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(Eingegangen am 25. November 1921.) 

M. H. ! Das Problem der Pathogcnese der Paralyse besitzt nicht nur 
ein theoretisches Interesse, es ist zugleich yon vitaler Bcdeutung Ifir 
die praktische Psychiatrie, da seine LSsung wahrscheinlich die Voraus- 
setzung ffir eine erfolgreiche Therapie der Paralyse bildet. Bis zum 
Jahre 1913 stand wohl die Mehrzahl der Forscher auf dem Boden der 
F o u r n i e r - S t r f i m p e l l - M S b i u s s c h e n  Lehre yon der Para- bzw. 
Metasyphilis. In dcr neueren Ausgestaltung dieser Lehre, wie sie ihr 
K r a e p e l i n  gegeben hat, erschien die Paralyse als eine Stoffwechscl- 
erkrankung, eine allgemeine Ern~hrungsstSrung, hei der die ttirner- 
krankung nur eine, wenn auch die wichtigste Teilerscheinung bi]dete. 
K r a e p e l i n  nahm ein Zwischenglied zwischen Lues und Paralyse an; 
die Lues wirkte unmitte]bar sch~digend auf dicscs Zwischenglied -- 
irgendein Organ -- ein, die Erkrankung des Zwischengliedes zog nach 
sich eine allgemeine Erni~hrungsstSrung und durch die Vermittlung 
eines Giftes auch die tiirnerkraukung, so wie etwa die syphilitische Er- 
krankung der Schilddriisc MyxSdem nach sich zieht. Das Versagen der 
iiblichen antiluetischen Therapie bei der Paralyse bildete ein wichtiges 
Beweismittel ffir die nur indirekte Verkniipfung der Paralyse mit der 
Lues. 

Vom anatomiscben Standpunkte gesehen, hatte diese Metalueslehre 
einige Schw~chen. Ein grof~er Tell der paralytischen Hirnveri~nderungen 
ist infiltrativ-entziindlicher Natur, und man ist gewohnt, infiltrativ- 
entzfindliche Erscheinungen auf die Einwirkung lebender Mikroorganis- 
men zurfickzuffihren. GewiB trifft dies nicht unbedingt zu. Wit wissen, 
dal~ chemische Substanzen entziindliche Reaktionen auslSsen kSnnen; 
wir wissen aus L o t m a r s  Versuchen mit dem Dysenterietoxin, aus 
F u c h s  und P o l l a k s  Experimenten mit Guanidin und Eckscher  

1) Vortrag, gehalten in der Jahresversammlung der mitteldeutschen Psyehiater 
und Neurologen am 23. X. 1921 in Dresden. 
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Fistel, dab infiltrativ-entzfindliehe Erseheinungen unter dem alleiniget~ 
EinfluB toxischer Substanzen, ohne Einwirkung lebender Mikroorganis- 
men zustande kommen k6nnen. Indessen dfirfte das letztere aul3erhalb 
des Versuehes nieht so oft vorkommen und ich glaube nicht, dab man das 
geeh t  hat, die entzfindliehen Veri~nderungen der paralytisehen Rinde 
so ohne weiteres auf toxisehe Einflfisse zurfickzuffihren. 

Sie wissen, dab es zuerst 1913 N o g u e h i ,  dann in raseher Folge auch 
anderen Untersuchern gelungen war, Spirochi~ten im Zentralnerven- 
system der Paralytiker nachzuweisen. Dank den von J a h n e l  ausge- 
arbeiteten Methoden gelingt dies heute in jedem Laboratorium. Wie es 
in solehen F~llen zu gesehehen pflegt, wurden aus der Entdeekung 
sofort die weitestgehenden Sehliisse gezogen. Die Metalueslehre wurde 
fiber Bord geworfen, man spraeh nur yon einer Spiroehi~tose des Gehirns, 
yon quar t i rer  Lues, ja es gab Vorschlige, die Bezeichnung ,,Paralyse" 
ganz fallen zu lassen und nur noeh von miner Syphilis des Gehirns zu 
spreehen. Die wenigen, die diese Bilderstfirmerei nieht vorbehaltles 
mitmachen wollten, wurden als riiekstindig verschrien, man warf 
ihnen vor, dab sie den Fortsehritt  hemmten. 

Als man aber daran ging, die Art und Weise der Spiroehitenein- 
wirkung auf das Nervengewebe zu pr~zisieren, den Meehamsmus, dureh 
den die paralytischen Vergnderungen hervorgebraeht werden, im 
einzelnen aufzudeeken, zeigte es sieh bald, daB die Dinge nicht so ein- 
faeh liegen, wie man gedacht hatte.  Es gelang nieht, die Einwirkung 
der Spiroeh~ten auf das Nervengewebe dureh unmittelbare mikrosko- 
pisehe Betraehtung zu erkennen und sicherzustellen. Wie H a u p t m a n n 
hervorhob, ist die seheinbare l~eaktionslosigkeit des Nervengewebes 
gegenfiber den eingelagerten Spiroehiten manehmal geradezu ver- 
bliiffend. Andererseits werden in vielen Fitllen keine Spiroehiiten ge- 
funden, wihrend man ausgesproehene Verinderungen des Nervensy- 
stems feststellt. Dann mugte es auffallen, daB die paralytischen Rinden- 
veri~nderungen durehaus nicht denjenigen der sog. einfaehen Lues 
eerebri entspreehen ; man war gezwungen anzunehmen, da6 ffir die Genese 
der Paralyse neben den Spiroeh~ten --  vorausgesetzt, dab sic aueh das 
paralytische Rindenbild hervorbringen -- zumindest noeh e i n  anderes 
Moment yon Bedeutung sei, dem die Anderung in der Wirkungsweise 
der Spiroehiten auf das Nervengewebe zuzusehreiben wire. Ob dieses 
Moment in der Eigenart der Spirochiten oder des ~ervensystems zu 
suehen wire, ist eine Frage f fir sieh. 

lJnd nun noeh das Problem des Nebeneinanderbestehens entzfind- 
tieher und rein-degenerativer Verinderungen bei der Paralyse. Bekannt- 
lieh hat  Ni s s 1 im Nervensystem der Paralytiker z wei Reihen selbstSmdig 
nebeneinander einhergehender Ver~nderungen nachgewiesen: die eine 
Reihe umfaBt Veritnderungen entzfindlicher Art, die andere reine 
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Parenchymdegenerationen. Ich mSchte hier nicht die Frage des Ent- 
zfindungsbegriffes aufrollen und auch nicht auf die Einw~nde eingehen, 
die gegen Nissls  Lehre erhoben wurden. Die meisten modernen Neu- 
rohistopathologen Deutschlands haben sich die Nisslschen Anschau- 
ungen zu eigen gemacht; aber auch diejenigen Forscher, die in der For- 
mulierung des Entzfindungsbegriffes mit Nissl  nicht fibereinstimmen, 
kSnnen die anatomische Tatsache als solche nicht leugnen und mfissen 
zugeben, -- wenn sic es auch anders deuten --, dai] bei der Paralyse 
Gewebsver~nderungen verschiedener morphologischer Dignit~t vor- 
handen sind. Es fragt sich nun, ob auch diese verschiedenen anato- 
mischen Ver~nderungen einer Und derselben Ursache ihr Entstehen 
verdanken kSnnen. 

Ich glaube nicht fehlzugehen, wenn ich annehme, dal~ die meisten 
Forscher ~hnlich wie J a k o b  der Anschauung sind, die infiltrativ- 
entzfindlichen Gewebsver~nderungen der Paralyse seien auf die unmittel. 
bare Einwirkung der im Nervengewebe eingelagerten Spiroch~ten 
zurtickzuffihren (wenn auch der Beweis daffir noch nicht geffihrt werden 
konnte), die reinen Parenchymdegenerationen dagegen auf toxische 
Einflfisse. Nur fragt es sich, welcher Art diese toxischen Einflfisse sind, 
und welchen Ursprung sic haben. In einem in der letzten Jahresver- 
sammlung des Deutsehen Vereins fiir Psychiatric erstatteten Referat 
hat es H a u p t m a n n versueht, diese Frage zu beantworten. 

H a u p t m a n n erkli~rt die Entstehung der Paralyse aus der Kom- 
bination zweier zwar zusammenhgngender, aber doeh in Wesen und 
Lokalisation weitgehend voneinander unabh~ngiger Prozesse, eines 
lokalen Spirochi~tenprozesses und eines eiweit~toxischen Vorganges. 
Wenn auch H a u p t m a n n  auf die anatomische Seite des Problems 
kaum eingeht, so erhellt es dennoch aus seinen Ausffihrungen, ins- 
besondere fiber die Opticusatrophie und die Rfickenmarksdegenerationen 
zur Genfige, da$ er die entzfindlichen Vergnderungen der Paralyse 
auf die spezifischen Lebensgul~erungen der Spirochgten, die reinen 
Parenchymdegenerationen dagegen auf den eiweiBtoxisehen ProzeB 
zurfiekfiihrt. H a u p t m a n n  glaubt, da$ der Organismus des Meta- 
luikers, d. h. des Paralytikers und des Tabikers, sieh durch eine Immun- 
sehwgche auszeiehne, durch das UnvermSgen, spezifische gegen die 
Spirochi~ten gerichtete Immunstoffe zu produzieren, auch die Phago- 
eytenbildung anzuregen. Die immunisatorische Schwgche des kiinftigen 
Metaluikers trete sehon im Sekundgrstadium der Syphilis zutage. Mit 
H o f f m a n n  und Bloch  fibereinstimmend sieht H a u p t m a n n  die 
Zellelemente der Epidermis als die Bildungssti~tte der ImmunkSrper an; 
die geringe Reaktion dieser Elemente zeige eine unzuli~ngliehe Produktion 
von ImmunkSrpern an. Dureh einen abortiven Verlauf der Hauter- 
scheinungen im Sekundi~rstadium werden demnach Immunverh~ltnisse 
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geschaffen, die eine nachfolgende Erkrankung des Nervensystems 
begiinstigen. Wo diese Abwehrsehwache herrfihre, ob sie auf einer 
ererbten Veranlagung des Organismus oder auf in den Spiroeh~tten 
gelegenen Momenten beruhe, 1/~$t Ha u p t  m a n n dahingestellt sein. 
Einen Beweis fiir die Immunschw~ehe des paralytischen Organismus 
erbliekt H a u p t m a n n  in der bekannten Tatsaehe, dab Paralytiker 
mit Syphilis nieht reinfiziert werden kSnnen. Er deutet dies als ein 
Unverm5gen des Organismus, eine spezifisch syphilitische Manifestation 
aufzubringen. -- 

Wenn nun aber der Organismus des Metaluikers nicht imstande ist~ 
die Spiroch~ten durch spezifisehe ImmunkSrper zu bek~mpfen, so miiBte 
die Folge davon eine unumsehr~nkte Vermehrung der Spiroch~ten 
sein. Hiergegen wehrt sich aber der KSrper dutch ein ibm zu Gebote 
stehendes unspezifisches, mit den Spiroch/~ten als solchen nicht zusammen- 
h~ngendes Kampfmittel. Sie wissen, dab eine parenteral einverleibte 
artfremde Eiweil]substanz vom Organismus mit Hilfe proteolytischer 
Fermente abgebaut wird. Bei wiederholter Einverleibung derselben 
Eiweillart treten sog. anaphylaktische Erscheinungen, l~berempfind- 
liehkeitsreaktionen auf. Es sollen in dem gegen eine EiweiSart sensi- 
bflisierten Organismus Fermente auftreten, die die betreffende EiweiBart 
abbauen, wobei sieh aber giftige, durch eine besondere Affinitat zum 
Nervensystem ausgezeichnete EiweiBspaltprodukte bilden. Man spricht 
auch yon Anaphylatoxinen, die dureh das Zusammentreten von Ana- 
phylaktogen, AntikSrper und Komplement entstehen sollen. Das 
Anaphylatoxin entsprieht offenbar dem giftigen Eiweif~spaltprodukt 
der ehemischen Ausdrucksweise, wenn es sich auch in dem einen Fall 
um ein Aggregat, in dem anderen um ein Spaltprodukt handeln 
mfil]te. 

Die Spiroeh~ten sind nun nach H a u p t m a n n als ein parenteral 
einverleibtes Eiwei$ zu betrachten. Sie werden yon dem immunschwa- 
chen Organismus des Metaluikers im Gewebe, extracellular abgebaut; 
dabei entstehen, wie oben dargelegt, giftige EiweiBspaltprodukte, 
Anaphylatoxine, die im Nervensystem anaphylaktische Erscheinungen 
hervorrufen. Es kommt hierbei weniger die akute anaphylaktische 
Vergiftung in Betracht; die chronisehen, sich immer wiederholenden 
Vorg~nge sind es, die die degenerativen Ver~nderungen des Nerven- 
systems hervorbringen. Das Punctum saliens erblickt H a u p t m a n n  
darin, dab der Abbau der Spiroeh~ten beim Metaluiker extracellular, 
frei im Gewebe oder in der Blutbahn erfolgt, wobei die giftigen Zwischen- 
produkte des Abbaus zur Wirkung gelangen kSnnen. In dem spezifische 
Immunstoffe produzierenden Organismus erfolgt der Abbau der Spiro- 
ch~ten intracellul~r, in Phagocyten, wobei der Abbau bis zu ungiftigen 
Spaltprodukten durchgef/ihrt wird. 
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Ich kann bier weder auf die Beweisfiihrung H a u p t m a n n s eingehen, 
noch reich auf eine Nachpriifung seiner Theorie einlassen. Beides er- 
fordert eine sehr sorgf~ltige Sichtung des gesamten klinischen, serolo- 
gischen und anatomischen Tatsachenmaterials unter dem Gesiehts- 
punkte der H a u p t m a n n s c h e n  Hypothese. Trafen die Annahmen 
H a u p t m a n n s  zu, dann hatten ~Sr eine Erkl~rung auch fiir die ana- 
tomischen Eigentiimlichkeiten der Paralyse. Dal] sich bei der Paralyse 
andere Ver~nderungen im Nervensystem herausbilden als bei der sog. 
einfaehen Lues cerebri, h~tte seinen Grund darin, da~ bei der Paralyse 
neben den Spiroeh~ten noch ein anderes Moment wirksam ware, das der 
spezifischen Immunschwache. Das Nebeneinanderbestehen yon ent- 
zfindliehen und rein-degenerativen Veranderungen w~re erkl~rt durch 
das Zusammenwirken zweier Prozesse; bei dem einen spielten die 
Spiroeh~ten eine aktive, bei dem anderen eine passive Rolle. Aber sollte 
sich auch bei einer Nachpriifung die H a u p t m a n n s c h e  Hypothese 
als nicht haltbar erweisen, so bliebe es dennoeh ein unbestrittenes 
Verdienst H a u  p t m a n n s ,  die LSsung des Paralyseproblems auf einer 
breiten biologischen Grundlage versucht zu haben. Ich betone dies 
um so mehr, als mir Ve~schicdencs in der H a u p t m a n n schen Hypothese 
nicht zwingend erscheint und ich hier auf einige Schwiichen hinweisen 
m6chte. 

Die Haup~mannsehe  Hypothese hat zur Grundlage eine bestimmte 
Anschauung fiber die Abwehrvorrichtungen des Organismus gegen die 
Lues; die ,,Esophylaxie der Haut" spielt hierbei eine grof3e Rolle. Ein 
milder Verlauf der Hauterscheinungen im Sekundi~rstadium der Syphilis 
ist fiir H a u p t  m a n n gleichbedeutend mit einer unzureichenden Immun- 
kSrperbildung, hier liegt die Ursache ffir das spi~tere Entstehen der Me- 
talues. Eine Syphilis maligna mit schweren Hauterscheinungen mfiSte 
im Gegensatz dazu mit einer starken Immunisierung des Organismus 
einhergehen und wi~re folgeriehtig die benignere Form der Lues. Diese 
Auffassung der Abwehrvorgi~nge wird aber nicht allgemein anerkannt. 
Ein so erfahrener Syphilidologe wie M a t z e n a  uer  verwirft sie auf Grund 
seiner klinisehen Erfahrungen; der schwerere Yerlauf der Syphilis ist 
naeh seiner Ansieht immer bedingt dutch eine konstitutionelle Minder- 
wertigkeit des Organismus, ein-milder Krankheitsverlauf ist die Folge 
einer reiehlichen Immunk6rperbildung in einem vollwertigen Organis- 
mus. Ffir Matze  nauer  also geht ein milder Verlauf der Syphilis mit 
einer reichlichen Immunk6rperbildung einher, nicht mit einer unzu- 
liingliehen. Wie K l i n k e r t  hervorhebt, besteht kein absoluter Paralle- 
lismus zwisehen Allergie und Immuniti~t. Zweifellos besteht ein Ant- 
agonismus zwischen tertii~rer Lues der Haut und Metalues (auch wenn 
er nicht absolut ist, H e u y e r  und Borel),  vielleicht aber nur deshalb, 
weil die Metalues denselben Sinn hat wie der Tertiarismus, mit ihm 
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sozusagen vikariiert. Der Grund, warum einmal terti~re Erseheinungen 
ein anderesmal Metalues auftritt ,  l~ge dann wo anders, nicht in der 
St~rke, bzw. Schw~che der Immuniti~t. Ich mSchte nur an M e n z e s  
und anderer Anschauungen fiber eine filtrferbare Entwicklungsform 
der Spirochi~te, an S a r b 6 s  , ,parenchymtrope" Erreger erinnern. 
S d z a r y  glaubt, dab beim Metaluiker der ganze Organismus stark 
immun sei, nur das Nervensystem nicht, daher die Erkrankung gerade 
des Nervensystems. Auch fiber die Art und Weise, in der sich die Schutz- 
funktion der Hau t  geltend maeht,  ist man nicht einig ; nicht alle nehmen 
eine Immunk6rperbi ldung in der Epidermis an, es kSnnte sich vielleicht 
nur um eine Bindung der Spiroehi~ten an die Epidermiszellen handeln, 
ohne eine,,innere Sekretion" der Epidermis. Das sehr seltene Vorkommen 
yon Re- bzw. Superinfektion bei Metaluikern mug nicht als Immun-  
sehw~iche, als UnvermSgen, eine spezifische syphilitische Manifestation 
aufzubringen, gedeutet werden. ,,Das Vorhandensein einer Reinfektion",  
schreibt W. P i c k  ,,sagt u n s . . ,  dab der Organismus seine Immuniti~t, 
falls er in irgendeinem Zeitpunkte der ersten Erkrankung eine solche 
besag, vertoren hat . "  Daraus folgt, dab nach P ie  ks  Ansicht das Nicht- 
zustandekommen einer t~einfektion auf die Immuni tg t  und nicht die 
Immunschw~ehe des Organismus zurfickzufiihren w~re. 

Ich mSchte nieht migverstanden werden. Ich habe durchaus nicht 
die Absicht, die Anschauungen H a u p t m a n n s  fiber die Esophylaxie 
der I t au t  mit  deren allen Konsequenzen zu bek~mpfen. Das hi~ufige 
Zusammentreffen von Metalues mit  einem milden Verlauf der Hauter-  
scheinungen ist eine Erfahrungstatsache. Worauf ich nur hinweisen 
mSchte, das ist, dab die Grundlagen der H a u p t m a n n sehen Hypothese 
noch selbst hypothetisch sind. S t e i n e r  hat  schon in der Diskussion 
zum H a  u p t m a n n schen Referat  betont, dab wir fiber die Abwehrvor- 
richtungen des Organismus gegen die Spirochi~ten noch viel zu wenig 
wissen, um darauf basieren zu kSnnen. - -  

H a u p t m a n n n immt  an, dab bei Metaluikern Spirochi~teneiweiB 
im Gewebe oder in der Blutbahn abgebaut  wird, wobei die Spiroch~ten 
nicht spezifisch als solche, sondern nur als unspezifische EiweiBart 
wirken. Beweise daffir bringt er keine. Andere Autoren, die einen 
Eiweigabbauproze~ beim Paralyt iker  festgestellt haben, nahmen an, 
dab es sich um Abbau von Gehirnsubstanz handelte, t I  a u p t m a n n s 
Einwand, dab Gehirneiweig kein artfremdes Eiweig sei, ist nicht stich- 
haltig, denn man weiB ja, dab aueh kSrpereigenes, aber blutfremdes 
EiweiB in der Blutbahn abgebaut  wird, wie z. B. Epithelien von Placen- 
tazotten. DaB schon in sehr frfihen Stadien der Paralyse sehr hohe 
Zahlen einer Eosinophilie und ein Komplementmangel  gefunden werden, 
ist ebenfalls kein Gegenbeweis, denn das ,,frfihe Stadium" bezieht 
sich ja nur auf die m a n i f e s t e  Paralyse, vor deren Ausbruch zweifellos 
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schon im Gehirn sich krankhafte Vorg~nge abgespielt haben. Dal~ 
Erkrankungen, die mit einer ZerstSrung yon Gehirnsubstanz einher- 
gehen, nicht immer die Symptome eines Eiweigabbauprozesses aufweisen, 
ist richtig, aber dasselbe gilt auch yon der Paralyse (E w a ld). Anderer- 
seits erw~hnt H a u p t m a n n  gar nichts davon, dag Paralytikerserum 
Spiroch~teneiweig im Versuch abbaut; dagegen liegen zahlreiche Fest- 
stellungen vor, dab es Gehirneiweig (iibrigens h~ufig auch andere Organe} 
abzubauen imstande ist (Ewald).  Und schlieglich noch eins. Versuche 
yon S a c h s und P. S c h m i d t haben gezeigt, dag auch durch Einwirkung 
von stickstoffreien Polysacchariden auf Serum anaphylaktische Gifte 
gewonnen werden kSnnen. Daraus wurde geschlossen, dag die Ana- 
phylatoxinbildung gar nicht auf einem fermentativen Abbau von Eiweig- 
antigenen beruhe, dag es sich hierbei vielmehr um eine physikalische 
Ver~nderung der Gewebss~fte handele. Als Folge dieser physikalischen 
.~nderung kSnnen allerdings sekund~r auch fermentative Funktionen 
eintreten, die aber nicht als Folge eines Antigenabbaues aufzufassen 
sind, sondern den Ausdruck eines autolytischen Eiweiftzerfalles dar- 
stellen (D i e u d o n n d -W ei c h a r d t). Dieser Auffassung entsprechend 
mug, auch wenn es anaphylaktische Vorgange beim Paralytiker gibt, 
das abgebaute Eiweig aus dem eigenen K6rper des Paralytikers und 
nicht yon den Spirochaten stammen. Nach alledem erscheint mir die 
Annahme H a u p t m a n n s, beim Paralytiker wiirde Spiroch~teneiweif$ 
abgebaut, nicht bewiesen. Berechtigter erscheint mir die Anschauung, 
wonach es sich beim Eiweigabbauprozeg bei der Paralyse um Hirngewebe 
handelt, das infolge des Krankheitsvorganges, unter dem Einflug der 
SpirochKten, zugrunde geht. Welcher Art dieser Einflug der Spiroch~ten 
sei, physikalischer oder chemischer Natur, ist eine Frage fiir sich. 

Die paralytischen Anfalle fiihrt H a u p t m a n n auf eiweil~toxische 
Vorg~nge zuriick, sie h~ngen somit im Sinne der H a u p t m a n n s c h e n  
Hypothese mit dem lokalen Spiroch~tenprozeg nicht zusammen. Die 
symptomatologische ~_hnlichkeit der paralytischen Anf~lle mit einer 
anaphylaktischen Vergiftung will ich nicht bestreiten. Dagegen m6chte 
ich darauf hinweisen, dag nach den Feststellungen J a h n el s und anderer 
Forscher gerade im Gehirn im Anfall verstorbener Paralytiker die Spiro- 
ch~ten besonders zahlreich und besonders konstant vorkommen. An- 
dererseits hat J a k o b  an einem grogen Material gezeigt, dag bei den 
Anfallparalysen die entztindlichen Erscheinungen besonders stark aus- 
gepr~gt sind, 'so dal3 die Vermutung, die paralytischen Anf~lle stfinden 
mit dem lokalen SpirochKtenprozeg irgendwie im Zusammenhang, 
nicht unberechtigt erscheinen mul~. Ist der Anfall die Folge einer Ver- 
giftung, dann mug auch diese mit dem lokalen Spiroch~ttenprozeg zu- 
sammenhKngen oder von ihm ausgehen. Wie wir uns diesen Zusammen- 
hang zu denken haben, ist eine andere Frage. Dag hier Mechanismen, 
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wie sie H a u p t m a n n  annimmt, wirken, ist sehr gut mSglich. Auch 
wo es sieh um die spezifisehe Einwirkung eines Krankheitserregers 
handelt, resultiert die Veranderung aus einer Wechselwirkung des 
Mikroorganismus und seines Wirtes. 

DaB die paralytisehen Veranderungen zu einem Teil den Lebens- 
auBerungen der Spiroehaten, zum anderen ihrem Sterbeproze$ ihr 
Entstehen verdanken, wie dies H a u p t m a n n  annimmt, ist durchaus 
mSglich. Nur erscheint es mir unwahrscheinlieh, daB dieser SterbeprozeB 
unspezifiseh wirken k5nnte. Unspezifisch d. h., dab der Zerfall eines 
jeden anderen, auch unorganisierten EiweiBes dieselben Folgen haben 
mfiBte. Das erscheint mir bei der Eigenart, der Konstanz und der 
Elektivitat gerade der anatomischen Veranderungen, die H a u p t m a n n 
auf den AbsterbeprozeB der Spiroehaten zuriickfiihrt, kaum denkbar. 
H a u p t m a n n  fiihrt die Untersuchungen R a e h m a n o w s  zum Beweis 
an, dal3 die anaphylaktische Vergiftung Veranderungen im Nerven- 
system setzt. GewiB, aber diese Veranderungen, wie sie R a e h m a n o w  
und auch R o s e n t a l  beschreibt, sind durchaus unspezifisch, diffus, 
wghrend sie bei der Paralyse in charakteristischer Weise systematisiert 
sind. Allerdings mSchte ich darin keinen absoluten Gegensatz und kein 
entscheidendes Merkmal erblieken. In einer im Erscheinen begriffenen 
Arbeit habe ieh darauf hingewiesen, dab das Nebeneinanderbestehen 
entziindlicher und rein-degenerativer Ver~nderungen nicht nur bei der 
Paralyse allein vorkommt. Ieh habe es noch bei der Encephalitis epide- 
mica, bei der Tollwut und beim Fleckfieber feststellen kSnnen. (Es 
fallt auf, dab es Krankheitsprozesse sind, bei denen es sich wahrsehein- 
lich um ein filtrierbares Virus handelt. Bei der Paralyse denken einzelne 
Forseher auch an eine filtrierbare Entwicklungsform der Spirochate.) 
Bei diesen akuten Infektionskrankheiten waren die degenerativen 
Veranderungen, soviel ieh sehen konnte, mehr oder weniger diffus, 
nicht systematisiert, ich habe sie aber dennoch im Prinzip ahnlieh ge- 
wertet wie die paralytischen. Die Unterschiede kommen, versuchte 
ieh darzulegen, einerseits davon, dab bei der Paralyse eine,,Umstimmung" 
des Nervengewebes, eine ~_nderung in der Empfindlichkeit vorliegen 
diirfte, andererseits aber yon den Affinitgtsverhaltnissen, die zwisehen 
einem Gift und den einzelnen Abschnitten des Nervensystems bestehen. 
Diese Affinitatsverhaltnisse sind es, die die Spezifizitat eines Giftes 
mitbestimmen. Es ware mSglieh, dab auf diese Momente aueh der Unter- 
sehied zwischen den Veranderungen der anaphylaktischen Vergiftung 
und denen der Paralyse zuriickzufiihren ware. Aber damit ware die 
Spezifizitat des Giftes zugegeben. 

Ieh habe in der erwahnten Arbeit die Versuche Armand-De l l i l e s  
zitiert, der mehrere Tuberkulosegifte isoliert hat, solehe, die entziindung- 
erregend wirkten, und andere, die Degenerationen hervorbrachten. 



Zur Frage nach der Pathogenese der Paralyse. 103 

Ich meinte, es k6nnten vielleicht ~hnlichs Verhi~ltnisse auch fiir die 
Lueserreger vorliegen, die Degenerationen k6nnten auf die Einwirkung 
yon Endo~oxinen zurfickgehen. Non, wenn man yon Endotoxinen 
spricht, das will im Grunde dasselbe besagen wie, dab die Ver~nderungen 
auf einen AbsterbeprozeB dsr Erreger zurfiekzufiihren seien. In diesem 
Punkte besteht zwisehen H a u p t m a n n und mir keine Divergenz. 
Aueh fiber den Mechanismus, durch den die Spiroch~ten zum Ab- 
sterben gebracht werden, will ich mit H a u p t m a n n  nicht streiten. 
Aber die Wirkung des Absterbeprozesses ist ffir H a u p t m a n n  nicht 
spezifisch, wenn ieh ihn nicht mil3verstanden habe; ich dagegen ha l te  
sie ffir spezifisch. Ich glaube nicht, dab das Absterben irgendeines 
beliebigen Mikroorganismus, der Abbau irgendeiner beliebigen Eiweil3- 
art  dieselben systematisierten I)egenerationen hervorrufen k6nnte 
wie das Absterben der Spiroch~ten bei der Paralyse. Vorausgesetzt, 
dab die Degenerationen darin ihren Ursprung haben! Worin die beson- 
deren Mfinit~tsverh~ltnisse, das Spezifische seine Quelle hat, kann ieh 
nicht sagen. Handelt  es sich um versehiedene chemisehe Substanzen, 
um sine differente physikalische Ver~nderung der Gewsbssi~fte mit 
ihren Konsequenzen ? Ieh weil3 es nicht. Aber an der Spezifizit~t der 
degenerativen Veri~nderungen der Paralyse m6chte ich festhalten, 
bis der Gegenbeweis geffihrt worden ist. 

Wenn ich hier auf einiges, das mir in der H a u p t m a n n s e h e n  
t typothese nicht zwingend erschien, hingewiesen habe, so wollte ich 
damit keineswegs den Wsrt  der H a u p t m a n n schen Leistung herab- 
setzen. Der Wert einer Hypothese liegt nicht nur darin, dab sie die 
Wirkliehkeit erri~t, aber auch vor allem in den Anregungen, die sie 
gibt, in den neuen Gesichtspunkten, die sie bringt. Es ist zweifellos sin 
grol3es Verdienst H a u p t m a n n s, ich wiederhole es noch einmal, da~ er 
den Versuch gemacht hat, in der Paralyse das Walten allgemein-biolo- 
giseher Mechanismen im einzelnen naehzuweisen. Aueh wenn sich die 
Hypothese als nicht haltbar erweisen ssllte, die Anregungen, die sie 
gegeben hat, werden sie fruchtbar gemacht haben. Eines hat sis uns 
sehon jetzt  gegeben : Die Uberzeugung, da[3 die Pathogenese der Mstalues 
nur auf experimentellem Wegs aufgekl~rt werden kSnne: durch die 
Erforschung der biologisehen Eigentfimlichkeiten der Syphiliserreger 
und ihrer Einwirkungswsise auf das Nervengewebe. 


