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Die Veranlassung zu vorliegenden Bemerkungen gibt mir ein in
dieser Zeitschrift Bd. 65, Heft 1/3 unlingst versffentlichter Aufsatz
Jakobs, in welchem meine im Vorjahr mitgeteilten (Bd. 67 der
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych.) Untersuchungen und die auf diese
gestiitzte pathogenetische Erklirung der Tabes einer kritischen Bespre-
chung unterzogen wurden. Die Wichtigkeit der zur Diskussion stehen-
den Frage, von der ich mich auch aus den zahlreichen, autoritativen Be-
sprechungen meiner Arbeit iiberzeugen konnte, aber auch der vornehme
Forscherrang meines Kritikers — besonders auf dem Gebiete der syphi-
litischen Erkrankungen des Zentralnervensystems — lassen es fiir mich
als dringend geboten erscheinen, zu den von ihm erhobenen Einwanden
Stellung zu nehmen und zu versuchen, den zwischen uns bestehenden
Meinungsverschiedenheiten auf den Grund zu kommen. ZEiniges,
was ich dabei hervorheben miifite, wurde in meiner vorjahrigen Arbeit
eingehend besprochen und ich werde deshalb — um Wiederholungen
zu vermeiden — an den betreffenden Stellen auf die Originalarbeit ver-
weisen. _ :

Es soll zunichst die weniger wichtige, mehr personliche Frage
bereinigt werden, die meine Stellungnahme zu den Befunden Hassins
betrifft.

Jakob sagt: ,,Wahrend Richter von den Hassinschen Befunden
gerade die herausgreift, denen Hassin selbst, wie aus seiner kurzen
Verdffentlichung hervorgeht, keine prinzipielle Bedeutung beimiBt,
erwshnt er jene nicht, die Hassin als die echten tabischen Verinderun-
gen aus dem Gesamtkomplex der Erscheinungen in seinem Material
herausschilte.*

Wer meinen Aufsatz nicht gelesen- hat, kénnte durch diese Ein-
stellung meiner Vorgangsweise leicht den Eindruck erhalten, ich hitte
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gewisse Ursachen gehabt, von den ,echttabischen Verinderungen
Hassins keine Kenntnis zu nehmen. Ich berufe mich aber in dieser
Hinsicht ruhig auf die Arbeit selbst, in welcher ich — oft vielleicht
zum Nachteil der Ubersichtlichkeit — beflissen war, alle mit meinem
Gegenstand nur irgendwie zusammenhéngenden Arbeiten einer ge-
wissenhaften Priiffung zu unterzichen. Hassins vorlaufige Bemer-
kungen erschienen um einige Monate spéter, als meine erste diesbeziig-
liche Veroffentlichung (beide im Neurol. Zentralblatt 1914), in welcher
iibrigens alle wesentlichen Feststellungen der spiteren Arbeit enthalten
waren; Prioritatsriicksichten konnten also meinerseits gar nicht in
Betracht kommen. Ich habe in der Einleitung zu meiner Arbeit auf
die groBe Bedeutung hingewiesen, die der richtigen Auswahl der zur
Untersuchung verwendeten Tabesfille zukommt und fithrte zur Be-
kriftigung dieser Uberzeugung einige Arbeiten aus der letzten Zeit,
darunter auch die summarisch mitgeteilten Befunde Hassins an, fiir
die heute schon sichergestellt ist, was ich seinerzeit als Vermutung aus-
sprach, da8 es sich in keinem einzigen Fall um eine reine unkomplizierte
Tabes handelte. Ich zitierte einige Befunde Hassins um zu illustrieren,
daB bei Untersuchungen an einem wungeeigneten Material Ver-
anderungen gefinden werden, die mit dem tabischen Proze8 gar nicht
zusammenhingen kénnen und hob gleichzeitig vor, daf} diese dann ge-
eignet sind, die richtige Wertung der von Hassin gefundenen iibrigen
,,echttabischen® Verinderungen unméglich zu machen. Auf diese niher
einzugehen, fand ich aber deshalb keinen AnlaB, weil ich zwischen den
Befunden Hassins, die er in den Hinterstrangen, Meningen, Wurzeln
beschreibt, und seiner auch von Jakob zitierten Auffassung (Punkt 11
bei Hassin) iiber die Pathogenese der Tabes eine solche Dissonanz
fand, die ich mir nicht gut erkliren konnte. Ich will dies hier naher
begriinden. Hassin fand eine fleckweise Degeneration in den Hinter-
stringen und stellt diese Verinderung als pathognomonisch fiir die Tabes
hin. Er beschreibt diese auf Bielschowskypriaparaten, wo er in den
marklosen Partien neben Stellen mit erhaltenen Axonen solche fand,
wo gar keine oder nur zarte Silberfasern anzutreffen sind. Auf Mallory-
bildern verzeichnet er in diesen Flecken zuerst die regressiven und
proliferativen Erscheinungen der sekundiren Degeneration, dann
bemerkenswerte Entmarkungsvorginge an einzelnen Fasern, ahnlich
denen der multiplen Sklerose, Markscheidenerkrankungen bei relativ
normalem Axon und schlieBlich marklose Achsenzylinder. Schon aus
dieser Beschreibung Hassins ist zu erkennen, daB in seinen Fillen
im tabischen Hinterstrang neben dem sekundar-degenerativen Proze(
noch ein unmittelbarer primarer Degenerationsproze des Paren-
chyms vorliegt. Er bekriftigt dies, indem er im tabischen Opticus eben-
falls eine fleckfsrmige Degeneration der Randfasern beschreibt, die er
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mit den Riickenmarksveranderungen in Analogie stellt; die Entstehung
dieser Ausfille auf sekundir-degenerativem Wege ist aber hier sicher
auszuschlielen, es kann sich hier nur um einen direkten, herdformigen
Ausfall handeln. Es war daher fiir mich naheliegend anzunehmen,
daB die fleckférmige Degeneration im Hinterstrang, die Hassin
in seinen Fillen beschrieb, den Effekt eines auch unmittelbar im Hinter-
strang sich abspielenden pathologischen Prozesses darstellt, auf keinen
Fall aber als ein rein sekundir-degenerativer Folgezustand aufgefaBt
werden kann, wie man es im Sinne der pathogenetischen Erklirung
Hassins erwarten méchte. Ubrigens wiirde die ,,fleckweise* Degenera-
tion eine ganz ungewdhnliche Form des sekundir-degenerativen Faser-
ausfalles darstellen; man begegnet dieser Bezeichnung bei myelitischen
Herdprozessen oder bei der Beschreibung der kleinen Markausfalls-
berde in der paralytischen Hirnrinde, mit einem sekundéir-degenerativen
Proze — wie es Hassin will — wurde sie aber bisher noch nicht in
Beziehung gebracht. Hassin beschreibt dann entziindlich-infiltrative
Veranderungen und hyperplastische Vorginge an den Meningen, an
den mesodermalen Hiillen der spinalen Wurzeln, mit besonderer Ver-
stirkung an der Nageotte-Stelle und an der Redlich-Obersteinerschen
Einschniirung, bemerkt aber, da auch die weille und graue Substanz
des Riickenmarkes diffuse GefaBinfiltrationen und Kapillarvermehrung,
zuweilen auch endarteriitische Vorginge aufweist, wenn auch nicht so
ausgesprochen, wie die Meningen; die Infiltrationszellen waren iiberall
Lymphozyten und Plasmazellen. Wenn nun Hassin in seiner patho-
genetischen Auffassung nur die Veranderungen an der Nageotteschen
und Redlich-Obersteinerschen Stelle fiir die tabische Hinterstrangs-
erkrankung verantwortlich macht, dann vernachlassigt er dabei von
seinen Befunden die von ihm als pathognomonisch bezeichnete
ileckformige Dageneration” der Hinterstringe und die im Riicken-
mark gefundenen entziindlichen Verinderungen vollkommen und ver-
legt die primére Schidigung der Hinterwurzeln willkiirlich auf gewisse
Stellen ihres Verlaufes, ohne da8 er dabei irgendwelche Beweise dafiir
aufbringen konnte, daB die hier vorgefundenen infiltrativen und proli-
ferativen Erscheinungen tatsichlich an dieser Stelle und nur hier die
primire Lasion der Nervensubstanz bewirken. Hassins Tabeserkli-
rung ist eine — wie mir scheint — durch seine eigenen Befunde nicht
recht begriindete Zusammenfassung der pathogenetischen Lehren von
Nageotte und Obersteiner, die tatsiachlich nur durch ein ,,Heraus-
schilen‘* aus seinen Befunden zustande kommen konnte. Dieses Heraus-
schilen ist aber ein individuelles Verfahren, bei welchem die Schale
nach Belieben einmal dick, das andere Mal diinn ausfallen kann. Auch
kommt es hier nicht auf die Erklarung, sondern auf die Befunde an,
Hassins Falle waren aber durchweg komplizierte Tabesfille, ein groBer
Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 67. 20
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Teil seiner Befunde, namlich die bisher unbekannten, gehdren auch
nicht in die Histopathologie der Tabes; der rein tabische ProzeB aber
ist in allen seinen Fillen durch die Kombination mit Paralyse oder
anderen luetischen Verinderungen verdeckt.

Die Beteiligung der Lymphozyten und Plasmazellen am tabischen
Waurzelnervprozel} ist eine Frage, deren Lésung mich schon bei Fertig-
stellung meiner vorjahrigen Arbeit nicht ganz befriedigte, und das Gefiihl
in mir hervorrief, daf} diese zu mancherlei MiBversténdnissen Anlafl geben
konnte. Ich mdchte es also hier versuchen, diese Frage bei Beriicksich-
tigung der Jakobschen Einwinde und an der Hand einiger instruk-
tiver Bilder nochmals zu erértern, zumal ich mich mit diesem Gegen-
stand an einigen neuen Fillen von reiner Tabes und Taboparalyse
auch seither eingehend beschiftigte. Beziiglich der geschichtlichen
Antezedentien dieses Streites, der seit den ersten Verdffentlichungen
Nageottes schon mehrere Forscher beschiftigte, verweise ich auf
meine ausfiihrliche Arbeit. Auf Grund von vergleichenden Unter-
suchungen an reinen und mit Paralyse kombinierten Tabesfillen ge-
langte ich zur Erkenntnis, daB der rein tabische Wurzelnervproze§ durch
ein syphilitisches Granulationsgewebe verursacht wird, das zwar
Lymphozyten und Plasmazellen in verschwindender Menge enthalten
kann, diesen aber dabei keinesfalls die Bedeutung beigemessen werden
darf, zu der sie durch Nageotte erhoben wurden, der den tabischen
Vorgang auf einen entziindlichen (vasculdr-infiltrativen) und prolifera-
tiven Vorgang zuriickfiithrte und dabei in den entziindlichen Zellelemen-
ten (Lymphozyten, Plasmazellen) das Wesentliche des Prozesses er-
blickte, withrend er die proliferativen Vorginge, die mit dem von mir
beschriebenen Granulationsvorgang identisch sind, vernachlissigte.
Ich konnte nun durch die Untersuchung von mit Paralyse komplizier-
ten Tabesfillen feststellen, daB in diesen Fillen oft neben dem rein
tabischen Granulationsgewebe die von Nageotte beschriebenen
Lymphozyten- und Plasmazellenansammlungen teils in perivasculirer,
teils in diffuser Anordnung .anzutreffen sind, und nachdem auch die
Falle Nageottes fast ausnabmslos taboparalytische Falle waren,
tiihrte ich diese Veranderung im Wurzelnervprozef auf die paralytische
Miterkrankung zuriick. Jch mdchte dabei hervorheben, dafl es sich
keineswegs um eine konstante Verinderung bei Taboparalyse handelt,
denn ich vermifite sie schon wiederholt auch in diesen Fillen, wo nur
das rein tabische Granulationsgewebe vorhanden war. Es war auch
mir bei der Fertigstellung meiner Arbeit die von Jakob aufgeworfene
Frage nicht ganz klar, ,,weshalb gerade an einer Stelle, die die reine
Paralyse an sich verschont, Verinderungen sich etablieren sollen, die
auf sie zu beziehen sind*, und ich habe mich deshalb auf Vermutungen
‘beschrénkt, die mir jedoch heute als iiberholt vorkommen, da neuere
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Untersuchungen mich zu einer — wie mir scheint — einwandfreien
Erklarung der in Rede stehenden histopathologischen Eigentiimlich-
keit fithrten. Vor allem muB ich erkliren, daB ich meinen -Befund,-
laut welchem das Granulationsgewebe Lymphozyten und Plasmazellen
nur in verschwindend geringer Menge enthilt, in vollem MafBe aufrecht
halte und daB mich diesbeziiglich die Bilder, die Jakob als Beweise
fiir die gegenteilige Ansicht anfithrt, nicht tiberzeugen kénnen. Er bringt
auf Abb. 7 einen — nach der Kernfarbung beurteilt — &dlteren Granu-
lationsprozeB, in welchem Lymphozyten und Plasmazellen unter-
mischt sein sollen. Tatsache ist, daB unter den durchweg dunkel-
gefarbten Kernen, von welchen ein groBer Teil infolge ihrer unregel-
mifBigen Lagerung schief oder quer getroffen ist, die Erkennung
dieser Zellarten auch jenem Untersucher Schwierigkeiten macht,
der mit der histologischen Eigenart des Granulationsgewebes
einigermaflen vertraut ist. Doch liegt nicht hier das Wesen der
strittigen Frage; denn hier beruht unsere Meinungsverschiedenheit
auf einer quantitativ verschiedenen Bewertung des histologischen
Bildes. Es kommt nicht darauf an, ob im Granulationsgewebe weniger
oder mehr Lymphozyten und Plasmazellen auffindbar sind, sondern
es handelt sich in der Hauptsache um die Beteiligung der Gefafle des
Wurzelnerven am histopathologischen Prozef3. Ich habe schon in meiner
vorjahrigen Arbeit darauf hingewiesen, dafl im taboparalytisch erkrank-
ten Wurzelnerv neben der reinen tabischen Granulation, die als eigenes
Gewebe wenige Lymphozyten und Plasmazellen enthilt, eine andere
Verinderung darin besteht, dafB diejenigen GefifBle, die in den ein-
zelnen Wurzelnervbiindeln und ihren Eigenhiillen verlaufen, aps Lym-
phozyten und Plasmazellen bestehende perivaskulire Infiltrate auf-
weisen, und daf} gleichzeitig mit diesen entziindlichen Infiltraten eine
Ausstreuung der Lymphozyten und Plasmazellen in das benachbarte
Gewebe erfolgt, wo diese sich dann mit den Zellen der Granulation
untermischen koénnen. Auf Abb. 10 meiner Arbeit zeigte ich einen
Querschnitt aus dem Wurzelnerv eines Taboparalytikers, wo Lympho-
zyten und Plasmazellen mit Granulationselementen reichlich untermischt,
im freien Gewebe liegen; ich wollte damit ein Vergleichsbild schaffen zu
Abb. 9 meiner Arbeit, wo in einem Fall von reiner Tabes fast ausschlie3-
lich Granulationselemente in das Nervenparenchym eingestreut sind.
Der wesentliche Unterschied liegt aber — das méchte ich hier betonen
— nicht in dieser zahlenm&Big verschieden starken Untermischung von
Lymphozyten-Plasmazellen und Granulationselementen, sondern darin,
daB bei der Tabesparalyse im Wurzelnerv entziindliche, vaskulir-
infiltrative Verinderungen auftreten, und daB diese bei reiner Tabes
fehlen. Abb. 1 und 2 zeigen uns solche Infiltrate aus zwei Fillen von
Taboparalyse. Man sieht auf Abb. 1 ein gréBeres, ausschlieBlich aus
20%
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Lymphozyten bestehendes Infiltrat um ein GefiB, das in der Hille
eines Nervenbiindels verlauft; neben diesem zeigen zwei weitere Ge-
faBe, darunter eines im Biindel selbst, kleinere Zellanhdufungen, in
denen auch Plasmazellen enthalten sind. Abb. 2 bringt das Bild
eines Nervenbiindels, auf welchem ein ziemlich breites Infiltrat fast
“ausschlieflich aus Plasmazellen besteht. Wir sehen also hier die Kom-
ponenten des vasculdr-infiltrativen Prozesses in ibrer reinsten Form.
Ich stelle dazu im Gegensatz auf Abb. 3 ein Bild des tabischen Granula-

Abb. 1. Perivasculire Lymphozyteninfiltrate um die Gefafie (G) der Nerven-
biindel und ibrer Hiilllen. Aus einem Fall von Tabesparalyse (Van-
Gieson-Priparat).

tionsgewebes aus einem Fall von reiner Tabes; es ist hier die frische,
kompakte Granulationsmasse zu sehen, die den zwischen den Biindeln
liegenden perifasciculiren Raum ausfillt. Thre Ausbreitung und
Lagerung erfolgt ganz unabhingig von den GefaBlen. Lymphozyten
oder Plasmazellen enthilt sie @iberhaupt nicht. Vergleicht man diese
zwel Verinderungsarten miteinander, so wird man den grofen Unter-
schied erkennen, der zwischen den beiden Prozessen besteht. Bei der
Taboparalyse findet man also neben dem tabischen Granulations-
gewebe eine zweite, selbstandige Gewebsverinderung, namlich einen
vascular-infiltrativen ProzeB in den Nervenbiindeln und ihren Hiillen.
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Die beiden Prozesse kénnen sich miteinander vermischen, wenn
die Infiltrationszellen sich auBerhalb des GefiBbereiches in das
freie Nervengewebe oder in das umherliegende Granulationsgewebe
ausstreuen.

Verfolgt man nun solche Wurzelnervbilder, die neben dem Granu-
lationsvorgang die erwihnten exsudativ-infiltrativen Veranderungen
zeigen, auf Serien gegen das Riickenmark, so findet man, dafl die In-
filtrate lings der GefiBe bis zur Riickenmarkspia verfolgt werden

konnen und
daB Jdiese selbst
in diesen Fallen
regelméBig sehr
schwere, eben-
falls  vaskulér-
infiltrative
Entziindungs-
erscheinungen
aufweist. Diese
Bilder machen
es sehr wahr-
scheinlich, dal}
in den Fallen
von Tabespara-
lyse die ent-
ziindlich infil-
trative Veran-
derung des
Wurzelnerven
ein  von der
schwer ent-

]Z;rlllflc(lilen WPHiJ Abb. 2. Perivasculires Plasmazelleninfiltrat um ein Rand-
g . er u.r gefiBl innerhalb eines Nervenbiindels in der medulliren
zelgefale Wwei-  Halfte des Wurzelnerven. In der Umgebung ziemlich unver-
tergeleiteter dnderte Struktur des Nervenparenchyms (Tabesparalyse).

Proze3 ist; sie

ist eine sekunddre Verinderung im Wurzelnerv und ist streng
zu scheiden von dem OGranulationsvorgang, der das wesentliche
anatomische Substrat der tabischen Wurzelnervschiadigung bildet.
Das Granulationsgewebe entsteht, wie ich es an vielen Wurzel-
nervbildern beobachten konnte, in der Tiefe des Wurzeltrichters,
nahe zum Ganglion, und zwar in der &uBeren gemeinsamen Hiille des-
selben. Dieses ,,Epineurium® entsteht aus der Verwachsung der Dura
mit der Arachnoidea, und zeichnet sich durch seine Armut an Blut-
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gefaflen aus. In den Bindegewebsspalten und Lymphréumen dieser
Hiille fand ich bei beginnendem WurzelnervprozeB die ersten Zell-
nester des Granulationsgewebes, das sich dann durch die Wege des
Gewebssaftverkehrs ausbreitet, und zwar zuerst in den subarachnoidalen
Spaltraum, der zwischen den einzelnen Biindeln des Wurzelnerven
liegt, um dann durch die LymphgefiBe der Eigenhiillen der einzelnen
Nervenbiindel in die Nervensubstanz selbst einzudringen. Hier in der
Tiefe des Wurzelnervtrichters liegt die Stelle der primiren Nerven-
schidigung, die man in der Form von Lokalherden gut erkennen kann.

Abb. 3. Reines Granulationsgewebe in junger Entwicklung als
kompakte Masse im subarachnoidalen Spaltraum, der sich zwischen den
Wurzelnervbiindeln ausbreitet {Fall von reiner Tabes).

D as Granulationgswebe breitet sich bei weiterem Fortschritt gegen
da s Riickenmark zu aus, und kann in vorgeschrittenen Fallen die
Rii ckenmarkspia auch erreichen. Jakob sah diese Erscheinung
wie derholt auf Hassins Priparaten und méchte deshalb diesem
Bof und in der Pathogenese der Tabes eine gewisse Rolle zukom-
m> n lassen; auf Abb. 9 bringt er ein Bild, auf welchem die
Hi nterwurzel nahe zum Riickenmark von einer Granulationswuche-
ru ng umgeben ist. Ich habe unter meinen Befunden, die etwa
1 00 Wurzelnerven umfassen, in einem einzigen Fall beobachten
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konnen (die Beschreibung befindet sich unter den nicht mitge-
teilten Befunden), daf die Granulationswucherung bis zum Riicken-
mark sich ausbreitete, und habe deshalb eine Bedeutung'diesem Befuhd‘
nicht beimessen kénnen. '

Auf Grund dieser zum Teil neugewonnenen Erfahrungen méchte
ich mir die Rolle der Lymphozyten- und Plasmazelleninfiltrate im
tabischen Wurzelnervproze3 folgendermaBen vorstellen:

Die echt-tabische Veriinderung wird durch das von mir beschriebene
Granulationsgewebe verursacht, in welchem Lymphozyten und Plasma-
zellen in ganz geringer Menge enthalten sind. In solchen Tabesfillen, die
durch Kombination mit Paralyse oder anderen luetischen Erkrankungen
des Zentralorgans eine intensive Entziindung der Riickenmarkspia
zeigen, pflegt sich dieser entziindliche Vorgang lings der Wurzelgefafle
bis in den Wurzelnerv fortzusetzen, wo er mit dem tabischen Granula-
tionsvorgang zusammentrifft. Die vascular-infiltrativen Veranderungen
habe ich in reinen Tabesfillen im Wurzelnerv bisher stets vermiBt,
da aber die Bedingung fiir ihr Zustandekommen nur in einer intensiven
Riickenmarksmeningitis liegen diirfte, so erblicke ich in diesen mnicht
mehr eine fiir die Paralyse spezifische Verinderung, sondern erachte
es fiir moglich, dafl in all jenen Tabesfallen, in welchen eine schwere
Meningitis vorliegt, diese Verinderungen im Wurzelnerv auftreten
konnen. Bei den Tabesfallen, die ich zu untersuchen Gelegenheit hatte,
waren die entziindlichen Verinderungen der Pia im allgemeinen nur
wenig ausgesprochen, in einigen habe ich sie ginzlich vermiBt; auf diese
Tatsache mdochte ich es zuriickfithren, daBl in meinen Fillen von reiner
Tabes die vascular-infiltrative Komplikation im Wurzelnervprozefl
fehlte. Hingegen beschreiben Nageotte und Hassin in allen ihren
Fillen schwere meningitische Verinderungen  der . Riickenmarkspia
und gleichzeitig die vasculdr-infiltrativen Erscheinungen im Wurzel-
nerv.

Die Klarung dieser Frage scheint mir deshalb von grofler Wichtig-
keit zu sein, weil Jakob die prinzipielle Bedeutung des von mir im
Wurzelnerv beschriebenen Granulationsvorganges dadurch in Frage:
zu stellen sucht, daB er auch in reinen Tabesfillen eine Untermischung
des Granulationsgewebes mit Lymphozyten und Plasmazellen beschreibt,
in akut fortschreitenden Fallen sogar eine starke Uberwucherung des
Granulationsgewebes durch Lymphozyten und Plasmazellen fest-
gestellt hat. Bei Aufrechterhaltung meiner Bedenken, die sich auf die
Schwierigkeit der Erkennung dieser Zellen in einem &lteren Granulations-
gewebe, wie es auf Abb. 7 bei Jakob dargestellt ist, beziehen, hangt
nun fiir mich die Beurteilung dieser Frage davon ab, ob in diesen Fillen
1. ein intensiverer meningitischer Proze8 bestanden hat und 2. ob im
Wurzelnerv selbst vasculir-infiltrative Verinderungen vorlagen. Die
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Bilder, die Jakob als Beweise mitteilt, stammen beide ans Hassing
komplizierten Tabesfillen, in denen eine schwere Piameningitis und
vasculdr-infiltrative Vorginge im Wurzelnerv als konstanter Befund
beschrieben sind. Nach meiner oben skizzierten Auffassung tiber die
Entstehung der Lymphozytenanhiufungen im Wurzelnerv mochte
ich aber die Moglichkeit dessen nicht ausschliefen, daB es auch Falle
von reiner Tabes geben kann, in denen eine gleichzeitig bestehende
schwere Meningitis — die aber nach meinen Erfahrungen keineswegs
zu den wesentlichen Verdnderungen der Tabes gehéren, bloB eine lueti-
sche Begleiterscheinung derselben bilden — sich durch die Gefifle in
den Wurzelnerv weiterverbreitet und auch hier zu vasculdr-infiltrativen
Verdnderungen fithrt, aus welchen die Infiltratzellen sich in das freie
Nervengewebe oder in die Granulation austreuen, wobei es zu einer
Untermischung der beiden Zellarten kommen kann. Ich muf aber
daran festhalten, daB dieser Befund nur eine histologische Kompiikation
des tabischen Wurzelnervprozesses darstellt, welchen ich ausschlieBlich
durch den beschriebenen Granulationsvorgang gekennzeichnet betrachte.
Ich konnte die hier besprochene Beteiligung der Infiltratzellen am
WaurzelnervprozeB in meinen reinen Tabesfillen nicht auffinden und
im Einklang damit nur eine leichte, oft ginzlich fehlende Piameningitis
feststellen. Hingegen war der Granulationsprozefl in allenr meinen
Fallen, sowohl in den rein tabischen, als auch in den taboparalytischen
nicht nur gut ausgesprochen, sondern ich konnte seine Ausbreitung
und Lokalisation mit der Nervenlésion in einen unmittelbaren Zu-
sammenhang bringen. Jakob bestitigt meine Beschreibung, nach
der die Zerstérung des Nervengewebes parallel mit dem Vordringen
der Granulation im Nervenbiindel erfolgt. So entstehen die herdférmi-
gen, lokal eng begrenzten Ausfallsherde im Wurzelnerv, die die un-
mittelbar-pathogene Einwirkung des Granulationsgewebes am deut-
lichsten beweisen. Ich méchte dem gegeniiber auf Abb. 2 vorliegender
Arbeit hinweisen, wo innerhalb eines Nervenbiindels ein Plasmazellen-
infiltrat liegt (das Bestehen des Infiltrates aus reinen Plasmazellen
deutet auf einen offenbar schon seit lingerer Zeit bestehenden ent-
ziindlichen ProzeB) und das umgebende Nervenparenchym eine fast
normale Struktur erkennen 13Bt.

Gegen die von mir angenommene Wirkungsart des Granulations-
gewebes liegen Bedenken von seiten Jakobs und Wohlwills?) vor,
Jakob glaubt einer von mir abgelehnten Druckwirkung, die die Granu-
lation auf die Nervenbiindel ausiibt, eine gewisse Rolle zuerkennen
zu miissen. Meine Bedenken gegen eine solche Annahme stammen aus
dem Vergleich von Wurzelnervpriparaten, die die sog. hypertrophischen

1) Zentralbl. {. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Heft 2, Bd. XXVL.
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und atrophischen Formen der Granulationswucherung darstellen; ich
habe diese auf S. 63 meiner Arbeit besprochen und glaube diesen nichts
weiter zufiigen zu miissen. Wohlwill bemangelt meine lakonische
AuBerung iiber die Wirkungsweise der Granulationszellen auf die
Nervensubstanz, von der ich nur soviel angab, dafl das pathogene
Gewebe durch sein Erscheinen innerhalb des Nervenparenchyms —
sei es auf mechanischem, sei es auf biochemischem Wege — die empfind-
liche Nervensubstanz schidigt. Darauf kann ich nur soviel erwidern,
daBl ich mich bei der Beschreibung meiner Befunde nur darauf be-
schrinkte, was ich im histologischen Bild wahrnehmen konnte. Ich
fand, dafl die Granulationselemente durch die Lymph- und Gewebs-
spalten der Hille in das Nervenbiindel eindringen und dort zu den
Markfasern in innige Beziehungen treten, wobei die letzteren oft massen-
haft Zerfallerscheinungen bieten. Diese Bilder fiihrten mich neben
anderen, zwingenden Beweisen zur Annahme, dafl die Affektion des
Nervengewebes im tabischen Wurzelnerv als der unmittelbare Wirkungs-
effekt des in die Nervensubstanz eingedrungenen Granulationsgewebes
aufzufassen sei. Im iibrigen méchte ich nur bemerken, daf die Wir-
kungsweise von pathologischen Prozessen auf das Nervenparenchym
heute noch auf puren Hypothesen beruht; mehr, als uns das anatomische
Substrat zeigt, wissen wir dariiber nicht; es handelte sich also auch bei
meiner Angabe um hypothetische Vermutungen, unter welchen natiir-
lich auch die von Wohlwill erwihnte Verlegung der Lymphbahnen
durch die Granulation und eine dadurch bedingte Erndhrungsstérung
Platz finden kann. Von einem Durchbruch der natiirlichen Schranken,
wie Wohlwill sich das Eindringen der Granulation ins Nervengewebe
vorstellt, war in meiner Beschreibung nirgends die Rede; ich habe im
Gegenteil gezeigh, daBl die Granulation zuerst die Gewebsspalten der
Hiille ausfiillt, hier oft stehen bleibt und durch ihre sklerotische Um-
wandlung zur Verdickung der Hiille fithrt, ohne dafl es zum Eindringen
der Granulation in das Nervengewebe gekommen wire. Nur wo massen-
hafte Granulation um die Nervenbiindel sich ansammelt und die Hiille
reichlich Durchgangsspalten zeigt, dringt die Granulation weiter in
das Nervengewebe vor. Es blieb mir dberhaupt ritselhaft, wieso
der von mir beschriebene Wurzelnervproze mit den bésartigen
Geschwulsten irgendeine Ahnlichkeit auch nur vortiuschen kann,
wenn man in Betracht zieht, daB ich als das am meisten charak-
teristische Merkmal die lokal eng begrenzte, herdférmige Schadigung
des Nervenparenchyms hingestellt habe; eine solche Parenchym-
schidigung gehort doch nicht zu den Kennzeichen maligner Ge-
schwulstprozesse. Es gsoll hier noch kurz die Einwendung Wohlwills
erwihnt werden, meine Fille waren durchweg in relativ spiten
Stadien zur Untersuchung gekommen, so daB die Anfangserschei-
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nungen des Prozesses verdeckt bleiben konnten. Dem habe ich entgegen-
zusetzen, dall der tabische Wurzelnervprozel sich nur ganz allméhlich
auf die Wurzeln der verschiedenen Riickenmarkshéhen ausbreitet,
wobei die Zervikalwurzeln noch in relativ spiten Stadien entweder
intakt bleiben konnen, oder nur erst anfingliche Stadien der
Wurzelschiadigung aufweisen; man kann also diese auch an alteren
Fallen studieren; die mitgeteilten Befunde liefern hierfiir zahlreiche
Beweise.

Ubrigens stammt Abb. 3 meiner vorjihrigen Arbeit aus dem
Lumbalwurzel-

nerv eines
Paralytikers, wo
ich das anfing-
lichste Stadium

der Granula-
tionsbildung im
Wurzelnerv ver-
folgen konnte:
die Nervensub-
stanz selbst war
noch intakt, nur
die Gewebsspal-
ten der Binde-

gewebssepta
waren mit Gra-
nulationszellen
ausgefiillt. —
Die Bedeu-
tungderRedlich-
Abb. 4. Weigert-Fuchsin-Bild aus dem Zervikalmark des Obersteiner-
Falles 8. Zur Bedeutung der Redlich-Obersteinerschen schen Ein.
Obersteinersche Tuille, Re  oxtromonull, Warmth R1.  chniirungsstelle
intramedull. Wurzel. fir die Patho-
genese der Tabes

hatte ich in meiner Arbeit in Abrede gestelit, und meinen ablehnenden
Standpunkt ausfithrlich begriindet. Jakob nimmt auf Grund derHassin-
schen Befunde an, daf auch dieserStelle bei der primaren Wurzelliision eine
Rolle zukommt und stiitzt sich teils auf die entziindlichen und prolifera-
tiven Verinderungen, die an dieser Stelle gefunden werden, teils aber auf
Erfahrungen, die das Verhalten dieser Stelle bei anderen Krankheitspro-
zessen (Trauma, Tumoren) zeigt. Er bemerkt zwar, da8 er keine Beweise
dafiir finden konnte, daf3 die Lision der Hinterwurzeln durch die hier ge-
fundenen entziindlichen Veranderungen verstarkt wurde. Ich mochte als
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Beitrag zu dieser Frage auf Abb. 4 noch ein Bild aus dem Zervikalmark
meines Falles8 zeigen, der iibrigens S. 92 meiner Arbeit besprochen wurde.
Hier sind die markarme Redlich-Obersteinersche Taille und die extra-
und intramedullaren Abschnitte einer Zérvikalwurzel in einem gliick-
lich gefiihrten Schnitt getroffen und das Bild rechtfertigt in iiber-
zeugender Weise meinen ablehnenden Standpunkt gegen die - patho-
genetische Bedeutung dieser Stelle. Das Weigert-Fuchsinbild 148t eine
betrichtliche Verdickung des pialen Schniirringes und die verdickte
Wand des hier verlaufenden Gefifles erkennen. Van Giesonpriparate
aus dieser Hohe zeigen eine schwere Piameningitis mit perivasculiren
und diffusen Lymphozyten- und Plasmazelleninfiltraten. Wenn die
Hinterwurzelschadigung an dieser Stelle einsetzen sollte, so miilte
man ~— in Anbetracht der schweren und allem Anschein nach schon
lange andauernden entziindlichen Verinderung, die diese Stelle zeigt, —
einen intensiven Faserausfall besonders in der intramedulliren Wurzel-
partic beobachten; diese zeigt aber in der Wurzeleintrittszone ein an-
néhernd normales Bild.

Am wenigsten iliberraschte es mich, dal Jakob trotz der vorliegen-
den neuen Befunde an seiner fritheren Auffassung iiber die Pathogenese
der Tabes festhilt. Die kurzen Bemerkungen aber, mit welchen er seine
Stellungnahme . begriindet, kann ich nicht wunwidersprochen gelten
lassen. Jakob erklart, daB er sich zu einer einheitlichen Auffassung
iber den histopathologischen Vorgang bei Tabes nicht durchringen
konnte und beruft sich dabei auf die Ausfithrungen Schaffers, der
das Prinzip der Elektivitat bei der tabischen Hinterstrangserkrankung
auch beim heutigen Stand unserer Kenntnisse nicht aufzugeben ver-
mochte. Ich habe hier keinen neuen Anlafl auf diese Frage naher ein-
zugehen, da in meiner vorjahrigen Arbeit alles vorgebracht wurde,
was ich diesbeziiglich fiir beachtenswert halte. Sonderbar mutet es
aber an, wenn Jakob aus den Bemerkungen Schaffers zu Ansichten
gelangt, die weder mit jenen meines verehrten Chefs, noch mit den
Tatsachen iiberhaupt iibereinstimmen. Jakob faBt nidmlich seine
Bedenken gegen die wahllos radikulire Natur der Tabes in folgendem
lapidaren Satz zusammen: ,,Es ist dies vor allem die elektiv-syste-
matische Degeneration gewisser endogener Faserziige, fiir die heute
noch eine zwingende Frklarung fehlt.“ Jakob fiigt hinzu, solche Fille
selbst nicht gesehen zu haben, sie seien aber von so autoritativer Seite
(zitiert werden Dejerine, Nageotte, Marie und Schaffer) fest-
gelegt worden, daf man sie unmiglich bei der Beurteilung des ganzen
Krankheitsprozesses tibersehen darf. Wenn Jakobs Stellungnahme
auf dieses Argument gestiitzt ist, dann muB ich darauf aufmerksam
machen, daB endogene Hinterstrangsfasern bei unkomplizierter
Tabes nicht ergriffen werden, daher von einer elektiv-systematischen
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Degeneration endogener Faserziige bei Tabes keine Rede sein kann. Die
Arbeiten Schaffers und der anderen, von Jakob angefiihrten Autoren
bieten auch gar keine Anhaltspunkte fiir diese Auffassung. Schaffer
war doch seit jeher gemeinsam mit Dejerine, Nageotte u. a.
der eifrigste Verkiinder der fundamentalen Tatsache, daB die Tabes
keine Hinterstrangs-, sondern eine Hinterwurzelerkrankung sei, dafim
Hinterstrang nur die aus den Hinterwurzeln stammenden exogenen
Fasern degenerieren und die endogenen — bei reinen Tabesfillen —
immer unversehrt bleiben. Und Striimpell, der Schopfer der elektiv-
systematischen Tabestheorie, hob schon als charakteristisch fiir diese
Falle das vollige Intaktbleiben gewisser Hinterstrangszonen hervor
(ventrocommissurale, dorsomediale, ovale Zone), die erst durch die
spiter gewonnenen anatomischen Kenntnisse iiber den Aufbau der
Hinterstringe, als Verlaufsstellen der endogenen Faserziige erkannt
wurden. Gerade diese Tatsache, daBl die Tabes die endogenen Faser-
ziige immer verschont, wahrend die Riickenmarksveranderungen bei
Paralyse haufig gerade an diesen Stellen Ausfalle zeigten, lief eine ganz
verschiedene Beurteilung dieser beiden Veranderungsarten als gerecht-
fertigt erkennen. Jakob bespricht auch letztere in seiner Arbeit und
faBt sie als primare Systemdegenerationen auf; andere fithren sie als
sekundar-degenerative Folgeerscheinungen auf die paralytische Kr-
krankung der grauen Substanz des Riickenmarks zuriick. Wie dem auch
sei, gehoren sie — wie dies schon Alzheimer hervorhob ~—— zum wesent-
lichen Bestandteile der paralytischen KrankheitsiuBerung und haben mit
dem tabischen ProzeB, wenn auch ein solcher vorliegt, nichts zu tun.
Ich méchte mit dieser vielleicht etwas entschiedenen Richtigstellung
keinesfalls der auch von mir hochgeschatzten wissenschaftlichen Person-
lichkeit Jakobs nahetreten wollen; es filhren mich dabei ausschlieB-
lich die ernsten Bedenken, die gegen Bemerkungen dieserArt, besonders
wenn sie unter dem Namen eines Autors vom Range Jakobs segeln,
nur allzu begriindet sind. Zur Rechtfertigung meiner Stellungnahme
diene allein das Referat im Zentralbl. f. d. g. N. u. Psych. (Heft 4, XX1X),
das bereits auf der oben beanstindeten irrigen Spur wandelt, indem
es zu folgendem SchluBsatz kommt: ,,Die sekundére Hinterstrangs-
-erkrankung wird durch die geschilderten Prozesse zwanglos verstand-
lich, wahrend fir die elektiv-systematische Degeneration gewisser
endogener Faserziige bei Tabes die Erklarung noch aussteh S Bs ist
zu bedenken, daB die meisten Leser dieser Aufsitze nicht in der Lage
sind, die Frage der Elektivitat bei Tabes an der Hand von Original-
praparaten zu studieren und daB sie lediglich auf fremde Mitteilungen
angewiesen sind. Liest aber jemand in einem Aufsatz aus dem Jahre
1922 iiber die elektiv-systematische Degeneration endogener Faserziige
im tabischen Hinterstrang, dann wird er wohl nicht viel iiberlegen miis-



Bemerkungen zur Histogenese der Tabes. 309

sen, um die Unzulanglichkeit all jener Untersuchungen und Erklarungs-
versuche festzustellen, die die Tabes als einen rein radikuliren ProzeB
darzustellen sich bemiihten. Durch solche Bemerkungen kann wieder ein
neuer Ziindstoff in den Kampf geworfen werden, der uns das Ziel, das wir
doch gemeinsam férdern wollen, die endgiiltige Klarung der Tabesfrage in
eine weitere Zukunft zu verlegen droht. Wir haben dafiir schon lehr-
reiche Beispiele in der Geschichte der Tabesforschung, dafl einzelne, ohne
geniigend Beweise aufgestellte Dogmen von einem Autor zum anderen
wanderten und jahrzehntelang als unantastbare Wahrheiten galten.
Ich erinnere nur an die Lehre, die die schwerere Lasion der intramedul-
laren Wurzelpartie gegeniiber der extramedulliren als eine Gesetz-
méfigkeit des tabischen Prozesses statuierte.

Um also neueren MiBverstindnissen vorzubeugen, méchte ich wieder-
holen, daf} die elektiv-systematische Gliederung, wenn von einer solchen
im tabischen Hinterstrang die Rede ist, sich nie auf die Affektion der
endogenen Riickenmarksfasern bezieht, sondern, wie dies auch Schaffer
in seinem letzten, diesbeziiglichen Aufsatz beleuchtete, auf die Beob-
achtung, daB in manchen Tabesfillen, besonders in jiingeren, das Ge-
biet der exogenen, also von den Hinterwurzeln abstammenden Mark-
fasern in der Intensitit des Markausfalles solche Unterschiede aufweist,
daB es durch die verschieden starke Rarefizierung zur Absonderung ge-
wisser Abschnitte, und zwar einer stirker gelichteten mittleren und einer
leichter rarefizierten hinteren Wurzelzone kommt (die vordere Wurzel-
zone entspricht der ventrocommissuralen Zone, in der endogene Fasern
verlaufen; diese bleibt bei der Tabes intakt). Durch Ubercinstimmung
dieser Gliederung mit gewissen Bildern aus der Periode der Myelinisa-
tion kam man zur Auffassung, daf bei beiden Prozessen das Prinzip
der Elektivitit zur Geltung kommt, und dafB in diesen beiden Zonen
Hinterwurzelfasern von verschiedener anatomischer und biologischer
Dignitat verlaufen. In meiner vorjahrigen Arbeit habe ich ausfithrlich
dargelegt, welche Beobachtungen und Uberlegungen mich dazu be-
wogen haben, den Intensititsunterschied in der Markaffektion zwischen
der mittleren und hinteren Wurzelzone auf andere Ursachen, wie die
hypothetische Annahme einer besonderen Elektivitit zuriickzufihren;
ich halte eine weitere Diskussion in dieser Frage deshalb fiir unzeit-
gemafl, weil ich der Ansicht bin, daB nur neues Tatsachenmaterial
zur Bereinigung der hier obwaltenden Meinungsverschiedenheiten ctwas
beitragen konnte. .

Als Erginzung zu meiner vorjahrigen Studie méchte ich zum
Schiufl mit einigen Bemerkungen der Frage nihertreten, welche Fol-
gerungen aus meinen histopathologischen Befunden beziiglich der
Pathogenese der Tabes abgeleitet werden konnen, ob iberhaupt die
von mir versuchte Klirung der Histogenese uns irgendeinen Einblick
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gewahrt in die noch vollig ritselhaften Bedingungen, unter welchen
es zum Entstehen der tabischen Erkrankung kommt. Bei Besprechung
dieser Frage tritt vor allem die groBle Bedeutung der Lokalisation
des histopathologischen Grundprozesses hervor. Ich gelangte
beziiglich der Nervenverianderungen im Riickenmark zur Feststellung,
daB die fiir die Tabes charakteristische Lision des peripheren sensiblen
Neurons durch die unmittelbare Schadigung des sog. Wurzelnerv-
abschnittes erfolgt; der schidigende Faktor sei ein luetisches Granula-
tionsgewebe, das in den Gewebsspalten und Lymphriumen der den
Wurzelnerv umgebenden #ufleren Bindegewebshiille entsteht und
von hier aus sich zuerst in die Spaltraume des Subarachnoidalraumes
ausbreitet, die die einzelnen Biindel des Wurzelnerven umgeben und
schlieflich in die Nervenbiindel selbst eindringt und dort lokale Zer-
storungsherde verursacht. Der Prozef spielt sich in der Tiefe jener
trichterformigen Ausliufer des Subarachnoidalraumes ab, die den
groBen Subarachnoidalraum gegen die Spinalganglien absperren. Hier
liegt die primare Schiadigungsstelle des Hinterwurzelsystems, alles,
was davon distaler liegt, erkrankt infolge sekundarer Degeneration;
die Erkrankung der Riickenmarkshinterstringe ist also ein durch den
WurzelnervprozeB bedingter sekundér-degenerativer Vorgang. Be-
ziiglich der Hirnnervenschadigung konnte ich Beweise liefern, dall ihre
primére Schidigung ebenfalls durch einen histopathologischen Vorgang
verursacht wird, der auBerhalb der Nervensubstanz in den Hiillen der
Nerven einsetzt und sich von hier in das Nervenparenchym fortsetat.
Mit Ausnahme des Opticus konnte ich bei allen iibrigen denselben
Granulationsvorgang als das histopathologische Substrat der Nerven-
lasion feststellen, beim Opticus selbst — im Einklang mit den Be-
funden von Stargardt — einen vasculir-infiltrativen Vorgang im
inneren Hiillenanteil des intrakraniellen Opticus, des Chiasmas, im
Anfangsteil des Tractus und in den benachbarten Teilen der Hirnbasis.
Fiir diesen Unterschied in der histologischen Form brachte ich eine
Erklarung, nach welcher der differente Bau jener Gewebe, in denen der
ProzeB beginnt, ihre spezifische histologische Reaktionsform auf die
pathologische Reizwirkung bestimmt. Gemeinsam fiir alle Hirnnerven
konnte aber die Feststellung gemacht werden, dafl die primare Schadi-
gung den extracerebralen Nerven betrifft, an einer Stelle, wo dieser
mit dem Subarachnoidalraum eng zusammenhéngt, baw. durch den-
selben verlauft. Hierdurch erhalten wir fiir alle Angriffsstellen des
tabischen Prozesses ein gemeinsames lokalisatorisches Kennzeichen,
das bei der Frage der Pathogenese nicht ohne Bedeutung sein diirfte.
Man erhdlt aus diesen Befunden Griinde fir die Annahme, dal der
ganze tabische GrundprozeB sich lediglich im Subarach.
noidalruam abspielt. Seine zahlreichen Angriffsstellen,
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vom Opticus bis zur letzten Sakralwurzel, stehen mit
dem Subarachnoidalraum in innigster Beziehung; der
Inhalt desselben, die Cerebrospinalflissigkeit, umspilt
all diese Stellen und vereinigt sie zu einem einheitlichen
Angriffsgebiet, vermittelt das Ubergreifen des Prozesses
von einem Wurzelnerv auf den anderen und auf die Hirn-
nerven, und sichert hierdurch das mehr oder weniger
typische Fortschreiten eines einheitlichen Prozesses. Die
Affektion eines Wurzelnerven oder eines Hirnnerven ist zwar ein in
sich abgeschlossener ProzeB, der zu einer bestimmten Ausfallserschei-
nung fithrt; er hat aber nichts Spezifisches fiir die Tabes an sich. Erst
durch die allméahliche Ausbreitung des Prozesses auf das ganze Wurzel-
nervsystem und auf gewisse Hirnnerven erhalt die Erkrankung den fiir
die Tabes spezifischen Charakter. Diese Ausbreitung des Prozesses
aber kann man sich nicht anders vorstellen, wie durch die Vermittlung
des Liquors, der die zahlreichen, ziemlich weit entfernten Angriffs-
stellen miteinander verbindet. Fassen wir also die Tabes als eine ein-
heitliche Erkrankung auf - und dies braucht wohl nicht niher be-
griindet zu werden —, dann kénnen wir sie nur als einen im Subarach-
noidalraum sich abspielenden Prozel3 betrachten, der gewisse Pradi-
lektionsstellen dieses Raumes begiinstigt und hierdurch zu den typi-
schen histopathologischen Verinderungen und klinischen Ausfalls-
erscheinungen fithrt. Der tabische GrundprozeB spielt sich also aufler-
halb des Zentralnervensystems ab, die Verinderungen des letzteren
haben ausnahmslos einen sekundiren Charakter, sie sind Folgezustande
der priméren Lasion, die im Wurzelnerv, im Opticus usw. stattfindet.
Man wird also vom Standpunkt der Lokalisation rechttun, wenn man
die Tabes und die Paralyse als zwei grundverschiedene Erkrankungen
betrachtet.

Das zweite Moment, das bei einer pathogenetischen Betrachtung
auf Interesse Anspruch erheben kann, sind die bisher vorliegenden
Spirochétenbefunde bei Tabes. Die Zahl der positiven Fille ist heute
noch eine geringe (seit meiner vorjihrigen Veréffentlichung habe ich
weitere vier Fille mit den Methoden Jahnels, Levaditis und
Noguchis untersucht, ohne einen neuen positiven Befund erlangt zu
haben). Ich teile die Ansicht von Jahnel und Raecke, dafl die bis
heute vorliegenden Spirochatenbefunde im Wurzelnerv viel zu sparlich
sind, um uns ein auch nur annghernd verliBliches, parasitologisches Bild
iiber ihre allgemeine Beteiligung am tabischen Prozefi gewihren zu
konnen, und glaube auch, dafl erst das Ausfindigmachen einer fiir das
Wourzelnervgewebe speziell geeigneten Modifikation der Spirochéten-
impréignierung imstande sein wird, die Zahl der positiven Fille wesentlich
zu erhéhen. Auf zwei wichtige Feststellungen, die sich aus den
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bisherigen Befunden ergaben, kann ich jedoch schon heute aufmerksam
machen. Erstens auf die Tatsache, dafl die Spirochiten im tahisch
affizierten Wurzelnervgebiet ausschlieBlich in dem reinen Granulations-
gewebe vorgefunden wurden, und zwar iiberall dort, wo dieses Gewebe
anzutreffen ist: in den Lymph- und Gewebsspalten der Hiille, in den
Lymphgefillen, die mit Granulationselementen gefiillt im Subarach-
noidalraum liegen (es sind dies die von Nageotte als kleine Gummen
bezeichneten Ge-
bilde) und in den
Granulations-
massen, die 1m
Subarachnoidal-
raum frei um die
Nervenbiindel
herumlagen.
Abb. 5 zeigt
mehrere  Spire-
chiten in einem
solchen, perifas-
cicular liegenden
Granulomge-
webe. Ich fand
sie vornehmlich
in den jungen
Granulationenin
groferer Zahl,
im sklerotischen
Gewebe sah ich
nur vereinzelte

Abb. 5. Spirochitenherd im perifasciculdren Granulations- ’
gewebe wie es auf Abb. 3 veranschaulicht ist. (Methode Exemplare. Die
Noguchi.) zweite Beobach-

tung, die ich fiir
bemerkenswert halte,ist,dafl im Nervengewebe selbst, also in denBiindeln
derWurzelnervenSpirochéten bisher nicht nachgewiesenwerdenkonnten ;
natiirlich werden erst weitere Untersuchungen entscheiden kénnen, ob es
sich hier umein konstantes, gesetzmiBiges Verhaltenhandelt. Dieunlangst
mitgeteilten Untersuchungen Igersheimers am Opticus scheinen
jedenfalls diese Feststellung zu bestitigen. Er fand in drei Fallen
von Opticusdegeneration (zwei Fille von Taboparalyse, ein Fall von
Tabes) Spirochiten, und zwar in einem Fall dicht am Chiasma, in
einem weiteren eine Ansammlung dicht hinter dem Chiasma am be-
ginnenden Tractus opticus in der angelagerten grauen Substanz, sowie
herdfsrmig im grauen Anteil des Corp. geniculatum; bei einem dritten
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Patienten ergab die Dunkelfelduntersuchung positiven Befund aus dem
Corp. genicul. und ein sicheres Exemplar in der aus dem intrakraniellen
Opticus hergestellten Emulsion, wobei es nicht zu entscheiden war,
ob die Spirochate im Opticusgewebe selbst oder in der Scheide lag.
Bei den anderen zwei positiven Fillen fanden sich die Spirochiten
zweifellos nicht in der Sehbahn selbst, sondern im dicht benachbarten
Gewebe. Igersheimers Befunde bestitigen in vollem MafBe die in
meiner Arbeit ausgesprochene Vermutung, die ich auf Grund meiner
Befunde im Wurzelnerv aufgestellt habe, dafl die Spirochite im atro-
phischen Opticus auch. nicht im Opticus selbst vorhanden sein
diirfte, wie es Stargardt annahm, sondern in der Scheide und in dem
Nachbargewebe, das die vaskular-infiltrativen Verinderungen zeigte.
In meinen Fillen waren diese Verdnderungen hauptsichlich im hinteren
Drittel des intrakran. Opticus, im Chiasma und im Anfangsteil des
Tractus ausgesprochen (das Corp. genicul. wurde nicht untersucht).
Abb. 25 meiner vorjihrigen Arbeit veranschaulicht ein entziindliches
Infiltrat am hinteren Chiasmarand, dessen Ausgangsherd im. Tuber
cinereum lag. Die histologischen Verinderungen und die Spirochéten-
befunde weisen also in gleichem Sinne darauf hin, daff die primére
krankhafte Versnderung auch bei der tabischen Opticusatrophie nicht
im Opticusgewebe. selbst, sondern in den dicht benachbarten Stellen
des Sehnerven und seiner basalen Fortsitze liegen. Diese Uberein-
stimmung zwischen Igersheimers Befunden am Opticus und den
Spirochitenbildern, die ich im Wurzelnery sah, erscheint mir deshalb
von Bedeutung zu sein, weil dadurch meine obige, auf Grund der histo-
logischen Verinderungen gemachte Feststellung — der tabische Grund-
prozeB etabliere sich auerhalb der geschiidigten Nerven, diese werden
erst spiter durch das Ubergreifen des Prozesses auf die Nervensubstanz
geschadigt — auch durch Spirochitenbefunde eine volle Bestitiguug
erhielt.

Die aus meinen histologischen Befunden hervorgehende Erkenntnis,
daB der tabische Krankheitsvorgang sich lediglich im Subarachnoidal-
raum abspielt und daB er durch den Syphiliserreger selbst aufrecht-
erhalten wird, 188t die Moglichkeit dessen, daf die im Liquor befind-
lichen Spirochéten sich nicht nur an den typischen Affektionsstellen
der Tabes niederlassen, sondern iiberall in jenen Gewebsschichten sich
ansiedeln konnen, die den Subarachnoidalraum begrenzen, als sehr
naheliegend betrachten. So kénnte der unlingst mitgeteilte positive
Befund Jahnels aufgefaBt werden, wo in der Arachnoidea des Dorsal-
markes ein ansehnlicher Spirochiatenbefund entdeckt wurde. Die Spiro-
chiiten lagen hier in dichten Massen in den Nischen auf der Innenfliche
der Arachnoidea, also auch innerhalb des Subarachnoidalraumes. Bs

braucht auch heute nicht mehr bezweifelt zu werden, daB die entziind-
Archiv fir Psychiatrie. Bd. 67. 21
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lichen Veranderungen der Riickenmarkspia, die eine hiufige Begleit-
erscheinung der Tabes bilden, ebenfalls auf einer unmittelbaren Spiro-
chéteneinwirkung beruhen, wobei die Spirochéten auch aus dem Liquor
stammen und sich in der Pia, als der inneren Begrenzungsschicht des
Subarachnoidalraumes ansiedeln. In dem Fall Noguchis, wo im
Hinterstrang eines Tabikers die Spirochite vorgefunden wurde, kann
ich mir die Richtung ihres Eindringens am leichtesten nur durch den
Weg aus dem Liquor tiber die Riickenmarkspia in das Riickenmark vor-
stellen, in welchem Falle eine syphilitische Meningomyelitis vorgelegen
haben diirfte. Denn dafi die im Hinterstrang aufgefundene Spirochite
nicht die eigentliche Ursache der Tabes bilden kann, kann kaum be-
zweifelt werden, wenn man die histologischen Verinderungen im
Wurzelnerv einerseits und im Hinterstrang andererseits in Betracht
zieht. Man kdnnte sich dabei iiberhaupt nicht erkliren, warum die
Spirochéate innerhalb des Hinferstranges nur diejenigen Fasern zerstort,
die aus den Hinterwurzeln stammen, und die iibrigen, endogenen Fasern.
freilaBit. Ks ist aber klar, dafl die frither erwihnten Ansiedlungsstellen
der Pallida (an der Arachnoidea und Pia) mit dem tabischen Hinter-
wurzelprozes ebensowenig in ursiichlichen Zusammenhang gebracht
werden konnen. Sie bedeuten nur einen akzidentellen Befund bei Tabes,.
wo die Liquorspirochdten neben ihren typischen Ansiedlungsstellen
sich noch tiberall in den Geweben festsetzen konnen, die den Sub-
arachnoidalraum begrenzen.

Die fiir die Tabes spezifische Lokalisation der Spirochiten mufl
aus Griinden, die auf der histopathologischen Erkenntnis des Wurzel-
nervprozesses beruhen, in den Wurzelnerv selbst verlegt werden.
Hier fand ich nun in einigen Fillen die Spirochiten in der Tiefe der
seitlichen Wurzeltrichter, in das Granulationsgewebe eingelagert. Es
ist naheliegend anzunehmen, dafl auch diese Spirochiten aus dem
Liquorraum stammen und darch ihre Ansiedlung in den seitlichen
Auslaufern des Subarachnoidalraumes den Granulationsprozef einleiten.
Nachdem wir heute schon sowohl im tabisch affizierten Wurzelnerv,
als auch bei tabischer Opticusatrophie die Anwesenheit der Spiro-
cheten und ihre unmittelbare Beteilignng am histopathologischen
Prozefl auf strikte Beweise stiitzen konnen, so steht der Annahme nichts.
mehr im Wege, daB an allen Angriffsstellen des tabischen Prozesses
der histopathologische Vorgang durch die Ausiedlung von Spirochiten
eingeleitet wird.

Man wird sich daher die Rolle der Spirochatenansiedlung bei der
Entstehung der Tabes folgendermaBen vorstellen konnen: :

Die Entstehung der Tabes ist an die Anwesenheit des Syphilis-
erregers in der cerebrospinalen Fliissigkeit gebunden. Bekanntlich
erfolgt bei der Mehrzahl der Luetiker schon im friihsekundaren Stadium.
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eine Invasion der Spirochédten in den Liguor, die sich im positiven Aus-
fall der Reaktionen kundgibt. Einen solchen ohne klinische Symptome
bestehenden latenten Zustand der Liquorspirochetose miissen wir
als den regelmsBigen Vorliufer der Tabes betrachten. Die bedeutungs-
volle Phase, in der die Liquorspirochiiten aus dem inaktiven, klinisch
symptomlosen Stadium in ein aktives mit organischen Gewebsverinde-
rungen und meist auch klinischen Symptomen einhergehendes Stadium -
ibertritt, hingt mutmaflich mit jenem Moment zusammen, wo die
Spirochiten, dis bis dahin nur in der Liquorfliissigkeit suspendierte
Elemente sein diirften, sich in jenen Geweben ansiedeln, die den Sub-
arachnoidalraum begrenzen. Solche Ansiedlungen konnen an der
Riickenmarkspia erfolgen, wo sie dann zu einer Meningitis fithren, die
manchmal klinisch in Erscheinung trity, manchmal auch nicht. Daf
die Ansiedlung der Spirochiten in der den Liquorraum von auBlen
begrenzenden Arachnoidea auch stattfinden kann, beweist der oben
angefithrte Befund Jahnels.

Gegeniiber diesen mehr zufallsmifligen Ansiedlungsarten der
Liquorspirochiten miissen wir fiir die bei der Tabes aktiv wirkenden
Spirochéten eine scheinbar mehr systemisierte Ansiedlungsart in Er-
wiagung ziehen. Zwei Momente sind es, die das Bestehen einer solchen
wahrscheinlich machen. Erstens géhért es zu den Eigentiimlichkeiten
des tabischen Prozesses, dafl dieser sowohl unter den Riickenmarks-
wurzeln, als auch unter den Hirnnerven gewisse Pridilek*ionsstellen
hat, die am frithesten und am hiéufigsten vom krankhaften Prozef3 be-
troffen werden. Eine zweite bemerkenswerte Eigenschaft der Spiro-
chatenansiedlung bei Tabes liegt darin, dafl diese im Wurzelnerv sich
in den tiefsten Stellen der trichterférmigen Ausliufer niederlassen, dort,
wo dieser Raum gegen die Spinalganglien abgeschlossen ist, und daf
sich der ganze tabische Prozefy lediglich hier abspielt. Die beiden er-
wihnten Eigentiimlichkeiten deuten darauf hin, daB der Ansiedlungs.
vorgang der Spirochdten im Wurzelnerv bei Tabes ein durch eine
gewisse GesetzmaBigkeit ausgezeichneter Vorgang sei und sich in dieser
Hinsicht von den anderen, mehr zufallsmifBligen Ansiedlungsarten in
der Pia oder Arachnoidea unterscheidet. So wissen wir, dall unter
den Riickenmarkswurzeln die Lumbalwurzeln als die ersten Anwiirter
der Spirochatenansiedlung bei der Tabes zu betrachten sind und unter
den Hirnnerven der Oculomotorius und der Opticus am frithesten und
haufigsten davon betroffen werden. _

Durch welche Momente die Pradilektion dieser Stellen geschaffen
wird, ist uns heute noch unklar. Doch aus dem Umstand, daf die
Angiedlung der Spirochéten bei Tabes manche Ziige einer mecha-
nischen GesetzmiBigkeit erkennen laBt, und in gewisser Hinsicht an
einen Sedimentierungsvorgang erinnert, diirfte auch die Annahme

21*
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eine gewisse Wahrscheinlichkeit erhalten, nach der die physikalischen
Verhiltnisse der verschiedenen Angriffspunkte innerhalb des Sub-
arachnoidalraumes hierbei eine gewisse Rolle spielen. In meiner vor-
jahrigen Arbeit erwihnte ich schon diesbeziiglich die experimentellen
BeobachtungenTinels, der nach Chinatusch- und Karmineinspritzungen
in den subarachnoidalen Raum eine reichliche Ansammlung der Farb-
kérnchen in den seitlichen Wurzeltrichtern vorfand und dabei bemerkte,
dafl diese in den lumbalen Wurzeltrichtern frither und in gréBerer Zahl
sich anhdufen, als in den zervikalen. Tinel fithrt zur Erkldrung dieser
Tatsache physikalische Argumente heran, indem er annimmt, dafl in
den tieferliegenden und aus dem groSen Liquorraum schief nach ab-
wirts fiihrenden Lumbaltrichtern, die im Liquor kreisenden Form-
elemente sich infolge der Gravitation leichter niederlassen konnen,
als in den Zervikaltrichtern, die hiher liegen und auns dem Liguorraum
rechtwinklig abzweigen. Eine gewisse Analogie zwischen den experimen-
tellen Beobachtungen Tinels und dem Beginn und Verlauf des tabischen
Prozesses ist nicht von der Hand zu weisen. Die Affektion beginnt
meist in den Lumbalwurzeln, man miiBte also annehmen, daB die den
Waurzelnervproze§} einleitenden Spirochéiten sich zuerst in den Lumbal-
trichtern niederlassen und der Fortschritt des Prozesses durch eine
fraktioniert fortschreitende Sedimentierung der Spirochiten bedingt
wire, bei der neben den bereits affizierten Wurzeln, die aber noch
weitere, frische Zufuhren aus dem Liquor erhalten, immer neue und
hoher gelegene Wurzelhshen mit Spirochiten bevolkert werden. Der
hypothetische Charakter dieser Erklarung ist offenkundig; auch ist
es nicht wahrscheinlich, daB die Spirochitenansiedlung im tabischen
Wurzelnerv nur den von Tinel angefiihrten mechanischen Gesetzen
unterworfen wire. Denn es bliebe z. B. bei dieser Annahme unerklart,
warum die am tiefsten liegenden und fast vertikal verlaufenden Sakral-
wurzeln, die doch nach dem Gesetz der mechanischen Sedimentierung
am frithesten Spirochiten aufnehmen sollten, gewohnlich spiter er-
kranken als die Lumbalwurzeln. Auch wire die gar nicht seltene
atypische Reihenfolge der Wurzelaffektion mit obiger Erklirung schwer
zu vereinbaren. Man muf hier jedoch auch vor Augen halten, dafl die
Spirochiten keine Farbkornchen, sondern Lebewesen mit ausgespro-
chener Eigenbewegung sind, die allein schon manche Abweichung
vom mechanischen Sedimentierungsvorgang erkliren kénnte.

Auch bei den Hirnnerven konnte man die auffallende Bevor-
zugung einiger Hirnnerven (II., ITL.) gegeniiber den iibrigen am leich-
testen so erklaren, wenn wir in der verschiedentlichen Gestaltung
des Subarachnoidalraumes um -die einzelnen Hirnnerven den be-
stimmenden Faktor erblicken und annehmen, daB bei den haufig
affizierten Hirnnerven eine etwa-den Wurzelnervtrichtern shnliche



_ Bemerkungen zur Histogenese der Tabes. 317

Einscheidung des Subarachnoidalraumes die Ansiedlung der Spiro-
chiten an diesen Stellen begiinstigt.

Meine im Vorjahr verdffentlichten Untersuchungen haben den
Beweis erbracht, daf die Tabes eine vom Anfang bis zum Ende an
Spirochitenvirulenz gebundene, echt syphilitische Erkrankung sei. Es
zeigte sich weiter, daf der Prozefl, obwohl ev auf zahlreichen, vonein-
ander ziemlich entfernten und verschiedenartigen Stellen verliuft,
dennoch eine weitergefafite, einheitliche Lokalisation zeigt, indem alle
Angriffsstellen im Subarachnoidalraum im Bereich der Liquorzirkula-
tion liegen, so daB es vom pathogenetischen Standpunkt naheliegend ist,
anzunehmen, dafl der tabischen Erkrankung ein im Ligquorraum sich
abspielender Prozef3 zugrunde liegt. Naheres iiber diesen Prozel lassen
uns die bei Tabes vorliegenden Spirochitenbefunde erkennen: diese
gewdhren die Annahme von zweierlei Ansiedlungsarten der Spiro-
cheten bei Tabes; eine mehr akzidentelle, vam tabischen Prozel un-
abhingige, diesen mehr nur begleitende Spirochitenansiedlung an der
Riickenmarkspia oder Arachnoidea und eine zweite, mehr systemisierte
Ansiedlung der Spirocheten in den Wurzeltrichtern des Riickenmarks
und an einigen Hirnnerven der Hirnbasis. Aus dem mehr-weniger
typischen Verlauf und aus der Progression der Tabes haben wir Grund
anzunehmen, daB letzterer Ansiedlungsart, durch die der tabische
ProzeB eingeleitet und aufrechterhalten wird, eine gewisse Geseta-
miBigkeit in der Reihenfolge der einzelnen Ansiedlungspunkte inne-
wohnt und manche Analogien scheinen darauf hinzuweisen, dall diese
mit den mechanischen Verhiltnissen im Subarachnoidalraum zusammen-
héngt; die Ansiedlung der die Tabes verursachenden Spirochiiten, zeigt
namlich gewisse Eigenschaften, die an eine im Subarachnoidalraum
vor sich gehende Sedimentierung der Spirochéten erinnern.

Die hier vorgebrachte hypothetische Annahme bedarf sicher noch
weiterer Beweise, um als begriindet betrachtet zu werden; insbesondere
miissen die bisherigen Ergebnisse der Spirochitenforschung erweitert
werden. Erweisen sich aber die oben angefiihrten GesetzméBigkeiten in
der Entstehung und Lokalisation des tabischen Prozesses als zu Recht
bestehend, dann verdichtet sich das Problem der Tabespathogenese
in die Hauptfrage: welche Faktoren dafiir verantwortlich zu machen
sind, dafl die Spirochéiten des Liquors von einem bestimmten Zeit-
punkt an, der dem Beginn des. tabischen Prozesses entspricht, einem

systematisierten Sedimentierungsvorgang an den Pradilektionsstellen
der tabischen Affektion unterliegen,



