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Zur Aetiologie der progressiven Paraly'se. 
Von 

Stabsarzt Dr. Scharnke~ 
komman'di~rt zur 5~ervenklinik ~arburg. 

Jahrzehntelang beschaftigte Sich die psychiatrische Forschung mit 
der Frage, welche Rolle die Syphilis in der Aetiologie der Paralyse 
spiele. Die bekanntesten Monographien (Mendel, I-Iirschl, Ober- 
s teiner)  widmen dieser Frage einen breiten Raum; sie suchten die 
LSsung vor allem auf statistisehem Wege, ebenso wie die fast uniiber- 
sehbaren, in den Fachzeitschrifteu aller Kulturnationea niedergele~ten 
Studien und Aufs~tze zahlreicher Autoren. Zwar hatten Esmarch  und 
J'ensen schon 1857 die Ansicht ausgesprochen~ die Syphilis sei die 
einzige Ursache der Paralyse, und der Prozentsatz anamnestisch und 
klinisch festgestellter Lues hatte sich in den statistisehen Naehweisen 
allmiihlich yon 11 pCt. (bei den Paralytikem Eickhol t ' s )  bis zu 94 pCt. 
(bei den Paralytikern R6gi's) gesteigert. Abet Jun ius  und Arndt  
finden noch 1908 unter 1036 Paralytikern 100 (9,6 pCt.), bei denen 
keine Angaben tiber frtihere Syphilis vorhanden waren, und weiteze i03 
(9,9 oct.), bei denen sich kein Anhaltspunkt ffir eine frtihere syphi- 
litische Infektion fand. Bei nur 64,3 pCt. konnte Syphilis sicher oder  
mit an Sicherheit grenzender Wahrseheinlichkeit angenommen werden. 
Jun ius  und Arndt  ftigen freilich hinzu, dass sie, ganz abgesehen yon 
den gefunden~u Zahlen, der Ueberzeugung sind, dass eine syphilitische 
Infektion in der Vorgeschichte aller Paralytiker vorhanden sei. .Dem- 
gegentiber gibt Obers te iner ,  ebenfalls 190 G gruudsiitzlich noch die 
MSgliehkei~ zu, es mSehte wohl auch ohne Lues ein Mensch paralytiseh 
werden kSnnen. Er bildet nach der vermutliehen Wichtigkeit naeh-  
stehende Reihenfolge der Ursachen: 

1. Syphilis, 
2. angeborene, wahrseheinlieh spezifisehe Veranlagung zur Paralyse. 
3. erworbene Disposition durch verschiedene Sehadigungen (A1- 

kohol~ Trauma, Infektionskrankheiten~ Ueberarbeitung usw.) 
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und meint, eine Kombination dieser Faktoren werde um so eher zum 
Ziele ffihren 

a) aus je mehr Einzelfaktoren sie besteht, 
b) je welter oben diese in der genannten Reihenfolge stehen. 

O b e r s t e i n e r  sagt ferner wSrtlich, es miisste in den wenigen Fi~llen, 
wo sicher Lues ausgeschlossen werden kann, zu einer Schweren an- 
geborenen Veranlagung noch eine grosse Reihe anderer, das Nerven- 
system tier schlidigender Momente hinzutreten~ damit es zur Paralyse 
kommt. 

Mit der Entdeekung der Wassermann'scheu Reaktion und der Liquor- 
reaktionen, vor allem mit der Auffindnng der Spirochaeta p allida in 
der Hirnrinde des lebenden Paralytikers schien die Frage zu einem Ab- 
sehluss gebracht zu sein. Wir bezeichnen jetzt eine dem klinischen 
Bild der progressiven Paralyse entsprechende Krank'heit nur dann noctl 
mit diesem Namen, wenn wir die syphilitisehe Aetiologie festgestellt 
haben oder als sicher annehmen. Der Moebius'sehe Standpunkt: 
,,Ohne Lues keine Paralyse" hat sich also als richtig erwiesen. Wit 
wissen zwar, dass die Atheromatose, der Alkoho], das Blei und andere 
Schiidlichkeiten, bisweilen vielleicht auch das Trauma, kliniseh der 
Para]yse sehr iihnliche Bilder machen kSnnen. Aber derartige Falle 
lassen sich meist als Pseudoparalysen abtrennen. Wir wissen, dass sie 
neben der anderen Aetiologie auch eine andere Prognose haben. Mit 
dieser Trennung entf~llt nunmehr ftir uns die von O b e r s t e i n e r  noch 
zugegebene MSglichkeit einer Paralyse ohne Syphilis. 

Ffir den Kern der Fragestellung sind wir aber trotz tier Fest- 
stellung, dass stets eine syphilitische Infektion der Para]yse voran- 
gegangen sein muss, noch nicht vie] weiter gekommen: wir kennen 
auch heute noch nicht eigentlich die Ursache der Paralyse. Wohl 
wissen wit, dass die Syphilis ftir die Paralyse eine conditio sine qua 
non ist, dass es also ohne Syphilis keine Para]yse gibt, besser gesagt 
vielleicht, "dass die Paralyse nur eine yon den Erseheinungen der 
Syphilis ist, aber wir wissen noch nicht, wer yon den unzahligen 
Syphilitikern paralytisch wird bzw. welche Hirnbesehaffenheit oder aber 
welche biologische Eigenheit der Spirochiite die so eigenartige, so ver- 
heerende paralytische Reaktion des zentralen }:ervensystems entstehen 
llisst. 

Im folgenden soll versucht werden, der Beantwortung dieser Frage 
naher zu kommen auf Grund der Untersuehungen, die ich an vielen 
Paralytikern mit Befragung ihrer Angehiirigen vorgenommen habe, und 
auf Grund eiuer Statistik, die sich auf mehrere hundert Kranken- 
geschiehten yon mannlichen, weiblichen und juvenilen Paralytikern auf- 
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baut. Beides sind unsichere Bausteine. Untersuchungsergebnisse, bei 
denen man auf Angaben Angeh5riger angewiesen ist, sind nie ganz 
ebjektiv, und auch die Statistik kann auf ganz falsche Bahnen lenken. 
Ieh bin mir daher wohl bewusst, dass ich reich mit den auf diesen 
Grundlagen aufgebauten Hypothesen auf schwankenden Boden begebe. 
Ich habe mich aber bemiiht, wenigstens da, we Zahlen in Betracht 
kommen, ganz sichere objektive Angaben zu machen, and nur solche 
Daten aus Anamnese~ Befund und Verlauf der benutzten Krankheitsfiille 
zu verwenden~ die als ganz sicher festgestellt gelten kSnnen, so dass 
schliesslich jeder Leser mein Ergebnis bis zu einem gewissen G r a d e  
nachpriifen kann. Ich habe ferner nur solche Ffille verwendet, die 
naeh klinischem, kSrperlichem und psychisehem Befund, zum aller- 
grSssten Teil auch auf Grund der Lumbalpunktion, als ganz sichere 
Paralysen angesproehen werden konnten. Endlich habe ich pathologisch- 
anatomische Ergebnisse nur solcher Forscher verwertet~ deren Angaben 
wohl allgemein als zuverlassig anerkannt sindl). 

Meine statistischen Angaben beruhen auf der Verwertung der 
Krankengeschichten yon 225 mltnniichen and 127 weiblichen Paralytikern 
der Charit6 sowie auf der Untersuchung yon 51 mfinnlichen und 27 weib- 
lichen Paralytikern, die ich, meist unter genauer Befragung ihrer An- 
gehSrigen, zum kleineren Teil in der CharitY, zum grSsseren Teil in 
der Irrenanstalt der Stadt Berlin in Dalldorf vornehmen konnte. Ferner 
konnte ieh die Krankengesehichten yon 8 miinnlichen und 8 weibliehen 
juvenilen Para!ytikern der Charit6 verwerten und einen miinnlichen 
juvenilen Paralytiker in Dalldorf untersuehen. Die Krankengeschichten 
wurden von einem bestimmten Terrain ab (1913) verwertet in der Reihen- 
folge, wie sie vorgefunden wurden ohne Auswahl (wenige vor 1913) 
Ausgeschieden wurden nur diagnostisch unsiehere Falle. In der Charit6 
and in Dalldorf wurden alle vorhandenen sicheren Paratytiker unter- 
sueht. Die MSglichkeit zu all diesen Untersuchungen gaben mir die 
Herren Geheimr.;ite Bonhof fe r  und K o r t u m  sowie ihre Assistenten in 
dankenswertester Weise. 

Das verwertete Material entstammt grSsstenteils der vielfach rasch 
wechselndon GrossstadtbevSlkerung. Nioht jeder Kranke konnte daher in allen 
Punkten his zur restlosen xiarstellung jeder Einzelhoit untersucht werden, 
nieht jede Anamneso konnte bis in die letzten Feinheiten gekl~rt werden. Bei 

1) Di'e Veranlassung zu der Arbeit. gaben mir sehon meine Erfahrungen 
aus der Strassburger psyohiatrisehen und Nervenklinik, deren grosses Material 
mir vor dem Kriege zur :Verffigung stand. Leider verhinderte reich dann tier 
Krieg~ die sehon damals geplante Arbeit auszuffihren. 
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der Ausrechnung yon ProzenLs~tzen, iiberhaupt bei allen vorkommenden 
statis~ischen Angaben, sind aber immer nut die F~lle berficksichtigt wordon, 
bei denen sieh fiir die botreffonde Einzelheit Sieheres feststellen lioss. So 
konnte z.B. das zeitliche Intervall zwischen Infektion und Anstaltsbedfirftig- 
keit nur bei 144 M~nnern und '21 Frauen mit Sicherheit festgestellt werden. 
Ftir ErSrterungen dieser Frago wurden daher nur diese 144 M~nner und 
2l Frauen herangezogen. Das durchschnittliche Alter beim Eintritt der An- 
staltsbediirftigkeit konnte dagegen aus 264 Ziffern fiir die M~nnor errechnet 
werden, weil sich bei `264 Mi~nnern das Alter bei der ersten Anstaltsaufnahme 
genau feststellen liess. We sich also in der Arbeit Zahlen finden 7 ruhen diese 
auf ganz sicheren Grundlagen. 

Neben der Syphilis spielen als Ursachen der ParMyse seit Jahr- 
zehnten eine besondere Rolle: Die erbliche Belastung, der Alkohol, die 
Tuberkulose, die akuten Infektionskrankheiten, das psychische und das 
kSrperliche Trauma sowie die ktirperliche und geistige Ueberanstrengung 
bzw. ErschSpfung. 

Ehe ich im einzelnen auf diese Dinge eingehe, will ich kurz die 
Frage erSrtern~ ob es wohl wahrscheinlicher ist, dass eine besondere 
Hirnanlage die letzte Ursache der Paralyse bildet, oder ob es eine be- 
sondere Spiroch~itenart gibe, ein Virus nervosum, das ~ermSge seiner 
besonderen Affinitlit zum zentralen Nervensystem dieses in elektiver Weise 
bef~tllt und heimsucht. 

In der Literatar sind Falle niedergelegt, in denen eine grSssere 
Zahl yon Leuten~ die sich an der gleichen Frauensperson infiziert hatten, 
tabisch oder paralytisch wttrden. Aber diese Falle scheinen mir gerade 
zu beweisen, dass es ein besonderes Paralysevirus nicht gibt; denn diese 
F~ille sind, auch wenn man die Schwierigkeit des Nachweises ber~ick- 
sichtigt, ganz ungeheuer selten im Vergleich zu der Menge der Tabiker 
und Paralytiker and erst recht der Syphilitiker. Sie sind so selten, 
dass weal jede derartige Beobachtung verSffentlicht wird, und trotzdem 
ist die betreffende tCasuistik recht spiirlich geblieben. Es ist bei diesen 
FMlen meist auch gar nicht beriicksichtigt worden, d.ass die yon der- 
se]ben Quelle her syphilitisch und dann metaluetisch gewordenen Leute, 
z. B. Arbeiter der gleichen Fabrik, meist noch anderweitigen ebenfalls 
gleichartigen Sch~tdlichkeiten ausgesetzt waren (Alkohol, Tuberku]ose, 
gewerbliche Vergiftung, Unterernlihrung, Ueberarbeitung), und dass sic 
wahrscheinlich diesen gemeinsam durchgemachten Sch~dlichkeiten neben 
ihrer Lues die Metalues zu verdanken haben. In dem bertihmten Fall 
yon Bros ius  sind einerseits yon 8 Syphilitikern insgesamt schliesslich 
nut 4 als paralytisch bzw. tabisch .erkrankt nachg'ewiesen, wobei 2 
noch Brtider waren, also gleich disponiert~ und andererseits handelte es 
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sich um extragenitale Weiterverbreitung, die stets als besonders infaust, 
was Tabes und Paralyse betrifft, gegolten hat. 

Ebensowenig wird eiu Virus nervosum dureh das Vorkommen der 
konjugalen Paralyse bewiesen. Wenn beide Ehegatten syphilitisch sind, 
dtirften sie in der weitaus grSssten Zahl denselben Spirochiitenstamm 
beherbergen, namlich den yore Manne in die Ehe mitgebrachten. Wiirde 
also der Ehemann paralytis.ch ahf Grund eines Virus nervosum, dann 
mtisste die konjugale Paralyse ganz ungeheuer haufig sein. Davon kann 
man aber ganz gewiss nicht spreehen. In der weitaus grSsseren Zahl 
der m'~nnlichen Paralysen wird die Ehefrau zwar syphilitiseh infiziert~ 
abet sie bleibt yon Tabes und Paralyse verschont. So konnte ich bei 
einem Material von insgesamt 221 verheirateten mlinnlichen Paralytikern 
nur 5real koniugale Paralyse der Ehefrau nachweisen; mindestens 60 
yon den 221 Ehefrauen der genannten Paralytiker waren abet sicher 

syppilitisch infiziert (Dystokien, zugestandene oder offenkundige Lues 
usw.). Unter dem Gesamtmatefial yon 124 verheirateten weiblichen 
Paralysen land ich nut 7 konjugale Paralysen der M~inner. Das letztere 
Zahlenverhiiltnis (7 unter 124) muss ia h~iher sein als das erstere 
(5 kon]ugale Para!ysen unter 221 Ehepaaren)', denn wenn die Ehefrau 
paralytiseh ist, ist Lues des Ehemannes fast sicherl iedenfalls viel 
sieherer als Lues der ~ Ehefrau bei Paralyse des Gatten. Selbst wena 
man annimmt~ dass spiiter noch eine erhebliche Zahl der tiberlebenden 
Gatten paralytisch wird, so bleiben (lie Zahlen doch ganz erheblieh 
hinter dem zuriick, was man bei Annahme eines VirUs nervosam er- 
warren mtisste. Uebrigens kommt aueh Meyer (Arehiv~ 1909) zu dem 
Sehluss: ,So scheinen mir die Grundlagen ftir die Annahme einer Lues 
nervosa noch zu wenig sieher." Meyer  verweist dabei besonders auf 
Fiille, in denen der vor langen Jahren infizierte Ehemann gesund bleibt, 
die yon ihm erst infizierte Ehefrau aber an Tabes oder Paralyse er- 
krankt. Solche Fiille maehen doeh die Existenz einer Lues nervosa 
ganz unwahrscheinlieh. Diese Falle sind aber keineswegs selten. 

F i s c h l e r  widmet dem Virus nervosum eine besondere Arbeit, mit 
einem Vorwort yon Erb. Bei der  ErSrterung yon Fitllen, die fiir die 
Existenz eines solehen Virus spreehen~ sagt er abet selbst: ,,Solehe Be- 
obachtungen heben sich so weseatlich yon den tibrigen heraus, dass sie 
uns als etwas Bes6nderes imponieren." Und welter gibt er zu: ,,Ge- 
wiss ist die Zahl tabischer oder paralytiseher Ehepuare im Verhiiltnis 
zur Zahl verheirateter tabischer oder paralytischer Gatten nieht sehr 
erheblich." Auch P lau t  und Htibner  (zitiert nach Non  ne) kamen 
zur Ueberzeugung, dass die Grundlagen zu der Annahme einer Syphilis 
�9 ~ virus nerveux durchaus ungentigende seien. Und Nonne  selbst sagt: 
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.,Disponiert sind also zu organiseher syphilitiseher Erkrankung des 
Nervensystems diejenigen Individuen, bei denen aus irgend einem Grunde 
die Meningen auf die Spiroeh~ten eine Attraktionskraft austiben und, 
yon ihnen befallen, ihren Reizzustand nieht verlieren, sondern Residu~r- 
zust~nde behalten." Hier wird also eher eine besondere Eigensehaft 
der Meningen postuliert als ein besonderes Virus. Sehliesslieh hat aueh 
S t e ine r  (1913) mehr Grtinde gegen als ftir die Existenz eines Virus 
nervosum anzuftihren gewusst. Ieh sehalte also die Annahme eines 
Virus nervosum aus den weiteren ErSrterungen aus. 

Etwas anders kann man sieh zu tier Annahme F o r s t e r ' s  und 
T o m a s e h e w s k i ' s  stellen. Diese Forseher stellten fest, dass die im 
Dunkelfeld sehr gu~ siehtbaren bewegliehen Gehirnspiroehiiten~ auf Ka- 
ninehen und Affen iiberimpft, nut selten positive Impfresultate ergeben. 
Sie verwerten ihre Impfergebnisse zu folgendem Sehluss'e: ,Dureh die 
Spiroeh~tenbefunde wurde das Krankheitsbild der Paralyse, das sieh 
in so typiseher Weise yon der Hirnsyphilis unterseheidet, womSglieh 
noeh unerkl~irlieher. - -  Dureh das Resultat unserer Untersuehungen ist 
nun eine experimentelle Grundlage far eine Deutung gesehaffen; denn 
unsere Experimente legen die Annahme nahe, dass die Spirochete in 
der Hirnrinde tier Paralyse yon der gewShnliehen Syphilisspiroeh~tte 
biologiseh abweieht. So verliert die lange Inkubationszeit, die Eigen- 
art des pathologiseh-anatomisehen Befundes und der typisehe Verlauf 
etwas yon dem R~ttselhaften. Damit erh~ilt die sehon frtiher yon Erb 
supponierte Ansieht yon den biologisehen Ver~inderungen der Spiro- 
chete der Paralyse ihre Best~tigung." Meines Eraehtens kann man mit 
der Sehwierigkeit der Ueberimpfung der Hirnspiroehiite zwar beweisen, 
dass der seit Jahren im biologisehen Kampf stehende Spiroehiitenstamm 
des Paralytikerhirns w~hrend des !angen Aufenthalts im KSrper und 
speziell im Gehirn des Paralytikers anders gewordeu ist, besondere 
biologisehe Eigensehaften bekommen hat; damit ist aber noeh nieht ge- 
sagt, dass er yon vornherein ein anderer war. Die Fragostellung wird 
also nut versehoben: Welehe ~besonderen Eigenheiten, welehe Diathese, 
welehe Saftmisehung, welehe Disposition des Syphilitikers verursaeht 
die biologisehe Umwandhng der Spiroeh~ite, die diese bef~higt, elektiv 
das zentrale Nervensystem zu zerstSreu? 

So komme ich wieder zurtick zu der Fragestellung: Gibt es eine 
besondere Disposition zur Paralyse? Die Antwort wird in der Ver- 
wertung klinischer Tatsachen zu suchen sein, vor allem aber in der 
kritischen Beurteilung pathologisch-anatomischer Befunde. Die Arbeiten 
zahlreicher Forseher haben hier ein tragf/ihiges Gebaude errichtet. Ich 
werde noch im einzelnen daranf einzugehen haben, besonders auf die 
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Arbeiten yon Bauer,  Bit torf ,  Sibel ius ,  S~ein und Stern.  Schon 
vorweg kann ich sagen~ dass wit hier auf eine Fiille sorgfaltig beob- 
achteten Materials stossen, das mit grosser Wahrscheinlichkeit ftir eine 
besondere Paralyse-Tabes-Disposition spricht~ und das vieI reiehhaltiger 
ist als  das fiir die Annahme einer Lues nervosa beigebraehte Material. 
Ich kann mich daher zur Annahme eines Virus nerveux nicht ent- 
schliessen, nehme vielmehr eine besondere Paralysefiihigkeit, eine be- 
s0ndere Disposition zur Paralyse an~ die ich im einzelnen noch werde 
zn definieren haben. 

Damit begeben wir uns auf das lange Zeit bes0nders yon Pi lcz 
und Niicke bearbeitete ' Streitgebiet. 

Bereits 1"898 suchte Niicke den Beweis zu ftihren, die bisherige 
Ansicht, die Paralyse sei die Psychose des gesunden, vorher nicht be- 
lasteten Gehirns, sei falsch. Die Paralyse treffe wahrseheinlich nur 
relativ seiten ein vorher gesundes, i~tistiges Hirn, vielmehr meist, wie 
bei den anderen Psychosen, eiu yon Geburt an dazu disponiertes (,,Para- 
lyticus natus" ). Zum Beweise hatte Niicke bei 100 Paralytikern eine 
Erbliehkeit von 37 pCt. errechnet und diese, der sehlechten Anamnesen 
wegen, auf 45 pCt. erhSht. (Darunter 19 mal Geisteskrankheiten, ferner 
allerlei Nervenkraakheiten, Suizid, Apoplexie, Trunksucht, abnorme 
Charaktere.) Die erbliche Belastung der Paralytiker sei also eine viei 
hiihere als die der Normalen gieicher Sehichten und erreiche wenigstens 
quantitativ fast die fibrigen Geisteskrankheiten. 

[ i l c z  hatte dagegen geltend gemacht, e r  babe bei Degenerierten 
in 41;79 pCt. erbliche Belastung gefunden, bei  den Paralytikern nut 
in 18,72 pCt.; ferner hatte Pi lez darauf hingewieseu, dass unter Ver- 
brechern, Prostituierten und ,,moral insanes" die Paralyse so selten sei. 
N$icke scheint die letztere Tatsache zuzugeben; er sagt dazu: ;~Ich 
kann daraus nur sehliessen, dass Paralytiker noeh eine andere ange- 
borene oder erworbene Gehirudisposition als die Entarteten haben 
mtissen, um unter dem Einfluss verschiedener Momente paralytisch zu 
werden." Er betont dann ~eiter in seiner Erwiderung an Pi lcz ,  hie 
babe er behauptet; class die Disposition bei der progressiven Paralyse 
dieselbe sei, wie bei den anderen Psychosen. Nut auf den Nachweis 
eines nicht riistigen Gehirns komme es ihm an, uud ferner meint er, 
ein inval~des Gelfirn brauche noch keineswege ein minderwertiges im 
Sinne einer geringeren Leistungsflihigkeit zu sein. 

Die Meinungsdifferenz der beiden Forscher bezog sich ferner auf 
die Art und Menge der bei Paralytikern Vorkommenden Degenerations- 
zeichen. N~icke: widmete diesem Gebiet mehrere sehr eingehende Ar- 
beiten und sprach die Meinung aus, der  Paralytiker weise auffiillig" 
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viele Degenerationszeichen auf. Dabei wird sellr viel als Degenerations- 
zeichen bewertet, was sicher nur eine belanglose Variation vorstellt 
oder ers~ intra vitam erworben ist. Kommt N/~eke doeh bis zu 
23 Stigmen bei Paralytikern, bis zu 12 bei Normalen! Er wird daher 
in seinem Urteil beztiglich der Bewertung dieser Zeichen zuletzt etwas 
unsieher. Den N/~eke'schen Ergebnissen hielt P i lcz  seine Ermitte- 
lungen beztiglich zweier Degenerationszeichen entgegen, die er ftir be- 
sonders zuverl~issig hielt: 

1. Auf kSrperlichem Gebiet: Die Differenz zwisehen KSrpergrSsse 
und Spannweite. 

2. Auf psyehischem Gebiet: Die Hiiufigkeit der T~towierungen. 
ad 1. Beim Normalen bleibe die Spannweite meist hinter der KSrper- 

grSsse zurtiek oder ~bertreffe sie nur wenig und selten. Ebenso 
verhals sieh der Paralytiker. Beim Verbreehcr dagegen sei 
die Spannweite gew5hnlich g'rUsser als die KSrperI/inge; bei 
Epileptikern se i  dies Degenerationszeichen nahezu konstant, 
bei Degenerierten sei es sehr h~tufig'. Bei den grUssten Unter- 
schieden zugunsten der Ksrperl~nge seien die Paralytiker aus- 
schliesslich vertreten. 

Meine Untersuchungen in Berlin und Dalldorf kSnnen 
diese Angaben nut teilweise bestatigen: bei 45 mannlichen 
Paralytikern iibertraf die Spannweite die KSrpergrSsse um 
durchschnittlich 5 cm, bei 21 weibliehen Paralytikern um 
4,8 cm. Bei 6 yon den 45 mannlichen Paralytikem (also bei 
13,33 pCt.) und bei 2 yon den 21 weibliehen Paralytikern 
(also bei 9,52 pCt.) war die K~rpergT~sse ffleich tier Spann- 
weite oder iibertraf dieselbe. Da mir Verbrecher zu messen 
nieht mSglieh war, verwertete ieh zum Vergleieh die mir yon 
Herrn Oberarzt Dr. W o h l f a r t h  zur Verftigung gestellten 
Maasse yon 100 tiber 24 Jahre alten m~nnliehen Patienten 
tier Lungenheilstatte Grabowsee, deren Patienten derselben 
BevSlkerungsschieht entstammen wie die meisten meiner Para- 
lytiker; ich land bier ein durchschnittliches Ueberwiegen der 
Spannweite um 5,78 crn. Ein Untersehied zugunsten der 
KSrperiange war nut bei 9 pCt. vorhanden (also etwas seltener 
als bei den Paralytikern). Richtig scheint die Beobachtung 
Pil  cz' zu sein: dass grosse Unterschiede zugunsten tier KSrper- 
grSsse gerade bei Paralytikern vorkommen. Ich fand einmal 
17 cm. Ein gewisser Weft ist also diesem Zeichen wohl nicht 
ganz abzusprechen. 
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ad 2. Unter 179 Paralytikern land P. nur 7,05 pCt. t~towiert, unter 
67 Degenerierteu 47,76 pCt. P i lcz  sagt, Paralytiker seJen 
auffaliig selten tatowiert; er halt das ftir einen'Beweis dafiir, 
dass Paralytiker vor ihrer E~krankung moist geistig, vSllig 
gesund~ jedenfalls nicht erheblich erblich belastet oder dege- 
neriert sind. 

Ich fond unter 51 Paralytikern der Berliner Grossstadt- 
bevSlkerung, die ich genau daraufhin untersuchen konnte, nur 
2 Tatowierte. P. dtirfte ja wohl recht haben, wenn er in den 
T•towierungen ein Zeichen einer gewissen psychischen Degene- 
ration sieht und daher annimmt, das Fehlen der Tatowierungen 
beim Paralytiker deute auf einen gewissen geistigen und ethi- 
schen Hochstand dieser Kranken. 

Trotzdom kann man mit dem Zeichen nicht allzuviel anfangon. Es ist 
zu sehr yon lokalen and zoitlichen Gewohnheiton~ Sitten ~md Modon dor oin- 
zolnon Berufo abhgngig. " Wohl worden sich z. B. Hamburger Paralytiker und 
Schizophreno mi~einander vergloichon lassen~ abet nut unter sorgfgltiger has- 
wahl nach Lebensaltor~ Borufen and Herkunft dot Kranken. Was in der 
Jugond eines paralytischon Anstaltsinsassen~ z. B. in Matrosenkreisen~ Mode 
war~ ist vielloicht jotzt~ we ein Schiz0phrener in die Lage k~me~ sich t~to- 
wioren za lasson~ schon ganz aus dor Mode gekommen. So sind dot Fohlor- 
qaollen gar violo. Immerhin ist so viol wohl sicher~ dass die gesellschafts- 
foindlichen Dgg6n~r6s and die Yerbrecher viol hi~ufiger and moist aach viol 
ausgiobiger t~towiert sin~t~ als gerade die Paralytikor~ and so liisst die zweifel- 
los sichere Tatsache~ dass Paralytikor auff~llig solten t~itowiert sind~ aach den 
Wahrscheinlichkoitsschluss z% dass D~g6ngrgs selten paralytisch werden. Wir 
werden dieson Schluss noch zu verwerten haben. 

Andere Degenerationszeichen (Gynakomastie, Kryptorchismus, Hetero- 
chromia iridis usw.) fond P i l cz  bei 29,99 pCt. der Paralytiker and be i  
65~67 pCt. der Degenerierten. Wahrend Nacke  diese Beweisftihrung 
fiir tells verfehlt, tells auf Selbstversti~ndlichkeitea beruhend erkliirte, 
sprach sich P. schlie~sslich dahin aus, dass die Paralytik.er wirklich 
eine Sonderstel!ang einnehmeu gegentiber den Degenerierten; dass, wenn 
man ftir die Paralyse eine bestimmte Disposition annehmen wolle, auf 
Grand deren erst dos syphilitische Virus seine unheilvolle Wirkung ent- 
falten kSnne, diese Disposition jedenfalls anders geartet sein masse als 

j e n e ,  welche wir in d e r  hereditarpsychischen Degeneration erblicken." 
,,Es ist so,  als ob die Degeneration geradezu eine gewisse Immunitiit 
gewi~hren wiirde gegen die Paralyse." 

Ich selbst habe anfangs Wert gelegt auf die Feststellung d e r  
iiusseren Degenerationszeichen, und wie schon frtiher (dieses Arch., Bd. 55)~ 
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so ist mir aueh jetzt wieder eine besondere Art der Ohrl~ppchenbildung 
bei Paralytikern aufgefallen. Eine gewisse Berechtigung, yon ausseren 
auf innere Anomalien zu schliessen, muss man wohl anerkennen. ,,Das 
Bindeglied zwischen den ausseren Zeichen der nicht gleichmassigen 
Entwieklung und tier Anomalie des Nervensystems bildet der gemein- 
same Ursprung der ausseren Bedeckung und des Zentralnervensystems 
aus dem ektodermalen Keimblatt:' (Bit torf) ,  und die Befunde B i t t o r f ' s  
bei Tabikern sind sicher recht bemerkenswert; er f and, dass die Tabiker 
nicht nur schwerere, sondern aueh viel h~tufigere Missbildungen zeigen. 
Keine Degenerationszeiehen oder weniger als 3 hatte keiner seiner 
Tabiker, w~hrend 15 pCt. der Vergleichspersonen keine und ausserdem 
60 pCt. weniger als 3 hatten. B i t t o r f ' s  Befunde bei tier Tabes ent- 
spreehen also ganz den N~cke'schen Befunden bei der Paralyse, und 
B i t t o r f  schliess~ aus seinen Ergebnissen, analog dem N~cke'sehen 
Schluss: ,~Atteh auf diesem Wege ist also der Beweis erbracht, dass d e r  
Tabiker in seiner Anlage minderwertiger als der Normale ist, class sein 
ausseres Keimblatt viele Abnormitaten und Schwachen zeigt, die uns, 
ebenso wie die haufige neuropathisehe Belastung, berechtigen, sein 
Rtickenmark als weniger widerstandsf~hig ffir Funktion und alle Sch~i- 
digungen zu betrachten." Vielleieht wird man, was hier ffir die Tabes 
gesagt ist, mit einem gewissen Recht auch ftir die Para]yse in Anspruch 
nehmen kSnnen. 

Aber man darf dooh aus diesen Dingen nicht zu welt gehende Schlfisse 
zieheu. Es mag ja richtig sein~ wenn Nacko sagt: ,Je zahlreicher~ je wich- 
tiger die Stigmata sind, je weitverbreiteter sie vorkommen~ um so sehlechter 
wird cot. par. im atlgemeinen die Prognose einer speziellen Psyehose sein. r 
Man wird dabei aber stets ber~Gksiehtigen mfissen~ dass zahlenm~ssige Be- 
reohnung soloher Anomalien sehr yon ~iusseren Zuf~illigkeiten bei der Erhebung 
des Befundes abhangen. Selbst bei so ~ortrefflichen Kranl~engeschichten wie 
denen der Charitg wird nirgends aueh nut ann~hernd die Menge der Stigmen 
erreieht, wie sie :N~cke in sicher zu weir gehender Ausdehnung des Begriffs 
anfiihrt. Oft bleibt es ganz dem subjektiven Ermessen auheimgestellt, yon 
wann ab z. B. ein Ohrl~ippchen als angewaehsen bezeiehnet wird. Ich habe 
reich oft davon iiberzeugt, dass Patienten~ deren Ohrl~p.pehen als angewachsen 
bezeiehnet wurden, tatsaehlich gar keine Ohrlappohen hatten, dass vielmehr 
ihr Helix unvermittelt, ohne L~ppchenbildung in die Wange fiberging. Die 
N~cke'sche Definition: ,,Wir rechnen zu den DegeneratiouszeiGhen alles, was 
die Variationsbreite der einzelnen Bildungen oder Eigensehaften entschieden 
iibersohreitet, oder was mindestens seltenere Variationsph~nomene sind", ist 
aueh noeh recht dehnbar. Man kann daher alle diesen Gegenstand betreffon- 
den Zahlen nut als relative auffassen. 
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Alles in allem habe ich nach meinen eigenen Untersuchungsergeb- 
nissen den Eindruck, als ob der Paralytiker etwas mehr ~tussere De- 
generati0nszeicheu habe, als der Gesunde, aber weniger als der Schizo- 
phrene. 

Viel exaktere Zahlen bez~iglich der Degenerationszeichen babe ich 
beztiglich der erblichen Belastung gewinnen kSnnen. Die yon mir be- 
arbeiteten Krankengeschiehten der Charit~ sind, abgesehen yon einigen 
aus der Kriegszeit, sehr genau gefiihrt, und die Anamnesen tier yon mir  
selbst untersuchten Paralytiker konnte ieh griisstenteils.ersehSpfend er- 
heben. Um nun ein wirkliehes Bild vom Einfluss der erblichen Be- 
lastung, also des endogenen Faktors, und der sonst immer besehuldigten 
wahrend des Lebens eintretenden Sehfidlichkeiten, also der exogenen 
Faktoren, auf die Entstehung der Paralyse uu erhalten, habe ieh ein 
vom meist fib]iehen etwas abweichendes Verfahren eingeschlagen. Die 
meisten Autoren geben nur an, erbliche Belastung finde sich in der 

Vorgeschichte in x pCt., Potus in y pCt., Trauma in z pCt., usw.; es 
kommt dabei gar nicht zur Geltung~ ob und inwieweit sich die exogenen 
Faktoren und diese wieder mit dem endogenen Faktor kombiniert haben. 
Die Feststellung dieser Kombinationen yon Noxen bei ein und demselben 
Kranken seheint mir ganz besonders wesentlich zu sein, wie es Oebeke  
frtiher schon hervorgehoben hat. Um die vorkommenden Komp!ikationen 
der endogenen Belastung and der exogenen Faktoren tibersichtlieh dar- 
zustellen, trug ich die einzelnen Krankheitsfal]e, mit fortlaufenden Zahlen 
bezeiehnet, in die Tabellen ein, deren Spalten durch die versehiedenen 
Arten der erblichen Belastung und Beha[tung gebildet werden. Ftir 
diese Tabelle konnte ich 213 mannliChe, 135 weibliche anamnestisch 
hinreichend gekllirte Fiille verwenden. Juvenile Paralytiker wurden in 
diese Berechnungen nicht mit aufgenommen. :Ich machte dann bei jedem 
Patienten die besonderen Schiidliehkeiten, die auf ihn eingewirkt hatten, 
das Trauma, den Alkohol usw., durch besondere Zeiehen kenntlieh. 
Bei einer Anzahl von Fallen (14,08 pCt. bei den Mannem, 11,85 pCt. 
bei den Frauea) liess sich, ausser der Lues natiirlich, weder eine 
endogene noch eine exogene Sehiidliehkeit nachweisen. (Lues wird bei 
allen als selbstverstlindlich vorausgesetzt.) 

Um die Arbeit zu kiirzen, gebe ich nachstehend die Tabellen I und II 
ftir nur ]e 10 miinnliche Und weibliche in Dalldorf untersuchte Pa- 
ralytiker. (Einem Vorschlage yon Bra t s  folgend, stelle ieh dio iibrigen 
Tabellen jedem, der sich daftir interessieren sollte, zur Einsiehtnahme 
zur Verftigung.) In den Tabellen IlI und IV ist fibersichtlieh zusammen- 
gestellt, wie sich endogene und exogene Noxen bei den hinreichend 
durchforsehten 213 Miinnern und 185 Frauen gestalten. 



Zur Aetiologie der progressiven Paralyse. 777  

d 
o 
eac  

o 

o 

~ , a 2  

~ ~.'~- 

o o o o o . . ~  

~a ~ ' ~  ~ , ' ~  m - ~ " ~  

~ d d 4 d ~ e . :  d g ~  

a~ain ~un'~svta8 .... 
snms.qoqo~ItV q- "oq~L { 
'oq~ + uo.txoldoCI v ) 

sn~s'tl~ ~ I 
-O~llV + .no .~xoIdodv 

�9 oq& + u0s0au0 N 
�9 n uo~toq~tu~a~Iuo~aoN [ 

"aq/g + tlOSOqOXSc[ I [ 
sums.t[ 

-otto:ttV +uasoano N ] { 
�9 n uo~.toq~n~a~lllOAaO N 

snvas!IotI 
-o~lv + uosoqo,fs8 I [ ] I 

�9 aqa~ I 1  I I 1 

san~l I ] I ] Z  

u~qos~pu~ao~s~-nl8 [ [ I I 

rro.txoldodv [ I t 

uosoano K pun 
llo~.toq:1Iu~aI[l:IoAaa ~ 

o!sdoI.tda7 
p!z.m~ 

o 

=___ 

o 

.-g 
,am 

r 

~4 0 , "  ,-Q 

o ~ r 4,a 

~ .~174 . ~ - - ~ _ ~ ~  

1 
I 

I 

I 

I 

.g 

.....~ ."a e o  

~ 

o ga 
-4.a ~ ~ o 

S ":S, 

~ "o~ 

e q  o o ~-I 

. ~  ~  



7 7 8 Seharnk% 

Tabei le  III. Ueber 213 paralytisehe ~Ii~nner. 

6 
7 
8 

Nieht belaste~ 

Belastet 

Keine .exogene Noxe 
Eine exogene Noxe 
Zwei exogene Noxen 

Drei und 
mehr exogene Noxen 
Keine exogene Noxe 
Eino exogene Noxe 

Zwei exogene Noxen 
Drei and 

mehr exogene Noxen 

(Charit6) Jv (Dalldor0 
28-[-  2 = 30 
42 + 6 = 48 
21 q- 7 = 28 
4 + 1 =  5 

20 + 7 = 27 
22 q- 6 = 28 
24 + 9 = 33 

9 q- 5 = 14 

170 "t- 43 = 213 

pCt. 
14,08 
22,53 
13,15 
2,85 

12,68 
13,15 
15,49 
6,57 

100,00 

Tabe i le  IV. Ueber 135 paralytiseho Frauen. 

1 Nicht belastet 

3 . , 

Belastet 5 
- 6  

7 
8 

Keine exogene N0xe 
Eino exogene Nox0 

Zwei exogene Noxen 
Drei und 

mehr exogene Noxen 
Keine exogene Noxe 
Eine exogene Noxe 

Zwei exogene Noxen 
Drei und 

mehr exogene Noxen 

(Charit6) q- (Daltdorf) 
15 + 1 = 16 
25 q- 7 = 3~ 
10 if- 3 '=-  13 

3 +  o =  3 

18 q- i = 19 
' 2 4 +  6 =  30 

9 q -  5 =  14 
7 + , 1 =  8. 

111 q- 24 : 135 

pCt. 
11,85 
23,70 

9,63 
2,22 

14,07 
22,22 
10,37 
5,93 

99,99 

A l s  e x o g e n e  Schaden sind nut eigene Tuberkulose der Kranken 
in 14 Fallen, Traumen (bis auf 6 Falle alles solche, die den K0pf be- 
trafen), Alkoholabusus, sehr starkes Rauchen aufgefiihrt; ferner be- 
senders starker Kummer, z. B. u des GescMfts, Untreue der Frau 
beim Manne, schwere Sorgen im Kriege, Ehescheidung bet der Frau, 
oder kSrperliche und besonders geistige Ueberarbeitung , namentlich 
solche bet Nacht; in 5 Fallen ehronische Bleivergiftung und in 21 Fallen 
besonders starke Exzesse i n  venere, zweimal auch der Paralyse kurz 
vorhergegangene sehr starke Bhtverluste. Infektioskrankheiten wurden 
nur, wenn s i ea l s  Enzephalitis in die Erseheinung getreten waren, unter 
die exogenen Schaden gereehnet, in 7 Fallen. 

Als e n d o g e n e  Sehiidlichkeiten fanden sich ferner im einzelnen bet 
den 213 Mannern: 

Alkohol in der Aszendenz, allein oder in Kombination, 
bet 39 Mannern = 18,32 pCt., 

Psychoser/ (einschliesslieh Suizide).allein oder in Kombination 
bet 25 Mannern = 11,74 pCt., 

Tuberkulose (in der Aszendenz!) allein oder in Kombination 
bet 26 Miinnern = 12,21 pCt., 
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Apoplexien allein oder in Kombination 
bei 17 M~mnern = 7~98 pCt., 

Nervenleiden aller Art allein oder in Kombination 
bei 15 M~nnern = 7,04 pCt., 

keine endogene Belastung 
bei 111 yon 213 Miinnern ~--52,11 pCt. 

Bei den 135 Frauen land sich von endogenen Momenten in der 
Aszendenz : 

Alkohol allein oder in Kombination (in der Aszendenz) 
bei 28 Frauen ~ 20,73 pCt., 

Psychosen (einsehliesslieh Suizide) allein oder in Kombination 
bei 19 Frauen ~ 14,07 pCt., 

Apoplexien allein oder in Kombination 
bei 5 Frauen ----- 3,7 pCt., 

Tuberkulose (in der Aszendenz!) 
bei 27 Frauen ~ 19,99 pCt., 

Nervenleiden aller Art 
bei 12 Frauen ~ 8,88 pCt., 

keine endogene Belastung 
bei 62 yon 135 Frauen ~---45,93 pCt. 

Uneheliche Geburt wurde nicht gerechnet. Besondere Reizbarkeit 
des Charakters, aufgeregtes Wesen usw. habe ich nicht verwertet, weil 
sich diese Begriffe zu schwer abgrenzen lassen. 

Bei dieser Art des Vorgehens fand ieh nicht belastete, anscheinend 
nur dutch die Lues gesehiidigte Kranke in 15~30 pCk des C.harit~- 
Materials, das ich meist nur aus den Krankengeschichten kannte, da- 
gegen bei den yon mir selbst anamnestisch genau durehforschten Kranken 
Dalldorfs in 4,48 pCt. Es bleiben also auch bei den sorgfiiltigsten 
Nachforschungen Kranke tibrig, die weder belastet noch exogen ge- 
sch'adigt zu sein seheinen. Es ist immerhin bemerkenswert, dass nur 
bei 15,22 pCt. yon diesen Kranken Degenerafionszeiehen notiert wurden~ 
ein ttinweis darauf, dass, wenn wir eine besondere Paralysedisposition 
annehmen, diese eine andere sein muss als die der Degenerierten und 
Verbrecher. Es folgen dann yon den endogen nieht belasteten Kranken 
zunaehst solche, bei denen nur eine exogene Schadlichkeit vermerkt 
ist, weiterhin solche, in deren Anamnese sich zwei oder drgi  Noxen 
fanden. 

Desgleichen fanden sich unter den endogen mehr oder minder 
stark belasteten Kranken solche ohne nachweisbare exogene Sehiidlich- 
keit (12,68 pCt. ffir die Manner, 14,07 pCt. ftir die Frauen), dann Soleho 

Archly L Psychiatric.  Bd. 62. IIef?~ 3. 5 0  
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mit einer exogenen Noxe (13,15pCt. for die Manner~ 22,22pCt. fiir die 
Frauen), 2 exogenen Schadlichkeiten (15,49 pCt. ttir die Manner, !O,37pCt. 

fiir die Frauen)~ 3 und mehr exogenen Sehadlichkeiten, also z. B. Be- 
lastung dutch Psychose und Tuberkulose der Aszendenten, dazu noeh 
eigenes Trauma, Alkoholismus und schwere naehtliehe Ueberarbeitung. 
Die Bemerkungen au[ den Tabellen erkliireu alles N~ihere. Dem 
Zeichen D mSehte ich dabei keinen besonderen Weft beilegen , will 
aber doeh erwahnen, dass es sich h~ufiger bei den Belasteten finder 
als bei den nicht Belasteten (Manner: 27,45:19,12 pCt., Frauen: 24~20 : 
22,58 pCt.). Das ist ja aueh nicht anders zu erwartenl). 

Im grossen und ganzen ergeben die Tabellen eine recht bemerkens- 
werte Uebereinstimmung mit Niicke's Angaben tiber die Belastung. 
Diese beziffert Nacke bei seinen Paralytikern mit 37 bzw. 45pCt. 
Er reehnet dabei ' Geisteskrankheiten' , Nervenkrankheiten, Su(zide, Apo- 
plexien, Truuksucht, abnorme Charaktere usw. Ich bin im wesentliehen 
ebenso verfahren~ habe allerdings die ,abnormen Charaktere" weg- 
gelassen, well mir dieser Begriff zu verschwommen sehien. Dass ieh 
die Tuberkulose dazu genommen habe, macht nut einen miissig grossen 
Untersehied; denn Belastung dutch Tuberkulose (in der Aszend~nz) allein 
land ich b e i  4,69 pCt. der Manner, bei 8,89 pCt. der Frauen. Tuberku- 
lose und Lues der Aszendeaten habe ich als endogene Belastung, Tuberku- 
lose des Patienten selbst a]s ffir das Gehirn exogene Schadliehkeit ge- 
rechnet, eine ge~iss e Ktinstelei, die sich abet schwer vermeiden liess. 
Wi~hrend also Niicke 45 pCt. Belastung errechnet, komme ieh bei den 
Mannern auf 47,89 pCt., bei den  Frauen auf 54~05 pCt. Es erscheint 
dabei als sehr wesentlich, dass Belastung mit Psyehosen allein oder in 
Kombination ~nit Nervenleiden, Potus der Eltern usw. bei den Mannern 
nut in 9,39 pCt, bei den Frauen nut in 12,59 pCt. sich ermitteln lass~ 
(wenn man die Suizide als Psyehosen rechnet~ dann 11~74 bzw. 14,07 pCt.). 
Unter dieser quantitativ geringen Meuge erblieher Belastung mit Psychosen 
ira eigentliehen/Sinne kommt huh besonders eli Paralyso vet, aiso 
gleicharfige Belastung. Man: kann -diese Art yon Belastung natiirlich 
nicht aus der Betrachtung streichen , w i e  es vorgeschlagen worden ist: 
denn tare man das, dann miisste man aueh bei Hereditatsbereehnungen 
der Schizophrenen die gleiehartige Belastung streichen. Trotzdem kann 
man mit Sichert/eit sagen: eigentliehe Psychosen kommen in der Aszen- 
denz der Paralytiker rech~ selten vet, spieIen ]edenfalls keine erheb- 
liehe Rolle. 

1) Berficksichtigt wurden dabei nut sehr auff~llige Degenerationszeichen 
wie Polymastie~ angewachsene Ohrl~ppchen~ Kolobome usw. 
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Um das recht deutlich zu machen, habe ich 100 m~nnliche und 
100 weibliche Schizophrene der Charit6 auf Grund der Krankenblatter 
durchforscht (Hebephrenie, Katatonie, Dementia paranoi.des). Da die 
Krankenbl~tter yon deuselben Aerzteu auf derselbeu Station auf Grund 
derselben Fragebogen zur selben Zeit angefertigt worden sind, so dfirfteu 
sich Fehler dutch zu genaue odor gelegentlich durch unvollkommene 
Anamnesen gegentiber den Paralytiker-Krankengeschichten wohl aus- 
gleichen. Ftir die Schizophrenen land ich nun Belastung mit Psychosen 
in 23 pCt. bei den M~nnern, in 37 pCt. bei den Frauen; also eine gauz 
wesentlich hShere Belastung als bei den Paralytikern der Charit6. Hier 
lauten die entsprechendeu Zahleu 11,74 bzw. 1r pCt., und auch die 
Gesamtbelastung ist bei den Schizophrenen hSher, n~mlich 53 pCt. 
bei den Manneru, 6~ pCt. bei den Frauen. Man sieht, die Belastung 
der Schizophreuen ist deutlich schwerer als die der Paralytiker. Das- 
selbe Verhiiltnis scheint beziiglich der Degenerationszeichen zu bestehen. 
Von 100 weiblichen Schizophreuen hatten 29 pCt. dieselben Degenera- 
tionszeichen, welche ich boi den paralytischen Frauen nut in hSchstens 
24,20 pCt. fand. 

Die geschilderten Befunde fiber Degenerationszeichen und erbliche 
Belastung lassen schon fast erkennen, class Ni~cke und P i l cz  sich nut 
scheinbar widersprechen, dass sie vielmehr beide Recht haben, N~cke  
mit seiner Meinung, der spatere Paralytiker sei in bestimmter Richtung 
belastet und zu seiner Krankheit disponiert, P i lcz  mix seiner Ansicht, 
die Par~lysedisposition miisse etwas Besonderes sein~ die Paralytiker 
seien keineswegs Belastete und Degenerierte im gewShnlicheu Sinue, 
sondern eher ethisch hochstehende Menschen. 

Ich hatte erst die Absieht, in den Tabellen I und II auoh kenntlich zu 
machen, ob und in welchem Grade die einzelnon Kranlion vor Ausbruc.h der 
Paralyse antisyphilitisch behandelt worden sind. Ich babe dann abet bei der 
Aufstellung dot Tabellen yon der Berticksichtigung dieses Gesiehtspanktes 
Abstand genommen~ um die Tabellen nicht noch weiter zu komplizieren, vet 
a]lem aber, well die Eintragungen zu ungleichm~ssig ausgefallen w~iren und 
daher auf den Tabellen leicht zu falsohen Schltissen h~itten ffihren kSnnen. 
Denn gerade darfiber, ob und wie welt ein Paralytiker spezifiseh behandelt 
worden ist, wissen wir vielfaeh gar nichts~ und auch ich habe bei aller Miihe- 
waltung in der Mehrzahl der F~lle niehtsZuverlitssiges feststetlen kSnnen. Ieh 
will daher nur folgendes vermorken: 

Von den 268 Mgnnern, die ich insgesamt bearbeitet hab% waren sicher 
ausreichend und sorgf~ltig behandelt 9, also 3,36 pCt.; sieher ganz unge- 
ufigend odor gar nicht odor yon Kurpfuschern behandelt 91~ also 33 pCt, 
mithin gerado zehnmal so viol. Bei den tibrigeu 168 fehlten genfigendo An- 
gabon. 0b das Verh~ltnis 1 : 10 ffir die frfiher gut und die frfihor schleeht 

50* 
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antisyphilitisch behanc!elt.en Paralytiker allgemein gilt, muss ich dahingestellt 
sein lassen. Yielleicht stellt es sich bei den Kranken besseror Stiindo anders. 
Morkwiirdigerweise fond ieh bei don insgesamt verwerteten 15[ Frauen genau 
dasselbe Verh~ltnis, n~imlioh nut 3, die sicher gut und ausreichend bohandelt 
worden waren, gegen 30 sicher schlecht odor gar nicht Behandelte, also wieder 
das Vorh:,iltnis 1:10, w~hrond yon den 118 iibrigen Frauen siehero Angaben 
nicht zu erlangen waren. 

Schoa die Tatsaohe, dass sioh unter don Paralytikern so vieIe sohlecht 
odor gar nicht mit Hg Behandelte befinden, widerlegt unbedingt die bei 
Junius und Arndt erw~hnte Ansicht Ziogelroth 's  7 die Hg-Behandlung sol 
eine wichtige Ursaehe dot Paralyse. Ieh neige violmehr zu der Meinung, dass 
mangelhafte odor fehlendo spezifischo Behandiung mindestens einer weiteren 
Noxe gleiohzusetzen sei. Warum aueh gut behandolte FS.11e bisweilen doch 
paralytisch werden, wird die weitero Abhandiung erkl~rLich machen. 

Immer also bleiben, sowohl bei den Mannern, als ouch bei  den 
Frauen eine erhebliche Anzahl yon Paralysen zuriiek, bei denen s ieh  
ausser der Lues anamnestisch keine einzige Noxe feststellen lasst. Da 
sich unter diesen Fallen ouch sPezifisch sehr gut behaffdelte befinden, 
kSnnte man in u kommen, die Wirkung der erwahnten endo- 
und exogenen Schadliehkeiten iiberhaupt zu bezweifeln. Jedenfalls bedarf 
as einer besonderen Ueberlegung, um eine Erklarung fiir diese Tatsache 
zu finden. Vielleicht hilft uns bier die :pathologische Anatomie welter, 
auf Grund deren wit dann die erklarende Hypothese aufbauen kSnnen. 

Der paralytische Prozess setzt sich aus 2 Komponenten zusammen: 

1. aus der parenchymatSsen Degeneration des tunktionierenden 
Parenchyms, also der Ganglienzellen und tier Nervenfasern, ver- 
bunden mit Gliaveranderungen; 

2. aus entztindliehen u im mesoblastischen Tell des Ge- 
hirns, also an den Gefassen und den Meningen. 

Yiele Gri~nde sprechen daffir, dass beide Prozesse koordiniert sind. 
So viol ist wohl aber sieher, dass der parenchymat~se Prozess an den 
Ganglienzellen und Markfasern alles in allem im wesentliehen einen 
vorzeitigen Schwund der am hSehsten differenzierten Hirnsubstanz dar- 
stellt, also etwa dasselbe, was bei den Heredodegenerationen, den Auf- 
brauehkrankheiten im Sinne Edinger ' s ,  uns als ,,Aufbrauch" wohl be- 
kannt ist. Es ist nieht ganz dasselbe, dam weiss ich wohl: Der grund- 
legende Unterschied besteht darin, dass be ider  Paralyse ein exogener 
Faktor, die Spirochate, mitsprieht, wahrend bei den Heredodegenera- 
tionen den exogenen Faktoren eine untergeordnete Rolle zufallt; abet 
im iibrigen ist die Aehnliehkeit doch [rappant, und wohl in diesem 
Sinne sprieht ouch E d i n g e r  schon yon einem ,,postsyphilitisehen Auf: 
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brauch! ~. Wiihrend aber E d i n g e r  den ,postsyphilitischen Aufbrauch" 
fiir die Paralyse in Anspruch nimmt, den ,,Aufbrauch bei abnormer 
Anlage des Nervensystems" dagegen fiir die eigentlichen Heredodegene- 
rationen~ nehme ich an~ dass gerade eine Kombination beider Arten 
des Aufbrauchs, also eia p o s t s y p h i l i t i s c h e r  A u f b r a u c h  bei  He- 
r e d o d e g e n e r a t i o n ,  das fiir die Paralyse Charakteristisehe darstellt: in 
einem abnorm angelegten oder abnorm hinfailigen Nervensystem tritt 
bei Erwerb yon Lues ein postsyphilitischer Aufbrauch ein, aber nur ein 
solcher. Nur die Lues verhindert den regelmiissigen Ersatz der durch 
die Funktion verbrauchten nervSsen Substanz, ohne Lues bleibt der 
Aufbrauch aus. Das ist der Unterschied yon den eigentlichen Heredo- 
degenerationen, bei denen schon die Funktion allein zum Aufbrauch 
ftihrt. Bei der Paralyse also wie bei den tIeredodegenerationen haben 
wir ein im ganzen langsames, abet unaufhaltsames Fortschreiten des 
Krankheitsprozesses, und-wir  haben auch bei der Paralyse in vielen 
Fallen, natfirlich cure grano salis, geradezu die Forderungen erffillt, die 
Bing als Charakteristika der echt heredofamiliiiren Affektionen aufstellt: 

1. Homologe ttereditat, das Befallensein mehrerer Mitglieder der 
gleiehen Generation yon den gleichen Krankheitstypen [siehe 
besonders die Fiille H i r s e h 1 's 1)]. 

2. Homochrone ttereditiit, das Befallenwerden der Erkrankten an- 
niihernd im selben Alter. 

3. Die endogene Grundlage, d .h .  die relative Bedeutungslosig- 
keit ausserer Einwirkungen (Traumen, Intoxikationen, In- 
fektionen), als iitiologische Momente; sie kSnnen hSchstens als 
auslSsende Faktoren in Betracht kommen. 

4. Die Progressivitat der Erkrankung, vom Moment des Ein- 
setzens an. Auch die weitere Eigenheit der Heredodegene- 
rationen, dass sie in der sptiteren Generation in immer friiherem 
Alter aufzutreten pflegen, dass also z. B. die Friedreich~sche 
Ataxie beim Sohne in jtingeren Jahren erkennbar wird als 
beim Vater, oder beim Neffen frtiher als beim Onkel, finder 
bei der Paralyse ein weitgehendes Analogon in der ]uvenilen 
Paralyse. 

Anch die neuesten pathologisch-anatomisehen Befunde (Jakob) 
scheinen mir der Annahme nicht za widersprechen, dass bei der Para- 
lyse eine Kombination stattfindet yon Aufbrauch and Entztindung. 

Bleiben wit einen Augenbliek bei den Heredodegenerationen: z. B. 
gerade bei der Fr iedre ich ' schen  Krankheit. Da bildet sich in vielen 

l) 1. e. S. 197. 
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Fallen die Krankheit heraus, ohne dass es gelingt, irgend eine besondere 
aussere Ursache glaubhaft zu beschuidigen. Die normale Funktion hat 
gentigt~ elektiv gewisse Bahnen zu erschSpfen. In anderen FMlen 
wieder hat man doch den Eindruck, dass z. B. ein Unfall, eine gewerb- 
liehe Vergiitung, der Milit~rdienst oder eine schwere Infektionskrank- 
heit mit dazn beigetragen hat zur Erkrankung. Ganz ahnlich liegen 
die Verh'~ltnisse bei der Paralyse. Bei einer nicht unerheblichen Zahl 
der paralytisch gewordenen Manner und Frauen gelang es mir nicht, 
ausser der Lues natiirlich, ein besonderes exogenes ~tiologisehes Mo- 
ment herausznfinden. Das Zentralnervensystem dieser Menschen war so 
angelegt, dass es, syphilitisch gewo~den, nach der fiblichen Zeit yon 
durehsehnittlich 15 Jahren post infectionem zwangsmassig der ilormalen 
Funktion erliegen musste, ohne dass noch besondere aussere Schadlich- 
keiten dazuzukommen brauchten, und ohne dass eine endogene Be- 
lastung auf die besondere Hinfalligkeit dieses Nervensystems hinwies. 
Gerade solche FMle finder man ]a auch bei den Heredodegenerationen 
als sog. isolierte Falle. Bei der Mehrzahl der Paralytiker aber kann 
man nicht gut umhin, den zahlreichen exogenen Faktoren eine aus- 
15sende beschleunigende Wirkung beim Ausbruch der Krankheit zuzu- 
erkennen. Es liegt nun nahe, sich eine gewisse Stufenleiter dieser Hin- 
f/flligkeit, dieser Abiotrophie (Gowers) vorzuste!len. Das Nerven- 
system der erwahnten, veto Leben nieht erkennbar besonders geseha- 
digten Menschen besitzt der Kombination: ,Lue s A V normale Funktion ~c 
gegenaber die geringste Widerstandskrait, ist ihr yon vornherein ret- 
tungslos verfallen. Das Nervensystem anderer ist starker, es erliegt 
erst, wenn zu der Kombination: , ,Lues-[-normale Funktion" noeh 
gewisse "besondere Schadlichkeiten hinzutreten, odor man kann seine 
geringere Widerstandsfahigkeit daraus ersehliessen, dass es sich durch 
die Erforschung der Anamnese als hereditar belastet erweist. So 
warden sich fiiessende Uebergi~nge finden yon denjenigen Menschen, 
deren Gehirn unter der Einwirkung yon Lues und normaler Funktion 
unrettbar paralytisch wird, die also zur Paralyse disponiert sind (,,Para- 
lytieus natus"~ N a eke) zu denienigen , die erst unter besonders schweren 
exogenen Schi~dlichkeiten paralytisch werden (,,Paralyticus nascitur 
a tque  fit", Obers te ine r ) ,  und endlieh zu denjenigen, die dutch 
keinerlei Kombination yon Schaden paralytisch werden kSnnen, die zwaI 
anderweitig krank, auch nervenkrank, werden mSgen, aber absolut ge- 
felt, immun sind gegeniiber der Paralyse. Zu diesen nicht paralyse- 
iahigen Menschen gehSren z .B.  die Leute, v o n  denen Ju n iu s  u n 4  
Arnd t  sagen: ,Unter den Hunderten yon schweren Gewohnheitstrinkern, 
die seit vielen Jahren Stammgaste der Anstalt und uns selbst seit einer 
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Reihe yon Jahren bekannt sind, erkrankt nur ganz ausnahmsweise der 
eine oder der andere an Paralyse. In Erinnerung ist uns eigentlich 
fiberhaupt kein Fall dieser Art. Das ist doch gewiss eine recht auf- 
fallende und nicht zu vernachliissigende Tatsaehe." Gleiche Erfahrungen 
machte ieh am Strassburger Material. 

Ftir die Annahme einer besonderen Disposition des Zentralnerven- 
systems zur Para]yse sind wir nun nicht mehr nur auf Hypothesen an- 
gewiesen, sondern wir kSnnen unseren ErSrterungen positive anatomische 
Befunde zugrunde legen. 

S t r auss l e r  hatte bei juvenilen Paralytikern auffallend h~tufig 
doppelkernige Purkinje 'sche Zellen nachgewiesen, Rondoni ,  Ranke,  
Vogt hatten diese Befunde bestiitigt. Sparer konnte S t r auss l e r  
doppelkernige Par  kinj e' sehe Zellen auch bei erwachsenen Paralytikern 
nachweisen, zuniichst, freilich nut in vereinzelten Fiillen. S t r i iuss ler  
hatte daraus gesehlossen, die Doppelkernigkeit sei eine Fo!ge der Lues, 
die intrauterin au[ den werdenden FStus wirke, und die Paralytiker 
mit doppelkernigen Purkinje 'schen Zellen hiitten eine Paralyse auf 
Grund kongenitaler Lues. Diese Lehre konnte sich aber nicht halten; 
es fanden sich erwachsene Para]ytiker~ die sicher ers~ intra vitam Lues 
erworben hatten, und bei denen man dann doch doppelkernige Pur- 
kin]e'sehe Zellen land. Andererseits konnte Ranke bei 15 luetisehen 
Kindern und F6ten nnr einmal doppelkernige Pnrkinje 'sche Zellen 
naehweisen, und auch Alzhe imer  konnte bei Fallen yon hereditarer 
Lues ohne Paralyse keine mehrkernigen Purkinje 'sehen Zellen beob- 
achten. Endlich land man solehe doppelkernige Ganglienzellen aueh 
bei anderen Psyehosen. So wurde denn die Lehre anfgestellt, die 
doppelkernigen Zellen bzw. die Mehrkernigkeit sei ein anatomisches 
Merkmal einer zur Psyehose ftihrenden Anlage. 

Stein hat diese Auffassung auf breite Basis gestellt~ indem er 
62 Kleinhirne yon Psychosen und 15 Kleinhirne yon geistig Normalen 
untersuehte. Er kam dabei zu sehr bemerkenswerten Ergebnissen: Alle 
seine juvenilen Paralysen (6 Falle) enthielten mehrkernige P urkinj  e- 
sche Zellen, und zwar meist sehr reichlich; die erwaehsenen Paralytiker 
(19 Falie) zeigten solche Zel]en in 8~ pCt., Dementia praecox in 63 pCt., 
Idiotien in 67 pCt., presbyophrene Demenz in 75 pct., ttirntumoren 
(3 Falle) in ,100 pct. Bei den 15 normalen Fallen dagegen konnten 
doppelkernige Pnrkinje 'sehe Zellen tiberhaupt nieht naehgewiesen 
werden ! 

Kolb und Andere haben dann die Auffassung vertreten~, die doppel. 
kernigen Ganglienzellen kSnnten sioh auch im postf6talen Leben bilden. Stein 
neigt aber mehr zur anderen Auffassung~ dass die Doppelkernigkeit angeboren 
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sol, aus sehr triffigen Grfinden, yon denen or besonders hervorhebt, dass die 
doppeikornigen Zellen gerado .auoh boi t]irntumoren vorkommen, yon denon 
wir dooh annehmon, dass sio auf der Basis einor Anlageanomalio entstehon, 
und ferner, dass die doppelkernigen Zellen relativ off heterotop golagert soion; 
gerade dieso Verlagorung woiso auf eino BosoUdorheit der Anlago hin. Ioh 
mSchto mioh diosor Auffassung auoh iotzt durchaus ansohliessen, wio ich das 
sohon fr/iher getan habo. Ich sehe in dora Vorkommen der doppelkernigen 
Purkinje'sohen Zellen eino Anomalio der Anlage, die eino besondero Dis- 
position zur Psychose bodeutet, und die anscheinond ffir die Entstehung 
gorado dor Paralyso besonders wichtig i s t .  Auch im Gehirn oinos Tabikers 
konnto ich orst kfirzlich wioder doppelkernige Purkinjo'sohe Zelloa hath- 

\ 
weison. 

Boi don juvonilen Paralytikern kommt diese Anlago in bosondors starker 
huspr~gung zum Yorschoin, entsprechond dor bokanntcn Tatsacho, dass die 
Horedokrankhoiten boi den in jfingerem Alter orkrankten Familiengliedern viol 
sohwerer zu soin pflegen ~' (odor umgekehrt~ dass die sohwerer Erkrankenden 
moist schon in jfingoren Jahren yon der Krankhoit befallen w0rden ). Es 
schoinen also n u t  solcho Leuto besonders leicht paralytisoh zu werdon, ia 
deren Kleinhirn sich doppolkernigo P urkinj e~scho Zellen find on. 

Den K o l b'schon Einwand ganz zu widerlegen, diirfto kaum mSglich sein. 

Also bei der fibergrossen lV[ehrzaht der Paralytiker finden sich im 
Kleinhirn doppelkernige Purk in je ' sehe  Zellen, ganz im Gegensatz zu 
den Kleinhirnen Normaler. 

Ganz unzweideutig sind auch die Ergebnisse der grossen Arbeit, 
die wit S ibe l i u s  verdanken. Dieser Forseher hat die Riiekenmarko 
yon 24 Paralytikern, so wie er sie erhalten konnte, ohne iede Auswahl 
der Falle nacheinander genau durchforscht und hat unter kritischer An- 
lehnung an N a c k e ' s  Forderungon yon den Degenerationszeiehen ein- 
zelne Anomalien im Bau der histologischen Einzelbildungen und zahl- 
reiche Anomalien der architektonisehen Verbiinde festgestellt und genau 
besehrieben. Am wichtigsten dabei ist wohl, dass er gleiehzeitig die 
Rfickenmarke yon 15 sog. normalen, jedenfalls night paralytischen odor 
tabischen M/innern durchforscht und die Ergebnisse dies~r Arbeit mit 
der fiber die Paralytiker-Rfickenmarke hat vergleichen kSnnen.  Ieh 
kann bier nicht alle Einzelheiten der fiberaus sorgfaltigen Arbeit an, 
ftihren. Folgendes sei hervorgehoben: 

Nut dreimal land S i b e l i u s  im Rtickenmark elne Ganglienzelle 
mit 2 Kernen, ,,tinter u welehe sic deutlich als eine Ent- 
wieklungshemmung kennzeichneten" (fiberhaupt win'den zweikernige 
Ganglienzellen des Rfiekenmarks bisher nur bei Paralytikern gefunden, 

u n d  auch da nur in sehr geringer Zahl). Ferner fanden sich in einem 
Falle in den Spinalganglien eigenttimliehe Zellkolonien, d. h. in einer 
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gemeinsamen Kapsel liegende Ganglienzellen, mit teilweise exzessiv 
atypischen, darunter auch 2 doppelkernigen Ganglienzellen. Leider 
wurden nur wenige Spinalganglien untersucht. S. weist naeh, dass die 
Einreihung der zweikernigen Ganglienzellen und der Spinalganglien- 
zeHenkolonien in die genetische Reihe der Hemmungsanomalien ge- 
siehert sein dttrfte. 

Viel zahlreieher und demnach auch viel bedeutungsvoller sind die 
Anomalien der architektonisehen Verbande. Es handelt sich da be- 
sonders um zentrale Gliosen und teilweise bereits Hydromyelien~ welehe 
welt fiber die aueh bei Normalen vorkommende Variationsbreite hinaus- 
gehen, dann um Anomalien der Lagerung der Clarke'schen Saulen, 
namlich ein Aneinanderlegen derselben unter gleiehzeitigem sagittalem 
Breiterwerden des Kommissuranteils des Riickenmarks. Diese Verlage- 
rung wnrde in keinem der Normalfiille gefunden. P ick  ftihrt diese 
Juxtaposition der C1 arke '  schen Saulen als Tierahnlichkeit an und be- 
wetter sie als Ausdruek einer Inferioritat des Nervensystem s. Auch 
diese Ver]agerungen der Cla.rke'schen Si~nlen dtirften also keineswegs 
yon lokalen pathologisehen Prozessen abhiingig sein, sondern sich in 
die phylogenetische Anomalienreihe eingliedern, und zwar in phylo- 
genetisch alterer Riehtung. 

Besonders ausftthrlieh werden dann Anomalien der Hinterh5rner 
und der Substantia gelatinosa Rolandi behandelt (Windungen derselben~ 
eigenartige Bajonettform, dann Invasion~en der Seitenstrange ins Hinter- 
h(~rn und der Hinterstrange yon dorsaler Seite zu durch die Substantia 
gelatinosa Ro]andi). Auch sie werden als Variationen in phylogenetisch 
alterer Richtung gedeutet. Weiter werden dann Zungen: und Sporn- 
bildungen, sowie vSllige tteterotopien der grauen Substanz besehrieben, 
u n d e s  heisst wSrtlich: ,,Von allen diesen Erseheinungen einer ge- 
steigerten Labilit~t in der Architektonik des Rtickenmarks, mit beson- 
deter Beziehung auf die Abgrenzung yon Markfasermassen der grauen 
Substanz bzw. gli6sen Bildungen gegenfiber treten znerst diejenigen 
Bildungen auf, welche phylogenetisch vorgebildete Verhaltnisse naeh- 
ahmen, und erst da, wo die genannte Labilitiit aus irgend welchen Ur- 
saehen noch starker und umfangreieher auftritt, entstehen Bi]dungen, 
welche, wie die tteterotopien und die meisten Sporn- und Zungen- 
bildnngen des Hinterhorns, aus dem phylogenetischen Bildungsplan her- 
ausschlagen.? 

Verlagerungen einzelner Ganglienzellen hat S., weft auch bei Nor- 
malen zu oft vorkommend, nicht besonders verwertgt. Anffallig oft 
findet sieh abet beim Paralytiker die extramedullare Lage der Glia- 
Bindegewebsgrenze der hinteren Wurzeln des Halsmarks. S. konnte 
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sich hier auf altere Arbeiten Lev i ' s  sttitzen, Ierner auf vergleichend 
anatomische Untersuchungen Baue r's, der zum Schluss gekommen war, 
,dass die Rtickenmarke dieser an zervikaler Tubes erkrankten Menschen 
schon yon vornherein eine in dieser I-Iinsieht abnorme Beschaffenheit 
batten, welche vielleicht wirklich eiuen locus minoris resistentiae ftir 
die Krankheit schafft". Auch diese Hinterwurzelanomalie wnrde als 
phylogenetisch tiltere Entwicklungsstufe aufgefasst. 

Welter konnte S. zeigen, dass es gerade beim Para]ytiker-Riieken- 
mark infolge der in demselben vorkommenden Degenerationsverhaltnisse 
mSglich ist, zu ermittein, mit weleher Verteilung der Pyramidenbahnen 
auf Vorder- und Seitenstrang man es im gegebenen Fall zu tun hat. 
Derienige Pyramidenbahntypi in dem die ganze Bahn in den~Seiten- 
stritngen liegt, stellt bekanntlich eine Variation in phylogenetiseh alterer 
Riehtung dar, der]enige Typ dagegen, in dem die Pyramidenbahn bei- 
nahe total, bis zu 90 pCt. in den Vorderstrangen liegt, eine Variation 
in entgegengesetzter Richtung, eine exzessive Ausbildmlg der phylo- 
genetiseh jungen Pyramidenvorderstrangbahnen. Denn diese Bahnen 
fehlen bei den meisten bisher untersuchten Tieren. S. sagt bier: 
,,Leider steht mir kein auch nur einigermaassen einwandfreies Vergleiehs- 
material zu Gebote. Meine ,,Normal"-Riickenmarke waren nicht an- 
wendbar~ da bei ihnen keine Pyramidenbahnendegenerationen vorhanden 
waren. Immerhin stehen aueh hier einige altere Untersuehungen zu 
Gebote, u n d e s  konnte mit Arbeiten F l e c h s i g ' s  Verglichen werden." 
Es scheint nun, dass bei Paralytikern die Pyramidenvorderstrangbahu 
besonders oft entweder ganz fehlt oder besonders stark entwickelt ist. 
Das Letztere wtirde eine Variation in phylogenetisch ]iingerer Riehtung 
bedeuten. In dieselbe Richtung seheinen dann abnorme Furchen- 
bildungen zu gehSren, die ebenfalls am Paralytikermark nicht selten 
gefunden wurden. 

S ibe l ius  gibt dann die Krankengeschichten seiner 24 Falle, aus 
denen hervorgeht, dass es sich bei allen tatsachlich um Paralyse ge- 
handelt hat, und fasst die Ergebnisse seiner Untersuchungen in lolgen- 
dem znsammen: ,,Die Anomalien, welche bei Normalen gar nicht oder 
sehr selten gefunden werden - -  die Seiten[urehe, die Juxtaposition der 
Clarke'schen Saulen~ die Sporn- bzw. Zungenbildungen, Heterot0pien 
der grauen Substanz und die in Zentralen Gliosen giptelnden starken 
Zentralkanalanomalien --~ finden wir in ]5 yon nnseren 24 Paralytiker- 
Rtickenmarken, wiihrend sie 'in keinem .yon den 15 Riickenmarken 
meines Vergleichsmaterials zu finden sind. Die Schlussfo!gerung von 
tier Ansammlung yon Variationen bzw. Anomalien des Rtlckenmarks 
bei Paralytikern wird welter erhartet, wenn man noeh das Vorkommen 
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derjenigen AnomMien bei ParMytikern studiert, welche auch bei Nor- 
malen, wenngleich seltener, vorkommen." 

S ibe l ius  hat dann versucht, diese Verhitltnisse zahlenmi~ssig aus- 
zudrficken. Danach kommen unter Beriicksichtigung ganz bestimmter, 
ihrer Natur nach hinreichend gesicherter Anomalien auf jedes para- 
lytische Rtickenmark im Mittel 2,71 derartiger Anomalien, auf jedes 
normale 0,93. Das ware also nur der dritte Tell. 

S ibe l iu s  gibt selbst die richtige Kritik dieses Verfahrens mit den 
Worten: ,,Diese Mittelzahlen haben ja nur eine ganz relative Bedeutung, 
denn es g'eht ohne Weiteres hervor, dass ihre GrSsse nach den in Be- 
Cracht kommenden Anomalien variiert. Sicherlich werden spatere Unter- 
suchungen noch eine Zahl yon Anomalien bzw. Anomalienrichtungen 
zutage fSrdern, welche bei dieser Arbeit unbeachtet blieben." - -  ,,Man 
mag d~e Zahlen also verwerten, wie man will, stets finder sieh ein 
v iel starkeres Hervortreten yon Anomalien im Rtickenmark der Para- 
lytiker als im Rtickenmark des Vergleichsmaterials. Unter den Para- 
lytikern war kein Fall, unter den Normalen 27 pCt. vollstandig frei 
yon diesen Variationen bzw. Anomalien. (Die Pyramidenbahnvariationen 
nicht mitgerechnet, da dieselben an dem Vergleichsmaterial nicht zu 
ernieren waren.)" Unter den Schlusssiitzen seiner Arbeit Sagt S ibe l ius  
(S. 433): ,,Das auffallend h~tufige Vorkommen der Anomalien im Rtieken- 
mark bei Paralytikern, welche Anomalien bei den Normalen nicht oder 
sehr viel seltener gefunden wurden, spricht ftir das Vorhandensein irgend 
einer endogenen Disposition bei den werdenden Paralytikern. Dagegen 
lasst sich aus der Art und Kombination dieser Anomalien nichts Sieheres 
yon der Art dieser Disposition schliessen. Nur so viel kann gesagt 
werden, dass ein in meinem Paralytikermaterial deutlich vorfindliches 
Fehlen yon einem Parallelismus zwischen der Zahl der Anomalien 
einerseits und der Starke der Hinterstrangsaffektionen bzw. der Rticken- 
marksaffektionen im ganzen andererseits scl~wer vereinbar ist mit der 
Annahme, dass eine bedeutende, direkte, hauptsachlich in den ge- 
dachten Rtickenmarksanomalien sich kennzeichnende Disposition des 
Rtickenmarks ftir die betreffende Erkrankung vorhanden ware. Dieser 
fehlende Parallelismus lasst sich dagegen besser vereinigen mit der An- 
nahme irgend einer allgemeinen Disposition des Organismus ffir Para- 
lyse." (S. 433.) 

Man sieht, S ibe l iu s  bewertet seine Belunde sehr vorsichtig, und 
ich stimme ibm darin bei, ebenso wie in seiner vorsichtigen, zurfick- 
haltenden Bem'teilung der von N acke am Paralytikergehirn makrosko- 
pisch gefundenen Anomalien, die sich ohne die bisher fehlende mikro- 

skopische Untersuchung nicht sicher deuten lassen. Es bleibt in dieser 
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Beziehung .also noch viol zu tun; abet so viol glaube ich, gesttitzt auf 
die Untersuchungen Levi 's ,  Bauer's~ S ibe l ius ' ,  B i t to r f ' s  sowie auf 
die spiiter noch zu bewertenden Befundo bei juvenilen Paralytikern doch 
sagen zu kiinnen: Wenn sich am Rtickenmark and im Kleinhirn des 
Paralytikers zahlreiche Anomalien und yon der Norm stark abweichende 
Variationen finden 7 so deutet :das auf eine besondere Disposition, nicht 
nur des Riickenmarks, sondern des gesamten Zentralnervensystems, also 
auch des Gehirns bin. Dioso besondere Disposition mSchte ich nicht 
als Degeneration bezeichnen, auch nicht als einfache Schwiiche allge- 
meiner Art, wohl abet als bemerkenswert wegen ihres u gegen- 
fiber einem bostimmten Virus, namlich dem der Syphilis. 

Ich komme somit zu tolgendor Annahme: Es gibt eine besondere 
Anlage des Zentralnervensystems, die unter gowShnlichen Umstiinden 
der gewShnlichen und auch einer gesteigerten Funktion gewachsen ist 
und die auch zahlreiche Noxen vertr~igt, ohno deshalb zu versagen, 
die aber, wenn Lues erworben wird~ in verhangnisvoller Weise nnter 
der Einwirkung der Syphilis nicht mehr imstando ist, ffir den tiiglichen 
Aufbrauch Ersatz zu schaffen, and die, je nach dem hiiheren odor nie- 
deren Grade dieser eigenartigen Schwache und je nach dem Hinzutreten 
yon Hilfsursachem frtiher odor spiiter, im Mittel etwa 15 Jahre nach 
dem Erwerb der Lues, unter Schwund dot Ganglienzellen and Nerven- 
fasern zu m Untergang des Zentralorgans ffihrt. Voraussetzung zu diesem 
oigenartigen Gewebsuntergang sind sowohl die besondere Anlage (Para- 
lysedisposition) als auch die Lues. Als Ausdruck des Aufbrauchs auI 
Grand der besonderen Anlage finder sich bei  ausgebrochener Krankheit 
der einfache Schwund des funktionierenden Parenchyms, als besonderen 
Ausdruck der Infektion finden wir die entztindlichen Veranderungen an 
Gefi~ssen and Meningen. Man kann sich wohi vorstellen, dass die beim 
Paralytiker anzunehmende ~Unfithigkeit, in gentigender Weise Schutz- 
stoffe gegen die Syphilis zu bilden, ein biologischer Ausdruck der ana- 
tomisch bereits dargelegten Eigenart ist. 

Die Trager dieser besonderen Disposition lassen sich kenntlich 
machen in positiver Richtung durch die bosondere Art der erblichen 
Belastung in ihrer Familie: Schwere Psychosen und EpilePsie spielen 
eine sehr geringe Rolle~ nur Paralyse und Tabes sind haufiger in der 
Aszenden~; Tuberkulose, Alkoholismus, AP0Plexien finden Rich iu 

stiirkerer Hi~ufung; die Gesamtsumme der erblichen Belastung steht in 
der Mitte zwischen Gesunden and Schizophrenen, die Mitre haltend 
zwischen Nacke 's  und P i l cz '  Ansicht; ferner sind sie kenntlich durch 
besonders zahlreiche Degenerationszeichen, die aber in manchem v0n 
denen der Epileptiker abweichen. In negativer Richtung sind die 
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Tr~iger der Paralysedisposition dadureh kenntlieh, dass die D~g~nSr~s, 
Verbreeher~ vielleieht auch die Ep~leptiker: ferner die Sehizophrenen, 
Maniseh-Depressiven nicht zu ihnen gehSren. (Wieder h~lt sich diese 
Definition etwa in der Mitre zwisehen P i l c z '  and Naeke 's  Ansichten.) 

Aus dieser Definition geht schon hervor, dass zahlreiehe Gesunde 
Trager der Paralysef~ihigkeit sind. Wie wir gesehen haben, ist es 
mSglieh, wenigstens post mortem bei vielen yon diesen eine besondere 
Anlage des Zentralnervensystems nachzuweisen. Ob es mSglich sein 
wird, dieser besonderen anatomisehen Anlage im Leben parallelgehende, 
ausserlieh nachweisbare Stigmen zu finden, muss leider sehr bezweifelt 
werden. 

Hier ist der Oft, nochmals auf die Arbeit B i t to r f ' s  zu verweisen, 
der bezfiglieh der Tabes zu einem ganz ahnliehen Ergebnis kommt, 
wesentlich gestt~tzt auf das h~ufige Vorkommen der ~iusseren Degene- 
rationszeiehen und der erbliehen Belastung bei den Tabikern. ,,Die 
Tabes entsteht also wohl nur bei einem angeboren abnormen, minder- 
wertigen R~ickenmark, die tibrigen angegebenen Seh~idigungen (vor 
allem Syphilis) wirken auslSsend, die Ueberanstrengung und funktionelle 
Inanspruchnahme lokalisierend und das klinisehe Bild bestimmend." 

Die besondere Eigenart der angenommenen Gehirndisposition des 
sp~iteren Paralytikers liegt nun darin, dass zwar einerseits eine endo- 
gene Eigensehaft vor]iegt, eine gewisse Widerstandsunf~ihigkeit dem nor- 
malen und erst reeht dem gesteigerteu Verbraueh gegeniiber, dass abet 
andererseits diese endogene Disposition nur dann als Sehw~che in die 
Erscheinung tritt, wenn die Lues, also eine [fir das Gehirn exogene 
Sehadlichkeit, dazutritt.. Dass die genannte Widerstandsunf~higkeit eine 
ganz spezifisehe ist, dass sie nut der Lues gegenfiber in die Ersehei- 
nung tritt, lasst sieh leieht erweisen. \V~ire diese Sehwaehe nieht 
spezifiseh, handelte es sieh um eine ganz allgemeine Schwfiehe, derart 
also, dass, falls der Patient nieht Lues erwtirbe, er vielleieht einem 
anderen Gehirnleiden, einer anderen Psyehose zum Opfer fallen wfirde, 
w~re dem so, dann mfisste es doeh 5fter vorkommen, dass Geschwister 
yon Paralytikern sehizophren oder maniseh-depressiv erkranken, oder 
dass die Kinder yon Paralytikern genuin (nieht syphilitisch), epilep- 
tiseh werden. Das kommt aber wohl nur ausserst selten vor. Mir is~ 
kein einz!ger derartiger Fall bekann~. Der Paralysekandidat bleibt 
also, wenn er yon Lues freibleibt, iiberhaupt geistesgesund oder wird 
vielleieht Neurastheniker. Nur Apoplexien seheinen dieser besonderen 
Disposition nicht fremd zu sein. 

Wenn die vorgebraehte Theorie yon der Paralysedisposition riehtig 
ist, dann muss die Paralysef~ihigkeit eine exquisit vererbbare Eigen- 
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sehaft sein, u n d e s  mtissen sich Paralyse (und Tubes) ab nad zu in 
mehreren Generationen einer Familie und bei mehreren Familiengliedern 
derselben Generation finden. Das ist in der Tat der Fall. Ich Gage, 
nur ,,ab und zu", nicht oft. Denn erstens gehih't ja zur Puralyse ausser 
der Disposition immer noch die Lues, und zweitens haben Paralytiker 
ertahrungsgemass oft gar keine Kinder oder nut" wenige und dann oft 
solche, die frtih sterben, bei denen eine Paralyse sich also nicht mehr 
ausbilden kann. Die kongenital syphilitischen, sparer juvenil paralyti- 
schen Kinder gehSren auch hierher, nehmen abet eine Sonderstellnag 
ein; davon spater.  

Es dtirfte in der GrossstadtbevSlkerung nicht selten sein," dass 
Vater und Sohn Syphilis verschiedener tierknaft erwerben, man braucht 
also, wenn Vater und Sohn luetisch sind, beim Sohn nicht immer eine 
Lues hereditaria anzunehmen. Ist also die Paralysefahigkeit vererbbar, 
so mfissen immerhin Falle vorkommen, in denen Eltern und Kinder 
oder zwei Brtider oder Onkel und Neffe paralytiSch bzw. tabisch werden. 
Unter meinen 213 genau durchforschten paralytischen Mannern is~ das 
vierzehnmal der Fall (juvenile Paralysen nicht mitgereehnet)~ nad zwar 
war dreimal der Vater, einmal der Vater und ein Bruder, einmal die 
Mutter, einmal die Grossmutter paralytisch, dreimal der Bruder, einmal 
der Bruder der Mutter; ferner war dreimal der Vater tabisch, einmal 
ein Bruder. 

Bei den 135 Frauen verhalt es sich ~ ahnlich. Hier ist dreimal 
Paralyse des Vaters, einmal des Mutter-Bruders verzeichnet, einmal 
Tabes des Vaters, einmal des Bruders. 

D a s  ist sicher eia sehr gehiiuftes Vorkommen metaluetisCher Er- 
krankungen in der niichsten Verwandtsehaft (bei 6~57 pCt~ der para- 
lytischen Manner uad 4~44 pCt. der paralytischen Frauen): Man sieht, 
ein gutes Teil der ftir die Paralytiker errechneteu Belastung mit eigent- 
lichen Psyehosen kommt wieder auf Rechnung der Paralysen. Sehr 
auffa!lend ist auch die Tatsache, dass juvenile Paralytiker sehr oft nicht 
nur yon Syphilitikern, s0ndern gerade yon Metaluetikern abstammen. 
Unter meinen 17 Fallen yon iuveniler Paralyse findet sich viermal 
Paralyse~ einmal Tabes bei einem der Eltern erwahnt, also 5 Meta- 
luetiker unter 17 Elternpaaren~ obwohl leider'gerade bei den Juvenilen 
die Anamnesen mangelhaft sind. 

Sehr interessant sind auch die hier anzuffihrenden Falle H i r s c h l ' s  
(1. c. S. 197). Es handelt sich dabei dreimal um je zwei Brfider, die an 
Paralyse erkrankten; in dem einen Falle war auch der Vater paralytisch. 

Leider ist diese Rechnung beziiglich der Paralyse yon Eltern und 
Kindern nicht ganz rein. Man kann hier immer den Einwand machen, 
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es handle sich nicht um die Vererbung der Paralysedisposition, sondern 
um die Vererbung einer Lues nervosa. Wissen wir doch, dass die so- 
genannte juvenile Paralyse auch noch bei schon erwachsenen ~Ienschen 
in Erscheinung treten kann. Wenn man bei einem selbst 30jahrigen 
Paralytiker das Datum der Infektion nichf sicher feststellen kann, bleibt 
immer die MSglichkeit often, dasses  sich um Paralyse auf Grund kon- 
genitaler Lues handelt. Aus diesem Grunde kann man das Vorkommen 
der juvenilen Paralyse iiberhaupt fiir die Theorie einer Paralysedisposi- 
tion nicht verwerten. Ja, ein absoluter Anhanger der Lehre veto Virus 
nervosum kSnnte sogar behaupten, auch die dot)pelkernigen P u r k i n j e -  
schen Zellen beim juvenilen Paralytiker seien erst eine Reaktion auf 
dieses Virus. 

�9 Ich teile diese Ansicht nach allem, was ich bereits ausgeftihr~ 
babe, nattirlich nicht, halte vielmehr gerade die juvenile Paralyse ffir 
ein Beispiel der postsyphilitischen Heredodegeneration. Als recht inter- 
essanten Beleg far diese Ansieht mSchte ich anftihren, dass auch beim 
juvenilen Paralytiker der durchschnittliehe Zwisehenraum zwischen In- 
fektion und Anstaltsbedtirftigkeit etwa 15 Jahre betragt (bei 9 mann- 
lichen im Mittel 141/4 Jahre, bei 8 weiblichen im Mittel 181/2 Jahre 
yon der Geburt an gerechnet. (Letztere Zahl ist vielleicht etwas hoch~ 
well zwei 24jahrige Puellae mit nicht ganz sicherer Anamnese zu den 
Juvenilen gerechnet worden sind.) Es erscheint, mir viel leichter glaub- 
haft, dass ein in besonderer Richtung hinfallig angelegtes Nervensystem 
durchsehnittlich nach 15 Jahren der normalen oder der gesteigerten 
Funktion erliegt, gerade so wie das Rtickenmark und das Gehirn des 
Erwachsenen, als dass ein Nervengift (das Virus nervosum) wie beim 
Erwachsenen, so auch beim Kind im Mitre1 15 Jahre brauchen sollte, 
bis der Zerfall des Parenchyms beginnt. 

Wir haben gesehen~ dass Psychosen in der Aszendenz der Para- 
lytiker recht selten sind; ein sehr erheblicher Teil der als Belastung 
aufgeftihrten Psychosen sind ebenfalls Paralysen (oder, wenn es Nerven- 
leiden heisst, Tabiker). Das ist nach dem Vorgesagten ganz natarlich. 
Es mag vorkommen, dass auch einmal ein manisch-depressiver odor ein 
schizophrener Vater einen Sohn bekommt, der der Paralyse verf~llt; es 
ist aber jedenfalls ganz ansserordentlich selten. Dass es tiberhaup~ 
vorkommt, lasst sich, auch wenn man die Paralysedispositiou anerkennt, 
naeh den Mendel 'schen Regeln ]eicht erklaren. Auch Epilepsie scheint 
in der Anamnese der Paralytiker sehr selten zu sein, unter meinen 
213-~  135 = 348 Fallen nur zweima!, wobei es ganz ungewiss bleibt, 
um welche Art yon Epilepsie es sieh dabei gehandelt hat. 



7 9~: Scharnke, 

Als Hinweise auf die Existenz einer besonderen Paralyseanlage 
mSchte ieh zusammenfassend anftihren: 

1. Die anatomischen Befunde Bauer ' s ,  Lev i ' s ,  S ibel ius ' ,  
Stein 's ,  aueh eigene Befunde, mit aller Vorsicht aueh die 
yon Nacke an der Hirnoberflache Paralytischer gefundenen 
,,seltenen Variationen" und ,,Hemmungsbildungen". 

2. Das Vorkommen der doppelkernigen Purkinie 'sehen Zelien 
beim erwachsenen und insbesondere beim juvenilen Para- 
lytiker. 

3. Das Vorkommen zahlreieher kiirperlicher Degenerationszeiehen 
beim Paralytiker, die nach Art und Menge schwerwiegender 
sind als bei Geistesgesunden, aber anscheinend weniger zahl- 
reich als z. B. bei den Schizophrenen;. ferner die Seltenheit 
der sog. ,,psychischen" Degenerationszeichen beim Paralytiker 
(Bettnassen, Nachtwandeln, Stottern usw.). 

4. Die besondere Art und Starke der erblichen Belastung, die 
etwa die Mitre halt  zwischen Gesunden und Degenerierten und 
die auch geringer zu sein-pflegt als bei den Schizophrenen. 

5. Den Umstand, dass die Paralyse und die anderen Geistes- 
krankheiten sich gegenseitig nahezu ausschliessen. 

6. Die gesetzmiissige Dauer der Latenzzeit zwisehen der luetischen 
Infektio.n und dem Manifestwerden der Paralyse. 

Wer wird nun also paralytisch yon den Syphilitikern? Wir wollen 
mit der Exklusion derjenigen beginnen, d ie  sehr wenig Aussieht haben, 
paralytisch zu werden: Es sind die Menschen, in deren Aszendenz d a s  
imanisch-depressive Irresein und die Schizophrenie eine Rolle spielt, erst 
recht diejenigen, die selber diesen Psyehosen verfallen; dann die grosse 
Klasse der Degenerierten und Gesellschaftsfeinde, der Gewohnheitstrinker 
nnd Vagabunden, endlich die Prostituierten und die Verbreehernaturen; 
augenseheinlich aueh eine Menge yon Menschen, die zu andersartigen 
Nervenkrankheiten disponiert sind. Diese alle also werden nicht leicht 
paralytiseh (oder tabisch). Ferner muss es eine grosse Menge Gesunder 
geben, und augenscheinlich gehiirt zu dieser Menge die tiberwiegende 
Mehrzahl der gesamten Menschheit, die nicht paralytisch werden, aueh 
wenn, ausser der Lues, noch Potus, Trauma, Nikotin und sonstige 
Schadlichkeiten einwirken. 

Besonders kompliziert scheinen die Verhitltnisse beziiglieh der 
Paralysefiihigkeit der Epileptiker zu liegen. Mendel drtickt sich in 
se-iner Monographie so aus: ,,In der Anamnese der Paralytiker finder 
man epileptisehe Anfiflle sehr selten." Allerdings erwahnt er zwei 
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Kranke, in deren Jugend epileptische Insulte vermerkt sind, jedoch 
ohne dass die wirkliehe Natur dieser insulte sichergestellt ware. Einen 
Fall you genuiner Epilepsie mit sieh daran ansehliessender Dementia 
paralytica erwithnt W a t t e n b e r g  (daselbst aueh Literatur zu dieser 
Frage). Der Wat tenberg ' sche  Fall ist aber sehon deshalb unsicher, 
well auf das Fehlen der Lues bei demsetben besonderer Weft gelegt 
wird. W o ] l e n b e r g  endlieh sagt: ,,In keinem meiner Fiille konnte das 
~riihere Bestehen einer Psychose nachgewiesen werden, wenn man yon 
einigen origini~r schwachsinnigen, yon jeher exzentrisehen oder mit 
a]lerhand Sonderbarkeiten behafteten Personen absieht. Nur in einem 
Falle war alte Epilepsie nachweisbar." 

Dem bisher Gesagten entspricht es aueh, dass Epilepsie als erbliehe 
Belastung bei meinen 348 Kranken nur zweimal verzeichnet steht. 

Ich babe versucht, der Frage nach der Beziehung zwischen Epilepsie 
and Paralyse unter Bertieksiehtigung der neneren Forschungen naehzu- 
gehen." Ich sehe das Wesen der Epilepsie nicht in einer Reihe v0a 
Krampfanfiillen, sondern in der ganzen Konstitution, die aueh ohne die 
Krampfanfi~lle so hi~ufig den Epileptiker erkennen liisst: in tier Charakter- 
anlage, der Umstitndlichkeit and der Kleinlichkeit der Gesichtspunkte, 
der Enge des Gesichtskreises, in den kSrperlichen Merkmalen: Hiiufig- 
keit der Seh~tdelasymmetrien, Linkshiindigkeit, Farbenb[indheit, in den 
mehr psychischen Degenerationszeichen: schlechtem Lernen, Payor noc: 
turnus, Enuresis nocturna, Sprachs~Srnngen~ sowie endlich in der exqui- 
siren Erblichkeit des Leidens. Es erscheint mir als nicht ganz ausge- 
sehlosse~l, d a s s e s  vielleicht gelingen kSnnte, naeh den Erbliehkeits- 
verhiiltnissen, dem klinischen Bild nnd dem Verlauf die linksfamiliarea 
Epileptiker yon denen ohne Linkshi~ndigkeit in der Verwandtschaft zu 
trennen. Sei dem, wie ihm sei: Beide Arten yon Epileptikern finder man 
sicher ganz auffiillig selten unter den Vorfahren, anscheinend aueh unter 
den Verwandten der Paralytiker; ich selbst babe noeh niemals gesehen, 
dass ein Epileptiker paralytisch wurde. Zwar ist in der Anamnese 
einiger meiner Paralytiker yon Kriimpfen in der ersten Kindheit die 
Rede, einmal auch yon Krampfen naeh einer Kopfverletzang und ein- 
real yon Kr~tmpfen in der Schulzeit. Es scheint sich aber in keinem 
Falle um genuine Epilepsie gehandelt zu haben. 

Hier ist mit Recht der Einwand zu erheben: Wieviele Epileptiker 
werden iiberhaupt syphilitisch, bei wie vielen oder vielmehr bei wie 
wenigen ist daher eine Paralyse zu erwarten? Der Einwand ist sehr 
berechtigt. Es ist nnmSglich, ihn exakt zu widerlegen Mit dem all- 
gemeinen Eindruck, dass in den Grossstitdten sehr viele Epileptiker Lnes 
haben and aueh sons,t vielen Sehiiden ausgesetzt sind, ist es bier nicht 

hrchiv f. Psychiatrie, Bd. 62. Heft 3. 51 
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getan. Immerhin kann ieh eine positive Zahl geben: In der Epileptiker- 
anstalt Wuhlgarten der Stadt Berlin sind zurzeit etwa 800 (vor dem 
Kriege 1200) Epileptiker untergebracht. Bei durchschnittlich 6 bis 
10 pCt. derselben ist Lues nachgewiesen (Wassermann, sekundi~re und 
tertiiire Erscheinungen); es dtirften also doch vor dem Kriege stiindig 
an 100 Syphiiitiker in der Anstalt gewesen sein (viele yon den Kranken 
werden zeitweise naeh Berlin beurlaubt). Trotzdem konnte sich keiner 
der Aerzte besinnen, eriebt zu haben, dass ein Epileptiker paralytisch 
wurde. Das spricht doch sehr daftir, dass der Epileptiker tatsachlieh 
nicht zur Paralyse neigt. 

Andererseits fund ich aber doch in der weiteren Familie der Para- 
lytiker nicht gar selten die Stigmen aus dem epileptisehen Kreise: 
Sprachst0rungen~ Bettniissen, Linkshiindigkeit usw., auch in Kombina- 
fionen~ bei Tanten, Briidern ~ sogar bei Kindern yon Paralytikern. Warum 
nun in den Paralytikerfamilien gerade die epileptischen Kriimpfe so 
selten zu sein seheinen, warum die Paralytiker selbst auch die anderen 
epileptischen Stigmen in ihrer .persSnlichen Anamnese vermissen lassen, 
ist mir bisher noeh nicht erkliirlich. Vielleicht wird man yon den 
Mendel%chert Regeln weitere Aufkl~rung erwarten kiinnen. Diese 
sehwer zu verstehenden Verhliltnisse werden noeh dadurch kompliziert, 
dass Bra tz ,  wie er mir mtindlieh mitgeteilt hat, bei 50 pCt. der Epi- 
leptiker und bei 25 pCt. der Paralytiker Ammonsh0rnsklerose gefunden 
hat, die anseheinend bei keiner anderen Psyehose vorkommt 1). In jedem 
einzelnen Falle yon Epilepsie in der Anamnese ist ferner erst zu prtifen, 
ob eine genuine oder eine auf tiberstandener Enzephalitis beruhende 
Epilepsie vorliegt, und im ersteren Falle wieder~ ob es sich "urn rechts- 

oder linksfamiliitre Epileptiker handelt. Wir sind hier noeh welt yon 
klarer  Erkenntnis. 

Jedenfalls kann man wohl so vim sagen, dass echte Epilepsie sehr 
selten ist bei den Eltern der Paralytiker~ und dass es sehr selten vor-  
kommt, dass Epiieptiker parMytisch werden. 

Wie steht es nun mit den anderen besonderen psychisehen Ver- 
anlagungen und ihrer Paralysefiihigkeit? 

Ieh sagte oben, dass auch die D4g~n4r4s und die Verbrecher an- 
scheinend selten paralytisch werden. Ich meine bier die D6g4n~r~s des 
Sprachgebrauchs, also nieht die Triiger der Heredodegenerationen (der 
Fr iedreich%chen Ataxie usw.), sondern die I-taltlosen~ die Schwindler, 
die Unbestiindigen, die Fanatiker~ die Defekten, die GesellschMtsfeinde. 

1) hnmorkungbe i  der Korroktur:  Inzwischenvon Bratz auchbei 
Dem. senilis und bei Imbezillit~it mit Kr~mpfen gofunden. 



Zur Aetiologie der progressivon Paralyse. 797 

Ieh kann reich mit dieser Ansieht auf das sehr gewiehtige Zeugnis yon 
P i l ez  stiitzen~ und meine genauen auamuestisehen Erhebungen haben 
das unbedingt bestatigt. Dafiir, dass Verbreeher, insbesondere Sehwer- 
verkreeher, Zuchthausler~ selteu paralytisch werden, kaan ieh auch 
wieder eine Zahl angeben: Von den daraufhin genau durehforsehten 
Paralytikern, die meistens dem sieher nicht harmlosen Norden Berlins 
entstammten, hatte nur einer eine schwere Gef~tngnisstrafe gehabt. D o e h  
ist zuzugeben~ dass gerade hier manehe Einzelheit dem Arzt verschwiegen 
wird, und mein Material ftir dieseu Punkt ist noch zu klein. 

Endlich ist noch eine Kategorie von Menschen zu erwahnen, die 
auffiilligerweise nur selten paralytisch wird: Die Prostituierten. In den 
Schlussslitzen seiner Paralysearbeit yon 1894 sagt W o l l e n b e r g :  , ,Die  
Beteiligung der Prostituierten erweist sich andauernd als eine verh~iltnis- 
miissig sehr geringe." Dasselbe hat Bing ftir das Vorkommen der Tabes 
bei den Prostituierten festgestellt. Das gilt noeh heute. Unter 135 
anamnestisch gut durchforschten paralytisehen Frauen und Madchen (der 
Charit6 und Dalldorfs) waren nut 61) sichere und 4 vermutliche frtihere 
Prostituierte. Selbst wenn man die Zahl der heimlich prostituiert Ge- 
wesenen uoch viel hSher ansetzt, bleibt der Prozentsatz der frfiheren 
Prostituierten unter den weiblichen Paralytikern ganz erstaunlich gering. 
Man bedenke doch, dass es in Berlin st~tndig Tausende yon Prostituierten- 
gibt, dass der grSsste Tell derselben Lues hat, dass sie ferner unter der 
Unregelm~tssigkeit ihres Lebens~. der mangelhaften flqachtruhe, tm~er 
Alkohol und Nikotin und unter den sexuellen Exzessen doch gewiss 
mehr zu leiden haben als die weitaus grSsste Zahl der anderen Frauen, 
und trotzdem diese auffallend geringe Paralysemorbiditiit! Eigentlieh 
sollte man doeh erwarten, dass fast jede Prostituierte paralytiseh oder 
*abiseh wird. Sieher gilt aueh hier die Erklarung~ die P i l cz  hinsicht- 
lieh der D6g4n6r6s gegeben hat. Denn was haben die erw~thnten Kate- 
gorien gemeinsam, die GewohnheitsverbrecheL die D~g6n6r6s, die Ge- 
wohnheits~rinker und die Prostituierten? Den Mangel an Hemmungen, 
an inneren K~tmpfen, an verzehrenden Gewissensbissen, an qu~lendem 
Ehrgeiz. 

Mein0s Erachtens ist es nicht anggngig~ den Prozentsatz der paraly~isehen 
Prostituierten auf die gesamten Frauen Berlins zu berechnen~ bzw. mit dem der 
paralytisehen Frauen iiberhaupt zu vergleichen~ wie es J u u i u s und A r n d t tun. 
Dann bleibt er freiiich relativ hoch. Man muss vielmehr bedenken7 dass vor 
dem Kriege wenigstens ein sehr grosser Tell der syphilitisehen Frauen und 
M~idchen Berlins 5ffentliche oder heimliche Prostituierte waren. Man muss also 

1) Dazu kommen noch die 2 zu den Juvenilen gerechneten Puellae. 

51" 
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dio Zahl der Prostituierten annehmen als einen sehr wesentlichen, vielleicht als 
den grSssten Teil dor syphilitischen Frauen Berlins iiberhaupt. Und im u 
hi~ltnis dazu ist der Pr(~zentsatz der Prostituierten, die paralytisch werden~ 
sioher ganz auffallond gering. 

War also wird nun paralytisch? Eine Anzahl yon Menschen, deren 
Zentralnervensystem anatomisch etwas anders gebaut ist als das der 
Mehrzahl der Menschen, etwas ,,labil in der Architektur" (Sibelius),  
phylogenetisch riickstandig oder auck v0rauseilend, Menschen also, 
deren Zentralnervensystem in seinem Waehstum und in seiner Biologie 
einen etwas anderen Charakter zeigt als das der Mehrzahl der Mensehen. 

Ihrer ~ persSnlichen Eigenart nach scheinen es meist ruhige, oft 
etwas schwerfiillige, in der Mehrzahl sehr pfiichttreue Menschen zu sein, 
die sich viel Sorgen machen, die das Leben schwer nehmen, die ein 
starkes Ehrgeftihl und Pfiichtbewusstsein haben. Das Gehirn dieser 
]Vlenschen ist an sich normal gebaut. Es ist eine Masehine in richtigen 
Proportionen, abet oft mit fiberalterter Bauart und aus zu ieinem 
Material, wenn auch  an sich zweckmiissig konstruiert. Das Zentral- 
nervensystem der Paralytil~er zeigt eine gewisse Hinfalligkeit und 
Widerstandsunf~ihigkeit dam syphilitischen Virus gegenfiber, eine ttin- 
Iiilligkeit, die in-manchen FEllen schon unter der Wirkung der 
physiologischen Fnnktion zutage trit't, in anderen wieder erst dann, 
wenn besondere Schadlichkeiten hinzutreten. Es liegt nahe, bei dieser 
Widerstandsunfahigkeit an eine Erseheinung zu denken, die dem Aus- 
sterben maneher Pfianzenarten entspricht, an eine Ueberalterung des 
ganzen genus homo bzw. einzelner seiner Geschlechter. Die Ueber- 
alterung, die mangelnde Biotrophie dieser Geschlechter zeigt sich in 
der Wiederkehr phylogenetiseh alterer architekr Formen (es 
ware sehr dankenswert, festzustellen, welche sichtbaren Degenerations- 
zeichen diejenigen Paralytiker im Leben: bieten, an deren Rtickenmark 
sieh die Sibelius'schen Anomalien finden). Para!ysefi~hig waren also 
die Triiger der am hSchsten ausgebildeten, darum abet auch am meisten 
gefi~hrdeten Ganglienzellen, die auch ethisch fiber den] Durchschnitt 
stehen und unter denen sich daher Prostituierte und Verbrecher so 
selten finden, andererseits aber'sehr oft Menschen, bei denen infolge 
ihrer Gewissenhaftigkeit Nachtdienst~ mangelnder Schlaf, Verantwortung 
jeder Art besonders aufreibend wirken (Sehntzleute~ Offiziere, Eisenbahn-, 
Post- und Bankbeamte). 

Ob das-con vornherein mit mangelhafter Widerstandskraft nach 
Art der Hered0degenerationen ausgertistete Zentralnervensystem allein 
dem syphilitischen'Virus vorschnell erliegt, oder oh, was wahrschein- 
licher ist, entsprechend den Jakob'schen Ansehauungen eine mangel- 
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hafte F~thigkeit des ganzen KSrpers, Gegengifte bzw. Sehutzstoffe zu 
bilden, vorliegt, und ob diese biotogisehe und serologisehe Mangelhaftig- 
keit ihren Ausdruek findet unter anderm in der besonderen anatomisehen 
Bauart des Zentralnervensystems, ihr also koordiniert ist nnd parallel 
geht, das m~ssen weitere Beobaehtungen lehren. Man kann sieh schliess- 
lieh auch eine anatomisehe und biologische Vorstellung yon weiteren 
Eigenheiten des paralytischen Gehirns machen, dahingehend, dass das 
Virus tatsaehlieh in eerebro gewissermassen abgekapselt sitzt und dnrch 
ganz lokale Diffusion wirkt, so dass deshalb auch nieht genfigend Anti- 
kSrper vom Kranken gebildet werden kSnnen. 

Besonders zweierlei ist hier ferner denkbar: 1. Die Paralytiker kSnnten 
aus Familien stammen~ die seit Generationen mit der Lues kgmpfen und ihr 
nun am Ende unterliegen, wie ja aueh die TuberkulSsen ihren Nachkommen 
meist nicht etwa eine Immuniti~t~ sondern eine erhShte Gef~hrdung vererben, 
oder 2. Die Paralytiker kSnnten aus Pamilien stammen~ in die Lues noch hie 
eingedrungen war und die deshalb noeh nieht fiber Sehutzstoffe verffigen. Die 
zweite MSglichkeit seheinl: mir aus vielen Griinden sehr unwahrseheinlieh zu 
sein (,leiehter Verlauf der SekundSzperiod% lango Latenzzeit~ Sib e liu s ~sehe 
Befundo, Stein 's  doppelkernige Purkinje'sehe Zellen). 

Eine auffallende Feststellung muss ieh hier noeh erw~hnen. Ieh 
babe bei den yon mir selbst anamnestiseh genau dnrehforsehten Para- 
lytikern aueh festgestellt, als wievieltes Kind ihrer Mutter sic geboren 
waren; unter 51 mannliehen und 24 weibliehen Paralytikern land ieh 
dabei 15  bzw. 11 ~lteste Kinder. also 29,41 bzw. 45,83 pCt.! Dabei 
stammten diese Paralytiker meist aus sehr kinderreiehen Familien; bei 
vielen sind 6, 8~ ]a bis zn 13 und 14 GesehMster angegeben, wie es 
bei den der ArbeiterbevSIkerung Berlins entstammenden Kranken nieht 
verwunderlieh ist. Der ermittette Prozentsatz altester Kinder erseheint 
also sehr hoch. Ob die Erklarung der meist etwas sehwereren Geburt 
der Erstgeborenen tiberhaupt herangezogen werden kann, m6ehte ieh 
dahingestellt sein lassen, ebenso wie die andere Frage, ob die Para- 
lytiker h~uflg die Kinder relativ alter Eltern sind. Darfiber babe ieh 
hinreiehendes Material nieht sammeln kSnnen. 

Der Untersehied zwisehen den beiden Gesehleehtern in der Paralyse- 
h~tufigkeit seheint sieh mit der Zunahme der Syphilis unter dem weib- 
lichen Gesehleeht mehr und mehr zn verwisehen. Dass die Frauen 
tier gnten Stande noeh. jetzt selten paralytiseh werden, liegt wohl nur 
daran, dass sie selten Syphilis akquirieren. 

Als Ergebnis der Untersuehungen sehen wit also, dass bei tier 
Paralyse die erbliehe Belastnng mit Psyehosen und Neurosen tats~eh- 
lieh eine geringere Rolle spielt als bei anderen Psyehosen, dass be- 
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sonders Epilepsie sehr selten in der Aszendenz der Paralytiker vor- 
kommt~ dass dagegen der Einfiuss elterlichen Potatoriums und elterlicher 
Tuberkulose nicht zu unterschatzen ist~ und dass auch Apoplexien 
relativ hi~ufig in der Aszendenz der Paralytiker vorkommen. Wir sehen 
ferner, dass in der Mehrzahl der Falle ausser der Lues noch eine oder 
mehrere Schiidlichkeiten tells endogener~ teils exogener Natur in mannig- 
faltiger Kombination auf den Kranken eingewirkt haben. Immer aber 
bIeiben eine ganze Reihe yon Fallen iibrig, in denen sich nichts, ausser 
der Lues gar nichts nachweisen lasst. Als Erklarfing fiir diese Falle 
nehmen wit naeh der dargelegten Hypothese eine angeborene Disposition, 
eine Veranlagung zur Paralyse an, eine gewisse welt getriebene, ge- 
wissermassen zu hoch gezfichtete Entwicklung des Nervenparenchyms, 
das zwar an sich vSllig normal funktioniert~ das aber, wenn Lues 
dazutritt, sieh als hinfallig und empfindlich erweist und dann leicht 
dem' Aufbrauch verfallt. Die erwahnten Fiille, in denen sich ausser der 
Lues keine Sch~idlichkeit nachweisen lasst, sind diejenigen~ in denen 
diese Hinfalligkeit, diese Ueberempfindlichkeit des hSchstdifferenzierten 
Gehirnparenchyms der Lues und der Funk.tiOn gegeniiber am weitesten 
vorgeschritten ist. Hier geniigt schon die gewShnliche alltiigliche 
Funktion, um die Kraft der yon der Lues geschi~digten Zellen aufzu- 
brauchen. Bei anderen Individuen ist der ertragbare Schwe]lenwert der 
Noxen hSher, oder es mtissen sich gar mehrere Seh~tdlichkeiten ver- 
einigen, um die Widerstandskraft der Zellen zu erschSpfen. Und so 
kommen wir in kontinuierlicher Reihe, mit fliessenden Uebergiingen, bis 
zu den Individuen, deren Zellen dutch keine beliebige Summation yon 
Schiidlichkeiten mehr in den fiir die Paralyse charakteristischen parenchy- 

matSsen Untergang verfallen kSnnen, die also nicht mehr !oaralysefiihig 
sind. Das scheint eine grosse Menge Gesunder zu Sein, aber aueh eine 
Anzahl yon Nervenkranken, deren Zerebrum abet eben nicht paralytisch, 
sondern andersartig erkrankt~ im Sinne der Epilepsie, der Schizolohrenie, 
des manisch-depressiven Irreseins und ganz besonders im Sinne der 
verschiedenen psychopathisehen Konstitutionen. 

Naeh dieser Theorie wird es auch durchaus verstandlieh, warum 
die Paralytjker so sehr selten, nahezu niemals, vorher andere Psychosen 
durchgemacht' haben. Die besondere Veranlagung und Schwache des 
Zentralnervensystems des kfinftigen Paralytikers tritt eben nur der: Lues 
gegenfiber, hier aber mit Sicherheit in die Erscheinung. Wet manisch 
oder sehizophren werden soll, hat eine ganz andere Gehirndisposition, 
bietet wahrscheinlich aucl/ anatomisch nicht die Merkmale, wie sie 
S ibe l lus  ftir das Rtickenmark der Paralytiker besehrieben hat. (Das 
is*, streng genommen, noch nicht bewiesen.) Es mag an dieser Stelle 
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darauf hingewiesen werden, dass die HSstermanR'sehen Falle yon 
sogen, sekundarer Paralyse wahrseheinlieh keine Paralysen gewesen sind, 
sondern der ganzen Besehreibung naeh anseheinend eher in das Gebiet 
der Paraphrenien gehSren. 

Die vorgebrachte Theorie lasst es vielleieht verstandlich erscheinen, 
class sieh unter den Paralytikern in der Mehrzahl solche Leute befinden, 
die gar nieht oder ganz mangelhaft antisyphilitiseh behandelt worden 
sind, dass es abet auch Menschen gibt, die trotz bester Hg-Behandlung 
der Paralyse nieht entrinnen konnten: Das sind die am meisten Paralyse- 
fahigen, die unbedingt der Paralyse Verfallenen. Aus dieser Ueber- 
legung folgt, dass ein nur massig zur Paralyse disponierter Menseh dutch 
eine sorgfaltige Behandlung der Lues und dutch Vermeidung yon weiteren 
Noxen in vielen Fallen doch noch vet der Paralyse bewahrt werden 

k a n n .  Nut nebenbei will ieh nochmals erwahnen, class auch meine 
Zahlen selbstredend die Ansichr widerlegen, die Hg=Behandlung kSnne 
sehuld sein am Ausbruch der Paralyse. 

Die vorgebrachto Theorie yon der Paralysodisposition erklSrt es, warum 
es Syphilitiker gibt, die nach allen Regeln der Syphilidologiebehandelt wordon 
sind, verst~ndig gelebt haben und am Ende dooh Paralytiker wurden, und 
andererseits wieddr Syphilitiker, die trotz Fehlens oiner sachgem~ssen Behand- 
lung und trotz zahlreicher weiterer Noxen (Trauma, Potus, Nikotin usw.) yon 
der Paralyse vorschont geblieben sind. Eine Bespreohung der Hilfsursachen 
kann also nichts grundlegend Neues bringen; die einzelnen Sohiidliehkei~en 
kSnnon abet in ihrer speziellen Bedeutung nicht unwesentlich verschoben, ihro 
Wichtigkoit kann sehr verschieden oingesoh~tzt werden. Im Vorstehenden ist 
so viel yon diesen Hilfsursachon die l~ede gewesen, dass die Arbeit unvoll- 
st~ndig W~re, worm ieh nicht meine Ssellungnahme zu den so zahlreichen, 
bereits vielfaeh erw~hnten Noxen kurz prSzisierte. 

Ueber die Rolle; die der Alkohol in der Aetiologie der progres- 
siren Paralyse spielt, machen die Autoren die widerspreehendsten An- 
gaben. Mendel  sagt: ,,Der Alkoholmissbraueh ist ganz unzweifelhaft 
eine haufige Ursache der Paralyse." H i r s eh l  dagegen ineint, naeh 
seinen Erfahrungen liege kaum ein Anlass vet, dem Alkohol atiolo- 
gisehe Bedeutung fur die progressive Paralyse zuzuspreehen. Etwas 
mehr in der Mitre halt sieh Obe r s t e ine r ;  er meint vorsiehtig, seiner 
Erfahrung naeh diirfe die Bedeutung des Alkohols fiir die Paralyse 
nieht iibersehatzt werden. Insbesondere seheint er dabei die Paralytiker 
tier besseren Stande Jm Auge zu haben. Immerhin macht er auf die 
deletare Wirkung des Alkohols auf die Gefassinnervation und damit 
mittelbar auf das Gehirn aufmerksam. H i r s e h l  sowohl wie Ober-  
s te iners t i i tzen  sieh sehr auf eine Arbeit S t a r e k ' s  fiber die Rolle des 
Alkohols bei den Geisteskranken des Elsass. Ich kann yon den Er- 
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lahrungen der St~assburger Klinik her sagen, dass es im Elsass ganz 
besonders viele rein alkoholische Geisteskrankheiten gibt, Delirien, 
Halluzinosen, Alkoholepilepsien und Erregungszust~nde aller Art, infolge 
des landes~blichen fiberm~ssigen Genusses yon Wein und Kirsehwasser. 
Naturgem~ss kann; wenn man den Einfluss des Alkohols auf die Paralyse 
mit diesen rein alkoholischen StSrungen vergleicht, dieser Einfluss auf 
die Paralyse gering erscheinen und |eicht untersch~tzt werden. Ich 
mSchte ihn nicht so gering anschlagen, besonders nieht bei den M~nnern. 
Bei 40 ( - -18.78 pCt.) yon 213 M~nnern ist Potus eines oder beider 
Erzeuger vermerkt, .allein oder kombiniert mit andersartiger Belastung. 
19 yon diesen 40 alkoholisch sieher belasteten M~nnern, d.h.  also 
47,5 pCt. haben selbst wieder besonders stark getrunken; dasselbe taten 
weitere 63 nicht nachweisbar alkoholisch Belastete. Im ganzen sind 
also 18.78 pCt. ~on den 213 M~nnern alkoholisch belastet. 38~5 pCt. 
haben selbst stark 'getrunken (lange vor Ausbrueh der Paralvse na t~-  
lich). (In den Belasteten sind die, di~ selbst wieder tranken, zum Teil  
enthalten.) Von den paralytisch gewordenen Frauen erwiesen sieh 
20,74 pCt. als alkoholisch belastet. Diese Zahlen diMten doeh wohl 
nicht belanglos sein, und wenn wir nicht nut wissen~ dass der Alkohol 
zahlreiche Gehirn- und Nervenleiden erzeugt, sondel~ dasses  anch eine 
alkoholische Pseudoparalyse gibt, dass also der Alkohol allein, auch 
ohne Lues, imstande ist, gin Krankheitsbild hervorzubringen, das tier 
Para]yse ganz ~hnlieh ist. dann liegt es doch wohl nahe anzunehmen, 
dass der Alkohol die neurotrope Wirkung der Lues vorbereiten und 
~nterstfitzen kann. So viel ist freilich zuzugeben, dass der Alkohol 
nut eine fakultative, nut eine beg~nstigende Ursache ist; besonders die 
weibliche Paralyse beweist ja zur Genfige, dass Paralyse ohne iede 
alkoholisehe Einwirkung entstehen kann. Ieh will noeh besonders darauf 
aufmerksam maehen 7 dass es wohl viele Paralytiker gibt, die friiher 
stark getrunken haben, abet nur sehr wenige, die. ehe sie paralytiseh 
wurden, tiber dem Trinken etwa ihren Beruf vemachl~ssigt oder sich 
grebe Pflichtvers~umnisse h~tten zu schulden kommen lassen. Auch 
die eigentlichen alkoholischen Psychosen scheinen~ mit Ausnahme des 
Deliriums, selten zu, sein in der Vorgesehiehte der Paralytiker. 

Ja, noch, mehr: Die eigentli~hen schweren Gewohnheitstrinker, die fiber 
dem Trinken Beruf 7 Ehre und Familie zugrunde gehen lassen~ scheinen gefeit 
zu sein gegen die Paralyse. Jun ius  und Arndt  wofien mit ihren bereits an- 
gefiihrten Worten yon den ,Stammggsten der Austalt" zeigen 7 wie geringf~gig 
die paralysemaehende Wirkung des Alkohols sei. Ich glaub% die ~weifellos 
richtige Tatsaehe anders bewerten zu mfissen, im Sinne yon Pilz:  Die Ge- 
wohnheitstrinker sind D~g~n6rgs und als solehe nieht paralysef~hig. 
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Sehr richtig scheint Air der Obers t e ine r ' s che  Hinweis auf die 
Gef~isse: Alkoholiker neigen zu Apoplexien, und Apoplexien finden sich 
bei 3;7 pCt. der Aszendenz der weiblichen, bei 7,98 pCt. der Aszendenz 
der mannlichen Paralytiker. Beide Zahlen gehen wohl fiber die all- 
gemeine Haufigkeit der Apoplexien erheblich hinaus. Jun ius  und 
A r n d t  kommen in diesem Punkte zum gleichen Ergebnis; sie fanden 
Apoplexien sogar in 8,8 pCt. der Aszendenz ihres Materials.. 

Aehnlich verhiilt es sich mit dem Nikotin. Auch die exzessiven 
Raucher neigen zu Apoplexien und erst recht zu harmloseren oder als 
weniger bedrohlich imponierenden Gefasssehadigungen. Unter 43 yon 
Air besonders genau erforschten miinnlichen Dalldorfer Paralytikern land 
ieh 12 exzessive Raueher. (Es erschien Air immerhin auffiillig, dass 
das starkere Auftreten der progressiven Paralyse in Europa wohl etwa 
gerade so alt ist wie die starkere Verbreitung des Rauchens, insbesondere 
des fibermlissigen Zigarettenrauehens.) Man kann sich aueh pathologisch- 
anatomisch vorstellen~ dass die arteriosklerotisch geschadigten Gefiisse 
den Spiroehiiten den Durchtritt in den perivaskul~iren Lymphraum und 
dadurch ins Parenchym leichter gestatten als das intakte Gefass. 

Am meisten umstritten scheint Air die Rolte des Traumas and 
besonders der Kopfverletzung in der Paralysei~tiologie. H i r s e h l  glaubt, 
dass in  einem geringen Prozentsatz der Verlauf duroh ein Trauma be- 
einfiusst sein kSnne~ halt aber die Bedeutung des Traumas augenschein- 
lich fiir nieht sehr erheblich. Die Erfahmng Gudden's~ dass das 
Trauma die Entwicklung der Paralyse in einem frfiheren Lebensalter 
als der Norm entspricht, begfinstige, konnte t t i r s c h l  nicht bestatigen. 
Mendel  meint, das Gehirn k(inne dutch die erlittene Sch~idelverletzung 
der Locus minoris resistentiae sein, und in manchen Fallen verlaufe die 
Paralyse ganz ungemein raseh; O b e r s t e i n e r  erkennt dem Trauma 
mindestens die gleiche Wichtigkeit zu wie dem Alkohol. Er meint, 
dass auch leichtere Traumen durchaus nicht als be]anglos zu gelten 
haben. Ich finde Schadeltraumen bei 39 yon 213 genau daraufhin 
durchforschten m~innlichen Paralytikern verzeiehnet, d. h. bei 18,31 pCt. 
Traumen be i  bereits ausgebroehener Krankheit sind dabei natfirlich 
nicht, mitgerechnet. Die grosse Zahl dieser traumatisch beeinflussten 
Anamnesen erscheint bemerkenswert, in den ErSrterungen fiber die 
Rolle des Traumas ist meist kein Unterschied gemacht, ob der Kranke 
erst das Trauma erleidet und dann die Lues erwirbt, oder ob ein be- 
felts Syphilitischer, dessen Gehirn vielleicht schon Spiroeh~tten enthalt, 
yon einem Trauma befallen wird. In diesem Falle kann man sieh wohl 
vorstellen, dass etwa die Spirochaten mobilisiert und so der Ausbruch 
and Verlauf der Paralyse dureh das Trauma beschleunigt wird. Anderer- 
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seits ware es vielleicht mSglich, dass in einem vor der Infektion trau- 
matisch geschadigten Gehirn die Spiroch~tten leichter eine Ansiedhngs- 
mSglichkeit findenl). Auch wenn man annimmt, dass die Paralyse bei 
gewissen dazu disponierten Menschen naeh dem Erwerb der Lues gesetz- 
massig zumAusbruch kommt, wird man doch wohl nicht ganz leugnen 
kSnnen~ dass das Trauma beschlehnigend, verschlimmernd wirken kann. 
Das geben auch J u n i u s  und Arnd t  zu. 

Wenn das Trauma wirklich imstande ist, im Gehirn eines Syphi- 
litikers den Ausbruch der Paralyse zu veranlassen oder zu beschleu- 
nigen, so wird mart annehmen kSnnen~ dass die Latenzzeit zwischen 
Infektion und Anstaltsbedtirftigkeit bei ~ den durch ein Trauma gescha- 
digten Fallen im Mittel kiirzer ist als bei den anderen (nicht trauma- 
tischen) Fallen~ Diese Latenzzeit konnte ich bei 128 Mannern er- 
mitteln, sie betrug durchschnittlich 16,09 Jahre, dagegen bei 16 anderen 
Fallen~ die nach der Infektion eine Schadelverletzung erlitten hatten, 
durchschnittlich 13,56 Jahre. Das wtirde ftir den Einfluss des Traumas 
sprechen. Abet die Verhaltnisse liegen hier besonders kompliziert: Es 
ist ' ieicht denkbar~ dass tin Paralysekandidat sieh im Kampf gegen die 
Spirochaten seines Gehirns gut halt, dass er so 2, auch 3 Jahrzehnte 
iibersteht und  Wohl Sieger geblieben wiire~ wenn nicht dann, so vie]e 
Jahre nach der Infektion, ein Schadeltrauma doch noch den ungtinstigen 
Ausschlag gegeben hatte. Dann haben wit ftir einen Traumatiker sogar 
eine besonders lange Latenzzeit. Auch solche Falle sind mir vor- 
gekommen. Man wird hier mit ausserster Vorsicht yon Fall zu Fall 
zu entscheiden haben. Wenn also bei einem zur Paralyse geneigten 
Zerebrum angreifende und abwehrende Krafte sich eben die Wage halten, 
kann ein Trauma den ungtinstigen Ausschlag an der Wage geben. 
Wenn ein Syphilitiker his zum Trauma roll arbeitsfahig ist, sic h ge- 
sund ftihlt und seiner ganzen Umgebung vSllig gesund ~u sein scheint , 
dann aber kurze Zeit, etwa einige Wochen~ naeh einem erheblicheu 
Kopftrauma oder gar sehon yore Krankenlager der Kommotio aus 
die Zeichen der Paralyse sich entwickeln, dann~ glaube ich, haben wir 
kein Recht, den Einfiuss des Traumas strikte zu leugnen. Zur Erlaute- 
rung diene die folgende kurze Krankengeschichte: 

M. H.~ 29 Jahre alt~ duroh schweren Potus des Vaters belastet~ 1907 iu- 
fiziert~ im iibrigen aber stets gesund gewesen~ erleidet am 9.11. 1910 dadurch 
einen Unfall~ dass ihm bei der Arbeit die grosse 7 ungef~hr 75 kg schwere Kugel 
eines Balanciers an die Stirn schl~igt. Er stiirzt hin~ bleibt 1 Minute 1aug fast 
bewusstl0s an der Erde liegen und muss~ wie er sich daun aufrichtet~ er- 
breehen. Zu Hause legt er sich zu Bett~ muss noeh mehrfaeh erbrechen~ kann 

1) z. B. leiohter den Gliasehutz durehbrechen. 



Zur Aotiologie der progressiven Paralyse. 805 

dann aber am n~chsten Tage wieder zur Arbeit gehen. Sehr bald danach 
f/ingt or an~ wirre geden zu fiihron~ falsche WSrter zu gebrauchen~ auch ver- 
waschen und unscharf zu sprechen. Am 29. 1. 1911, nicht ganz 3 gonate 
nach dem Unfall, erleidet er einen schweren Insult (Hemiplegio links)~ am 
31. I. 1911 Wiederholung des Anfalls und hufnahme in die Charit6. Das Gut- 
achten tier Charit6-NerVonklinik lautete: ,,Nach der wissenschafflicben Er- 
fahrung scheint ein solcher Zusammenhang durchaus wahrscheinlich, da yon 
der grossen Zahl derjenigen Menschen~ die mit Syphilis infiziert worden sind, 
nur ein kteiner Tell yon tier Paralyse orgriffen wird, und unter den Ursaohen~ 
die wir neben tier Syphilis bei diesen Wenigen ffir die Entstehung der grank- 
heir verantwortlich machen mfissen, die Gehirnerschiitterung dutch Schlag oder 
Stoss gegen den Sch~del oine der wichtigsten und bedeutungsvollsten is~. In 
dem vorliegendon Palle kommt hinzu, dass irgend welche Erschoinungon der 
Gehirnkrankhoit vor dot Kopfverletzung nicht beobachtet worden sin(J, dass 
sie aber sehr bald nach der Verletzung sich gezeigt haben, und dass der Zeit- 
raurn, dot in diesem Falle zwischen syphilitischer hnstecl~ung und husbruch 
der Krankhoit liegt - -  3 Jahre --~ sehr erheblich geringer ist als der sonst 
am h~iufigsten beobachtete Zwischenraum yon 10--15 Jahren. Gerado diese 
letztore Tatsache berechtigt uns in besonderem Maasse zu der Annahme, dass 
ffir den Ausbruch fiberhaupt, zum mindesten aber ffir den verfriihten Aus- 
bruch der  Krankheit der fragliche Unfall yon wesentlicher Bedeutung ge- 
wesen ist." 

Man wird sich diesem Gutachten anschliessen mfissen. Ich befinde 
reich hier a u c h  in voller Uebereinstimmung mit einer Arbeit G i e s e l e r ' s  
(Dieses Archly, Bd: 40). Dort heisst es: ,,Nur dann Werden wir bei 
Begutachtungen einen ursi~chlichen Zusammenhang annehmen mtissen, 
wenn trotz genauester Nachforschung keinerlei Zeichen~ die auf Para- 
lyse hinweisen, aus der Zeit' vor dem Trauma nachweisbar sind, wenn 
das Trauma mit einer erheblichen Kopfverletzung oder Allgemein- 
erschtitterung einherging, und wenn endlich weder eine allzu kurze, 
noch allzu lange Zeit zwischen Trauma und Paralyse verstrichen ist". 

4kehnliche Gesichtspunkte leiten reich bei der Beurteilung der 
Wirkung yon K r i e g s s t r a p a z e n  auf den Ausbrnch der Paralyse. Wenn 
die Paralyse nach einem langen Kampfe zwischen Kiirper und Spiro- 
chiite entsteht, nach einem Kampf, in dem der KSrper nattirlich alle 
seine Hilfskritfte zur Abwehr heranzieht, dann muss doch geradezu 
diese Abwehr schw~tcher ausfallen, wenn tier KSrper tibcranstrengt, in 
der Erniihruug gesch~tdigt, kalorischen Noxen, seelischen Strapazen aus- 
gesetzt wird. Es hat ja, w.ie ich dargelegt babe, den Anschein, als 
seien viele Menschen vor der Paralys e sicher. Wet also die Paralyse- 
fahigkeit nicht besitzt, wer z. B. schizophren oder degenerativ im Sinne 
P i l c z '  veranlagt ist, den werden Kriegsstrapazen vielleicht auch schwer 
schitdigen, aber gerade paralytisch werden sie ihn nich~ machen. Wer 
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aber paralysefiihig ist, wird unter der Einwirkung yon Kriegsstrapazen 
im Kampf mit! der Spirochiite wahrscheinlich leichter unterliegen. Ftir 
die Verschtitteten, durch Granatkommotionen Geschi~digten halte ich 
das ftir mindestens ebenso sicher wie fiir die dutch ein Friedenstrauma 
Verletzten. Aber auch die tibrigen Kriegsstrapazen darf man in ihrer 
~tiologischen Bedeutung nicht fibersehen. Genaueres dartiber werden 
wir erfahren, wenn erst noch einige Jahre ins Land gegangen sind. 

Ganz besonders bemerkenswert scheint mir als auslSsende Schiid- ' 
lichkeit der Mangel an regelmassigem Schlaf. Es ist sicher kein Zu- 
fall, dass Eisenbahn- und Telegraphenbeamte und die Schutzleute be- 
sonders leicht an Paralyse erkranken. Ich fand unter 268 Paralytikern 
12 Schutzlente, 5 Eisenbahn-, 8 Postbeamte aller Art. Neben anderen 
Momenten spielt hier die oft verkfirzte, noch iifter unregelmfissige Nacht- 

�9 ruhe eine verderbliche Rolle. 
Geist ige Ueberarbe i tung  scheint erst dann schlimm zu wirken, 

wenn ein Ersatz des Verbrauehten durch gute Erniihrung~ Urlaub nsw. 
nicht mSglich ist. So scheint besonders der miinnliche Syphilitiker 
einer Gef~hrdung durch die Ueberarbeitung im Sinne der E d i n g e r -  
schen Aufbrauchtheorie ausgesetzt zu sein. 

W o l l e n b e r g  sagt: ,Abet die geistige Ueberanstrengung kann doch 
bei den Frauen keine so fiberwiegende Rolle spieten~ denn diese ent-. 
stammen ja doch meist den niederen Volksschichten! Vielleicht is~ 
hier den Gemiitsbewegungen und dauernder kSrperlicher Ueberanstren- 
gung ein grSsserer Einfiuss zuzuschreibeu bei gleichzeitiger schlechter 
Ernahrung." 

So ist es wohl in der Tat. Starke Affekt% negative GefiihlstSne 
scheinen besonders schlimm zu wirken, beim Manne gekr~nkter Ehrgeiz, 
dienstlicher Aerger, Sorge um das Fortkommen der Familie, Streit mit 
Kameraden, Untergebenen und Vorgesetzten, bei der 'Frau aber beson- 
ders die mit dem sexuel]en Leben zusammenh•ngenden Sorgen. So er- 
klart es sich ]eicht, dass Tabelle II etwas anders aussieht als Tabelle I. 
Der Alkohol, das Nikotin fallen bei der Frau fast ganz weg, das Trauma 
spielt eine viel geringere Rolle. Um so hiiufiger steht in der Tabelle 
das Zeichen ffir psychische Ueberreizung, ftir allzu grosse seelisehe In- 
anspruchnahme. Ich habe dieses Zeichen nur dann aufgenommen, wenn 
die Frauen nachweislich schwer gelitten hatten, z. B. dureh Tod des 
Gatten oder der Kinder, durch Ehescheidung oder durch jahrelange Ab- 
wesenheit des Mannes im Felde. Ich habe mich bemtiht, diesen Ver- 
hMtnissen bei den paralytischen Frauen etwas genauer nachzugehen. 
Zu meiner eigen~en Ueberraschung land ich unter 135 Frauen nicht 
weniger als 23 Geschiedene oder Eheverlassene und 20 Verwitwete. 
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Bei 3 weiteren war die Ehe seit Jahren ganz besonders unglficklich 
mit h~ufiger schwerer Misshandlung der vom Manne infizierten Frau. 
Nicht weniger als 44 hatten ledig geboren. Ich glaube, dass der 
st~ndige bohrende Sehmerz um ein zerbrechendes Ehegli]ck, die ]ahre- 
]ange, oft nur zu begrfindete Eifersucht, ferner noch mehr vielleicht die. 
Scham fiber eine uneheliche Schwangerschaft, in vielen Fallen verbunden 
mit dem Schmerz um die Treulosigkeit des Schw~tngerers, eine viel 
schlimmere Wirkung ausiibt als ein kurzer Affektschock, als ein psychi- 
sches Trauma. Die meisten M~nner dfirften den ungeheuren Gefiihls- 
sturm unterschatzen, den eine uneheliche Schwangersehaft f~ir ein 
M~idchen, eine unversehuldete Seheidung fiir eine Frau bedeutet. Aueh 
naeh M5bius spielt bei der Paralyse offenbar das Uebermass an in- 
tellektueller und gemiitlieher Anstrengung eine Rolle. Diese Leiden 
des Gemiitslebens also, denen die Frau sieher viel mehr ausgesetzt ist 
als der Mann, und yon denen sie naeh der Eigenart des weiblichen 
Lebens aueb viel weniger abgelenkt werden kann als der Mann, mfissen 
als materielles Substrat einen enormen Verbraueh yon funktionierender 
Hirnsubstanz haben; sie diirften ffir die weibliche Paralyse dieselbe Be- 
deutung haben wie ffir den Mann unbefriedigter Ehrgeiz, gekr~nkter 
Stolz, dienstlicher Aerger und die Sorge um die materielle Existenz. 
Aueh J u n i u s  und A r n d t  geben immerhin zu~ dass die gemiitlichen 
Erregungen, Sorgen, Kummer usw. als Hilfsursache wirksam sein kSnnen.. 
,,Sie kSn~ien die Entstehung der Paralyse begtinstigen oder sie schneller 
zur Entwicklung bringen" (S. 506). Dass frtiher so viele Offiziere para- 
lytisch wurden~ lag vietleicht weniger am tibermiissigen Alkoholkonsum 
oder an der tibermiissigen Luesdurchseuchung der Offizierkorps als an 
der in den iiberalterten Familien vorkommenden speziellen Disposition 
und an den erwiihnten seelischen Strapazen. Man bedenke, dass der 
ttauptmahn gerade in dem am meisten geflihrdeten Alter in jedem 
ManSver bei ]eder der zahlreichen Besichtigungen seine Existenz zu 
verteidigen hatte, dass er, wie kaum ein ander er, stiindig der herbsten 
Kritik ausgesetzt war und dass er unendlich oft um die regelm~issige 
Nachtruhe kam. Der Alkohol mag dann freilieh bei manchen mit- 
geholfen haben. 

Wenn vielfach behauptet wird, diese seelisehen Momente kSnnteu 
doch beim Paralytiker der niederen Stande kaum eine Rolle spielen, 
so verweise ich auf die Worte E d i n g e r ' s :  ,,Wir fibersehen natiirlich 
das geistige Innenl.eben eines Mitmenschen viel zu wenig, als dass man 
erwarten diirfte, nun in ]edem Falle von Paralyse die Aufbrauchsursache 
zu fmden. Es kann, darau[ sei nut hingewiesen~ fiir einen Beschrankten 
oder Weltungewandten irgend eine Sorge, irgend ein Vorgang, irgend 
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ein Familienverh~iltnis schwere Seh~tdigung bedeuten, das dem exami- 
nierenden Arz~ vSllig gleichgtiltig, minimal erseheint." 

Wenn man die Charaktere der Paralytiker, wie sie in ihren ge- 
sunden Tagen. waren, tibersehaut, dann finde~ man, dass es in iiber- 
wiegender Zahl solehe Menschen sind, die versuchten, ihr Leben mit 
Sorgfalt, Pflichterffillung uud fleissiger Arbeit aufw~irts zu ftihren. Es 
sind immer sehr viele Subalternbeamte dabei, die aus den fleisgigeren 
Kapitulanten der frtiheren Armee hervorgegangen sind, die meist eine 
kSrperlich sehr anstrengende (12 ManSver!) und oft geistig und seelisch 
aufreibende und ermiidende Wartezeit hinter sieh haben und viol unter 
Examensangst haben leiden miissen. Von 43 besonders genau dnreh- 
forsehten Paralytikern waren nur 2 brutal, nur 1 ein Gewohnheitsdiebl); 
dagegen heisst es yon 7, dass sie ganz besonders pflichttreu, besorg~ 
um ihre Familie usw. gewesen seien. Solche Leute leiden natiirlieh 
besonders stark unter Gemtitsbewegungen. 

0b den akuten In fek t ionskrankhe i ten  eine besondere Rolle zu- 
fallt, erscheint mir zweifelhaftl In H i r sch l ' s  Monographie ist die be- 
sondere Hauflgkeit ausliisender Influenza auffallig; mir fiel auf, dass 
8 pC~. der Manner, 15,55 pCt. der Frauen frtiher Diphtherie fiberstanden 
hatten. Masern, Scharlach, Keuchhusten sind noc!l 5fter verzeichne~, 
selten Typhus, Gelenkrhenmatismus und Malaria. Sie alle dttrften kaum 
eine Rolle spielen. Zwar haben die Diphtheriebazil!en bzw. ihre Toxine 
eine besondere Mfinitat znm Nervensystem (postdiphtherische Lahmungen), 
und es ist vielleicht auch auffallig, dass auch die st~trkere Ausbreitung 
der Diphtherie in Europa wohl etwa ebenso alt ist wie die der Para- 
lyse; abet es dtirfte sich hier, bei meinen Fallen, wohl nur darum 
handeln, dass in den 30--40 Jahren, die vor der Erkrankung meiner 
Paralytiker liegen, in Berlin die Diphtherie besonders haufig war, wie 
fiir die 200 Paralytiker H i r sch l ' s  in Wien die Influenza. Ob eine 
Infektionskrankheit einmal die im Ungewissen schwebende Wage un- 
gtinstig beeinflussen kann, etwa wie ein Trauma~ das ist ebenso unsicher 
wie der merkwfirdige Einfluss, der hochfieberhaften Krankheiten wahrend 
der Sekundarperiode der Lues ftir die Verhinderung spaterer Paralyse 
Zugeschrieben worden ist. Hier stehen wir noch vor unge15sten Ratseln. 

Die Tul)erkulose spielt eine Rolle durch ihr Vorkommen in der 
Aszendenz der Paralytiker, also wohl dutch ihre keimschadigende Wir- 
kung: bei 12~21 pCt. der Manner, bei 19,99 pCt. der Frauen finder sich 
Belastung mit Tuberkulose, allein oder in Kombination mit anderweitiger 

1) Die ser hatte auch Zuehthaus gehabt wegen Meineid. Er war stark 
ti~towiert. 



Zur Aetiologie der progressivon Paralyse. 809 

Belastung. Dagegen bestatigen auch meine Zahlen durchaus die alte 
Erfahrung, dass Paralytiker selbst nlir relativ selten tuberkulSs sind. 
Ich fand eigene Tuberkulose, klinisch oder durch Sektion festgestellt, 
bei nur 3,75 pCt. der Miinner~ 4:44 pCt. der Frauen. Das bleibt vial- 
leicht noch hinter den Mittelwerten bei Geistesgesunden zurtick und 
wiirde wiederum passen zu der Annahme einer besonderen Paralyse- 
disposition, die nut der Llies gegentiber in Erscheinung tritt. 

Alles in allem stehe ieh anf dem Standpunkte, dass wohl alle die 
besprochenen Noxen wesentlich zum Ausbrueh einer Paralyse beitragen 
kSnnen, dass also z. B. ceteris paribus yon 2 Brfidern, die beide 
die gleiehe Familiendisposition zlir Paralyse haben und beide Lues 
akquirieren, derjenige eher paralytisch wird, tier dazli noch ein 
Trauma erleidet. Aber das Tralima, die Influenza, d e r  Alkohol, der 
iibermassige Aufbrauch yon Nervensubstanz dureh Ueberarbeitung und 
Mangel an Schlaf sind immer nur der letzte Anlass, gewissermassen der 
Tropfen, der das volle Glas zum Ueberlaufen bringt. Die wahren Ur- 
sachen fiir die Paralyse sind die Syphilis lind die angeborene Paralyse- 
flihigkeit, die ererbte Paralysedisposition. 

Die im Vorstehenden dargelegte Auffassung der Paralyse als einer 
postsyphilitisehen Aufbrauehskrankheit kann reich nieht dazu veranlassen, 
jedem Versuch der Therapie skeptisch gegen~iberzustehen. In der Cha- 
rakterisierung des Paralytikers heisst es ausdrticklieh: Paralyticus 
nascitur a tque  fit. Der Naehdruck ist auf das atqlie zu legen. Dieses 
atque bedeutet abel dass zu der angeborenen Disposition noch die Lues 
und meist noeh andere Noxen dazli kommen mtissen. Man wird ver- 
suehen, diese Noxen zu vermeiden oder die durch sie gesetzten Schiiden 
auszugleichen; man wird aber ferner der Paralysedispos!tion, d.h.  der 
der Lues gegeniiber bestehenden Schwiiehe Hilfe zu bringen sliehen. 
Dieser anatomiseh unter anderem in den Stein'sehelr lind S ibe l ius -  
schen Beflinden ausgedrtickten Schwache entsprieht vielleicht biologisch 
und serologisch eine mangelhafte Abwehrreaktion gegenfiber der Lues, 
eine mangelhafte Fiihigkeit, Antitoxine zu bilden. 

Seitens der Marburger Nervenklinik und der Landesheilanstalt sind 
im u mit dem hygienischen Institut und den Dermatologeli Ver- 
sliehe einer aktiven lind passiven Immlinisierungstherapie im Gange. 
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