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Zur Abwehr. 
Von 

Prof. Dr. J. Raeeke (Frankfurt a. M.). 

Der Unterschied zwischen Forschung und Schriftstellerei ist erst 
kiirzlich zum Gegenstando einer Ver6ifentlichung aus dem Mtinchener 
Forschungsinstitute gewi~hlt worden. Umso verwunderlicher wirkt e% 
dass die anatomischen Vertreter gerade dieser yon uns Psychiatern 
mit den h6chsten Erwartungen begrfissten neuen Sch6pfang sich 
vorzugsweise in polemischer Schriftste]lerei ergehen. Den Angriffen 
S p i e l m e y e r ' s  gegen mich ist jetzt eill weiterer von Niss l  gefolgt, 
weft ich seiu Dogma vom paralytischen Parallelismus angegriffen babe: 
Zwei getrennte histopathologische Prozesse sollen, ohne sich zu schneiden, 
in der paralytischen Hirnrinde nebeneinander herlaufen, eutzfindliche 
und toxisch-degenerative. 

Diese Hypothese beruht nicilt, wie Nissl annimmt, auf histo- 
pathologischeu Tatsachen - -  die Tatsachen babe ich nicht bestritten ~ ,  
sondern, nur auf Niss l ' s  Deutuug dieser Tatsachen. Wit hubert wohl 
bei der Paralyse, im Gegensatz zu der auf das Mesoderm beschriinkten 
gummSsen Lues cerebrospinalis, zugleich Ver}tnderungen am Mesoderm 
und Ektoderm vor uns, abet beides ist Ausdruck der dutch Spirochiiten 
erzeugten lokalen Entzfindung. Natfirlich kSnnen ektodermale und 
mesodermale Ver'~nderungeu his zu einem gewissen Grade ungleieh- 
mi~ssig verlaufen, so dass man beispielsweise mit Salvarsanbehandlung 
den mesodermalen Prozess zu beeinflussen und die meningitisch ent- 
standenen abnormen Liquorbefunde zu beseitigen vermag, wahrend gleich- 
zeitig der ektodermale Prozess fortschreitet und zum Tode fiihrt. 

�9 Niss l  selbst muss einr':iumen, dass man z~,eifelhaft sein kann fiber 
die Berechtigung, regressive und progressive Gewebsver~,nderungen nur 
deshalb als nichtentziindlich zu bezeichnen, weil die gleichzeitig naeh- 
weisbaren exsudativen Erscheinungen nut geringffigig und sporadisch auf- 
treten. Man k6nnte vielleicht noch weiter gehen und das Erfordernis 
einer Exsudation in Nis s l ' s  Sinne fiir den Begriff Entzfindung im ZentraI- 
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nervensystem fiberh.aupt anzweifeln. J ak o b  1) hat erst kfirztich wieder 
darauf hingewiesen~ dass die proliferativ reaktiveu Vorg'iinge an der 
Glia sich sehr wohl als exsudative deuten liessen: Die voa Nissl  ge- 
forderte Einsehr';inkung des Entzfindungsbegriffes fiihre zur Notwendigkeit, 
prinzipiell gleiche histologische Vorgii, nge verschieden zu charakterisieren. 

Nis s l 's schiirfsten Widersprueh haben meine Ausffihrungen erweckt, 
dass Alz hei m er gerade auf Grund der verschiedenartigea Bilder~ welche 
die Nervenzellen in paralytischen Rinden darbieten~ nochmals die Frage 
erwogen habe, ob Veriinderungen im Nissl-Prliparate wirklieh einen 
wesentlichen Ausdruck verschiedener Seh~digungen darstellten, und dass 
er erst im allgemeinen Hinbliek auf die Strukturverh~ltnisse der er- 
krankten Zellen fiberhaupt~ auch im nichtparalytischen Gehirn% zu 
dem Ergebnisse gelangt sei~ dass es sieh nicht um gleichgfiltige Unter- 
schiede sondern um versehiedene Erkrankungszust'2nde handle. 

Nun~ wSrtlich hat A lzhe imer  fiber seine paralytischen Zellbefunde 
geschrieben (Histol. u. histopath. Arb. Bd. 1. S. 55): ,Die Ganglienzell- 
ver'~nderungen~ welche man findet~ kiim~en der aIierverschiedensten Art 
sein und ich glaub% nile yon Nissl  beschriebenen Formen~ manchmal 
mehrere Arten neben- und untereinander und dazu hSufig solch% die 
Kombinationen verschiedener Erkrankungsarten darsteilen, neben anderen 
noch nicht besehriebenen Erkrankungsbildern gesehen zu haben . . . .  
Im allgemeinen sind Mischformen und wetfiger scharf gekennzeichnete 
Erkrankungszustande sogar hSz~figer als die yon Nissl  beschriebenen, 
leiehter erkennbaren Formen. 

,Diese  auff i i l l ige  E r s c h e i n u n g  kSnnte  uns b ed en k l i ch  
machen ,  ob f i be rhaup t  die G a n g l i e n z e l l v e r S n d e r u n g e n ~  wie 
wi t  s ie  heute~ besonders  an P r i i p a r a t e n  nach der  N i s s l ' s ch en  
F:.trbung, sehen und durch  Nissl 's  Yora rbe i t en  kennen ,  e inen 
wesen t l i chen  Ausdruek  v e r s c h i e d e n e r  S e h a d i g u n g e n  dar-  
s t e l l en ,  ob ihnen  eine g rSsse re  Bedeu tung  fiir die p a t h o -  
l o g i s c h e H i s t o l o g i e  zukommt.  Doch s p r e c h e n  w i c h t i g e G r i i n d e  
daffir~ dass diese Z e l l v e r S n d e r u n g e n  n ich t  als b e d e u t u n g s l o s e  
Umwand lungen  des no rma len  Ze l lb i ldes  b e t r a c h t e t  werden  
diirfen2). Denn zuniichst sehen wiry dass mit bestimmten Umlagerungen 
der ehromatischen Substanz~ welche in erster Linie den pathologisehen 
Zellformen ihr Geprlige geben~ auch ganz bestimmte Verlinderungen 
am Kern nnd KernkSrperchen, an Form und GrSsse des GanglienkSrpers 
und seiner Fortsatze einhergehen~ wie dies Nissl eingehend beschrieben 

1) Jahreskurse fiir ~irztliche Fortbildung. Mai 1918. 
2) Im Original uicht gesperrt gedruckt. 
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hat. Zweitens mfissen wir annehmen, dass eine Umlagerung der ehro- 
matischen Substanz, die normaler Weise nut die Fibrillenbahnen freiliisst, 
auch eine Schi~digung der Fibrillen selbst andeutet, also eine Sehlidigung 
yon Zellstrukturen, die direkter als die Chromatinmassen mit nervSsen 
Funktionen in Zusammenhang zu bringen shad. Dazu finden wir die 
im N issl 'sehen Pr~parat an gesunden Zellen ungefiirbten Fibrillenbahnea 
bei krankhaften Zust~tndea oft gefarbt~ was wieder eine Ver~nderung 
derselben beweist. Drittens sieht man vielfaeh, dass mit bestimmten 
Ganglienzellveranderungen auch ein bestimmtes Verhalten der Trabant- 
zellen ehahergeht, deren Wueherung oder Rfickbildung, wie wir sp'~ter 
noch sehen werden~ StSrungen in den feinsten periganglionaren nervSsen 
Strukturen anzeigendiirfte. So e r s c h e i n t  es wohl  sieher~ d a s s d i e  
v e r s e h i e d e n e n  Gang l i enze l lve r : , t nde rungen  n icbt  auf g l e i eh -  
gf i l t igen  U m l a g e r u n g e n  der G r a n u l a  beruhen~ sonde rn  den 
A u s d r u e k  v e r s c h i e d e n a r t i g e r ,  t i e f e r g r e i f e n d e r  Sch 'hd igungen ,  
dass sie mi t  kurzen  Worten v e r s e h i e d e n e  E r k r a n k a n g s z u s t ' ~ n d e  
d a r s t e l l e n "  . . .  1). 

Auch persihdich erinnere ich mich aus mehrfacheu Aeusserungen 
Alzhe imer ' s  in dell Jahren 1898--1900~ dass ihm wenigstens damals der 
fiberrasehende Formenreichtum der Ganglienze]lbilder im Paralysegehirn 
hinsiehtlich ihrer E inschi~tzung fiir die Histopathologie besonders wichtiff 
ersehien. Die anf~inglieh sehr fibertriebenen Hoffnungen: welche durch 
Nissl 's Befunde erregt worden waren, hatten aufgegeben werden mfissen. 
Das eifrige Forsehen nach spezifischen Ganglienzellveriinderungen wurde 
allm~thlich eingestellt. Die Wiirdigung der starken Einwirkung zufalliger 
kSrperlicher StSrungen setzte sieh dureh. 

A lzhe imer  selbst hatte zeitweilig geglaubt~ in einer fiber nahezu 
alle Rindensehiehten ausgebreiteten akuten Ganglienzellerkrankung das 
anatomische Sabstrat der Amentia 2) gefunden zu haben. Seine eigeneu 
und fremde Arbeiten (13inswanger und Berger~ Cram er ,  E. b leyer ,  
Sande r ,  Sch rSde r  usw.)fiihrten zur Erkenntnis, dass bei den meisten 
akuten Infektions-, Intoxikations- und Autointoxikationspsyehosen~ 
namentlich auch bei dem Delirium tremens (Bonhoeffer~ T r S m n e r ,  
Kfirbi tz ,  Seh rSde r  usw.) die akute Zellerkrankung in der gesamten 
Rinde auffi~llig verbreitet, dass abet ihre vermutliche Ursaehe weniger 
in psychischen als begleitenden somatischen StSrungen zu suchen ist. 

Im Gegensatze zu diesen bekannten Bildern fiillt im paralytischen 
Zellprliparate, gleiehgfiltig~ welehe interkurrente Erkrankung den Tod 

1) Im Original nicht gosperrt. 
2) Monatsschr. f. Psych. Bd. 2. S. l l h  
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herbeigeffihrt hatte~ in der Regel ein weir bunterer Wechsel der Formen 
mit Vorherrschen schwerster StSrungen auf. WSrtlieh hat A l z h e i m e r  
dariiber gelehrt: ,Was nun zunachst im allgemeinen die Ver~inderungen 
der Ganglienzellen bei der Paralyse yon denen bei vielen anderen Psy- 
chosen un te r sche ide t l )~  ist das h~iufige Vorkommen solcher Er- 
krankungsbilder, welche schon aus tier Art der Veranderung eine be- 
sonders sehwere Sehi~digung andeuten". (Folgt eine Beschreibung der 
Formen.) ,Das sind nur einige der auff~lligsten Formen. Recht h-~ufig 
bege~nen wir Zustiinden, die die letzten Stadien des Zellzerfalls dar- 
stellen und sich als kSrnige Protopl:tsmahaufe% Ausgangsstadien der Ver- 
fliissigung~ Vakuolisierung, Zellschattenbildung (N i s sl) kennzeichnen" . . . 

Diese yon A l z h e i m e r  so klar betonte Eigenartigkeit paralytischer 
Ganglienzellpriiparate legt meines E~'achtens den Gedanken nahe, ob 
nicht hier neben den sonst einwirkeaden AllgemeinstSrungen toxischen 
Charakters ein neues lokales Moment hinzutritt und die auffallend 
schweren Nervenzellver:,tuderungen in erster Linie verursaeht. Meine 
Fragestellung ist yon N issl missverstanden worden. 

Niem,'md wird heute daran denken~ bei der grossen Mannigfaltig- 
keit mSglicher Zellbilder aus derartig leichten und schwankenden Unter- 
schieden differentialdiagnostische Richtlinien gewianen zu wollen. Wohl 
aber ersehien es mir verlockend~ die yon A l z h e i m e r  so trefflich ge- 
schilderten Befunde mit der Spiroch:,iteniavasion in Zusammenhang zu 
bringen. Ob dabei die Spirochiiten wirklich 5fret in die Zellen ein- 
dringen oder sioh nur an sie anlegen~ ob sie mechanische oder ehemische 
Schadigungen setzen, ist, wie ich an anderer Stelle ausdrficl~lich betont 
hab% eine mehr nebens'~chliche Frage. 

Ebenso habe ich mehrfach hervorgehoben, dass regressive und 
proliferative Gewebsver'~nderungen zugleich mit den exsudativen zuln 
Wesen einer Entziindung gehSren. Das hindert aber nicht~ dass an 
einzelnen Stellen des Hirngewebes sogleich naeh Eindringen der 
Spiroch~iten die exsudativen Erscheinungen noch einige Zeit fehleu 
kSnnen, w~hrend sich Degeneration and Proliferation bereits als Folgen 
jener Invasion bemerkbar machen. Daffir treten wieder an anderen 
Gewebsstellen die Exsudationen deutlieh hervor. Der paralytisehe 
Prozess ist eben immer~ trotz vorfibergehend einsetzender Exazerbationen~ 
ein ausgesproohen chronisch-sehleichender~ der im Laufe yon Jahren 
allmiihlieh fiber die Hirnrinde kriecht bzw. sprunghaft unregelm~ssig 
verbreitet. Der im Augenblicke des Todes zu erhebende Befund bietet 
nut einen Ausschnitt aus dem ganzen Vorgange. 

1) Im Original nicht gesperrt. 
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Nicht immer mag iiberall das Bild der Entzfinduug gleich fiber- 
zeugend im Schnitte hervortreten. Wen,, man dann sofort selb- 
stiindige Degenerationen annimmt, versetzt man sich ia die Unm~glich- 
keit, den gesamtea nervSsen Zerfall im paralytischen Gehirn yon lokalen 
Entztindungsvorgiingen abh~ngig zu denken~ und verbaut sich die meines 
Erachtens uattirlichste Erkli~rung des paralytischen Prozesses. Aueh 
hier hut micll Niss l  missverstaadem 

Trotz 31issl's Widerspruch muss ich an der Behauptung festhalten, 
dass massenhafte Plasmazellinfiltrate das Vorliegen parasitiirer Ent- 
zfindungsursachen wahrseheinlich machen. Uebrigens scheint anch 

- J a k o b  diese Auffassung zu vertreten, da er sagt: 
,,Abet so viel lehren uns die Erfahru,lgen aus der Pathologie des 

Zentralnervensystems+ dass bei allen Affektionet b in denen sich eine 
starke lymphozyt~re Reaktioa des Gewebes zeigt, die Einwirkung eines 
Bakteriums mit grosser Wahrscheinliehkeit angenommen werden darf; 
ich verweise hier auf Tttberkulosd, Syphilis, Schlafkrankheit, Heine- 
Medin'sche Krankheit (epidemische Kinderl~ihmung), Lyssa 7 Hundestaupe~ 
Borna'sche Kraakheit der Pferde, alles Prozesse, die mit starken 
infiltrativen Bindegewebsexsudationen einhergehen.' Im Gegensatze hierzu 
stehen die Beftmde bei Dysenterietoxin~ Blei, Alkohol, Diphtherie, Blut- 
giftcn, we mehr reine Toxinwirkungen im u stehen, und 
exsudative Prozesse, wenn fiberhaupt, nut sehr geringgradfg im Zentral- 
nervensystem entwickelt sind ~' (l. c. S. 39). 

Voa einem Widerspruche der Anschauungen zwischen J a h n e l  und 
mir~ wie ihn Niss l  behauptet, is~ mir nichts bekannt. J a h n e l  hat 
atlerdings die Frage nach dem Zttsammenhange zwisehen entziindliehen 
und degenerativen VerSnderungea im paralytischen Hirngewebe einst- 
weilen often gelassen~ da es nur in seiner Absieht lag, die yon ihm 
beobachteten histopathologisGhea Ver~nderungen zu beschreiben, ohne 
auf nRhere Dentung dersetben einzugehen. Aliein auch J a h n e l  ist gleich 
mir lest davon fiberzeugt, dass die Dementia paralytica als eine lokale 
Gehirnerkrankung, als eine Spirochaetosis cerebri anzusprechen ist. 

Es war stets eine undankbare Beschiiftigung 7 an ein Dogma zu 
riihren. Es fliegen dem $tSrenfried nur zu leicht Liebenswtirdigkeiten, 
wie Ungereimtheit: Verdtmklung des Gewonnenen, Verwirrung der Frage- 
stellung an den Kopf. Doch darf das nicht schrecken! 

Auch meine jetzige Kontroverse mit ~ i s s l  beruht wie die andere 
vor 17 Jahren, bei der ieh trotz des schon damals yon Niss l  aufgefah- 
renen groben Geschfitzes schliesslich Recht behielt, zum grossen Tell auf 
Vorbeireden. Der Nutzen solcher Polemik entsprieht kaum der darauf 
verwendeten Zeit. 


