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Die Lehre yon der progressiven Paralyse 
im Lichte neuerer Forschungsergebnisse. 

Yon 

Prof. Dr. R aeeke -  Frankfurt a. M. 1) 

(t{ierzu TaM XII.) 

Das Krankheitsbild der progressiven Paralyse der Irren ist zu An- 
fang des 19. Jahrhunderts yon E s q u i r o l  und Ca lme i l  festgelegt 
worden. Die Frag% ob das Leiden schon frfiher den Aerzten bekannt 
war, mag hier uneriirtert bleiben. Man hat eine Stelle bei Cae l ius  
A u r e l i a n u s  in dem Sinne auslegen wollen. Wahrscheinlicher ist die 
Vermntung~ dass im 17. Jahrhundert Wi l l i s  bei einer Krankheitsschil- 
derung zuerst einschl'~gige Fi~lle wirklich im Auge gehabt hat. 

In Deutschland drang die Lehre yon der progressiven Paralyse 
ungeffthr um die Mitre des vorigen Jahrhunderts siegreich'durch und 
fund rasch wachsende Beachtung. Ueberall in den Anstalten wurden 
derartige Kranke entdeekt and besehrieben. Da traten 1857 E s m a r c h  
und J e s s e n  mit der fiberraschenden Behauptung hervor~ die eigentliche 
Ursache des Leidens sei die Syphilis! 

Nut allmghlieh gewann ihre Auffassung Anh/inger. Die heute zur 
Herrschaft gelangte Lehre ,,keine Paralyse ohne Lues" wurde noeh im 
Anfang unseres Jahrhunderts vielfaeh bestritten. Die einen beriehteten 
fiber maneherlei Ausnahmen, we allein dutch Trauma, Erseh6pfimg~ Auf- 
brauch, Diabetes, Alkohol, Blei und andere Gifte riehtige Paralysen 
sollten erzeugt worden sein. Die anderen wiesen zwar derartige An- 
schauungen als zu weitgehend zurfick and sprachen da lieber yon 
Pseudoparalysen, liessen aber dennoeh grundsatzlich die MSgliehkeit 
gelten, dass neben Lues versehiedene ,Hilfsursaehen" yon wesentlieher 
Bedeutung seien~ ja unter Umstllnden sogar in erster Linie in Betracht 
kommen kSnnten. 

1) Da mir im Felde Biicher und Faehzeitsehriften nicht zur Verf/igung 
stehen~ musste ioh leider auf ni~here Literaturangaben verziohten. 
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Den Beweis fiir den vermuteten Zusammenhang der Paralyse mit 
Lues hatte damals lediglich die anf vielfaeh unzuver]~tssigen Anamnesen 
aufgebaute Statistik zu erbringen. Der Unterschied zwischen den 
Sammelergebnissen der einzelnen Aatoren gestaltete sich beunruhigend 
gross: Bald fand sieh in der u der Paralytiker nur 40 pCt. 
Syphilis~ bald an 90 pCt. Sogar die heredit~re Belastung sehien eine 
Rolle zu spielen; man spraeh geradezu ~'on einem ,geborenen Para- 
lytiker" im Sinne einer Veranlagung zu dieser GeistesstGrung, wie etwa 
zur Melaneholie. 

Die AnhSmger einer syphilitisehen Genese wiesen bin auf (tie h~iu- 
figere Erkrankung des mgnnliehen Gesehleehts, zumal bestimmter Be- 
rufsarten, auf das h~ufigere Vorkommen in der Gross stadt, das nieht 
seltene Erkranken beider Ehegatten, auf den tiberrasehend regelm~issigen 
Zwisehenranm yon 6--12 Jahren zwisehen luetiseher Infektion und 
Ausbrneh der Paralyse und die bemerkenswerte Gesetzmgssigkeit~ mit 
der sieh im Falle einer juvenilen Paralyse eine heredit~re Syphilis fest- 
stellen liess. Itierzu kam sp~tter die Vergeblichkeit gewisser Versuehe, 
bei Paralytikern dnreh Impfung Lues hervorzurufen. 

Andererseits mussten die Anh~inger der syphilitisehen Genese ein- 
rgumen~ dass unleugbare anatomisehe Untersehiede z~isehen den Ge- 
websverSmderungen bei Paralyse und bei Hirnlues bestiinden, and dass 
ihnen eine Iteilung des paralytisehen Prozesses dureh Qneeksilber und 
Jod nieht gelingen wollte. Ebenso konnten sie nieht abstreiten~ dass 
noeh jede 5.tiol.gisehe Statistik einen nieht ganz zu fibersehenden Pro- 
zentsatz von Fgllen enthielt, in denen trotz einwandfreier Paralyse 
keinerlei Anhaltspunkte ftir tiberstandene Lues zu entdeeken waren. 
Der Trost, dass aueh bei tertigrer Syphilis die Infektion nieht immer 
anamnestiseh naehweisbar sei, vermoehte doeh nieht jeden Zweifel zu 
beseitigen. 

Eine entseheidende Klarung in dieser ausserordentlieh wiehtigen 
Frage naeh der Natur des paralytisehen Leidens braehte uns erst die 
Entdeekung der Wassermann'sehen Reaktion. Nun liess sieh zeigen~ 
dass in so gut wie allen Ffilten eehter Dementia paralytiea, moehte die 
Anamnese lauten, wie sie wollte, aueh ein positiver Befut~d in Blur 
und Lumbalfliissigkeit zu erheben war. 

Man hatte sieh lange Zeit den inneren Zusammenhang zwisehen 
Syphilis und Paralyse so gedaeht~ dass die fortsehreitende ZerstGrung 
des Zentralnervensystems bei der Paralyse auf einer der eigentliehen 
Syphilis erst folgenden Naehkrankheit in Gestalt einer ,,metaluetisehen" 
Giftwirkung beruhen sollte. K r a e p e l i n  spraeh geradezu yon einer 
allgemeinen StoffweehselstGrung im gSrper, bei der die Gehirnerkrankung 
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wohl die wichtJgste, aber doch nut eine Teilerscheinung bilden sollte. 
Es fanden sich u am Gef~sssystem, Herz~ Nieren, trophi= 
sche StSrungen an Knochen, Haut, Gelenken~ and auch die para]ytischen 
Anf~lle liessen sich dutch ein im Blare kreisendes Gift erklaren. So 
wurde aueh die Optikusatrophie ziemlich allgemein als eine toxische 
Degeneration angesprochen. 

Vergeblich wurden gegen solche Anschauungen, die noch heute 
nicht gal~z beseitigt sind, die histologischen Befundo ins Treffen ge- 
ffihrt, das ausgesprochen entzfindlich-exsudative Bild mit regelm~ssiger 
Gefassbeteiligung~ die hohe Aehnliehkeit mit anderen luetischen Pro- 
zessen, ja das gleichzeitJge Vorkommen einwandfreier spezifischer Ge- 
websver~nderungen im paralytischen Zentralnervensystem. 

In Arbeiten aus der Kieler psychiatrischen Klinik wies Stargardt~ 
mit aller Entschiedenheit darauf hin, dass gerade der Prozess im 
Optikus sich unmSglich als ein toxischer deuten l~sst. Wesentlich 
sind d a die entzfindlichen Infiltrationen, die yon der Pia aus auf Nerv 
and Traktus tibergehen~ wie sie z. B. im Olfaktorius sich ebenso auf- 
finden lassen. Je nach der St~trke der herdweisen Lokalerkrankung, 
welche auf dell Pr~paraten zutage tritt~ wird bald der eine, bald der 
andere Optikus mehr in Mitleidenschaft gezogen. Die StSrungen in der 
Retina sind sekundltrer Natur and schliessen sich erst an die dnrch 
]okale Unterbrechung der iNervenfasera bedingte Markscheidendegenera- 
tion an. 

S t a r g a r d t  konnte welter zeigen, dass auch die sogenannten ,tro- 
phischen" St6rungen, wie die Arthropathien, in Wahrheit auf entzfind- 
lichen ]uetischen Prozessen beruhen, und sprach die Vermutung aus, 
dass der paralytische Gehirnprozess in Parallele zu setzen sei mit 
anderen spatsyphilitischen, aber nicht gumm6sen Erscheinungen wie der 
D6hle-Heller'schen Aortitis, der glatten Zungenatrophie~ der Orchitis 
fibrosa und der Hepatitis interstitialis. 

Seine Ausffihrungen fanden erst Geh6r~ als Noguchi  SpirocMten- 
befunde in Paralytikergehirnen verSffentlichte. Diese wichtige Fest- 
stellung, die nach tier gesamten Sachlage zu erwarten stand~ hat mit 
einem Schlage den Hypothesen der ,,metaluetischen" Giftwirkung den 
Boden entzogen. Allerdings ist die Bedeutung des Fundes anfangs ver- 
schiedentlich in Zweifel gezogen worden. Man dachte an Zufalligkeiten~ 
und es konnte das um so leichter geschehen, well die yon Noguch i  
verSffentlichte Methode sich nur wenig geeignet erweist, die Spirochaten 
im Gehirnschni~t darzustellen. So kam es, dass trotz eifrigem Suchen 
in zahllosen Laboratorien nur sehr vereinzelte Bestgtigungen erfolgten. 
Nichtsdestoweniger ist an dem rege lmf i s s igen  Vorkommen d i c h t e r  
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Sp i roch i~ tennes te r  in der p a r a l y t i s e h e n  G e h i r n r i n d e  auf 
Grund der neuesten Untersuehungen yon J a h n e I  1) an der Frankfurter 
psychiatrisehen Klinik nieht mehr zu rfitteln! Wir haben hier jetzt 
Iesten Boden unter den Fiissen. 

Freilich darf man nicht erwarte% in jedem Gehirnsehnitt auf 
Spirochi~ten zu treffen~ well die Erreger in zerstreuten fterden ausges~tt 
sind. Das ging schon aus For s t e r ' s  schSnen Ergebnissen an der gon-  
hoeffer 'sehen Klinik mit Wahrseheinliehkeit hervor. Entnahm F o r s t e r  
zur Untersuehung im Dunkelfelde dutch eine TrepanationsbohrSffmmg 
nach einander verschiedene Oewebsstiickchen: so konnte er mitunter 
aus dem einen dieser Stiickchen massenhafte lebende Spiroeh~ten er- 
halten, aus den anderen keine einzige, Zerlegt man daher nicht das 
gauze paralytisehe Gehirn in Sehnitt% sondern begnfigt sicll mit Probe- 
blScken~ hat man hie die Sicherheit~ gerade auf die Hauptnester der 
Spirochi~ten zu stossen. Dennoch scheint es~ dass mit Verbesserung 
der Technik die positiven Befunde sich raseh vermehren lassen. 

Wie ist nun das Vorkommen yon Spirochiiten im Paraiytikergehh'n 
zu deuten? Dutch zahlreiche Liquoruntersuchungen ist festgestellt 7 
dass schon sehr bald nach der ersten syphilitischen Infektion, im Primi~r- 
und im Sekund~rstadium eine Meningitis auftritt. Die Spirochliten wan- 
dern also sogleieh auf dem Blutwege auch in die Schi~delhShle. Es 
ist zu vermuten~ dass sie dabei imstande sind~ in das Gehirn einzu- 
dringen. Nut scheint das Gehirn fiir sie zungtchst einen ungtinstigen 
Nahrboden darzustellen, wo sie meist zugrunde gehen oder aber jahre- 
lung liegen bleiben, um vielleicht erst nach einer bestimmten Zeit sich 
so weit zu entwickeln and atlszubreiten~ dass sie manifeste klinische Er- 
scheinungen hervorrufen. 

Ist erst klinisch die Dementia paralytica ausgebroehen~ dann han- 
delt es sich bereits um eine derartig starke Aussaat der Erreger~ dass 
wir mit unseren heutigen therapeutisehen Maassnahmen zu sp~t 
kommen mtissen. Immerhin ist es beachtenswert, dass naeh meinen 
and R a n g e ' s  Erfahrungen fortgesetzte Salvarsanbehandlung 5fter hem- 
mend auf den Krankheitsverlauf einzuwirken vermag, Remissionen be- 
fSrdert and das Leben verli~ngert, ferner dass im Gehirn der mit SaI- 
varsan einige Zeit vor dem Tode Behandelten lebende SpiroehEten sehr 
viel spitrlieher als sonst oder gar nieht zu finden sind. 

Erfreulieherweise kommt es nur in einem Bruehteil der F~lle 
syphilitiseher Infektion zu dieser sehleiehenden Spiroehf~tendurehsetzung 
des Gehirns. gielfaeh stellt sieh noeh friihzeitig eine manifeste Reaktion 

1) Die betreffonden Arbeiten werden in dioser Zeitschrift verSffentlicht. 
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auf das Vordringen der Erreger ein~ wenn der Prozess noch nicht die 
bedrohliche Ausdehnung erreicht hat; das ist bei der gummiisen Lues 
cerebrospina]is der Fall, wo sich im Gewebe eine ausgesprochene 1Nei- 
gung zu abkapselnder Knotenbildung geltend macht. Hier sind Heft- 
eingriffe noeh you ganz anderem Erfolge. 

Die Annahme einer besonderen Lues nervosa fiir die Erzeugung 
der Paralyse ist nicht erforderlich~ ja ist unwahrscheinlich~ wean man 
fiberlegt~ wie oft Paralytiker gleichzeitig an anderen Lokalisationen 
der Syphilis in ihrem KSrper leiden~ z.B. an der DShle-[-Ieller'schen 
Aortitis. 

Eigentfimlich sind die haufigen~ yon S c h r o e d e r  niiher gewfirdigten 
Remissionen im Verlaufe aueh der unbehandelten Paralyse. Hier gibt 
uns vieileicht E h r l i c h ' s  Hypothese eine Erklarung: 

Analog den u bei trypanosomenkranken Pferden kann man 
sich vorstellen~ dass durch Bildung eines potenten AntikSrpers yon 
Zeit zu Zeit die Spirochaten im Gehirn in grosser Zahl abgetStet 
werden~ so dass weitgehende Besserung auftritt, his durch neue Aus- 
breitang der jedesmal fiberlebendea Erreger ein Riickfall einsetzt. Dieses 
Spiel vermag sich mehrmals zu wiederho]en. Ebenso w~tre es welter 
denkbar, class im Gehirn des mit Salvarsan behandelten Paralytikers 
zwar eine sehr grosse Zah] tier Spirochaten vernichtet wfirde~ immer 
abor ein Rest zuriickblieb% von dem aus die Neuinvasion erfolgte. 

Im einzelnen zeigt das klinische Bild der Paralyse eine weitgehende 
Abhangigkeit yore jeweiligen anatomischen Befund% d .h .  yon der 
hauptsachlichsten Lokalisation der Spirochiitenherde. In einzelnen 
Fallen entwickelt sich der Prozess zuerst am stlirksten in den Me- 
ningen. Geschieht das an der Medulla spinalis und werden die dnrch 
die Rfickenmarkshaute durchtretenden hinteren Wurzeln geschiidigt~ so 
haben wit das Bild der aszendierenden Tabes vor uns mit erst spater 
manifester Beteiligung des Gehirns. Werden am Gehirn die einzelnen 
Partien zeitlich nacheinander und verschieden stark befallen, ergibt sich 
die yon L i s s a u e r  und A l z h e i m e r  beschriebene atypische Paralyse~ 
die mit scharf umschriebenen Herdsymptomen einsetzt. Bald sind es 
die motorisehen Zentren einer tIemisphare: in deren Bereich die Erreger 
sich zunachst am dichtesten ansiedeln; dann wird das Leiden yon 
Krampfanfallen und Li~hmungen eingeleitet bei noch kaum veri~nderter 
Psyche. Bald zeigt sich zuerst der ttinterhauptslappen befallen und es 
kommt zu SehstSrungen. Bald sind es reine Kleinhirnerseheinungen~ 
die anfangs im u stehen. Oder wit sehen Aphasien~ Apra- 
xien~ Agnosien das klinische Bild erSffnen. Die verschiedenartigsten 
MSglichkeiten sind da gegeben. In einem meiner Falle stellte sich zu- 
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nS~chst nur eiue isolierte Agraphie eiu~ die langere Zeit als Schreib- 
krampf verkannt und yon einem Spezialisten behandelt wurde. 

Eine uns erkennbare Schgdigung der Psyche kann je nach tier Ver- 
teilung des Prozesses den kgrperlichen Reiz- und Ausfaltserscheinungen 
sich erst anschliessea oder ihnen voraufgehen. Es muss eben die 
Ausbreitung der Spirochgten in der,Rinde beider Hemispharen einen 
bestimmten Grad erreichen, ehe der psychische Ausfall sich nicht mehr 
verdecken l'asst. 

In der Rege] maeht sieh zuerst eine Erschwerung in der Auf- 
fassung und Verarbeitung ~usserer Eindrficke geltend~ wenigstens in den 
langsamer verlaufenden F~llen, die frtihzeitig zur Untersuehung ge- 
langen. Es fSollt eine zunehmende Zerstreutheit auf mit Unfahigkeit 
nicht nu U dig Aufmerksamkeit zu neuen Aufgaben anzuspannen, son- 
dern allm'aillich auch~ sigh im gewohnten Geleise ohne StSrung fort- 
zubewegen. Uebersicht und Kritik gehen verloren. Die kieinste 
Schwierigkeit~ die unerwartet kommt~ kann nicht iiberwunden werden. 
Der Kranke wird immer abh~ngiger yon Gewohnheiten. Schliesslieh 
wGrden sogar die Personen der Umgebung~ Strassen und 5ffentlichen 
Platze immer schwerer unterschieden. Der Patient finder sich plStzlich 
und voriibergehend - -  wie yon einem transitorischen Diimmerzustande 
befallen - -  oder abet fast dauernd nicht mehr zurecht und verliert zu- 
gleich die Herrschaft fiber seine sonstigen friiheren Erinnerungen: Nicht 
nut die Merkfithigkeit hat stark gelitten~ auch das ~tltere Gedi~chtnis- 
material l~sst zunehmend Lficken und Verflilschungen erkennen. Selbst 
ein .ausgeprS.gter Sinn ffir Anstand und Sitte schwindet. Grosse Reiz- 
barkeit mit Neigung zu Zornausbriichen und Stimmungsumschlag geo 
sellt sich zur Willensschwiiche, dem Mangel an Initiative. Mit allmi~h- 
]icher Ausbi]dung imraer hSherer Grade der Urteilslosigkeit tritt schliess- 
lich der voile paralytisehe BlOdsinn unverhiillt hervor. 

Bunter wird das ktinische Bild dadurct b dass neben diesen psychi- 
schen Ausfallserscheinungen noch Reizsymptome mannigfachster Art 
sich bemerbar machen kiinnen. Es gibt keinen psychotischen Sym- 
ptomenkomplex, dem wir nicht einmal ira Verlaufe der paralytischen 
Gehirnerkrankung begegnen: De]irien~ epileptoide Dftmmerzust~inde, 
hysteriforrae Episoden, katatonische Stuporformen und stereotype Hyper- 
kinesien, verwirrte halluzinatorische Phasen, paranoische~ hypochondrische, 
melancholische~ manische Syndrome mit den to]lsten Wahnvorsteilungen, 
auch der Korsakow'sche Syraptomenkomplex in ausgeprS.gtester Form. 

Es ist fruchtlos, auf Grund dieser mannigfach wechselnden Zu- 
standsbilder eine Einteilung versuehen zu woilen. Ob ihrem Auftreten 
besondere Lokalisationen des Krankheitsprozesses oder lntensitatsunter- 
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sehiede zugrunde liegen, wissen wir nieht. HSchstens mag man aus 
rein praktisehen Griinden der galoppierenden Verlaufsform die zirkul~tre 
mit Neigung zu weitgehenden and langdauernden Remissionen gegen- 
fiberstellen, aueh eine stationiire Form abtrennen, die gelegentlich Heilung 
vortauseht. 

Die Frfihdiagnose ist nnter solchen Umstiinden kaum je mit Sieher- 
heir allein auf Grund des psyehisehen Bildes zu stellen. Den Aus- 
sehlag gibt tier k6rperliehe Beftmd. Auffallend oft hSren wit aber, 
dass be,'eits Jahre vet manifestem Ausbrueh der Para]yse nervOse Be- 
sehwerden anseheinend neurastheniseher Art bestanden batten. Man 
kann sieh nieht yon dem Gedanken frei maehen~ dass sie vielleieht der 
erste Ausdruek des Vordringens der Spiroeh~iten im Gehirn gewesen 
sind. Bestanden damals sehon meningitisehe Reizungen~ h'Xtten wohl 
Untersuehungen der Lumbalfliissigkeit das Vorliegen eines syphilitischen 
Hirnleidens verraten. Hier winkt mSglieherweise in der Zakunft den 
Nerven~rzten eine ausserordet~tlieh wiehtige Aufgabe. Je frfiher das 
Herannahen der Paralyse erkannt wird, desto eher bestebt Hoffnung, 
ein erfolgreiches Mittel zur Beklimpfung zu finden. Wertvoll wliren 
aueh ausgedehnte Gehirnuntersuehungen an allen verstorbenen Syphili- 
tikern~ die kliniseh nut neurasthenisehe Besehwerden~ aber keine Para- 
lyse gehabt batten. Vielleieht liessen sieh hier bin und wieder vereinze]te 
Spiroehi~tenherde feststellen, die neues Lieht aaf die Art des ersten 
Eindringens der Erreger ins Gehirn werfen kSnnten. 

Die uns heute bekannten histologisehen Verhaltnisse besehranken 
sieh lediglich auf den Kreis der kliniseh manifesten Paralyse, d.h.  auf 
erheblieh vorgesehrittene Erkrankungsf~lle. Sehon die leieh,en Unter- 
sehiede bei station~iren Formen lehren uns, class wit bisher noeh dureh- 
aus nieht den gesamten Verlauf des Prozesses fibersehen. Bei aus- 
gebildeter Paralyse finden sieh die Spiroeh-Xten mit Vorliebe in der 
Umgebung der Ganglienzellen der Rinde, aueh in den Ganglienzellen 
selbst, indessen gelegentlich noch dicht um die Gef~isse gedrangt und 
ihre Wandangen durchsetzend. Das wfirde ffir ein Eindringen auf dem 
Blutwege mit Uebergehung der Meningen spreehen. Nicht immer 
mfisste also eine ausgeprligte Leptomeningitis der paralytischen Rinden- 
erkrankung voraufgehen. Sie kiinnte sich ebensowohl erst ihr an- 
schliessen. 

Damit wiirde die anatomische Erfahrung gut im Einklang s~ehen~ 
dass gerade in FMlen yen galoppierender Paralyse bisweilen die Pia- 
beteiligung recht gering ist. Ueberhaupt seheint die Leptomeninx nicht 
absolut regelmiissig befallen zu werden. In weitaus der Mehrzahl der 
zur Obduktion kommenden F-Xlle ist sie freilich stark erkrankt, so dass 
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wit wohl erwarten diirfen~ die weitere Forschang wird auch in der Pin 
Spirochi~ten nachweisen 1). 

Histologisch stellt sich das Bild der paralytischen Leptomeningitis 
dar als eine exsudative Entzfindung im seharfen Gegensatze zu den ein- 
fach hyperplastischen u der Pia bei Alkoholdemenz~ tlirn- 
arterioskleros% seniler Atrophie. Dagegen zeigt ihre kleinzellige In- 
filtration keine durchgreifende Abgrenzung gegeniiber den Piavergnde- 
rungen bei Lues eerebrospinalis. Gewiss sind anatomische Untersehiede 
in den meisten Fgtllen bemerkbar, entsprechend dem abweichenden 
klinisehen Verlaufe: Bei der Paralyse hande]t es sich in der Pia mehr 
um schichtweise Ablagerung yon Infiltrationszellen sehr verschiedenen 
Alters. Am viszeralen Blatte unmittelbar fiber der Rinde begegnet 
man in der Regel einer Lage frischer. Plasmazellen. Darfiber finden 
sich dann gemischte H~ufchen nnd riickgebildete und frischere Zellen, 
dazwischen ebenso tells gewuchertes, tells riickgebildetes Bindegewebe. 
Bei der Lues cerebrospinalis dagegen fMtt die massige, vorherrschend 
aus Lymphozyten zusammengesetzte Infiltration auf mit Neigung zu 
herd[6rmigem Zerfall and zu dicker Schwartenbildung. Allein ganz 
das gleiche Bild kann stellenweise in der paralytischen Pin uns ent- 
gegentreten and es kann ausser zu kr~ftiger Schwartenbildung sogar zu 
einer Durchwucherung der durchtretenden •erven kommen. Derartige 
zirkumskripte Verdickungen der Meningen und Auftreibungen der 
Nerven sind~ wenn man nur darnach sueht, nicht eb~mal selten zu nennen. 

Ebeuso begegnen ~vir in der paralytischen Hirnrinde 5[ter miliaren 
GummiknStchen. Lymphozytenansammlungen fiaden sich neben den 
gewiihnlicheren Plasmazellinfiltraten, und die Umscheidung der Gefftsse 
dutch Zellhaufen ist stellenweise eine so m~chtige, dass man yon wand- 
st~ndigen Gummeu reden darf. 

Sehr ungiinstig auf die Auffassung der histologischen Vorg~nge bei 
der Paralyse hat friiher die [rrlehre yon einer ,systematischen" Aus- 
breitung des Prozesses gewirkt. Gerade die Hypothese einer toxischea 
Degeneration der Markfasern ist auf diesem Vorurteil erwachsen, als 
marsehiere der Prozess stets in den gleichen Bahnen, a]s handle es sich 
um eine Art von Systemerkrankung. Es is: bekannt~ wie sich auf 
dieser Grundlage dann welter die gewagtesten Schlfisse aufgebant habeu, 
als wiirden in erster Linie die Assoziationszentren ergriffen u. dgl. In 
Wahrheit liegen die Dinge ganz anders! 

Als Tuczek  mit der Exner 'schen Osmium-Ammoniakmethode seine 
verdienstvol]en Untersuchungen des paralytischen Faserschwundes be- 

1) Ist inzwischen gelungen. (Anm. b. d. Korrektur.) 



Die Lehre yon dor progressiven Paralyse usw. 721 

gann~ vermoehte er am deutliehsten den Ausfall der Tangentialfasern 
im Frontallappen darzustellen. Es war aber falseh~ als aus jenen Bil- 
der'n gefolgert wurde, hier sei der Ausgangspunkt des ganzen Prozesses~ 
und die Erkrankung beginne regelm~ssig im Stirnlappen und sehreite 
dorsalw~rts bis an die Zentralwindungen fort. Heute wissen wir be- 
stimmt, dass yon Anfang an regellos die versehiedensten Stellen im 
Zentralnervensystem befallen werden kSnnen, und der Vergleieh zahl- 
reieher Markseheidenpr~,parate lehrt, dass der Markfaserzerfa]l zun~ehst~ 
ehe sekund~re Degenerationen hinzutreten~ stets ein ansgesproeheu fleek- 
weiser ist. Auf diese unregelm~ssige und herdf0rmige Aufhellung des 
Markf~ehers bei Durehsieht grosser Sehnitte, auf die loehf~'mige Unter: 
breehung der Tangentialfasern hat sehon vor mehr als einem Jahr- 
zehnt S i e m e r l i n g  die Aufmerksamkeit gelenkt. Seine Besehreibung 
skterotiseher Plaqaes bei tier Paralyse hat zun~ehst wenig Beaehtung 
gefunden, bis F i s c h e r  den fiberzeugenden Naehweis ffihrt% dass es 
sich hier nieht um eine seltene Ausnahme, sondern um etwas Gesetz- 
massiges, ieh mSebte sagen~ um etwas fiir Paralyse Charakteristisehes 
handelt. 

In etwa 65 pCt. seiner F'~lle beobaehtcte F i s c h e r  im Mark zer- 
streute~ kuge]fSrmige Herd% die sieh nach dem Gef'2ssverlauf zu richten 
sehienen und durch lokalen Mar]~verlust bei anfanglicher Persistenz der 
Fibrillen bedingt wurden. Je weniger vorgesehritten die Gehirnatrophie 
ist~ um so h~tufiger sind diese Herde~ die vermatlieh den Beginn des 
ganzen Markzeffalls iiberhaupt bedeuten. Sie liegen im lnnern der 
Rinde so frfih wie an der Peripherie! Beachtenswert ist ferner~ dass 
gleieherweise die yon S i e m e r l i n g  gewiirdigte fleekweise ZerstOrung 
der Tangentialfaserung~ wie sie in den versehiedensten Grosshirnlappea 
einsetzen kann, als Frfihstadium anzusprechen ist. Die Tangentialfasern 
zweier eng benachbarter "~'indungskuppen kOnnen sieh da noeh vSllig" 
versehieden verhalten. Auf der einen Kuppe mOgen sie intakt~ auf 
der anstossenden fast v011ig versehwunden sein. Da~ wo sie noch vor- 
handen sind~ mag sehon der zugehiirige Markkegel fleekweise aufgehellt 
und wie zerfressen erseheinen. /3esonders hingewiesen sei an diese/" 
Stelle auf die Befunde yon Sp ie lmeyer~  der ebenso aueh im para: 
lytisehen Rfiekenmark sklerotisehe Plaques auffand. 

Es scheint~ dass welt seltener, als wie bei tier multiplen Sklerose+ 
die paralytischen primaren Markherdchen zu grossen markfreien Herden 
zusammenfliessen. In der Regel bleiben zwischen ihnen zahlreiehe 
Markbrfieken bestehen, undes  entwiekelt sich mehr das Bild des Motten-' 
frasses. Mit der sehon frfih sehr ausgepriigten Vernichtung zahlreicher 
Ganglienzel]en~ die alle Stadien des Zerfa]ls bis zu vollst~ndigem Ver- 
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~sehwinden bieten, gesellt sich weiterhin ein Gewirr sekundarer Degene. 
rationen im Marke hinzu. Erinnert sei vor ailem an S t a r l i n g e r ' s  
lehrreichen Befunde mit der Marehimethode. Nar ist auch eine der- 
artige Strangdegeneration keine toxiseh% sondern die direkte Folge der 
Erkrankung yon Ganglienzellkomplexen durch E i n d r i n g e n  der  Sp i ro -  
ehS.ten in die Zellen selbst. Eine Bevorzugung bestimmter Fasersysteme 
.findet nieht start. 

Aueh diese Ganglienzellerkrankung ist zun~tehst eine fleekweise. 
Nieht einzelne Elemente erkranken, aueh nieht ganze Schiehten gleieh- 
zeitig, sondern es werden herdfSrmig verschiedene Gruppen befallen, 
und allmi~hlich krieeilt der Prozess unregelmgssig welter. Dutch Aus- 

f a l l  der dazwisehen gelegenen Markscheiden, dann auch des Fibrillen- 
gefleehts rfieken die Ganglienzellen, wie Niss l  gezeigt hat, zusammen. 
Die gliSse Narbensehrumt)fung erzeugt eine Verwerfung der Sehict~ten. 
Die ursprfingliehe Arehitektonik geht verloren. Die Zellen liegen 
krumm und quer dureheinander gewiirfelt. Abet es 15sst sieh keine 
typische Ganglienzellerkrankung festlegen! A l z h e i m e r  hat immer auf 
Grund seiner grossen Erfahrung betont, dass alle mSglichen Formen 
yon Zellerkrankung bier dieht nebeneinander vorkommen. Das Bild ist 
dadurch grandverschieden yon dem bei toxisehen Prozessen. 

Die regelm~tssigen exsudativen Vorgrmge an den Hirngefassen haben 
Niss l  und A l z h e i m e r  sehr eingehend studiert. In galoppierend ver- 
laufenen F~llen treten massenhafte und ausgedehnte Blutungen hervor. 
Je friseher die Krankheitsherdehen sind, um so mehr iiberwiegt die 
Plasmazellinfiitration der Gefiisswandungen. In alteren Herden tritt 
mehr gliSse Narbenbildung in den Vordergrund. Jedenfalls zeigt aueh 
die far das histologisehe Bild der Paralyse so eharakteristisehe Plasma- 
zellinfiltration eine ausgesproehen fleekweise und schubweise Ausbreitung 
im gesamten Zentralnervensystem~ bald hier~ bald da st':irker uud 
friseher. Die Aehnliehkeit mit den Befunden bei der dutch Trypano- 
somenaussaat bedingten Schlafkrankheit ist iiberrasehend. 

Die Ver~nderungen der Gefasswandungen haben, wie bereits S t r aub  
betont hatte, einen vielfach spezifiseh luetisehen Charakter. Echte 
Endarteriitis obliterans ist h~mfig zu bemerken; wandst~ndige Gummi- 
knoten wurden bereits erwahnt. F i sche r  hat miliare Gummen im 
paralytisehen Zentralnervensystem fiberhaupt in mehr als 4 pCt. fest- 
gestellt. Weggand t  und J a k o b  haben sie gleichfalls beschrieben. 
Kleine Narben, die dureh solehe Gummen entstanden sein mSgen, sind 
noeh viel hiiufiger. Die frfiher besehriebenen Gefasssprossen hat C e r l e t t i  
richtiger als obliterierte GeNsse gedeutet. 
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In die lebhafteste Wucherung ger~t stets die Glia. Sie hat den 
Verlust nervSser Substanz mit Narbenbildung zu ersetzen. Aber sie 
hat auch deutlich das Bestreben, dutch Abkapselung gegen jede Ober- 
fiiiche hin schfitzend zu wirken. Mit dichtml Filzk0rben umgibt sie vor 
allem die Blutgefgsse, yon denen das Eindringen der Spiroeh:aten ver- 
muter werden daft. Sie entwickelt ferner an tier Oberflfichenperipherie 
gegen die Pia so miichtige Biisehel uud Grenzziige, dass geradezu alas 
Bild der Sklerose entsteht. Ebenso erheben sieh unter dem Ependym 
dichte Gliazapfen. 

Je vorgeschrittener der Fall war, je starker ausgepr~gt die Hirn- 
atrophie erscheint, um so ausgedehnter entfaltet sich die sklerosierende 
Neurogliawucherung. We noeh frischere Prozesse sich abspielen, tritt 
die Faserbildung gegenfiber den Monsterze]Ien zurfick. Drusenbildung 
babe ich nicht nur in tier atrophischen Rinde seniler Paralytiker beob- 
acbtet, sondern selbst sehon bei juvm~iler Paralyse mit sehr schleiehen- 
dem Verlauf und weitestgehender Verniehtung nerv6sen Gewebes, so 
class stellenweise zwischen den Gliamassen nut spiir]iche Fibrillen- 
trfimmer und seltene Ganglienzellen lagen. 

So wenig dieses ganze histoiogische Bild sich mit der Annahme 
einer toxischen Entstehung der Paralyse durch ein mystisches meta- 
luetisehes Gift vereinigen ]iisst, vielmehr entschieden auf die direkte 
Erzeugm)g durch Spiroehatenansiedlungen im Gehirn hinweist, ebenso 
enthalten auch die klinischen Zfige nichts, was mit der ]etzteren Er- 
kliirung im Widersprnche stiinde. Die Symptome entsprechen der 
]okalen Ausbreitnng des jeweiligen Hirnprozesses. Das zeige sieh am 
schansten bei der atypisehen Paralyse. Aueh andere herdf0rmig ein- 
setzende Erkrankungen, zumal die arteriosklerotisehe Demenz~ ffihren 
zu einer ~ihnliehen Vereinigang somatischer uud psychischer St6rm~gen, 
bis ein ziemlich vollst'~ndiger Lahmungsbl0dsinn sich entwiekelt. Flachen- 
hafte Tumoren und tuberkulase Meningitiden mit Uebergreifen auf die 
Rindengefasse, multiple Sk]erosen mit massenhaffen kortikalen Herden 
kannen kliniseh voriibergehend Paralyse vort~uschen. 

Stellen wir uns rfickhaltlos auf diesen Standpunkt, dass die progressive 
Paralyse unmittelbar eine Spirochgtenerkrankung des Zentralnerven- 
systems ist, dann eraffnen sich ffir ihre Bek~mpfung vielversprechende 
neue Ausblicke. Aber  g r f ind l i che  S tud ien  fiber die Lebens-  
b e d i n g u n g e n  tier S p i r o c h g t e n ,  zl,m Teil  u n t e r  Anwendung  
des T ie rexpe r imen t s~  sind dann e ine  u n e r l ~ s s l i c h e  Aufgabe  
tier h e u t i g e n  p s y c h i a t r i s c h e n  Fo r sehung!  
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Erkl~irung der  h b b i l d u n g e n  (Tafe l  XII ) .  

Fig. 1. Thioninf~rbung. Schwache VergrSsserung. Schwartige Ver- 
dickung der Pin bei Paralyse. An der Grenze zwischen Fin und Hirn- 
rinde gewahrt man einen schmalen Saum yon Infiltrationszellen. 

Fig. 2. Thioninfiirbung. Starke VergrSsserung. Miliares Gamma in 
einem Falle yon Paralyse. Der ~usserste Rand wird durch eine schmale Zone 
yon [nfiltrationszellen (Plasmazellen nnd Lymphozyten) gebildet. In der Mitte 
liegen Zellen von epitheloidem Charakter und vier typisehe Riesenzellen mit 
wandstS~ndig angeordneten Kernen. 

Fig. 3. ThioninfS~rbung. Schwache VergrSsserung. Miliares Gumma, 
welches ein paralytisches t~indengef~iss umschliesst, mit einer Riesenzelle. 

Fig. 4. Jahnel:s Modifikaticn der Levaditifi~rbung. Oelimmersion 1/12~ 
Okular 4. Zeigt Spiroeh~ten iu der paralytischen Rinde zerstreut liegend: sowie 
in dichten Massen in den GefSssen: yon denen zwei im Querschnitt: eines im 
Lgmgsschnitt getroffen sind. 

Fig. 5. Weigert-Pal'sehe Markscheidenf~rbung. Schwaehe u 
rung. Uebersichtsbild fiber den fieckweisen Markscheidenschwund bei Paralyse. 

Fig. 6. Weigert-Pal'sehe Markseheidenfi~rbung. Markloser t{erd bei 
stiirkerer VergrSssorung. 

Fig. 7. Weigert'sche GliafS~rbnng. Schw~ichere VergrSsserung. Pinien- 
fSrmige Gliawueherung, welche den Rand des Kleinhirns fiberragt. 

Fig. 8. Weigert'sche Gliafiirbung. StiirkereVergrSsserung. Oranulations- 
zapfen im Ependym des 4. Ventrikels bei Paralyse. 
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