencylindern der verschiedensten Art und 
Genese. So kann z. B. bei lokal stark prononcierter Erkrankung (= LISSAUER­
sche Paralyse) durch Vernichtung der Pyramidenzellen der vorderen Zentral­
windung es zu einer absteigenden Degeneration der Pyramidenbahn kommen, 
wobei jedoch daran erinnert sei, daB nicht alle bei der Paralyse anzutreffenden 
Degimerationen von Fasersystemen sekundar degenerativen Ursprungs sind, 
mit anderen Worten, daB bei der Paralyse in den distalen Anteilen der Pyra­
midenbahn auch primare Degenerationen beobachtet werden konnen. Die 
N eurofibrillen der Ganglienzellen erfahren mannigfache Veranderungen (BIEL­
SCHOWSKY und BRODMANN u. a.), von denen jedoch wieder keine einzige fUr 
die Paralyse kennzeichnende Merkmale aufweist. 

Veranderungen des ektodermalen Stiitzgewebes des Zentralnervensystems, 
der Neuroglia, sind eine regelmaBige Teilerscheinung der paralytischen Er­
krankung, welche schon alteren Untersuchern aufgefallen war. So hatten 
besonders die durch ihre GroBe sich auszeichnenden Spinnenzellen bereits friih­
zeitig das Interesse aller Beobachter gefesselt. Schon in dem mit einem basischen 
Anilinfarbstoff gefarbten Schnitt von primar in AIKonol fixiertem Material, also 
i:rp. sog. Nisslbild, kann man Veranderungen der gliosen Elemente wahrnehmen. 
Es kommt zur Bildung zahlreicher und groBerer GliazelIen, welche durch ihren 
geschwellten Protoplasmaleib, ihren chromatinreichen Kern, das Vorkommen 
von Mitosen sehr deutlich ihren progressiven Charakter dokumentieren, spater 
aber wieder regressive Veranderungen erfahren konnen. Dann werden die 
Gliakerne kleiner, erscheinen blaB und dunkel tingiert, das sie umgebende 
Zellprotoplasma weist oft Sichelform auf. Als gemastete Gliazellen hat NISSL 
Zellen mit einem groBen Zelleib beschrieben, dessen groBe Kerne meist exzen­
trisch gelagert sind, nur wenig farbbare Kernsubstanz und ein kernkorperchen­
artiges Gebilde enthalten. Die Substanz des Zelleibes besitzt ein speckiges, 
milchglasartiges Aussehen. Derartige gemastete Gliazellen sind ein haufiger 
Gast im paralytischen Zentralnervensystem. Von den Gliazellen werden reich­
lich Fasern produziert, die im Nisslbild natiirlich nicht sichtbar sind, sondern 
nur durch besondere elektive Farbungen (WEIGERT U. a.) dargestellt werden 
konnen. Diese Gliafasern werden bei der Paralyse, wie ALZHEIMER sich aus-
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driickte, in erster Linie dazu verwendet, die Oberflachenschichten zu verstarken, 
worunter sowohl die Rindenoberflache, als auch die gliosen Grenzscheiden 
der GefaGe zu verstehen sind. Die Gliafasern der paralytischen Rinde pflegen 
sich durch ein groberes Kaliber auszuzeichnen. Bei der gliosen Wucherung 
handelt es sich nicht nur urn eine sekundare Ersatzwucherung, urn eine Sub­
stitution der Ausfallc von funktionstragendem Nervengewebe. Es kommt 
vielfach zu einer luxurierenden Gliawucherung, welche tiber das MaG der zu 
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Abb. 39. NIssLsche Stabchenzellen aus der paralytischen Hirnrinde (mit Ausnahme der Zelle a). 
Schlanke schmale Kerne mit polstandigen Plasmafortsatzen, andere mit Verzweigungen der plas· 
matischen Faden und Seitenzweigen, die dicht vom Kerne abgehen. Eines der Elemente zeigt einen 
gebogenen bzw. eingeknickten Kern (sog. "Wurstzelle"). Das mit a bezeichnete Element stammt 

von einem eigenartigen senilen Proze13. Die poistandigen Protoplasmafaden zeigen zarte 
Aufzweigungen bzw. einen dornartigen Besatz. 

(Aus SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1922.) 

schlieBenden Defekte hinausschieBt, als deren Prototyp ALZHEIMER das pinsel­
artige Hineinwuchern der Gliaoberflachenschicht des Kleinhirns in die Pia 
bezeichnet. Auch hat ALZHEIMER gegentiber der von WEIGERT formulierten, 
wohl im allgemeinen, aber nicht vollkommen zutreffenden Auffassung von 
der defektfUllenden Funktion der Neuroglia, darauf hingewiesen, daB Ofters 
auch der Gliaersatz hinter den nervosen Ausfallen zurtickbleibt. Die Frage, 
inwieweit prim are Gliawucherungen bei der Paralyse eine Rolle spielen, bedarf 
noch der Aufklarung. 
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Unsere Kenntnisse uber die Neuroglia im gesunden und kranken Zustande 
haben in den letzten Jahren eine wesentliche Erweiterung erfahren, auf deren 
ausfuhrliche Darstellung ich hier verzichten muG. Nur einem eigenartigen 
Element des paralytischen Gehirns sei eine etwas eingehendere Besprechung 
gewidmet. NISSL waren als erstem stab- bzw. wurstformige Kerne als wesent­
licher Bestandteil im paralytischen Rindenbild aufgefallen, denen er den Namen 
"Stiibchenzellen" gab. Diese Gebilde, welche in der Regel zur Rindenoberflache 
senkrecht orientiert sind, zeigen im Nissl-
bild an beiden Polen einen dunnen, lang-
gestreckten Plasmabesatz. Der Formen­
reichtum der Stabchenzellen ist ein auGer­
ofdentlich groGer. In der Regel sind sie 
gestreckt und schlank, zuweilen weisen sie 
Knickungen oder Kernauswuchse auf . . Die 
Herkunft der Stabchenzellen - ob meso­
dermal als Ruinen von ehemaligen GefaGen 
oder ektodermal (Glia) - stand lange Zeit 
im Mittelpunkt histopathologischer Dis­
kussionen. Bald berief man sich auf ihre 
groGe .Ahnlichkeit mit GefaGwandzellen, 
bald auf eine angeblich bei ihnen beobach­
tete Gliafaserbildung. SchlieGlich einigte 
man sich auf einen KompromiB: es gabe 
sowohl Stabchenzellen von mesodermaler 
als solche von ektodermaler Herkunft. 1m 
Verlaufe seiner bekannten Studien uber die 
Histopathologie des Fleckfiebers konnte 
SPIELMEYER zeigen, daG zugrunde gehende 
Purkinjezellen durch gliose Formationen 
substituiert werden, deren Kerne Stabchen­
zellcharakter aufwiesen. Diesem "Glia­
strauchwerk" begegnete SPIELMEYER auch 
bei anderen zentralen Prozessen (Typhus), 
auch bei der Paralyse im Kleinhirn. Als 
es dem spanischen Neurohistologen RIO 
DEL HORTEGA gegluckt war, auch den Leib 
der Stabchenzellen in elektiver Vollstandig­
keit zur Darstellung zu bringen, konnten 
METZ und SPATZ zeigen, daB aile HORTEQA­
schen Zellen, welche bei der Paralyse hyper. 
trophieren - wobei ihre Kerne Stabchen­
zellcharakter erhalten -, von dem ektoder~ 
malen Stutzgewebe herstammen. Sie leiten 
sich aus dem sogenannten dritten Element, 
einer auch normalerweise, allerdings in 
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Abb.40 . .Alteres Gliastrauchwerk an Stelle 
einer Purkinjezelle und ihres Hauptfort· 
satzes. Das gliose Syncytium zeigt noch 
Lage und Gestalt der Zelle an. Links eine 
erhaltene Purkinjezelle. Nisslpraparat von 
einer Paralyse. (Aus SPlELMEYER: Histo· 
pathologie des Ncrvensystems. Berlin: 

Julius Springer 1922.) 

geringerer Zahl und in anderen Dimensionen, vorhandenen Abart der Gliazellen 
abo Der Irrtum ihrer Abstammung aus den GefaBwanden war dadurch genahrt 
worden, daG diese Elemente in ihrer Langsrichtung sich haufig den GefaG­
wanden anlagern. Weiteres Interesse beanspruchen die HORTEGASchen Zellen 
durch ihre Fahigkeit, Fett und - das ist namentlich fur die Paralyse von 
Bedeutung - Eisen zu speich ern. Auch diese Eisenspeicherung in den Hortega­
zellen ist, soweit unsere diesbezuglichen Erfahrungen reichen, ein der Paralyse 
eigentumliches Phanomen. Die bei der Erorterung der makroskopischen 



Abb. 41. HORTEGA·Zellen. (Nach einem Praparat der psychiatrischen Klinik in l\1linchen.) 

Abb. 42. Ependymitis granulosa: \Vucherung der subependymaren Gliafaserung; die dadurch 
entstandenen Warzchen sind yom Ventrikelepithel bekleidet. WEIGERTSche Gliafarbung. 

(Aus SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1922.) 
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Befunde bereits erwahnten Ependymgranulationen verdanken einer Wucherung 
der subependymaren Glia ihre Entstehung. Der Mechanismus dieser eigenartigen 
Veranderung ist noch nicht aufgeklart. 

1m AnschluB an die regelmaBigen Befunde bei der typischen Paralyse mogen noch einige 
seltener beobachtete Erscheinungen Platz finden. Trotz ihrer groBen Raritat ist die sog. 
Kolloiddegene-ration schon lange bekannt. Unter diesem Namen werden nach ALZHEIMERS 
Beschreibung pathologische Vorgange zusammengefaBt. die eine inselformige Ausbreitung 
zeigen und die graue Substanz bevorzugen. Die. GefaBe, welche in eine homogene Masse 
verwandelt werden, sind verbreitert. Durch die Ablagerung dieser eigenartigen Stoffe 
an den GefaBen kann deren Dicke um das IO-20fache zunehmen (SCHRODER, DURCK, 
KUFS). Schollen der gleichen Substanz haben sich oft in der Nachbarschaft der GefaBe 
niedergeschlagen. In ALZHEIlI1ERS Fallen waren auch die Stammganglien an dem Prozesse 
beteiligt, auch das Kleinhirn kann in dieser Weise erkranken (KUFS); LOWENBERG begegnete 
diesem Prozesse auch in der Substantia nigra, dem roten Kern und in der Briicke. SCHRODER 
fand auch kleine bis StecknadelkopfgroBe erreichende Konkremente in der Hirnrinde, 
welche aus dem gleichen Stoff bestanden. Diese Massen geben bestimmte farberische 
Reaktionen, welche sich in den einzelnen Beobachtungen nicht vollig decken. Vielleicht 
ist das Alter des Prozesses fiir gewisse Differenzen in dieser Hinsicht verantwortlich zu machen. 
Die Einzelheiten des farberischen Verhaltens dieser Massen konnen hier nicht geschildert 
werden; es sei nur erwahnt, daB sich diese Stoffe bei der van Giesonfarbung leuchtend rot 
prasentieren und auch durch die WEIGERTSche Fibrinfarbung dargestellt werden konnen. 
Je nach dem Wandel, welchen der Kolloidbegriff der pathologisch-anatomischen Nomen­
klatur nach Inhalt und Umfang im Laufe der Jahre erfahren hat sah man sich veranlaBt, 
einzelne FaIle oder samtliche derartig rubrizierte Erscheinungen anderweitig unterzubringen. 
Diesem Bediirfnis verdanken Benennungen wie amyloidahnliche (F. SlOLI), hyaline (DURcK, 
LOWENBERG, STRAUSSLER und KOSKINAS) Degenerationen flir die hier in Rede stehenden 
Erscheinungen ihr Dasein. KUFS, sowie STRAUSSLER und KOSKINAS gelangten zu der Auf­
fassung, daB dieser ProzeB mit der SPIELMEYERSchen Koagulationsnekrose identisch sei. 
Wahrend ALZHEIlI1ER diese Erscheinung in erster Linie im paralytischen, in zweiter in senilen 
Hirnen angetroffen haben will, hebt KUFS hervor, daB aHe in jiingster Zeit beschriebenen 
FaIle Paralysen oder Erkrankungen an Lues cerebri betrafen. Auch dem Lebensalter 
miBt KUFS, welcher iibrigens die Kasuistik durch Mitteilung dieses Phanomens bei einem 
74jahrigen Paralytiker bereichert hat, keinen maBgebenden EinfluB bei. Ich habe diesen 
Befunden eine ausfiihrlichere Darstellung eingeraumt, als ihre Seltenheit rechtfertigen 
laBt; es geschah dies, weil neuere Untersuchungen die Moglichkeit nahelegen, daB dieselbe 
mit den Spirochaten in irgend einem Zusammenhang stehen (F. SIOLI, KUFS), denen weiter 
nachzugehen mir in mehrfacher Hinsicht von Bedeutung erscheint. 

Die nur mit besonderer Technik (z. B. nach primarer Fixierung in absolutem Alkohol) 
nachweisbaren Glykogenablagerungen, welchen CASAMAJOR eine eingehende Untersuchung 
gewidmet hat, sind weder fiir die Paralyse noch syphilitische Prozesse iiberhaupt charak· 
teristisch (CASAMAJOR, F. MUNZER). 

GaJ.i.z ausnahmsweise geben sich Spirochatenherde bzw. die von ihnen eingenommenen 
Stellen bereits bei den iiblichen histologischen Farbungen, Z. B. im Nisslbilde zu erkennen 
(HAUPTMANN). Besonders instruktiv ist eine von NISSL vor der Spirochatenara gemachte 
Beobachtung, bei welcher spater HAUPTMANN die eigenartigen Flecken der Hirnrinde 
mit Spirochatenherden in Beziehungen setzen konnte. Auch von anderer Seite (HERRSCH­
MANN, SCHOB) sind diese auBerst seltenen "miliaren Nekrosen" in der Hirnrinde beschrieben 
worden. 

Von der Ausbreitung de-r paralytischen Gewebsverdnderungen iiber das Zentral­
neJ;vensystem ist gelegentlich der Schilderung der entziindlichen Komponente 
des paralytischen Prozesses bereits die Rede gewesen. Rier sei noch nach­
getragen, daB der KrankheitsprozeB, der auch hinsichtlich seiner Lokalisation 
selbst bei typischen Fallen so auBerordentlich variiert, daB kein Fall dem anderen 
gleicht, nicht, wie man friiher aus Markscheidenbildern herausgelesen haben 
wollte, gesetzmaBig von der Oberflache nach der Tiefe zu fortschreitet. Die 
Ausbreitung des Prozesses in der Tiefenrichtung ist zahlreichen individuellen 
Schwankungen unterworfen. Wahrend die Markleiste in der Regel in hohem 
Grade an der Erkrankung teilnimmt, pflegen die in der Tiefe gelegenen Teile 
des Marklagers geringfiigigere paralytische Veranderungen aufzuweisen. Beziig­
lich weiterer Details der Pathoarchitektonik der paralytischen Rindenerkrankung 
muB auf Spezialuntersuchungen (ALZHEIMER, SAITO, JOSEPHY u. a.) verwiesen 
werden. Es sei nur erwahnt, daB, wie schon langer bekannt, das Ammonshorn 



128 F. JAHNEL: Allgemeine Pathologie u. pathol. Anatomie d. Syphilis d. Nervensystems. 

mehr oder weniger hochgradige Veranderungen aufweist. SPIELMEYER hat 
kiirzlich gezeigt, daB die Ammonshornformation nicht gleichmaBig von dem 
Prozesse ergriffen wird, sondem daB in ihr der sogenannte SOMMERSche Sektor 
(manchmal auch andere Teile) besonders starke entziindliche Veranderungen 
und auch grobe Ganglienzellausfalle zeigen. SPIELMEYER hat dieses eigenartige 
Verhalten, welches er ja auch bei anderen Himerkrankungen (Epilepsie) fest­
gestellt hatte, auf die besondere GefaBversorgung des SOMMERSchen Sektors 
zuriickgefiihrt und dadurch die Annahme nahegelegt, daB auch bei der para­
lytischen Erkrankung anderer Himteile Parenchymausfalle vascularer Genese 
vorkommen konnen, wenn auch diese sich nicht so klar herausschalen lassen als 
bei dem in diesem Belange besonders giinstig gestellten Ammonshom. Auf die 
naheliegende und auch bereits aufgeworfene Frage, ob ein Teil der paralytischen 
Anfalle, namentlich solche epileptiformen Charakters, als Folge dieser Ammons­
homveranderung aufgefaBt werden konnten, kann bei dem heutigen Stande 
unseres Wissens eine befriedigende Antwort noch nicht erteilt werden. 

Das gleiche gilt von Versuchen, die charakteristischen paralytischen Sym­
ptome oder atypischen Erscheinungen im klinischen Bild der Paralyse im ein­
zelnen zu lokalisieren. Durch die diffuse Ausbreitung des paralytischen Prozesses 
sind der Deutung von Parenchymausfallen ohnehin uniiberbriickbare Schwierig­
keiten bereitet, es sei denn, was aber nur ganz ausnahmsweise zutrifft, daB 
der paralytische ProzeB eine exzessive fokale Akzentuierung erfahrt wie bei 
der LISSAuERSchen Form. DaB die entziindlichen Veranderungen keinen Grad­
messer des Parenchymschwundes 'abzugeben imstande sind, und daher auch 
nicht mit klinischen Ausfallserscheinungen in Verbindung gebracht werden 
diirfen, hat SPIELMEYER erst jiingst wieder betont. Besonderes Interes'se bean­
spruchen seit jeher die beginnenden Paralysen, von denen wir mit Recht noch 
manche Aufschliisse iiber die Pathogenese des Prozesses erwarten diirfen. 
SPIELMEYER hat kiirzlich drei derartige Beobachtungen mitgeteilt, welche 
er einer genauen histopathologischen Analyse unterworfen hatte. Das bedeut­
samste Ergebnis seiner Untersuchung gipfelt darin, daB_die Kranken, in deren 
Gehimen zum Teil recht erhebliche entziindliche Veranderungen sich aufdecken 
lieBen, zu ihren Lebzeiten durch keine paralytischen Storungen, ja iiberhaupt 
durch keine Erscheinungen auf psychischem Gebiet aufgefallen, sondem wegen 
anderweitiger Organerkrankungen in Krankenhausbehandlung getreten waren. 
Diese Beobachtungen SPIELMEYERS fiihren uns mit groBter Eindringlichkeit 
vor Augen, wie weit wir noch davon entfemt sind, die klinischen Symptome 
der Paralyse mit den jeweiligen anatomischen Befunden in Beziehung setzen 
zu konnen. Damit soIl die organische, vielfach auch sicherlich lokal bedingte 
Grundlage der paralytischen Symptome - daB manche von ihnen einer Riick­
bildung fahig sind, steht auf einem anderen Blatt - nicht angetastet werden. 
SPATZ hat die Vermutung geauBert, daB die paralytische Sprachstorung striaren 
Ursprungs sein konnte. Fiir die seltenen im Verlaufe der Paralyse gelegentlich 
auftretenden choreatischen Erscheinungen haben uns C. und O. VOGT eine 
Schrumpfung des Corpus striatum (etat fibreux) mit Nervenzellnekrose als 
anatomisches Substrat kennen gelehrt. 

"Auch das Kleip,hirn erkrankt bei der Paralyse wie das GroBhim, meist 
aber in schwacherem Grade." Dieser Ausspruch ALZHEIMERs enthalt das Wesent­
lichste, was iiber die Kleinhirnveranderungen bei der Paralyse zu berichten 
ist. Nach RAECKE wird die Molekularzone am starksten von dem Prozesse 
heimgesucht, mehr fleckweise die Komerschicht und am wenigsten das Mark­
lager. Haufig trifft man bei der Paralyse eine fleckweise Verdichtung der BERG­
MANNschen (gliosen) Fasem an (WEIGERT, RAECKE, ALZHEli\IER u. a.). Die 
Veranderungen des Kleinhirns bei der progressiven ParalysJ haben durch 
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STRAUSSLER eine ausgezeichnete monographische Darstellung erfahren, auf 
die beziiglich weiterer Details, deren Erorterung an dieser Stelle der Raum· 
mangel verbietet, verwiesen sei. 

Den Veranderungen des Ruckenmarks bei der progressiven Paralyse sind 
zahlreiche Untersuchungen, namentlich in der Ara der faseranatomischen 
Arbeitsrichtung, gewidmet worden. Pathologische Erscheinungen am Riicken­
mark sind bei der Paralyse so haufig, daB FURSTNER und auch ALZHEIMER 
sagen konnten, ein ungeschadigtes Riickenmark sei bei der Paralyse nur in ganz 
vereinzeIten Fallen anzutreffen. So begegnet man im Riickenmark Ganglien­
zellveranderungen verschiedener Intensitat und Ausbreitung, sowie Infiltraten 
in Pia nnd Lymphscheiden, welche im allgemeinen jedoch nicht so hochgradige 
sind wie in der GroBhirnrinde. Man findet ferner Degenerationen in verschie­
denen Faserarealen, namentlich in den Hinterstrangen. Am haufigsten sind 
mehr oder weniger ausgesprochene Bilder von kombinierter Systemerkrankung, 
wobei die Intensitat der AusfiiJIe in den einzelnen Fasersystemen meist eine 

Abb. 43. Rtickenmark eines Paralytikers. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fUr Psychiatrie in Miinchen.) 

verschiedene zu sein pflegt. Am Beispiel der Pyramidenbahnerkrankung wurde 
bereits friiher kurz erortert, dal3 derartige Degenerationen sowohl primarer 
als auch sekundarer Natur sein konnen. Von der tabischenHinterstrangs­
erkrankung, welche sich natiirlich nicht selten zu der Paralyse hinzugesellt, unter­
scheiden sich die paralytischen Hinterstrangsveranderungen durch ein relativ 
haufiges und friihzeitiges Befallenwerden der endogenen Systeme (des SCHULTZE­
schen Kommas, des ventralen Hinterstrangsfeldes usw.), welche bei der Tabes 
in der Regel - nicht stets - intakt zu bleiben pflegen. Auch heute noch wird 
manchmal der geistvolle Ausspruch von MOBIUS zitiert, die Paralyse sei eine 
Tabes des Gehirns und die Tabes eine Paralyse des Riickenmarks. Eine Gegen­
ii berstellung der histopathologischen Veranderungen bei beiden Krankheiten 
lal3t es jedoch heute nicht mehr gerechtfertigt erscheinen, das Wesentliche 
der beiden Prozesse in dieser einfachen Formel auszudriicken. Doch kann auch 
an den paralytischen Riickenmarksveranderungen das Wesen der paralytischen 
Erkrankung demonstriert werden, namlich dal3 die Ausfalle des nervosen 
Parenchyms von den entziindlichen Veranderungen am Bindegewebsapparat 
unabhangig sind, "nebeneinander hergehen" (NISSL, ALZHEIMER, SPIELMEYER), 
was nicht ausschliel3t, dal3 beide Hautkomponenten der paralytischen Er­
krankung letzten Endes auf einen Spirochatenprozel3 zuriickzufiihren sind. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XVII. 1. 9 
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An dieser Stelle sei noch kurz der Veranderungen der peripheren N erven 
bei der progressiven Paralyse gedacht. Die ersten Angaben von pathologischen 
Veranderungen der peripheren Nerven bei der Paralyse stammen von BEWAN 
LEWIS. Die ziemlich umfangreiche Literatur iiber diesen Gegenstand ist von 
STEINER zusammengestellt und durch eigene Untersuchungen bereichert worden. 
Man begegnet im peripheren Nervensystem als auffallendster Erscheinung aus 
Piasmazellen und Lymphocyten bestehenden Infiltraten, ferner Erkrankungen 
der Nervenfasern in verschiedenem AusmaBe. STEINER betont, daB die Er­
krankung der peripheren Nerven von dem zentralen Prozesse unabhangig sei und 
daB auch kein Parallelismus zwischen den Krankheitsvorgangen am meso­
dermalen Stiitzgewebe und denen an den Nervenfasern bestehe. 

Das Verlaufstempo der Paralyse erfahrt bekanntIich nicht selten durch das 
Auftreten von paralytischen An/allen eine Modifikation. Zuweilen erfolgt auch 
der Tod im paralytischen Anfall. Beim Tod im, bzw. kurz nach einem para­
lytischen Anfall findet man meist Zeichen eines stiirmischen Fortschreitens des 
Prozesses, ZerfaIlsvorgange am nervosen Parenchym, akute GIiareaktionen, in 
dem Auftreten sogenannter amoboider GIiazeIlen bestehend (ALZHEIMER), 
Strauchwerkbildungen im Kleinhirn (SPIELMEYER) und eine Steigerung der 
infiltrativen Erscheinungen. Doch ist der letztere Vorgang keineswegs regel­
maI3ig anzutreffen, zuweilen beherrscht vielmehr ein ausgebreiteter rein degene­
rativer Zerfall das Bild (SPIELMEYER). Die von A. JAKOB versuchte Aufstellung 
einer Anfallsparalyse, unter welchem Sammelbegriff dieser Autor aIle FaIle, 
die sich durch AnfaIle, Statustod oder stark progredienten Verlauf auszeichnen, 
zusammengefaBt wissen mochte, ist sowohl yom klinischen wie anatomischen 
Standpunkt aus verfehlt (SPIELMEYER). Wohl trifft man auch bei der soge­
nannten gallopierenden Paralyse oft auch stiirmische Zerfallserscheinungen 
am nervosen Parenchym und lebhafte entziindliche Reaktionen am Binde­
gewebsapparat an, doch bekommt man gleichartige anatomische Bilder auch 
bei Fallen zu Gesicht, bei denen "kein neuer Schub oder eine rasche Verlaufs­
form vorlag, sondern nur eine im durchschnittIichen Tempo progrediente Para­
lyse oder auch eine beginnende Erkrankung" (SPIELMEYER). 

Das Gegenstiick progredienter Verlaufsformen mit oder ohne paralytische 
Anfalle bilden die sogenannten Rf,'ffI:.issionen. Wird wahrend einer solchen 
Remission durch ein interkurrentes Leiden der Tod herbeigefiihrt, so werden 
in der Regel nur geringfiigige zentrale Veranderungen angetroffen. Infiltrate 
pflegen zwar nicht ganzlich zu fehlen, aber doch sich in sehr bescheidenen Grenzen 
zu halten. Die spontanen Remissionen der Paralyse beanspruchen besonderes 
Interesse, seitdem es gelungen ist, durch therapeutische Eingriffe auch kiinst­
lich Krankheitsstillstande herbeizufiihren und man die Hoffnung hegen darf, 
auch auf anatomischem Wege die Frage der Heilbarkeit der progressiven Para­
lyse anzugehen, ein Problem, das SPIELMEYER bereits in seinem Kieler Referat 
im Jahre 1912 eingehend erortert hatte. Die hier angeschnittenen Frage­
stellungen miinden auch in die histopathologische Seite des Problems der 
sogenannten stationaren Paralyse ein. Zunachst sei hervorgehoben, daB bei 
geheilten Paralysen der Vormalariazeit im FaIle von FRIEDRICH SCHULZE, der 
von ALZHEIMER histologisch untersucht ist, im FaIle von PLAUT, bei denen die 
histologischen Befunde von SPIELMEYER stammten, Infiltrate zwar nur sparIich 
vorhanden waren, aber nicht vollig vermiBt wurden. Daneben bestanden 
Parenchymveranderungen, welche ebenfalls recht geringfiigiger Natur waren. 
Diese Befunde gehen mit denen iiberein, welche man bei Fallen erhoben hatte, 
bei denen kein bleibender Stillstand eingetreten, die Progression jedoch eine 
auJlerst schleichende, kaum merkbare gewesen war. Solche FaIle pflegt man 
herkommIicherweise als stationare Paralysen zusammenzufassen. Wir ver-
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danken namentlich ALZHEIMER, ferner A. JAKOB eingehende Untersuchungen 
iiber diese Verlaufsform der paralytischen Erkrankung. SOLOMON und TAFT 
wollen nach Salvarsanbehandlung einen Riickgang der infiltrativen Kom­
ponente des paralytischen Prozesses beobachtet haben, welche Befunde jedoch 
von F. WALTHER nicht bestatigt werden konnten. Auch iiber eine sinnfallige 
Beeinflussung des anatomischen Prozesses durch Wismut, Quecksilber- oder 
Jodbehandlung liegen keine Angaben vor. Bei in mehr oder weniger groBem 
Abstand naea einer Malariakur gestorbenen Fallen fanden STRAUSSLER und 
KOSKINAS auffallend geringfiigige entziindliche Erscheinungen und glaubten 
auch einen Stillstand der parenchymatOsen Degeneration annehmen zu konnen. 
Bei dem Tod wahrend der Fieberanfalle beobachteten sie eine Steigerung des 
entziindlichen Prozesses. Recurrensspirochaten rufen in der Pia Makrophagen 
auf den Plan (SPIELMEYER). Die Angaben von STRAUSSLER und KOSKINAS, 
was die Geringfiigigkeit der Veranderungen bei in der Malariaremission ge­
storbenen Fallen anbetrifft, wurden von KIRSCHBAUM, ferner von SPIEL­
MEYER u. a. bestatigt. Nur die auf irrtiimliche Voraussetzungen zuriick­
gefiihrte Deutung, daB der paralytische ProzeB durch die Malariabehandlung 
in einen benigneren tertiar-syphilitischen ProzeB umgewandelt werde, hat 
SPIELMEYER zuriickgewiesen. Freilich konnen so sinnfallige Eindriicke von 
der Einwirkung der Malariabehandlung auf den paralytischen ProzeB nicht 
erwartet werden, wie uns die Malariaremissionen der lebenden Paralytiker 
bieten. Denn wir miissen bedenken, daB Todesfalle wahrend der Remissionen 
recht seltene Ereignisse bilden, so daB wir iiber derartige FaIle keine groBeren 
Erfahrungen sammeln konnen. Daher sind wir auch nicht in der Lage, mit so 
eindrucksvollen anatomischen Beobachtungen aufzuwarten, wie sie uns der 
Kliniker an der Lebensdauer einer Serie von behandelten Fallen, der Beein­
flussung der Absterbeordnung (F. SIOLI) demonstrieren kann. 

Wir kommen nun zur Besprechung der LISSAuERSchen Paralyse. Zwar 
war es alteren Autoren schon gelegentlich aufgefallen, daB bei :earalytikern 
mit Halbseitenlahmungen die korrespondierende Hemisphare sich durch eine 
starkere Atrophie auszeichnete und daB zuweilen als Grundlage von Herd­
symptomen (Lahmungen, Aphasie usw.) eine starkere Atrophie bestimmter 
Hirnteile aufgefunden werden konnte. Aber erst LISSAUER blieb es vorbehalten, 
der typischen Paralyse auch eine atypische Form, die Herdparalyse - jetzt 
fiihrt sie allgemein den Namen LrssAuERsche Paralyse -, gegen:iiberstellen 
zu konnen. LrSSAUER ging bei dieser Aufstellung von der Anschauung aus, 
daB der gewohnliche paralytische ProzeB das Stirnhirn bevorzuge; er behauptete, 
daB die atypische Paralyse den Stirnlappen freilasse und sich hauptsachlich 
in den hinteren Hirnhalften einniste. Infolgedessen treten die die gewohnliche 
Paralyse kennzeichnenden Demenzerscheinungen nach LISSAUER in den Hinter­
grund, hingegen beherrschen Herdsymptome das Bild. Die anatomische Grund­
lage der Herdparalyse erblickt LISSAUER in einem Ausfall bestimmter Zell­
schichten der Hirnrinde, welche er fiir die Faserdegenerationen verantwortlich 
macht. ALZHEIMER hat jedoch die Ansicht vertreten, daB auch bei der LISSAUER­
schen Form Veranderungen iiber den groBten Teil des Hirnmantels ausgebreitet 
sind und daB sich zu der herdformigen Erkrankung gewohnlich diffus lokalisierte 
Prozesse hinzugesellen. Auch konnen in der gewohnlichen Weise beginnende 
Paralysen allmahlich in die LISSAuERSchen Formen iibergehen, so daB beide 
Formen durch mannigfache Kombinationen und "Obergange verkniipft sind, 
gewissermaBen nur Pole einer Erscheinungsreihe reprasentieren. Von der 
echten LISSAuERschen Paralyse sind natiirlich jene FaIle abzutrennen, bei 
denen die Herdsymptome durch eine komplizierende tertiar-syphilitische Er­
krankung (GefaBprozeB mit Erweichungsherden) hervorgerufen werden. DaB 

9* 



132 F. JAHNEL: Allgemeine Pathologie u. pathol. Anatomie d. Syphilis d. Nervensystems. 

ganz ausnahmsweise auch durch eine Komplikation ganz anderer Atiologie 
(Gliom) Herdsymptome auf den Plan gerufen werden konnen, hat ALZHEIMER 
gezeigt. O. FISCHER hat bei der LISSAuERschen Paralyse einen spongiosen 
Rindenschwund angetroffen - BIELSCHOWSKY bemerkt dazu, man konne dies en 
ProzeB ebensogut einen spongiosen Schichtenschwund nennen (die umfassendste 
Bezeichnung ist wohl die SPIELMEYERSche: Status spongiosus) - einen De­
struktionsprozeB, dessen Benennung eine eingehende Schilderung erlibrigt, der 
aber in keiner Weise fUr die Paralyse charakteristisch ist, sondern auch bei 
anderen Hirnerkrankungen vorgefunden werden kann. 

Ein besonderes Geprage wird dem anatomischen Bild der Paralyse zuweilen, 
jedoch nicht immer, durch das Lebensalter aufgedrlickt. 

Die im Kindes- und Jlinglingsalter auf dem Boden der kongenitalen Lues 
auftretende injantile bzw. juvenile Paralyse zeigt im allgemeinen djegleichen 
anatomischen Charaktere wie die Krankheit der Erwachsenen; nur ist in der 
Regel das Kleinhirn starker von dem ProzeB ergriffen. Im Kleinhirn begegnet 
man einer weiteren sehr interessanten Erscheinung: ZFei- oder mehrkernigen 
Purkinjezellen (STRAUSSLER). Mehrkernige Purkinjezellen sind bei der juvenilen 
Paralyse in ziemlicher RegelmaBigkeit vorhanden. Aber die Hoffnung, aus 

Abb. 44. Purkinjezelle mit 2 Kernen. Nisslfarbung. Paralyse eines Erwachsenen. 
(Aus SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1922.) 

diesem Befund den kongenitalen Ursprung einer Paralyse erweisen zu konnen 
(LAFORA) - bekanntlich gehen bei verspatetem Beginn die hOheren Jahres­
klassen der juvenilen Paralyse flieBend in jene Altersstufen des paralytischen 
Krankheitsausbruches liber, wo bereits die rite erworbene Luesinfektion in ihr 
Recht tritt - hat sich nicht erflillt. ALZHEIMER teilte den Fall eines Arztes 
mit, in dessen Gehirn sehr zahlreiche zweikernige Ganglienzellen vorhanden 
waren, liber dessen im spateren Leben erfolgte Luesakquisition nicht nur nach 
den Angaben des Patienten, sondern auch den Berichten der behandelnden Arzte 
kein Zweifel obwaIten konnte. Bei der Paralyse der Erwaohsenen sind diese 
zweikernigen Ganglienzellen - ob sie eine Entwicklungsstorung reprasentieren 
oder ob es sich bei dieser Erscheinung vielmehr um ein Degenerationsphanomen 
handelt (KOLB) sei dahingesteIIt - sowohl im Kleinhirn als auch im GroBhirn 
gefunden wurden. Ich selbst verflige liber einen Fall von seniler Paralyse, bei 
welchem ich ebenfalls zweikernige Ganglienzellen feststellen konnte. Auffallen­
derweise sind zweikernige Ganglienzellen in nicht paralytischen kongenital­
syphilitischen Gehirnen (bei Kleinkindern) fast stets vermiBt worden (RANKE, 
WOHLWILL). Auch bei anderen Hirnerkrankungen, z. B. der Dementia praecox, 
sind mehrkernige Purkinjezellen beobachtet worden (E. SCHRODER, STEIN) und 
namentlich auch bei Hirntumoren beliebiger Lokalisation (STEIN). 1ch selbst 
habe diesen Befund einmal bei einer nicht geistesgestorten Frau erhoben, 
welche einem Magencarcinom erlegen war. DaB man auch andere merkwiirdige 
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Erscheinungen bei der juvenilen Paralyse beobachtet hat, z. B. in die Pia 
versprengte Ganglienzellen, sei hier nur kurz erwahnt. 

Ein Gegenstiick zur juvenilen Paralyse bildet die im Senium auftretende 
paralytische Erkrankung. Die senile Paralyse hat vorwiegend klinisches Interesse. 
Sie verlauft in der Regel unter dem Bilde der senilen Demenz und gar nicht 
selten wird der paralytische ProzeB erst bei der histologischen Untersuchung 
aufgedeckt. Trotz der regelmaBig vorhandenen senilen Modifikation des typi­
schen Zustandsbildes ist die gleichzeitige Anwesenheit seniler Hirnverande­
rungen (Drusen) ziemlich selten, jedoch sind solche auch schon ofter beobachtet 
worden. 

Es kann nicht Aufgabe dieser kurzgefaBten Darstellung sein, die anatomische 
Differentialdiagnose der Paralyse eingehend zu erortern. Unterschiede gegenuber 

Abb. 45. Miliares Gwnma in der Hirnrinde bei Paralyse. 
(Nach einem Praparat der Psychiatrischen Klinik in Frankfurt.) 

der Hirnsyphilis sind bereits mehrfach erwahnt worden. Insbesondere sei 
nochmals an die von SPATZ betonten Differenzen in der Verteilung der krank­
haften Veranderungen, namentlich derjenigen entziindlicher Natur, erinnert 
(s. Abb. 30 u. 31). 

Kombinationen zwischen echt syphilitischen Prozessen und der Paralyse kommen 
zweifellos vor (STRAUSSLER u. a.), d~sind diese relativ selten. Man begegnet 
manchmal den HEUBNERschen Veranderungen an den groBeren HirngefaBen. 
Ausnahmsweise gelangen auch miliare Gummen zur Beobachtung. Das infolge 
einer unzulassigen Erweiterung dieses Begriffs deren Haufigkeit von manchem 
Autoren iiberschatzt wurde, ist bereits hervorgehoben worden. Ob bei der 
gemeinsamen Mikrobiologie der Hirnsyphilis und Paralyse der Bezeichnung 
"Kombination" oder derjenigen von "Ubergangen", "Mischprozessen" der 
Vorzug gegeben werden soIl, kann hier nicht erortert werden. Nur sei erwahnt, 
daB man Ofters Beobachtungen gemacht hat, wo sich nach vorausgegangener 
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tertiarer Hirnerkrankung eine Paralyse entwickelte. So hat KUFS einen auch 
anatomisch verifizierten Fall beschrieben, wo auf eine luetische Friihmeningitis, 
welche eine Atrophia olivocerebellaris verursacht hatte, 81/2 Jahre spater eine 
Paralyse folgte. MALAMUD hat kiirzlich eine weitere offenbar hierher gehorige 
Beobachtung mitgeteilt. Auch in dem OSTERTAGSchen FaIle, bei dem die Hirn­
erkrankung 9 Monate nach der Infektion ausbrach, fand sich nach 21/Jahriger 
Krankheitsdauer histologisch eine Paralyse auf dem Boden einer abgelaufenen 
"syphilitischen" Meningeal- und GefaBerkrankung. Zweifellos g.ehoren FaIle, 
bei denen eine wirkliche Aufeinanrlerfolge von Lues cerebri und Paralyse sich 
klinjsch und anatomisch sicherstellen laBt, zu den groBten Seltenheiten. DaB 
man aus den "praparalytischen" Liquorveranderungen einen derartigen SchluB 
nicht ziehen darf, liegt auf der Hand. Und so diirfte auch heute noch der 
Ausspruch ALZHEIMERs, welcher Forscher iibrigens auch das - seltene -
simultane oder sukzessive Vorkommen von syphilitischen und paralytischen 
Hirnveranderungen anerkannte, Geltung besitzen: daB aber schlieBlich die 
Lues des Gehirns sich in eine Paralyse "umwandelt", hat noch niemand 
beweisen konnen. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde in den anderen Organen von Para­
litikern haben entweder die Bedeutung von Komplikationen (z. B. die Pneu­
monie oder andere Todeskrankheiten), oder sie decken sich mit den spatsyphi­
litischen Organveranderungen. Es kann daher nicht wundernehmen, daB die 
syphilitische Aortenerkrankung sehr haufig (in etwa 80% der FaIle) vorgefunden 
wird. Hingegen begegnet man gummosen Prozessen in den inneren Organen 
nur ausnahmsweise. 

Ill. Pathologische Anatomie der Tabes dorsalis. 
Die hervorstechendste Veranderung der Tabes, welche sich in der Regel 

schon makroskopisch dem Obduzenten aufdrangt und die schon alteren Arzten 
(OLIVIER 1837, CRUVEILHIER) aufgefallen und welche zusammen mit der Hinter­
wurzelveranderung von LEYDEN, sowie von BOURDON und Luys als Substrat 
der tabischen Erscheinung erklart worden war, ist die graue Degeneration der 
Hinterstrange. Die au13ere Konfiguration des Riickenmarks ist je nach der 
Ausdehnung und dem Alter des Prozesses in verschiedener Weise verandert. 
Die Hinterstrange sind meist abgeplattet, bzw. eingesunken. Auf Querschnitten 
durch das frische Rftckenmark stechen sie infolge ihrer grauen Farbe von den 
iibrigen Partien der wei13en Substanz abo Bei der Palpation hat man zuweilen 
den Eindruck, als seien die Hinterstrange etwas derber als der iiblichen Kon­
sistenz dieses Gebietes entspricht. Es liegt auf der Hand, daB in frischen Stadien 
aIle diese Veranderungen so wenig ausgepragt sein konnen, daB sie der Auf­
deckung durch das unbewaffnete Auge entgehen. In ausgesprochenen Fallen 
laBt sich schon makroskopisch ein V"berblick iiber die eigenartige Verteilung 
des tabischen Prbzesses gewinnen. In typischen Fallen hat dieser eine J>ra­
dilektion im ~umbalmark; in der Cervicalgegend ist er auf die GOLLschen 
Strange beschrankt. Die Erkrankung der grauen Substanz, namentlich der 
Hinterhorner, wurde schon von CLARKE 1869 gesehen. Auch die hinteren 
Wurzeln erscheinen verschmalert und grau verfarbt. Der Unterschied wird 
ganz besonders deutlich, wenn man ZUlli Vergleich auf die gesunden vorderen 
Wurzeln sein Augenmerk richtet. Auch der Hinterwurzelproze13 wird in der 
Regel in starkster Auspragung in der Lumbalgegend und in den unteren Ab­
schnitten des Brustmarkes angetroffen. Ein ahnliches Bild zeigt bei der makro­
skopischen Betrachtung der Sehnerv, dessen haufiges Ergriffenwerden von 
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dem tabischen Prozesse bekannt ist. (Da indes die Sehnervenatrophie in dem 
Kapitel der Syphilis des Auges durch IGERSHEIMER eine eingehende Darstellung 
erfahren hat, so kann dieser ProzeB in den folgenden Darlegungen nur insoweit 
beriicksichtigt werden, als sich Parallelen zur Hinterwurzelerkrankung ergeben.) 
Manche Autoren berichten, daB auch die den erkrankten Wurzeln korrespon­
dierenden Spinalganglien verkleinert erscheinen. Eklatant sind derartige 
GroBendifferenzen jedenfalls nicht und es fragt sich, inwieweit nicht die vor­
gefaBte Meinung, daB auch das Spinalganglion an dem Prozesse partizipiere, 

. die AbscMtzung der Dimensionen suggestiv beeinfluBt hat. Die Veranderungen 
an der Dura des Riickenmarkes, die gelegentlich in der Literatur erwahnt werden, 
sind nicht charakteristisch, hingegen trifft man ziemlich Mufig eine Triibung 
der weichen Haute des Riickenmarkes an, welche oft an der hinteren Peripherie 
besonders ausgesprochen ist, doch ist diese Veranderung der Pia keineswegs 
auf die Hinterstra:l.1.ge beschrankt. Bei atypischer Lokalisation des Prozesses, 
wenn dieser z. B. als hohe Tabes im Halsmark beginnt, ist natiirlich die 
Verteilung der geschilderten Veranderungen eine andere. Manche Autoren sind 
der Meinung, daB das Riickenmark vielfach kleiner erscheint als den atrophischen, 
bzw. Schrumpfungsvorgangen entspreche. So hat STERN die Kleinheit des 
Riickenmarkes nicht lediglich als Folge des pathologischen Prozesses, sondern 
einer Entwicklungsstorung angesprochen, welche ihrerseits zur tabischen Er­
krankung disponieren solle. STERN hat versucht, dieser Anschauung durch 
Ausmessungen der Riickenmarksdimensionen eine Stiitze zu verleihen. Indes 
hat seine Hypothese, daB der Tabiker gewissermaBen schon grobanatomisch 
fiir die in Rede stehende Krankheit stigmatisiert sei, wenig Anklang ge­
funden. 

Es sei nun in eine kurze Schilderung der mikroskopischen Veriinderungen, 
welche bei der Tabes regelmaBig angetroffen werden, eingetreten. Was die 
degenerativen Veranderungen im Riickenmark anbelangt, so liegt dariiber 
eine fast uniibersehbare Literatur namentlich aus friiherer Zeit vor. Die Frage 
der Verteilung des Prozesses im Riickenmark und die sich daraus ergebenden 
physiopathologischen Konsequenzen besitzen heute nur geringe Aktualitat, 
so daB sie fiir die Autoren zur Neubearbeitung auf dem Gebiete der topo­
graphischen Faserpathologie liegender Themen nur wenig Anreiz zu bieten 
vermogen. Eine genauere Schilderung unserer nicht unbetrachtlichen Einzel­
erfahrungen auf diesem Gebiete wiirde genaue Kenntnisse der normalen mikro­
skopischen Anatomie des Riickenmarkes voraussetzen, die weder bei den Lesern 
dieses Handbuches erwartet werden diirfen, noch die zu vermitteln, Aufgabe 
dieses Kapitels sein kann. Es sei daher nur ein kurzer nberblick iiber die aller­
wesentlichsten Befunde gegeben und beziiglich aller Details auf die Einzel­
arbeiten verwiesen. 

Die Hinterstrange setzen sich mit Ausnahme einiger kleiner Areale, welche 
von den endogenen Fasersystemen eingenommen werden, aus den eintretenden 
hinteren Wurzeln zusammen. Auch die hinteren Wurzeln werden bei der Tabes 
allmahlich von dem Faservernichtungsvorgange betroffen. Der Endzustand 
der Hinterwurzelerkrankung reprasentiert sich als volliger Untergang ihrer 
Markhiillen und Achsencylinder. Von prinzipieller Wichtigkeit ist jedoch die 
Tatsache, daB der Zerfall der hinteren Wurzeln stets nach ihrem Eintritt in das 
Riickenmark beginnt und dann erst die extramedullaren Wurzelabschnitte 
ergreift. Viele Autoren definieren daher die Tabes als intramedullare Erkrankung 
der Hinterwurzeln. Wie bereits erwahnt, erkranken nicht alle intramedullaren 
Hinterwurzeln gleichmaBig; es lassen sich hier gewisse Unterschiede in der 
Lokalisation und Ausbreitung des Prozesses - auch bei den einzelnen Fallen­
feststellen, zu denen sich auch solche der Intensitat, bzw. des Erkrankungs-
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stadiums gesellen. Die tabische Riickenmarkserkrankung hat eine, aber nur 
oberflachliche Ahnlichkeit mit jenen Bildern, die man nach sekundaren Wurzel­
degenerationen beobachtet. (Wurzeldurchs(;hneidung im Experiment, Wurzel­
kompression durch Neubildungen; namentlich in der Cauda equina fallen oft 

Abb. 46. Degeneration der Hinterstriinge bei lumbosakraler Tabes. 
(Nacb einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychlatrie in MiIDcheD.) 

viele Wurzeln gleichzeitig einer Kompression durch Tumormassen u. dgl. zum 
Opfer.) Bekanntlich hat das Wurzeldurchschneidungsexperiment und die 
Verfolgung der anschliel3enden sekundaren Degenerationen uns wichtige Auf­
schWsse iiber den Aufbau des Riickenmarkes gebracht. Weitere Kenntnisse 

Abb. 47. Hinterstrangdegeneration im Brustmark desselben Falles. 
(Nach einem Priiparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrle in Miinchen.) 

auf diesem Gebiete verdanken wir der Tatsache, dal3 in der Fetalperiode sich 
nicht aile Fasersysteme des Zentralnervensystems gleichzeitig entwickeln. 
Die myelogenetische Gliederung der Hinterstrange, um deren Studium sich 
namentlich FLECHSIG, sowie TREPINSKI verdient gemacht haben - IRENE 
KAUFFMANN gelangte in einer Untersuchung aus dem SCHAFFERschen Institut 
zu einer anderen Auffassung der Myelogenese der Hinterstrange -, stimmt 
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nicht in allen Details uberein mit der auf dem Wege der sekundaren Dege­
neration gewonnenen Aufteilung der Hinterstrange. Was nun die speziellen 
bei der Tabes beobachteten Degenerationsbilder anbelangt, so lassen sich 
diese weder restlos, bzw. einheitlich auf Summation aus sekundar degenerierten 
Wurzeln, noch auf myelogenetische Marksysteme zuruckfUhren. Das fUhrte 
dazu, daB erfahrene Kenner der Topographie tabischer Degenerationsvor­
gange (SCHAFFER) sowohl eine sekundar degenerative Gliederungsart der 
tabischen Hinterstrangerkrankung fUr manche Fiille, fUr andere wieder ein 
myelogenetisches Gliederungsprinzip annehmen. Zahlreiche Belege fUr diese 
topographischen Verhaltnisse finden sich in SCHAFFERs Darstellung der Tabes 
im LEWANDOWSKYSchen Handbuch der Neurologie. An dieser Tatsache - diese 
Interpretation der vorliegenden Verhaltnisse durch SCHAFFER wird von HIRSCHL 
und MARBURG als eine KompromiBlosung angesehen - scheiterten schlieBlich 

Abb. 48. Degeneration der GOLLscben Strange im Halsmark desselben Falles. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fUr Psychiatrie in Mfinchen.) 

aIle fruheren Deutungsversuche der tabischen Hinterstrangsdegeneration, von 
denen keine vollig und auf die Dauer unser Erklarungsbedurfnis zu befriedigen 
vermocht hat. 

Grundlegende Untersuchungen zur Pathogenese des tabischen Prozesses 
hat SPIELMEYER angestellt. SPIELMEYER, dessen vergleichend-anatomischer 
Betrachtung der Paralyse und Schlafkrankheit wir wichtige Aufschliisse uber 
beide Krankheiten verdanken, konnte bei Hunden, welche mit einem bestimmten 
Stamm von Naganatrypanosomen infiziert worden waren, in einem gewissen 
Abstand yom Infektionstermin frische Degenerationen im Gebiet der intra­
medullaren Hinterwurzelgebiete, sowie im Opticus feststellen. Wesentlich an 
den SPIELMEYERSchen Befunden ist namentlich, daB gleichzeitig keine Pia­
veranderung bestand, und daB die Spinalganglien, welche mit empfindlichen 
histopathologischen Methoden (NISSL- und BIELSCHOWSKY-Farbung) unter­
sucht worden waren, intakt erschienen. SPIELMEYER hat durch die Entdeckung 
der Trypanosomentabes das Vorkommen primiir elektiver Erkrankungen der 
Hinterwurzelsysteme an einem Modell bewiesen, an welchem die Mitwirkung 
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von entziindlichen Veranderungen des Bindegewebes- und GefaI3apparates 
vollig ausgeschlossen werden kann. 

Die histopathologischen Details des tabischen Degenerationsprozesses konnen 
hier nicht erortert werden - auch diesbeziigIich sei auf SPIELMEYERS Dar­
stellung in seiner Histopathologie des Nervensystems verwiesen - es sei nur 
erwahnt, daB die Faserausfalle durch gIiose Wucherungen ersetzt werden, welche, 
wie SPIELMEYER in einer der Tabes gewidmeten Spezialuntersuchung durch 
Beispiele belegt hat, geradezu ein Positiv der Faserausfalle reprasentieren. 
Fiir die Architektonik der gIiosen Narbenstrange macht SPIELMEYER nicht 
nur die Richtung der zugrunde gegangenen Nervenfasern, sondern auch statische 
Momente verantwortIich. An dieser Stelle sei auch hervorgehoben, daB P. 
SCHROEDER bei £tinf Tabesfallen entziindliche Veranderungen am GefaBapparat 
des Riickenmarkes (Infiltrate aus Plasmazellen und Lymphocyten) nachweis en 
konnte, und zwar im Bereich des ganzen Riickenmarkquerschnittes, ohne 
Akzentuation im Hinterstrangsgebiet. HASSIN fand bei seinen Fallen konstant 
eine Ependymwucherung im Zentralkanal. 1m Riickenmark erkrankt ferner 
das Hinterhorn, und zwar namentIich die sogenannte LISSAuERSche Randzone. 
Vornehmlich und regelmaBig werden auch Veranderungen in den CLARKEschen 
Saulen angetroffen. DaB die Endstatten des sensiblen Protoneurons, die Hinter­
strangskerne, welche von den GOLLschen und BURDAcHschen Kernen in der 
Oblongata gebildet werden, im Laufe der tabischen Erkrankung auch ihre 
Markfasern einbiiBen, bedarf keiner Erlauterung. 

In den Spinalganglien sind allerlei Alterationen beschrieben worden (maunig­
fache Veranderungen im Leibe der SpinalgangIienzellen, welche den nach Wurzel­
durchschneidung auftretenden chromatolytischen Veranderungen von manchen 
Autoren analogisiert wurden), Wucherung der Kapselzellen, Hyperplasie des 
zwischen den nervosen Elementen liegenden Bindegewebes. AIle diese Verande­
rungen, von denen einige der feineren (regenerative Vorgange n besonderes 
neurohistologisches Interesse beanspruchen, sind weder konstant, noch irgend­
wie fiir die tabische Erkrankung pathognomisch. 

Die von PIERRE MARIE zuerst aufgestellte und spater von H. OPPENHEIM 
konsequent verfochtene These, daB der Ausgangspunkt des tabischen Pro­
zesses in den Spinalganglien und deren Homologen zu suchen sei (im Ganglion 
Gasseri z. B. fand H. OPPENHEIM gleichartige Veranderungen wie in den 
Intervertebralganglien), hat sich daher nur so lange Geltung zu verschaffen 
gewuBt, als man das Uncharakteristische dieser Veriinderungen noch nicht 
eingesehen hatte. 

DaB natiirlich auch die spinale Trigeminuswurzel, der hintere Vagus­
kern, von dem tabischen Prozesse ergriffen werden konnen, sei hier nur kurz 
erwahnt. 

Eine weitere pathogenetische Theorie stiitzt sich auf eigenartige Verande­
rungen an einer bestimmten Stelle der Hinterwurzeln, namentlich dort, wo sie 
sich, dem Spinalganglion zustrebend, der vorderen Wurzel nahert und mit dieser 
von einer gemeinsamen aus Arachnoidea und Dura bestehenden Hulle um­
schlossen wird. Dielle Stelle bezeichnete NAGEOTTE - von dem die hier in Rede 
stehenden Befunde und die an sie gekniipften Folgerungen stammen - als 
Wurzelnerv, Nervus radicularis. Den hier von ihm angetroffenen ProzeB, welchen 
er als eine bei Tabes regelmaBig vorhandene Erscheinung bezeichnet, definiert 
dieser Autor als Neuritis radicularis interstitialis transversa und teilt sie in eine 
Perineuritis und Endoneuritis auf. Es handelt sich dabei teils urn Entziin­
dungen (Infiltrate), teils urn eine Kernwucherung, deren Vorkommen auch 
von anderen Autoren bestiitigt wurde (OBERSTEINER u. a.). SCHAFFER fasste 



Abb. 49. Degeneration der spinalen Trigeminuswurzel bei Tabes. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forscbungsanstalt fiir Psycbiatrie in Miinchen.) 
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Abb.50. Schematiscbe Darstellung iiber den Aufbau des Wurzelnerven und sein VerhiUtnis zur 
Duralhiille und zum subarachnoidalen (perifascicuIaren) Raum. Zu beachten ist der friihe Abschlull 
des subarachnoidalen Raumes auf der motorischen Wurzelseite (ra.) im Gegensatz zur sensiblen (rp.). 
D Dura, A Arachnoidea, P Pia, C.s. Cavum subarachnoidale, S.s. Subarachnoidalgewebe, G Ganglion. 

Das Gebiet des Wurzelnerven ist durch zwei Grenzlinien bezeichnet. 
(Plan des Scbemas von NAGEOTTE.) (Aus H. RICHTER: Zur Histogenese der Tabes Z. Neur. Bd. 67.) 
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die NAGEOTTESche Infiltration embryonnaire als Wucherung von Bindegewebs­
zellen auf. Wir kommen auf die NAGEOTTESchen Befunde bei der Diskussion 
der RICHTERschen Untersuchungen noch zuriick. 

Die Meningen weisen bei der Tabes Entziindungserscheinungen in wechseln­
der Intensitat und Ausbreitung auf; eine regelmaBige Akzentuation der Menin­
gitis im Hinterstrangsgebiet laBt sich jedoch nicht nachweisen. P. MARIE und 
GUILLAIN hatten die Hypothese aufgestellt, daB die Tabes auf einer syphili­
tischen Lymphangitis des Hinterstrangs beruhe, da die anatomischen Voraus­
setzungen fiir diese Annahme, das Vorhandensein besonderer LymphgefaBe 
im Riickenmark, nicht gegeben sind, hat auch dieser Erklarungsversuch 
keinerlei Halt. 

Abb. 51. Eintritt einer Hinterwurzel ins Riickenmark (Markscheideniarbung). In der REDLICH· 
OBERSTEINERschen Durchtrittszone sehr erheblicbe VerschmlUerung bzw. Feblen der Markbiille. 

(Aus SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Berlin : Julius Springer 1922.) 

Einer ausfiihrlicheren Erorterung bedarf jedoch die von OBERSTEINER und 
REDLICH vorgetragene Lehre iiber die Entstehung der tabischen Hinterstrangs­
erkrankung. Diese Autoren beriefen sich auf die auch in unserer Darstellung 
schon Ofter hervorgehobene Tatsache, daB die Wurzeldegeneration an jener 
Stelle einzusetzen pflegt, wo die Wurzelbiindel ins Riickenmark eintreten. 
Ferner haben die Wiener Forscher darauf aufmerksam gemacht, daB schon 
unter normalen Bedingungen die hintere Wurzel bei ihrem Durchtritt durch 
die Pia eine Verschmalerung auf Kosten ihrer Markscheiden erfahre. Ein Bild 
moge dieses Verhalten illustrieren. An der sogenannten OBERSTEINER-REDLICH­
schen Wurzeltaille sind nicht bloB viele Markscheiden diinner, einzelne biiBen 
sogar hier ihre Markumhiillung auf eine kurze Strecke vollig ein. Zentral warts 
gewinnen die Fasern das normale Kaliber der Markumhiillung wieder. Die 
Wurzeltaille, wo die Achsencylinder mangelliaft bekleidet oder gar nackt sich 
zeigen, ist nach den genannten Autoren als Locus minoris resistentiae schadi­
genden Einfliissen in hohem MaGe exponiert. Pathologische Veranderungen 
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der Meningen, namentlich Schrumpfungsvorgange, seien imstande, Wurzeln 
an dieser Stelle so zu treffen, daB sie der Degeneration verfallen. Diese auf 
den ersten Blick sehr bestechende Hypothese war jedoch weder dem Einwand 
gewachsen, daB es Tabesfalle ohne mikroskopisch nachweisbare Meningitis 
gibt, noch vermochte sie zu erklaren, warum im Gefolge meningitischer Er­
krankungen - es sei nur an die Haufigkeit syphilitischer Meningitiden erinnert -
tabische Erscheinungen ausbleiben. 

Bei denjenigen Tabesfallen, wo das klassische Krankheitsbild durch das 
Auftreten von Amyotrophien eine Zutat erhalt, wurden einigeMale Veranderungen 
des Vorderhorns beschrieben; andere Autoren fiihren jedoch diese Erscheinungen 
auf das "Obergreifen der NAGEOTTESchen Affektion auf die Vorderwurzeln zuriick. 

Aus selteneren Speziallokalisationen des Prozesses erklaren sich die gelegent­
lich zu beobachtenden Hypoglossuserkrankungen und die Augenmuskellahmungen. 
Hingegen ist das anatomische Substrat der reflektorischen Pupillenstarre, 
namentlich in lokalisatorischer Hinsicht, noch vollig in Dunkel gehiillt (BUMKE). 

Das Bestreben, den Ausgangspunkt der tabiscben Erkrankung aufzufinden, 
macht es erklarlich, daB man der Atrophie der peripheren (sensiblen, seltener 
auch motorischen) Nerven, welche sich in der Gefolgschaft der Krankheit ein­
zustellen pflegt (A. WESTPHAL, DEJERINE, SIEMERLING, H. OPPENHEIM u. a.), 
eine wesentlichere Bedeutung zuzuschreiben suchte. Offenbar sind diese Ver­
anderungen sekundarer Natur. "Obrigens hatte STRUMPELL in jungen Jahren 
(1882) sich mit scharfen Worten gegen diese Annahme gewandt: "Diese Ansicht 
ist nur erfunden, um fiir die scheinbaren und recht zweifelhaften therapeutischen 
Erfolge der Nervendehnung ein gewisses Verstandnis zu gewinnen." Auch 
variieren die pathologischen Befunde an den peripheren Nerven bei der Tabes 
von Fall zu Fall sehr stark und sind zudem dem Grade der spinalen Erkrankung 
nicht stets proportional (NONNE). 

Um keinen Nervenapparat hier vollig zu ignorieren, sei noch mitgeteilt, 
daB Roux darauf aufmerksam gemacht hatte, daB bei Tabikern auch die feinen 
markhaltigen Fasern im Sympathicus zugrunde gehen konnen. 

Der Kuriositat halber sei erwahnt, daB das Vorkommen von Hirnnerven­
storungen bei der Tabes einige Autoren dazu verfiihrt batte, den Ausgangspunkt 
des tabischen Prozesses in das Gehirn zu verlegen; mit Recht bezeicbnet STRUM­
PELL diese Meinung als nur einem theoretischen Bediirfnis entsprungen. Wenn 
auch die Bedeutung von krankhaften Veranderungen im Gehirn von Tabikern 
seitens einzelner Autoren (z. B. JENDRASSIK) iiberschatzt worden ist, so kann 
es nicht zweifelbaft sein, daB bei der Tabes, wenn auch in pathogenetischen 
Belangen unerhebliche cerebrale bzw. cerebellare Veranderungen beobachtet 
werden konnen. So haben WEIGERT, SPIELMEYER u. a. uns umschriebene Glia­
wucherungen in der Molekularschicht des Kleinhirns kennen gelehrt, letzt­
genannter Autor auch diesen entsprechende Faserausfalle. DaB da, wo sicb zu 
einer Tabes eine Paralyse gesellt, aucb das anatomische Substrat der letzteren 
nachweisbar ist, ist selbstverstandlich. AuBer einer Kombinatio'l mit Paralyse 
werden zuweilen syphilitische Veranderungen s. str. im Gehirn von Tabikern 
angetroffen. Solche, namentlich wie die ofters in dieser Verbindung beschriebene 
Endarteriitis der kleinen HirngefaBe, hat man als anatomisches Korrelat der 
sog. Tabesps.llchosen angesprochen (A. JAKOB). Manche dieser im Verlaufe 
der Tabes auftretenden psychischen Storungen sind allerdings auf eine Kom­
plikation durch progressive Paralyse zuriickzufiihren. F. SIOLI hatte bei einer 
Tabespsychose im Gehirn Veranderungen angetroffen, welche von denen der 
typischen Paralyse abwichen, hingegen eine gewisse auBere Ahnlichkeit mit 
den bei stationarer Paralyse beobachteten zentralen Veranderungen aufwiesen; 
auBerdem bestand eine ausgesprochene Meningitis, namentlich iiber der Briicke 
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und den Hirnschenkeln, welche jedoch keine gummosen Charaktere darbot; 
auch wurden Spirochaten bei darauf gerichteter Untersuchung vermiBt. 

Obzwar streng genom men nicht hierher gehorig, moge ein kurzer Hinweis 
auf die Anschauung von STARGARDT gestattet sein, welcher Autor auch in den 
tabischen Arthropathien keine trophischen Storungen, sondern einen syphilitischen 
ProzeB erblickte und diesen der DOEHLE-HELLERschen Aortitis analogisierte. 
Diese Auffassung suchte STARGARDT mit dem Befund von Plasmazellinfiltraten 
und endarteriitischer bzw. endophlebitischer GefaBprozesse - Spirochaten­
untersuchungen an diesem Material waren negativ verlaufen - zu begriinden. 
Das jiingst mitgeteilte Vorkommen von Spirochaten in dem GelenkerguB eines 
TabesfaIles (G ERSl{OVIC) bedarf noch der Bestatigung. 

Bei unseren heutigen Kenntnissen ist es nicht verwunderlich, daB sich die 
tabischen Symptome zwanglos auf die Erkrankung bestimmter Riickenmark­
systeme bzw. Segmente zuriickfiihren lassen. Da die Schilderung der Krank­

Abb.52. Anatomischer Befund 
bei einseitigem Kniephanomen. 
Links fehlt das Kniephanomen, 
dementsprechend ist die nach 
auf3en von der Linie a gelegene 
Wurzeleintrittszone degeneriert. 
Auf der Gegenseite sind lateral 
von b nur angedeutete Degene · 
rationen. Das Kniephanomen war 

rechts gut ausliisbar. 
(Aus C. WESTPHAL: Arch. f. 

Psychiatr. Ed. 18, S. 629, Abb. 3.) 

heitssymptome dem klinischen Abschnitt vorbe­
halten bleiben muB, kann hier nicht naher auf die 
Lokalisation der einzelnen Symptome eingegangen 
werden. Nur sei erwahnt, daB im Gegensatz zu 
unserer Unwissenheit iiber den Entstehungsort der 
reflektorischen Lichtstarre das anatomische Sub­
strat des WESTPHALschen Zeichens genau bekannt 
ist. Die Reflexbahn des Kniephanomens, die durch 
das zweite bis vierte Lumbalsegment verlauft, 
weist dem Fehlen des Reflexes entsprechend Aus­
faIle in den Wurzeleintrittszonen dieser Hohe auf; 
bei einseitiger Areflexie werden natiirlich hier nur 
unilaterale AusfaIle angetroffen. Ein klassischer 
Beleg, eine der Arbeit von WESTPHAL entnommene 
Abbildung, moge die Lokalisation des WESTPHAL­
schen Zeichens veranschaulichen. 

Hiermit ware das Rohmaterial der patho­
logisch-anatomischen Veranderungen bei der Tabes 
im wesentlichen mitgeteilt. Um die Lektiire der 
trockenen Tatsachen nicht aIlzu ermiidend zu 
gestalten, habe ich jeweils die pathogenetischen 

Theorien, welche sich auf diese Befunde stiitzen, eingefiigt, ohne auch hier 
eine voIlstandige Berichterstattung erstrebt zu haben. Doch mochte ich diese 
DarsteIlung nicht beschlieBen, ohne des jiingsten Erklarungsversuches der 
Tabesentstehung gedacht zu haben, ich meine die von H. RICHTER vorgelegte 
Anschauung iiber die Entstehung des Tabes, wobei ich, um MiBverstandlich­
keiten auszuschlieBen, seinen Darlegungen moglichst eng zu folgen mich bemiiht 
habe. Der RICHTERSchen Arbeit liegt das Material von 24 TabesfaIlen zugrunde, 
unter denen 12 reine TabesfaIle und 10 Tabesparalysen vertreten sind und 
2 eine Kombination von Tabes mit spinaler Lues verkorpern. 1m wesentlichen 
decken sich die RICHTERschen Befunde mit den NAGEOTTESchen Angaben. 
RICHTER fand die von NAGEOTTE beschriebene Mfektion im Gebiet des Nervus 
radicularis bei jedem TabesfaIle und bezeichnet sie daher als eine konstante 
Veranderung. Er fiihrt sie auf ein syphilitisches Granulationsgewebe zuriick, 
hervorgerufen durch den Reiz von den in den Lymphraumen und Binde­
gewebshiiIlen angesiedelten Spirochaten. Dieses Granulationsgewebe dringe 
in die Nervenfaszikel ein und verursache dort lokale Zerstorungsherde. Das 
Granulationsgewebe besteht nach RICHTER lediglich aus einer ZeIlart, welche 
infolge ihrer unvollkommenen Differenziertheit zu den KeimzeIlen gerechnet 
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und mit dem Namen Fibroblasten belegt wird. Diese Zellen liegen in einer 
mehr oder weniger fliissigen Grundsubstanz. RICHTER rechnet die im tabischen 
Wurzelnerven vorkommenden Granulationszellen nach ihren morphologischen 
Eigenschaften zu den Endothelfibroplasten KROMPECHERs. Lymphocyten 
und Plasmazellinfiltrate bedeuten nach RICHTERS Auffassung eine Kompli­
kation mit Paralyse. RICHTER hat solche bei reiner Tabes stets vermiBt. Der 
Granulationsproze13 nimmt seinen Ausgang von den Lymphspalten der au13eren 

Abb. 53. Granulationsmasse in den Gewebsspalten der Hiille aus einem Cervicalwurzelnerv des 
Falles 4 (VAN GIESON). 1. Junge Zellkerne hell, rund oder oval. 2. Altere Zellkerne dunkel, homogen, 
lltnglich, stabchen-, seltener spindelformig. 3. Veranderte Kernformen (hantel-, bohnenfOrmig usw.). 

4. Kernzerfallsformen. (Photographie nach einer farbigen Zeichnung.) 
(Aua H. RICHTER: Zur Histogenese der Tabes. Z. Neur. Orig. Bd. 67.) 

vereinigten Duraarachnoidealhiille. Das Verschontbleiben der vorderen Wurzel 
erklart RICHTER dadurch, daB diese gegeniiber der tabischen Granulation eine 
geringere Beriihrungsflache biete, so daB der ProzeB von der sensiblen auf die 
motorische Wurzel erst spater iibergreife. Auch die Intensitat des Granulations­
prozesses sei um die motorische Wurzel meist geringer als um die sensible. 
Durch die im Hinterwurzelgebiet des Nervus radicularis vorhandene Granu­
lation werde das Nervengewebe zerstort. Es finde eine primare Faserunter­
brechung statt, welche automatisch eine zur totalen Zerstorung fiihrende sekun­
dare Degeneration bedinge. Die Achsencylinder widerstehen dem Untergange 
langer als die Markscheiden. Der Proze13 innerhalb eines Wurzelnervs gehe 
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intermittierend progredient, ganz allmahlich fortschreitend, vor sich. Die spinale 
Meningitis sei eine luetische Begleiterscheinung der Tabes, gehOre jedoch nicht 
zu den konstanten Veranderungen. Die Tabes sei keine streng symmetrische 
Erkrankung. Das nur gelegentliche Vorkommen von Asymmetrien erklart 
RICHTER dadurch, daB diese im Riickenmark infolge der Summierung und 
Ausgleichung der einzelnen Wurzelbilder weniger zum Ausdruck kommen als 
an den einzelnen Wurzeln. Auch an den Hirnnerven fand RICHTER die gleichen 
Granulationszellen vor. Hingegen zeigte der Opticus ein ganz anderes Ver­
halten. Bei vier Fallen, unter welchen sich drei reine Tabesfalle und eine Tabo­
paralyse mit Opticusatrophie befanden, vermiBte RICHTER das Granulations­
gewebe, fand aber hier Plasmazelleninfiltrate vor. Er schlieBt daraus: "Meine 
drei FaIle von unkomplizierter Tabes konnen als hinreichender Beweis dafiir 
gelten, daB die Opticusatrophie bei der Tabes durch eine exsudative Zellinfil­
tration von Plasmazellen und Lymphocyten verursacht wird, die sich histo­
logisch in nichts von der bei der paralytischen Opticusatrophie beobachteten 
Zellinfiltration unterscheidet." Weiter sagt RICHTER: "Die Lymphocyten 
und Plasmazellinfiltrate liegen iiberhaupt nicht im Nervengewebe, sondern 
in der Scheide und den Septen und schadigen auf sekundare Art die Nerven­
fasern." Ferner fand RICHTER Spirochaten im Nervus radicularis und auBerte 
die Anschauung, daB die Spirochaten bei Tabes durch ihre geringe Zahl, durch 
ihre Neigung zu Degeneration und zum Zerfall von den bei der Paralyse beschrie­
benen Erregern stark abweichen. Auch aus der Anwesenheit von Spirochaten 
schlieBt RICHTER auf die echt syphilitische Natur des Granulationsgewebes. 

HAS SIN hat in einer unter A. JAKOBS Leitung ausgefiihrten Arbeit die Tabes­
frage genau studiert. HASSIN hatte auBer Veranderungen an der NAGEOTTE­
schen Stelle auch der REDLICH-OBERSTEINERschen Wurzeltaille Bedeutung 
zugesprochen, indem die im Wurzelnerv ladierten Fasern an ihrer Eintritts­
stelle im Riickenmark weiteren Schadigungen exponiert seien. 

A. JAKOB hingegen, welcher iibrigens nie dem reinen RICHTERschen Granu­
lationsgewebe (auch bei unkomplizierter Tabes nicht) begegnet ist, vielmehr 
stets gleichzeitig Lymphocyten und Plasmazellen in wechselnden Mengen 
angetroffen hat, will gefunden haben, daB das Granulationsgewebe, allerdings 
nicht regelmaBig, bis zum Riickenmark bis nahe an die REDLICH-OBERSTEINER­
sche Stelle hineinwuchere und mochte diesen Befund nicht als bedeutungslos 
ansehen. 

Sowohl HAS SIN als A. JAKOB nehmen also beziiglich der Bedeutung der 
NAGEOTTESchen und OBERSTEINER-REDLICHschen Stelle einen Standpunkt 
ein, der einem KompromiB bzw. weitgehenden Konzessionen an die gegenteilige 
Ansicht gleichkommt. Jedoch hebt A. JAKOB. ausdriicklich hervor, daB "die 
Tabespathologie bei kritischer Beriicksichtigung des ganzen vorliegenden Tat­
sachenmaterials einer einheitlichen pathogenetischen Beurteilung uniiberbriick­
bare Schwierigkeiten" biete. 

Die RICHTERsche Lehre wiirde zweifellos das Tabesproblem der Losung 
erheblich naher gefiihrt haben, wenn aIle ihre Bestandteile der Kritik stand­
gehalten hatten. Doch ist dies, wie SPIELMEYER gezeigt hat, in wesentlichen 
Punkten nicht der Fall. Es sei hier davon abgesehen, die von RICHTER vertretene 
Auffassung der Tabes als einer rein sekundaren Wurzeldegeneration - auf 
verschiedene durch eine derartige Annahme nicht aufzuklarende Unstimmig­
keiten hat SPIELMEYER hingewiesen - mit Riicksicht auf den Leserkreis breit 
zu diskutieren, weil sonst ein Eingehen in viele Detailfragen unerlaBlich ware. 
Die Schwache der RICHTERschen Deutung liegt vor aHem darin, daB sie keine 
einheitliche Erklarung fiir die Entstehung aller tabischen Degenerationen zu 
bringen vermag. Abgesehen davon, daB die Bezeichnung der NAGEOTTESchen 
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Befunde als Granulationsgewebe (mit gleichem Recht konnten die paralytischen 
Veranderungen in den Hirn- und Riickenmarkshauten ebenso definiert werden) 
nicht sehr gliicklich erscheint - OBERSTEINER hatte fiir die im Nervus radi­
cularis gefundene Alteration die unprajudizierliche Benennung Zellwucherung 
vorgezogen -, so hatte die Anwesenheit der Spirochaten nur dann zwingende 
Beweiskraft fiir die lokale Tabesentstehung, wenn die Parasiten mit einer gewissen 
RegelmiWigkeit und ausschlieBlich an einer bestimmten Stelle nachgewiesen 
werden konnten. Nun sind Spirochaten (auBer den von VERSE mitgeteilten, 
von diesem Autor selbst jedoch nicht als voll beweisend angesehenen Befunden 
spirochatenahnlicher Gebilde in den Hinterwurzeln und Spinalganglien) sowohl 
im Riickenmark (NOGUCHI, PACHECO E SILVA) als auch im Nervus radicularis 
(H. RICHTER) als auch im arachnoidealen Gewebe (JAHNEL) gefunden worden. 

III ., • • 
.. 

Abb. 54. Plasmazellinfiltrate im Sehnerv eines Paralytikers ohne Sehstorung. 
(Nach einem Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fUr Psychiatrie in Munchen.) 

Die Sparlichkeit dieser Befunde, ferner die Verschiedenheit ihrer Ortlichkeit 
schlieBt eine Verwertung derselben zugunsten der einen oder anderen An­
schauung vorerst noch aus. 

SPIELMEYER hat namentlich auf folgenden Widerspruch aufmerksam gemacht. 
Angenommen, wir stellten uns auf den RICHTERschen Standpunkt, daB das 
von ihm beschriebene Granulationsgewebe die Hinterwurzeln zur Degeneration 
bringe, so ist es doch auffallend, daB ein derartiges Granulationsgewebe bei 
der Sehnervenatrophie nicht nachzuweisen ist, eine Liicke in seiner Beweis­
fiihrung, die iibrigens RICHTER selbst empfunden hat. RICHTER hat sich daher 
mit der Annahme gehdfen, daB im Opticus das Granulationsgewebe gewisser­
maBen durch Infiltrate aus Plasmazellen und Lymphocyten substituiert werde, 
welchen er die gleiche deletare Wirkung auf die Nervenfasern zuschreibt. Nun 
findet man, wie SPIELMEYER betont hat, die genannten Infiltrate nicht nur 
bei tabischer oder paralytischer Opticusatrophie vor, sondern auch im Seh­
nerven von Paralytikern, welche keinerlei SehstOrung, bzw. Faserdegeneration 
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zeigten. Wir haben also am tabischen Sehnerven eine Stelle vor uns, wo das 
Granulationsgewebe fehlt. Keinedei Hilfskonstruktionen ermogHchen fUr 
diesen Spezialfall die Anwendung der RICHTERschen Gedankengange. Hieraus 
folgt, daB auch fiir die Hinterwurzelerkrankung der GranulationsprozeB im 
Wurzelnerven keine Conditio sine qua non sein kann. Wenn wir daher die 
RICHTERschen pathogenetischen Deutungen nicht zu akzeptieren vermogen, 
so 'wird dadurch sein unbestrittenes Verdienst, ein groBes Tabesmaterial griind­
Hch untersucht und die etwas in Stagnation geratene Tabesfrage erneut in FluB 
gebracht zu haben, in keiner Weise geschmalert. 

Die Tabes stellt sich also nach SPIELMEYER als eine selbstandige, syste­
matisch elektive Erkrankung dar. Wir miissen bekennen, daB wir heute noch 
nicht imstande sind, iiber diese Feststellung hinaus die zwischen Spirochate 
und tabischer Erkrankung ausgespannte Kette pathogenetischer Mechansimen 
ans Licht zu ziehen. Deshalb sollten wir, so lange uns nicht neue histologische 
oder histoparasitologische Tatsachen ein Recht dazu geben, auf unfruchtbare 
Deutungsversuche Heber verzichten. So wollen wir auch jegliche Prophezeiung 
unterlassen, ob die NAGEOTTE-RICHTERsche oder OBERSTEINER-REDLICHsche 
Stelle im Licht neuer Beweisstiicke wieder einmal zu Ehren kommen oder ob 
eine zukiinftige Tabespathogenese vollig neue, bisher noch nicht vorbereitete 
Wege beschreiten wird. 
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