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Seit der ersten Beobachfung von Clouston (1877) ist in den letzten
-dreissig Jahren das Krankheitsbild der jugendlichen Paralyse klinisch
von vielen Autoren eingehend dargestellt worden. Anatomische Studien
iiber die genaunte Erkrankung sind erst in neuerer Zeit angestelit
worden. So hat zuerst im Jahre 1893 A. Westphal in den Charité-
Annalen durch die anatomische Untersuchung den Nachweis erbracht,
dass es eine progressive Paralyse im Kindesalter giebt. Er beschreibt
in dieser Arbeit besouders den am Rickenmark erhobenen Befund.

Spater haben Alzheimer (1896), Thiry (1898), Hirschl (1901),
Vurpas (1901) genauere anatomische Untersuchungen des Nerven-
systems angestellt. Im Ganzen und Grossen stimmte der anatomische
Befund, soweit das Grosshirn und Riickenmark in Betracht kommen,
mit dem bei der Paralyse Erwachsener tiberein.

In den letzten Jahren sind nun besonders am Kleinhirn Veriinde-
rangen gefunden worden, die eventuell principielle Bedeutung fiir
unsere Anschauung von der Entstehung der progressiven Paralyse ge-
winnen konnen. So fand Striussler (1906) in zwei Fillen von juveniler
Paralyse im Kleinhirn Entwicklungsanomalien, welche die intrauterine
Einwirkung einer Schidlichkeit erweisen. Er hillt es fiir wahrschein-
lich, dass diese Schadlichkeit durch die hereditire Lues dargestellt
wird. Ferner erwihnt Ranke ganz kurz in einem Referat (Neurol.
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Centralblatt 1908), dass er in neun Fillen von juveniler Paralyse im
Kleinhirn Entwicklungsstérungen gefunden habe.  Ausfiihrlicher be-
richtet der Italiener Rondoni in einem Referat (Mai 1908) von Ent-
wicklungsstérungen in drei Fillen, die auf hereditir-luetischer Basis
beruhen.

Auch ich hatte Gelegenheit, in einem Falle von juveniler Para-
lyse Entwicklungsanomalien des Kleinhirns zu beobachten. Ich mochte
daher in Folgendem eine Beschreibung des Falles geben:

A, V., 18 Jahre alt, Naherin, wurde am 23. December 1907 aufge-
nommen.

Vater an Phthisis pulmonum gestorben; ein Bruder des Vaters durch
Apoplexie. Von den Kindern des létzteren starb eines an ,Epilepsie“; zwei
Kinder sollen #hnlich krank sein, wie unsere Patientin, doch nicht in dem-
selben Maasse, ,sie haben es mehr in den Beinen!“

Die Mutter unserer Kranken lebt und fiihlt sich gesund. Ihre Sprache
ist etwas schwerfillig. Pupillen sehr eng; auf Lichteinfall (kiinstliche
Beleuchtung) keine deutliche Reaction. Die Patellarreflexe sind vorhanden
{(etwas lebhaft). Psychisch sind keine krankhaften Verdinderungen festzustellen.
Sie macht ihre Angaben in geordneter Weiss und zeigt dabei ein gutes Ge-
déichtnis. Wiesie berichtet, soll ein Vetter von ihr ,nervenkrank®sein(Tabes?).
Sie giebt an, ihr Ehemann, also der Vater unserer Kranken, habe an Lues ge-
litten, Sie selbst will nie krank gewesen sein. Ausschlag oder sonstige syphilis-
verddchtige Krankheitszeichen will sie nie an sich bemerkt haben. Sie hatte
vier Kinder, die simmtlich mit einem hochrothgefirbten Ausschlag zur Welt
kamen, Der Ausschlag breitete sich hauptsichlich an den Handflichen, Fuss-
sohlen und auf dem Gesiiss aus. Drei von diesen Kindern starben in den
ersten Lebenswochen. Nur das dritte Kind, unsere Patientin, blieb am Leben.
Der oben.beschriebene Ausschlag bestand bei thr einige Monate. Spater soll
sich das Kind korperlich gut eniwickelt haben und ,nie besondere Krankheiten
gehabt haben.“ Die Menstruation trat friik ein.

Geistig war Patientin schlecht beanlagt; besuchte die Hilfsschule mit
missigem Erfolge. Nach der Schulzeit beschiiftigte .sie sich mit Nihenlernen.

Ihre jetzige Erkrankung soll Anfang 1905 allmihlich begonnen haben:
Kopfschmerzen, Schwindelgefihl (Fall auf den Kopf), Schmerzen in den Ge-
lenken der unteren Extremititen, Ausbleiben der Menses.

Am 4. April 1906 wurde sie im stédtischen Noth- und Hiilfshospital zu
Bonn aufgenommen. Der damalige Befund war folgender: Kaum mittelgrosses,
kriftig gebautes, geniigend gendhrtes Maddchen mit symmetrischem Schidel,
-Pupillen weit, gleich, zeigen triige Reaction. Gesichtshélften ohne Differenz.
Die Zunge wird schuell hervorgestreckt, zittert in toto. Sprache ,gehemmt¥,
hervorstossend, schwer verstindlich. Die Patellarreflexe sind .vorhanden, nicht
ausgesprochen gesteigert. Die Bewegungen derPatientin sind unsicher, atactisch.
Grosse Unsicherheit beim Ergreifen von Gegenstiinden. Aus der horizontalen
Lage kann die Kranke sich nur bis zum Sitzen erheben; zum weiteren Auf-
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richten hat sie Hiilfe ndthig. Sie fill leicht hin, kann aber allein gehen.
Steben auf einem Bein nicht maglich.

Keine Atrophien. Sensibilitdt nicht gestort. Innere Organe ohne Besonder-
heiten. v

Die Kranke ist geistig geschwicht, rechnet falsch; zeitlich ist sie leid-
lich orientirt. Im Ganzen etwas albern, kindisch. Sie beschiftigt sich ab und
zu mit Nihen. Gegen die Umgebung ist sie gleichgiiltig.

25, April. Immer zufrieden, beschiiftigt sich etwas mit Handarbeit. Alle
Bewegungen sehr atactisch.

15. Mai. Ataxie in den unteren Extremitdten noch stirker.

9. Juni 1906 entlassen.

Am 10. April 1907 zum zweiten Male im Hilfshospital aufgenommen.

15. April.  Jetzt Strabismus divergens dexter (Augenmuskellihmung?).
Pupillen sehr weit, reagiren sehr wenig auf Licht und Convergenz. Zunge
weicht dentlich nach rechts ab {frither nicht). - Sprache nasal, noch mehr be-
hindert wie frilher. Kauen und Schlucken nicht deutlich behindert. Patellar-
reflexe sehr schwach. Xein Fussklonus. Sensibilitit nicht gestdrt. Bewegungen
der Extremitdten atactisch. Patientin, kann nichts mehr arbeiten. Sehr un-
beholfen in allen Bewegungen, Unreinlich. Dabei hat sie geistig noch mehr
abgenommen, antwortet kaum noch richtig. Lacht beim Anreden.

Juni. Wird immer schwachsinniger. Steckt die Hande in den Mund und
giebt Tage lang keine Antwort.

15. October. Wird immer unreinlicher und hilfloser. Kann nur mit
grosser Mihe ein paar Schritte gefiihrt werden.

1. November. Liegt bestindig zu Bett; zerzaust sich die Haare; kann
nur mit Mihe gefiittert werden. 11. November entlassen.

Obige Angaben habe ich der Krankheitsgeschichte des Noth- und Hilfs-
hospitals zu Bonn entnommen. Am 23. December 1907 wurde die Kranke in
unsere Anstalt aufgenommen. Hier wurde folgender Befund erhoben:

Mittelgross, geniigend gendhrt und entwickelt. Pupillen sehr weit, licht-
starr. Keine nachweisliche Facialisdifferenz. Beide Beine im stumpfen Winkel
gebeugt (Contracturen). Patellarreflexe sind nicht auszuldsen. Decubitus an
beiden Fersen. Unreinlich.

Psychisch nicht zu exploriren. Spricht so gut wie garnicht. Ihr Sprach-
schatz beschrinkt sich scheinbar auf zeitweilig geantwortetes ,,Ja% und ,Nein®;
sie sperrt dabei den Mund auf und steckt ihre Finger hinein. Mitunter schreit
sie laut aunf,

30. December. Pupillen sehr weit, gleich; lichtstarr. Die Zunge wird
gorade hervorgestreckt. Zittern in toto. Die Sprache scheint, soweit festzu-
stellen, stark gestort zu sein. Mitunter leichtes Zittern und Beben der Mund-
musculatur. Patellarreflexe nicht auszulosen. Babinski’sches Phénomen
links angedeutet. Die Priifung der Sensibilitdt ergiebt deutliche Reaction auf
Nadelstiche. Sie kann weder allein stehen noch gehen.

Die Kranke liegt ruhig zu Bett. Beim Erscheinen des Arztes streckt sie
diesem die Hinde entgegen, in den Gesichtsziigen wird ein euphorisches
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L#cheln sichtbar, Die an sie gestellten Fragen vermag sie nicht zu beant-
worten; nur ab und zu gleitet einmal ein leises ,Ja* oder ,Nein* iber ihre
Lippen. Nachts schlechter Schlaf. Unreinlich. Zerreisst die Wische,

Augenspiegelbefund (Dr. Gallus): Augenhintergrund zeigt keine Ver-
dnderungen, abgesehen von einigen Flecken auf der Nefzhaut, die fiir con-
genital und belanglos fiir das Krankheitsbild angesprochen werden.

7. Januar 1908. Die Kranke giebt auf Fragen keine Antwort. Kinfachen
Aufforderungen kommi sie nach. Plotzlicher, unmotivirter Stimmungswechsel.
Bald lacht sie, bald weint sie. Stets unreinlich. Korperlich hiilflos.

25. Januar. Unverdndert. Spricht spontan nicht. Auffallender, schneller
Wechsel in der Stimmung,

3. Februar. In letzter Zeit hinfilliger. Beginnender Decubitus,

10. Februar. Decubitus nimmt trotz sorgfiltiger Pflege zu.

16. Februar., Exitus letalis.

Sectionsbefund des Gehirns: Gewicht 1135.

Die Pia zeigt eine ausserordentlich starke Triibung und Verdickung, so
dass die beiden vorderen Pole des Stirnhirns in der Medianlinie miteinander
verklebt sind. Diese Triibung erstreckt sich iiber das ganze vordere Hirn und
grenzt nach hinten ziemlich scharf ab in der Gegend der hinteren Central-
furche beiderseits. - Ein Frontalschnitt, der durch das vordere Stirnhirn ge-
legt wird, ergiebt eine ganz erhebliche Erweiterung der Seitenventrikel (Vorder-
horner). Aus den Ventrikeln ergiesst sich eine grosse Menge klarer, gelblich-
seroser Fliissiglkeit.

Der Balken erscheint stark verdiinnt, Das Septum pellucidum erscheint
als flache, diinne Membran. Die Rinde ist ausserordentlich schmal. Dic Ge-
fisse der Basis sind makroskopisch nicht veréndert,

Wir sehen also, dass bei einem Midchen, welches aus einer be-
lasteten Familie stammt, einen luetischen Vater hatte, das mit einem
sypbilitischen Ausschlage zur Welt kam, dann in ihrer geistigen Ent-
wicklung zuriickblieb, sich im Alter von 15 Jahren eine Paralyse ent-
wickelte, die neben korperlichen Libmungserscheinungen hauptsichlich
das Bild einer schnell fortschreitenden Demenz bot. Der Verlauf der
Erkrankung war demnach der, wie er gewdhnlich bei der jugendlichen
Paralyse zu sein pflegt. Die hiufige Erscheinung, dass die Kinder,
welche spiter an progressiver Paralyse erkranken, von vornherein
geistig zurfickgeblieben sind, ist auch in unserem Falle festzustellen.
Hirschl hat berechnet, dass 45 pCt. der Kinder vorher geistig minder-
werthig waren. Auch die Zeit  des Beginnes der Krankheif, mit
15 Jahren, ist durchaus die hiufigste (Alzheimer, Thiry, Hirschl).

Wenngleich im ganzen Verlaufe der Erkrankung Wahnideen iiber-
haupt nicht beobachtet wurden, Affectstérungen im Vergleich zur Para-
lyse Erwachsener ganz in den Hintergrund traten, so méchte ich doch

auf ein Symptom aufmerksam machen, das ich bei unserer Kranken
Archiv . Psychiatrie. Bd, 45. Heft 2. 46
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sehr oft, in der Endzeit eigentlich fast téglich bechachten konnte:
Der plstzliche, unmotivirte Stimmungswechsel, der den Eindruck des
Zwangsartigen, cerebral Bedingten machte; Lachen und Weinen gingen
fast vollstindig in einander iiber. Alzheimer (1896) erwihnt gleich-
falls dieses Symptom; er fand diesen unmotivirten Stimmungswechsel
in simmtlichen drei Fillen, die er selbst beobachtete. Auch bei den
franzosischen Autoren (Vurpas 1901) fand ich Andeutungen hieriiber.
Es scheint also hiufiger bei der jugendlichen Paralyse aufzutreten, im
Gegensatz zur Paralyse Erwachsener, wo #hnliche ganz plotaliche,
sich oft wiederholende Stimmungswechse!l weniger bekannt sind.

Auf korperlichem Gebiet ist die starke Herabsetzung der Patellar-
reflexe zu erwiihnen, eine Erscheinung, die ebenso wie das vollige Fehlen
derselben gerade bei der jugendlichen Paralyse recht hiufig ist. Schon
Vrain und Gudden haben darauf hingewiesen. Alzheimer hat die
Hiufigkeit des fehlenden Kniephiinomens auf 81,8 pCt. berechnet.

Auffallend ist in unserem Talle, dass schon sehr friihzeitig schwere
motorische Stérungen auftreten, wie sie bei der Paralyse Erwachsener
doeh nur im terminalen Stadium zur Beobachtung kommen. Striussler
{1906) hat in zwei Fillen von juveniler Paralyse dieselbe Beobachtung
gemacht und diese hohen Grade der Functionsstdrungen mit einer un-
gewohnlichen Intensitiit der Kleinhirnerkrankung in Verbindung gebracht.
Dass hierin ein Zusammenhang hesteht, scheint mir auch nach den ana-
tomischen Befunden des Kleinhirns, die weiter unten angefiihrt sind,
sehr wahrscheinlich.

Mikroskopischer Befund.
Grosshirn (Stirnhirn) (Farbung mit Toluidinblau).

Pia: Sie ist im Allgemeinen verdickt. Dazwischen finden sich einzelne
Stellen, die keine Verdickung zeigen. Die diffusen Verdickungen der Pia ent-
halten vorzugsweise Plasmazellen. Die mit dem schwachen System als kleine
Knotchen sich darbietenden Infiltrationen liegen um ein Gefiss. Sie bestehen
aus Plasmazellen, Plasmazellen in regressiven Veréinderungen, Kdrnchenzellen
und Lymphocyten. Dann finden sich Stellen, wo fast nur Kérnchenzellen zu
sehen sind. Vereinzelte Mastzellen,

Kein Gefdss ist in seiner adventitiellen Scheide frei von Plasmazellen.

Rinde: Bei schwacher Vergrosserung bemerkt man einen sehr breiten,
zellarmen Rindensaum. Allenthalben in der ganzen Rinde Zell- und Geftiss-
vermehrung. Die normale Anordnung der Ganglienzellen, die Zellarchitek-
tonik der Rinde, ist stark gestdrt. Die Ganglienzellen selbst zeigen schwere
Brkrankungen. Die Kerne sind dunkel-homogen gefarbt. Der Zellleib ist theils
sklerotisch, theils in Chromatolyse. Geringe Trabantzellenvermehrung. Aber
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in einigen Ganglienzellen sind Gliakerne tiefer in diese eingerfickt. s besteht
also eine massige Neuronophagie.

Die Gefasse der Rinde zeigen im Allgemeinen sine Vermehrung. Ver-
einzelt sieht man Sprossbildungen. An allen Gefiissen ist die Wand mit-
gefirbt.  An vielen Gefissen scheint die Zahl der Gefisskerne vermehrt, ohne
dass aber besonders geschwollene Geffisskerne oder Kerntheilungen gefunden
wurden. Viele Gefdsse, besonders die mittelgrossen, sind dick mit Plasma-
zellen und Lymphocyten gepflastert. Es tiberwiegen dabei die Plasmazellen,
jedoch scheinen die Lymphocyten in grosserer Anzahl zu sein, wie ge-
wohnlich.

Ferner findet sich in der Rinde eine grosse Zahl von Zellen, welche
Stébchenform haben, von denen ein Theil mit Sicherheit zu Gliazellen zu
rechnen ist, wéhrend sich ein anderer, gréosserer Theil durch ihre Farbung,
ihre Chlomdtmarmuth und das in der Axenrichtung des Kernes hegende Pro-
toplasma von Gliazellen unterscheidet.

Im Mark haben die meisten Gliakerne ein normales Aussehen. Da-
zwischen finden sich reichlich Gliazellen, deren Kern eigenthiimlich blass ge-
farbt ist, keine Chromatinstructur zeigt und sehr stark formverdndert ist, in-
dem er entweder eine polygonal-eckige Form hat, oder wurst- oder keulen-
oder hantelférmig ist, oder gar mehrfach eingekerbt aussieht. Alle diese Kerne
haben ein ziemlich grosses rothgefirbtes Kernkdrperchen, Ausserdem haben
alle diese Zellen einen ungewohnlich weit verzweigten Leib. Dieselben Zellen
finden sich auch, aber in geringerer Anzahl, in der ersten Rindenschicht.
Rund geschwollene Gliakerne finden sich im Mark sehr wenige.

Gliafaserpriparate, nach Weigert gefdrbt, ergeben eine sehr starke
Gliawucherung der Oberflichenschicht, die auch noch in den tieferen Schichten
deutlich ist. Ferner finden sich Spinnenzellen mit dicken (zusammengebacke-
nen) Gliafasern, wie sie fiir schwere destructive Processe typisch sind. Ausser-
dem ,,Gliafiisse“ zu den Geffissen hinziehend. Auch im Mark findet sich ein
dichtes Netzwerk feiner Gliafasern. Dort ebenfalls vereinzelte Spinnenzellen
mit dicken Btindeln von Gliafasern.

Kleinhirn (Zellfirbung mit Toluidinblau).

Die Pia zeigt kndtchenformige Verdickungen, die eine herdférmige Aus-
breitung haben. Diese Knotchen bestehen aus einer Infiltration von Lympho-
cyten und Plasmazellen, an anderen Stellen aus blassgefdrbten, linglichen
Kernen mit einem ganz blassrosa gefdrbten, spindelfdrmigen Zellleib, die in
grossen Haufen zusammenliegen. Sie erweisen sich als Fibroblasten (van
Gieson).

Die Rinde zeigt bei schwacher Vergrosserung hauptséchlich an den
unmittelbar unier der Oberfliche gelegenen Windungen einen starken Ausfall
von Purkinje’schen Zellen, so dass an einzelnen Windungen im Ganzen nur
eine bis zwel Zellen sichtbar sind. Die Kornerschicht ist in diesen Windungen
deuatlich gelichtet; ihr Rand erscheint nicht scharf nach der Molecularschicht
hin ahgegrenzt, wie in den tiefer gelegenen Windungen, sondern ist mehr un-

16
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regelmissig und sieht wie angenagt aus. In der Molecularschicht ist keine
Zellvermehrung zu sehen. Mit starker Vergrdsserung ist von den Zellen dieser
Schicht ein Theil durch die metachromatische Firbung als Ganglienzellen
erkennbar, Gliakerne liegen an diesen nicht an. Unter den Gliazellen sind
besondere Formen nicht erkennbar. Thre Kerne sind“von mittlerer Grdsse, der
Leib ist wenig gefirbt. Die Gefdsse sind frei von Infiltrationen und zeigen
keine Wucherung der Gefdsswandzellen. Die Elastica ist nicht verindert.

Usber der Kérnerschicht in der Hohe der grossen Ganglienzellen findet
sich eine zwei- bis dreifache Reihe von blass gefirbten runden Kernen ohne
bemerkenswerthe Chromatinstructur, an denen man hie und da einmal ein
schwanzartiges Stlickchen Leib von ganz blasser rosa Farbe erkennen kann.
Nach unserer Ansicht sind es Gliazellen. Stiibchenartig geformte Kerne sind
haufig zun sehen. Sie haben aber eine solche Chromatinstructur, dass man
sie fiir Gliazellen halten muss. Kchte Nissl’sche Stibchenzellen haben wir
nicht gesehen.

Die Verdnderungen an den Purkinje’schen Zellen sind sehr mannig-
fache. Eine sehr hiufige Erscheinung ist die der Vacuolisation. Welche
hohen Grade diese erreicht, zeigt die Abbildung 1. In der Purkinje’schen
Zelle, die dunkel gefirbt und deren Kernkérperchen deutlich sichtbar ist, hat
sich eine Vacuole gehildet, die durch eine schmale Spange von Zellproto-
plasma umgrenzt wird und an Grésse die Zelle selbst um das 4—5Tfache iiber-
ragt, Mitunter sieht man auch mehrere, etwa 3—4 solche aufgeblihten
Hohlungen, die durch schmale Protoplasmabriicken von einander getrennt
sind, auf demen dann der Rest der Zelle mit dem deutlich sichtbaren Kern-
kdrperchen wie eine Haube aufsitzt. )

Ausserdem finden sich vereinzelt Zellen, die Pigmenteinlagerungen haben
oder die deutliche Veréinderungen der Sklerose zeigen.

In der Markleiste sind ebenfalls an den Gefissen keine krankhaften Ver-
inderungen nachzuweisen. Die Gliazellen haben in der {iberwiegenden Mehr-
zahl einen mittelgrossen Kern und kleine Theile eines rosa angefdrbten Proto-
plasmaleibes, wie ihn die Toluidinfirbung normaler Weise zeigt, theils in
Spinnenform, theils in polygonaler Form oder als runder Saum. Daneben
finden sich Zellen mit grossem blass gefirbten Kern und ziemlich grossen
Theilen eines Protoplasmaleibes. Ferner andere Zellen, deren Kern stibchen-
formig verindert ist und bei denen der Leib meist eine ziemlich weit ver-
zweigte Spinnenform erkennen ldsst, aber nicht in so hohem Grade, wie die
beschriebenen Zellen im Grosshirn.

Gliafaserpriparate (Weigert’sche Firbung) ergeben eine deutliche Ver-
mehrung der Gliafasern der Oberflichenschicht und der Bergmann’schen
Fasern. Dieser Process ist nicht gleichmissig diffus vertheilt, sondern tritt
fleckweise, herdférmig auf. Auch sind in der Molecularschicht viele schrig
und quer verlaufende Fasern sichtbar. Besonders an der Grenze zwischen
Molecular- und Kornerschicht findet sich eine grosse Menge quer verlaufender
Fasern. Auch in der Kornerschicht selbst ist eine betrdchtliche Faservermeh-
rung unverkennbar. Hin Theil derselben ist zu Spinnenzellen gehotrig. Beim
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Uebergang der Kérnerschicht ing Mark nimmt diese Faservermebrung zu und
ist auch in letzterem sehr ausgesprochen. Ganz besonders sind beinahe
simmtliche Gefdsse des Marks von einem sehr betrichtlichen Gliafaserfilz um-
scheidet.

Figur 1. In der Mitle des Gesichisfeldes cine vacuolisirte Purkinjezelle. Die

Vacuole ist 4—5mal so gross wie die Zelle selbst. Das Kernkérperchen ist als

dunkles Pilinktchen ungefahr in der Mitte des Zellrestes zu sehen. (Aufnahme
Zeiss Ocular 1T, Oel-Immersion.)

Ausserdem finden sich noch besonders in der Schicht der grossen
Ganglienzellen stdbchenformige Gebilde, die auch einige Fasern. zu haben
scheinen. Sie haben aber nicht die regelmissige stibchenartige Form, sondern
sind als Gliakerne deutlich srkennbar,

Rickenmark: Die Pia ist knétchenférmig verdickt. Diese Verdickungen
bestehen aus Infiltrationen, die vornehmlich Plasmazellen und Lymphooyten
enthalten. In der Riickenmarkssubstanz sieht man hie und da um die kleinen
Gefdsse einige Plasmazellen und Lymphooyten; jedoch ist ihre Menge ecine ge-
ringe. Die Ganglienzellen zeigen keine schwereren Verinderungen. Ganz
vereinzelte Pigmenteinlagerungen und geringere Erscheinungen der Neurono-
phagie sind wahrnehivbar.
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An Markscheidenpriparatenl) finden sich im ganzen Riickenmark Dege-
nerationen der Hinterstrings, die am wenigsten im Brustmark ausgeprégt sind,
deutlicher im Lendenmark und am ausgedehntesten im Halsmark sind. Dabei
zeigt es sich, dass die Degeneration rechisseitig stiirker ist. Ferner ist im
Lendenmark die Degeneration in den medialen Partien der Hinterstringe am
stérksten, wihrend im Brustmark und besonders im Halsmark mehr die late-
ralen Partien betroffen sind. Auch die Seitenstringe zeigen eine geringe
Lichtung, die an Deutlichkeit nach oben hin abnimmt.

Der mikroskopische Befund ergiebt also eine paralytische Erkran-
kung, die sich ‘auf das ganze Gehirn ausdehnt, wie die Untersuchung
auch aus anderen Theilen desselben (Occipitallappen) ergiebt. Hervor-
zuheben sind bei dem Befunde die besonders ausgedehnten und lebhaften
Infiltrationserscheinungen.  Es scheint mir auch in der Art der Infil-
trationszellen insofern ein Unterschied von der Paralyse Erwachsener
zu sein, als die Lymphocyten in unserem Faile in viel grosserer Anzahl
vorhanden sind und daher viel mehr in den Vordergrund treten wie
gewohnlich. Dasselbe hat auch Straussler bej seinen Kleinhirnunter-
suchungen gefunden. ‘

Alzheimer hebt in seiner Arbeit das ungeheuer haufige Vor-
kommen von Mastzellen bei der jugendlichen Paralyse hervor. Ich habe
in meinem Falle nicht finden kénnen, dass die Mastzellen in ihrer Zahl
besonders vermehrt waren.

Beim. Kleinhirn ist hervorzuheben, dass die schweren Zellveriinde-
rungen vornehmlich an der Oberfliche angetroffen wurden, wihrend die
tiefer gelegenen Windungen bei weitem weniger afficirt waren. Dies
diirfte dafiir sprechen, dass der Process zuerst mehr in die Breite als
in die Tiefe des Organs vordringt. Striussler scheint der gleichen
Ansicht zu sein.

Ausser den bisher besprochenen Verinderungen finden sich nun im
Kleinhirn an den Purkinje’schen Zellen ganz merkwiirdige Erschei-
nungen, die mit dem paralytischen Process nicht in directem Zusammen-
hange stehen, sondern wohl als Storungen in der Entwicklung aufzu-
fassen sind. Zunsichst fand ich ganz vereinzelt eine Ganglienzelle von
der Grosse und dem Aussehen einer Purkinjezelle dicht unter der Pia
an der Grenze der Molecularschicht gelagert (siehe Fig. 2). Diese Ver-
lagerung einer Purkinje’schen Zelle unter der Pia ist wohl als
Storung im Schichtenaufbau des Kleinhirns aufzufassen, und ist bis
jetzt, soweit mir bekannt, nur bei Gehirnen von Idioten beobachtet
worden.

1) Es wurden aus Hals-, Brust- und Lendenmark Stiicke entnommen
und nach Pal gefirbt.
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Perner war zu sehen, dass eine grosse Zahl von Purkinje’schen
Zellen mit 2 Kernen versehen war (siche Fig. 8). Diese Erscheinung
fand sich allenthalben sowohl in den oberfiachlichen Windungen, wie
auch in den tiefer gelegenen. Man sieht in der Figur 4 zwei gut ans-
gebildete Kerne mit deutlicher Kernmembran und Kernkorperchen. Die

Figur 2. Ungefahr in der Mitte des Gesichtsfeldes ist die verlagerte Purkinje-
zelle am Rande der Molecularschicht unter der Pia als dunkler Klumpen zu
unterscheiden. (Aufnahme Zeiss Ocular III, Objectiv A.)

Chromatinstructur ist die gewdhnliche. Die Kerne konnen entweder in
der Lingsrichtung der Zelle neben einander gelagert sein, oder auch in
querer Riehtung. Letzteres scheint mir hiufiger zu sein. Meist sind
die Zellen selbst nicht erheblich in ihrer Gestalt und Grosse verindert.
Ganz vereinzelt kommen indess stirkere Veriinderungen zu Stande. So
sah ich einmal eine Zelle mit zwei Kernen und grossen Kernkorperchen,
die fast eine viereckige Form angenommen hatte.

Stridussler, der diese Kernverdoppelungen ebenfalls beschrieben
hat, will auch Zellen mit drei Kernen gesehen haben. Dies habe ich
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nicht finden konnen, obwohl ich viele Priparate sorgfiltic darnach
durchforscht habe.

Tigur 8. In der Mitte des Gesichtsfeldes eine Purkinjezelle mit zwei Kernen.
(Aufnahme Zeiss Ocular ITI, Objectiv DD.)

Weiterhin waren indess noch gewisse Erscheinungen an den Pur-
kinjezellen zu beobachten, die wir als Uebergangsstufen der Theilungs-
vorginge bis zur vollkommenen Trennung aufgefasst haben. So sah
ich zum Beispiel zwei Purkinjezellen, die dicht aneinander lagen und
npur noch mit einer schmalen Protoplasmazone mit einander verbunden
schienen. Der Italiener Rondoni, der ahnliche Beobachtungen in
seinem Referat (Mai 1908) beschreibt, bezeichnet diese Form als ,Syn-
cytium*“.

Es waren also bei einem jugendlichen, paralytischen Gehirn
mancherlei Anomalien festzustellen, die auf eine Hemmung in der Ent-
wicklung des Organs zuriickzufiihren sind. Als Ursache dieser Ent-
wicklungsstorungen ist wohl die ererbte Lues anzusehen, die ja, wie
auch Striaussler hervorhebt, ein wichtiges #tiologisches Moment fiir
Entwicklungsstorungen im Centralnervensystem abgiebt.



Entwicklungsstorungen des Gehirns bei juveniler Paralyse. 27

Die Lues secheint also durch ihve stérenden Einfllisse auf die Ent-
wicklung des Gehirns einen giinstigeren Boden fiir die spater sich ent-
wickelnde Paralyse zu schaffen, also gewissermaassen eine erhohte
Disposition zu setzen. Sicherlich sind die heschriebenen Entwicklungs-

Figur 4. Eine andere Purkinjezelle mit zwei Kernen; stirker vergrossert.
(Aufnahme Zeiss Ocular [, Oel-Immersion.)

storungen bei nachfolgender jugendlicher Paralyse kein aussergewdhn-
liches Vorkommnis. Denn Striussler hat die doppelkernigen Pur-
kinjezellen in beiden Fillen seiner Kleinhirnuntersuchungen gefunden,
Rondoni in 3 Fillen, und auch ich habe ausser an diesem noch an
einem zweiten Falle von jugendlicher Paralyse, den ich an anderer
Stelle noch ausfiihrlicher beschreiben werde, diese Beobachtung gemacht.
Sollten weitere Kleinhirnuntersuchungen bei jugendlichen Paralytikern
zu dhnlichen Ergebnissen fithren. so wiirde damit die Hypothese, dass
hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der paralytischen Erkrankung
auch die ererbte Anlage eine Rolle spiele, durch den anatomischen Be-
fund in mancher Hinsicht eine bemerkenswerthe Stiitze erfahren. Von
allgemeinem pathologischen Interesse sind diese Befunde auch inso-
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fern, als sie geeignet sein diiiften, dem Begriff ,ererbte Anlage*, der
zur Zeit noch ein rein hypothetischer ist, ein anatomisches Substrat zu
verleihen.

Einstweilen aber tragen sie in Bezug auf die Paralysefrage dazu
bei, unserem Verstindniss die Thatsache niher zu bringen, dass die
spater an juveniler Paralyse erkrankenden Individuen schon von Kind-
heit an in ibrer geistigen Entwicklung hiufiz (nach Hirschl in 45 pCt.
der Fille) zuriickgeblieben sind.

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Prof, Dr. Westphal, spreche
ich fiir die freundliche Ueberlassung des Materials und das der Arbeit
entgegengebrachte Interesse meinen verbindlichsten Dank aus.
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