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Zur Abwehr.

Von
Prof. Dr. . Raecke (Frankfurt a. M.).
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Der Unterschied zwischen Forschung und Schriftstellerei ist erst
kiirzlich zum Gegenstande einer Veriffentlichung aus dem Minchener
Forschungsinstitute gewithlt worden. Umso verwunderlicher wirkt es,
dass die anatomischen Vertreter gerade dieser von uns Psychiatern
mit den hdochsten Erwartungen begriissten neuen Schopfung sich
vorzugsweise in polemischer Schriftstellerei ergehen. Den Angriffen
Spielmeyer’s gegen mich ist jetzt ein weiterer von Nissl gefolgt,
weil ich sein Dogma vom paralytischen Parallelismus angegriffen habe:
Zwei getrennte histopathologische Prozesse sollen, oline sich zu schneiden,
in der paralytischen Hirnrinde nebeneinander herlaufen, entziindliche
und toxisch-degenerative.

Diese Hypothese berubt nicht, wie Nissl annimmt, auf histo-
pathologischen Tatsachen — die Tatsachen habe ich nicht bestritten —,
sondern- nur auf Nissl’s Deutung dieser Tatsachen. Wir haben wohl
bei der Paralyse, im Gegensatz zu der auf das Mesoderm beschrinkten
gummisen Lues cerebrospinalis, zugleich Verinderungen am Mesoderm
und Ektoderm vor uns, aber beides ist Ausdruck der durch Spirochiten
erzeugten lokalen Entziindung. Natiirlich konnen ektodermale und
mesodermale Verfinderungen bis zn einem gewissen Grade ungleich-
missig verlaufen, so dass man beispielsweise mit Salvarsanbehandlung
den mesodermalen Prozess zu beeinflussen und die meningitisch ent-
standenen abnermen Liquorbefunde zu beseitigen vermag, wihrend gleich-
zeitig der ektodermale Prozess fortschreitet und zum Tode fiihrt.

Nissl selbst muss einriumen, dass man zweifelhaft sein kann iiber
die Berechtigung, regressive und progressive Gewebsverinderungen nur
deshalb als nichtentziindlich zu bezeichnen, weil die gleichzeitig nach-
weisbaren exsudativen Erscheinungen nur geringfiigig und sporadisch auf-
treten. Man konnte vielleicht noch weiter gehen und das Erfordernis
einer Exsudation in Nissl’s Sinne fiir den Begriff Entziindung im Zentral-
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nervensystem tberhaupt anzweifeln. Jakobl) hat erst kirzlich wieder
darauf hingewiesen, dass die proliferativ reaktiven Vorginge an der
Glia sich sehr wohl als exsudative deuten liessen. Dije von Nissl ge-
forderte Einschrinkung des Entziindungshegriffes fithre zur Notwendigkeit,
prinzipiell gleiche histologische Vorginge verschieden zu charakterisieren.

Nissl’s schirfsten Widerspruch haben meine Ausfiilhrungen erweckt,
dass Alzheimer gerade auf Grund der verschiedenartigen Bilder, welche
die Nervenzellen in paralytischen Rinden darbieten, nochmals die Frage
erwogen habe, ob Verinderungen im Nissl-Priparate wirklich einen
wesentlichen Ausdruck verschiedener Schidigungen darstellten, und dass
er erst im allgemeinen Hinblick auf die Strukturverbiltnisse der er-
krankten Zellen iberhaupt, auch im nichtparalytischen Gehirne, zu
dem Ergebnisse gelangt sei, dass es sich nicht um gleichgiiltige Unter-
schiede sondern um verschiedene Erkrankungszustinde handle.

Nun, wortlich hat Alzheimer iiber seine paralytischen Zellbefunde
geschrieben (Histol. u. histopath. Arb. Bd. 1. S. 55): ,Die Ganglienzell-
verinderungen, welche man findet, konnen der allerverschiedensten Art
sein und ich glaube, alle von Nissl beschriebenen Formen, manchmal
mehrere Arten neben- und untereinander und dazu hiufig solche, die
Kombinationen verschiedener Erkrankungsarten darstellen, neben anderen
noch nicht beschriebenen Erkrankungsbildern gesehen zu haben . . . .
Im aligemeinen sind Mischformen und weniger scharf gekennzeichnete
Erkrankungszustinde sogar hinfiger als dic von Nissl beschriebenen,
leichter erkennbaren Formen.

nDiese auffillige Erscheinung kénnte uns bedenklich
machen, ob iiberhaupt die Ganglienzellverinderungen, wie
wir sie heute, besonders an Priparaten nach der Nissl’schen
Fiarbung, sehen und durch Nissl’s Vorarbeiten kennen, einen
wesentlichen Ausdruck verschiedener Schidigungen dar-
stellen, ob ihnen eine griossere Bedeutung fiir die patho-
logische Histologie zukommt. Doch sprechen wichtige Griinde
dafiir, dass diese Zellveriinderungen nicht als bedeutungslose
Umwandlungen des normalen Zellbildes betrachtet werden
diirfen?). Denn zunichst sehen wir, dass mit bestimmten Umlagerungen
der chromatischen Substanz, welche in erster Linie den pathologischen
Zellformen ihr Gepriige geben, anch ganz bestimmte Verinderungen
am Kern und Kerpkorperchen, an Form und Grosse des Ganglienkirpers
und seiner Fortsitze einhergehen, wie dies Nissl eingehend beschrieben

1) Jahreskurse fiir drztliche Fortbildung. Mai 1918.
2) Im Original nicht gesperrt gedruckt.



284 Dr. J. Raecke,

hat. Zweitens miissen wir annehmen, dass eine Umlagerung der chro-
matischen Substanz, die normaler Weise nur die Fibrillenbahnen freilisst,
auch eine Schidigung der Fibrillen selbst andeutet, also eine Schidigung
von Zellstrukturen, die direkter als die Chromatinmassen mit nervosen
Funktionen in Zusammenhang zu brin%en sind. Dazu finden wir die
im Nissl’schen Priiparat an gesunden Zellen ungefirbten Fibrillenbahnen
bei krankhaften Zustinden oft gefirbt, was wieder eine Veriinderung
derselben beweist. Drittens sieht man vielfach, dass mit bestimmten
Ganglienzellverinderungen auch ein bestimmtes Verhalten der Trabant-
zellen einhergeht, deren Wucherung oder Riickbildung, wie wir spiter
noch sehen werden, Storungen in den feinsten periganglioniren nervosen
Strukturen anzeigen diirfte. So erscheint es wobl sicher, dass die
verschiedenen Ganglienzellverinderungen nicht auf gleich-
giltigen Umlagerungen der Granula beruhen, sondern den
Ausdruck verschiedenartiger, tiefergreifender Sch4d1gungen
dass sie mit kurzen Worten verschiedene Erkrankungszustande
darstellen* . . . 1).

Auch persiinlich erinnere ich mich aus mehrfachen Aeusserungen
Alzheimer’s in den Jahren 1898—1900, dass ihm wenigstens damals der
iiberraschende Formenreichtum der Ganghenze]lbllder im Paralysegehirn
hinsichtlich ihrer Einschitzang fiir die Histopathologie besonders wichtig
erschien. Die anfiinglich sehr ibertriebenen Hoffnungen, welche durch
Nissl’s Befunde erregt worden waren, hatten aufgegeben werden miissen.
Das eifrige Forschen nach spezifischen Ganglienzellverinderungen wurde
allmihlich eingestellt. Die Wiirdigung der starken Binwirkung zufilliger
korperlicher Stérungen setzte sich durch.

Alzheimer selbst hatte zeitweilig geglaubt, in einer iiber nahezu
alle Rindenschichten ausgebreiteten akuten Ganglienzellerkrankung das
anatomische Substrat der Amentia®) gefunden zu haben. Seine eigenen
und fremde Arbeiten (Binswanger und Berger, Cramer, E. Meyer,
Sander, Schroder usw.) fiihrten zur Erkenntnis, dass bei den meisten
akuten Infektions-, Intoxikations- und Autointoxikationspsychosen,
namentlich auch bei dem Delirium tremens (Bonhoeffer, Tromner,
Kirbitz, Schroder usw.) die akute Zellerkrankung in der gesamten
Rinde auffillig verbreitet, dass aber ihre vermutliche Ursache weniger
in psychischen als begleitenden somatischen Stdrungen zu suchen ist.

Im Gegensatze zu diesen bekannten Bildern fillt im paralytischen
Zellpraparate, gleichgiiltiz, welche interkurrente Erkrankung den Tod

1) Im Original nicht gesperrt.
2) Monatsschr. f, Psych. Bd. 2. S. 111.
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herbeigefiihrt hatte, in der Regel ein weit bunterer Wechsel der Formen
mit Vorherrschen schwerster Storungen auf. Wortlich hat Alzheimer
darfiber gelehrt: ,,Was nun zunichst im allgemeinen die Verinderungen
der Ganglienzellen bei der Paralyse von denen bei vielen anderen Psy-
chosen unterscheidetl), ist das hiunfige Vorkommen solcher Er-
krankungsbilder, welche schon aus der Art der Verinderung eine be-
sonders schwere Schidigung andeuten“. (Folgt eine Beschreibung der
Formen.) ,Das sind nur einige der auffilligsten Formen. Recht hiufig
begesnen wir Zustinden, die die letzten Stadien des Zellzerfalls dar-
stellen und sich als kiérnige Protoplasmahaufen, Ausgangsstadien der Ver-
flissigung, Vakuolisierung, Zellschattenbildung (Nissl) kennzeichnen* . . ,

Diese von Alzheimer so klar betonte Eigenartigkeit paralytischer
Ganglienzellpriiparate legt meines Erachtens den Gedanken nahe, ob
nicht hier neben den sonst einwirkenden Allgemeinstérungen toxischen
Charakters ein neues lokales Moment hinzutritt und die auffallend
schweren Nervenzellverinderungen in erster Linie verursacht. Meine
Fragestellung ist von Nissl missverstanden worden.

Niemand wird heute daran denken, bei der grossen Mannigfaltig-
keit moglicher Zellbilder aus derartig leichten und schwankenden Unter-
schieden differentialdiagnostische Richtlinien gewinnen zu wollen. Wohl
aber erschien es mir verlockend, die von Alzheimer so trefflich ge-
schilderten Befunde mit der Spirochiiteninvasion in Zusammenhang zu
bringen. Ob dabei die Spirochiiten wirklich &fter in die Zellen ein-
dringen oder sich nur an sie anlegen, ob sie mechanische oder chemische
Schidigungen setzen, ist, wie ich an anderer Stelle ausdriicklich betont
habe, eine mehr nebensiichliche Frage.

Ebenso habe ‘ich mehrfach hervorgehoben, dass regressive und
proliferative Gewebsverinderungen zugleich mit den exsudativen zum
Wesen einer Entziindung gehdren. Das hindert aber nichi, dass an
einzelnen Stellen des Hirngewebes sogleich nach Eindringen der
Spirochiten die exsudativen Erscheinungen noch einige Zeit fehlen
kionnen, wihrend sich Degeneration und Proliferation bereits als Folgen
jener Invasion bemerkbar machen. Dafiir treten wieder an anderen
Gewebsstellen die Exsudationen deutlich hervor. Der paralytische
Prozess ist eben immer, trotz voriibergehend einsetzender Exazerbationen,
ein ausgesprochen chronisch-schleichender, der im Laufe von Jahren
allmiihlich iiber die Hirnrinde kriecht bzw. sprunghaft unregelmissig
verbreitet. Der im Augenblicke des Todes zu erhebende Befund bietet
nur einen Ausschuitt aus dem ganzen Vorgange.

1) Im Original nicht gesperrt.
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Nicht immer mag iiberall das Bild der Entziinduong gleich iiber-
zeagend im Schnitte hervortreten. Wenn man dann sofort selb-
stindige Degenerationen annimmt, versetzt maa sich in die Unméglich-
keit, den gesamten nervosen Zerfall im paralytischen Gehirn von lokalen
Entziindungsvorgingen abhingig zu denken, und verbaut sich die meines
Erachtens uatiirlichste Erklirung des paralytischen Prozesses. Auch
hier hat mich Nissi missverstanden.

Trotz Nissl’s Widerspruch muss ich an der Behauptung festhalten,
dass massenhafte Plasmazellinfiltrate das Vorliegen parasitirer Ent-
ziindungsursachen wahrscheinlich machen. Uebrigens scheint ‘auch

~Jakob diese Auffassung zu vertreten, da er sagt:

nAber so viel lehren uns die Erfabrungen aus der Pathologie des
Zentralnervensystems, dass bei allen Affektionen, in denen sich eine
starke lymphozytire Reaktion des Gewebes zeigt, die Einwirkung eines
Bakteriums mit grosser Waiirscheinlichkeit angenommen werden darf;
ich  verweise hier anf Tuberkulose, Syphilis, Schlafkrankheit, Heine-
Medin’sche Krankheit (epidemische Kinderlihmung), Lyssa, Hundestaupe,
Borna’sche Krankheit der Pferde, alles Prozesse, die mit starken
infiltrativen Bindegewebsexsudationen einhergehen.  Im Gegensatze hierzu
stehen die Befunde bei Dyseuterietoxin, Blei, Alkohol, Diphtherie, Blut-
giften, wo melr reine Toxinwirkungen im Vordergrunde stehen, und
exsudative Prozesse, wenn iiberhaupt, nur sehr geringgradig im Zentral-
nervensystem entwickelt sind® (. ¢. S. 39).

Von einem Widerspruche der Anschauungen zwischen Jahnel und
mir, wie ihn Nissl behauptet, ist mir nichts bekannt. Jahnel hat
allerdings die Frage nach dem Zusammenhange zwischen entziindlichen
und degenerativen Verinderungen im paralytischen Hirngewebe einst-
weilen offen gelassen, da es nur in seiner Absicht lag, die von ihm
beobachteten histopathologischen Verfinderungen zu beschreiben, ohne
auf nihere Deutung derselben einzugehen. Allein auch Jahnel ist gleich
mir fest davon iiberzeugt, dass die Dementia paralytica als eine lokale
Gehirnerkrankung, als eine Spirochaetosis cerebri anzusprechen ist.

Es war stets eine undankbare Beschiftigung, an ein Dogma zu
rithren. Es fliegen dem Storenfried nur zu leicht Liebenswiirdigkeiten,
wie Ungereimtheit, Verdunklung des Gewonnenen, Verwirrung der Frage-
stellung an den Kopf. Doch darf das nicht schrecken!

Auch meine jetzige Kontroverse mit Nissl beruht wie die andere
vor 17 Jabren, bei der ich trotz des schon damals von Nissl aufgefah-
renen groben Geschiitzes schliesslich Recht behielt, zum grossen Teil auf
Vorbeireden. Der Nutzen solcher Polemik entspricht kaum der darauf
verwendeten Zeit.



