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Sei t  der ersten Beobachtung yon Clouston (1877) ist in den ]etzten 
.dreissig Jahren das Krankheitsbild der jugendlichen Paralyse klinisch 
yon vielen Autoren eingehend dargestellt worden. Auatomisehe Studien 
fiber die genannte Erkrankung sind erst in neuerer Zeit angestellt 
worden. So hat zuerst im Jahre 1893 A. Wes tpha l  in den Charitd- 
Annalen dutch die anatomische Untersuchung den Nachweis erbracht, 
dasses eine progressive Paralyse im Kindesalter giebt. Er beschreibt 
in dieser Arbeit besoaders den am R~tckenmark erhobenen Befuad. 

Sp~tter hubert A lzhe imer  (1896), Thi ry  (1898)~ H i r s ch l  (1901), 
Vurpas (1901) genauere anatomische Untersuchungen des Nerven- 
systems angestellt. Im Ganzen und Grossen stimmte der anatomische 
Befand: soweit das Grosshirn und R/ickenmark in ]~etracht kommen, 
mit dem bet der Paralyse Erwachsener fiberein. 

In den ]etzten Jahren sind nun besonders am Kleinhirn Yer~tnde- 
rungen gefunden worden~ die eventuell principielle Bedeutung f/Jr 
unsere Ansehauung v o n d e r  Entstehung der progressiven Paralyse ge- 
winnen kSnnen. So fund S t r i iuss le r  (1906) in zwei F~illen yon juveniler 
Paralyse im Kleinhirn Entwicklungsanomalien: welche die intrauterine 
Einwirkung ether Schiidlichkeit erweisen. Er halt es ffir wahrsehein- 
]ich: dass diese Schadliehkeit durch die herediti~re Lues dargestellt 
wird. Ferner erwahnt Ranke  ganz kurz in einem Referat (Neurol. 
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Centralblatt 1908), dass er in neun F~lten yon juveni!er Paralyse im 
Kleinhirn EntwieklungsstSrungen gefunden habe. Ausfiihrlieher be- 
richtet der Italiener R o n d o n i  in einem Referat (Mai 1908) yon Ent- 
wieklungsst6rungen in drei F~illen~ die auf herediti~r-luetiseher Basis 
beruhen. 

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

A.V.~ 18 Jahre alt~ Niiherin~ wurde am 23. December 1907 aufge- 
l l o n l m e n .  

Vater an Phthisis palmonnm gestorben; ein Bruder des raters dureh 
At)oplexie. Yon den Kindern des letzteren starb eines an ,Epilepsie"; zwei 
Kinder sollen ghnlieh krank sein~ wie unsare Patientin~ doeh nieht in dem- 
selben Maasse, ,sie haben as mehr in den Bainen l ~ 

Die Mutter unserer Kranken lebt und Nhlt sieh gesund. Ihre Spraehe 
ist etwas sehwerf~illig. Pnpillen sahr eng; auf Liehteinfall (kiinstliehe 
Beleuchtung) keine deutliche tl.eaetion. Die Patetlarreflexe sind vorhanden 
(etwas lebhaft). Psyehisoh sind keine krankhaftenVer~inderungen festzustellen. 
Sie maeht ihre Angaben in geordneter Weise und zeigt dabei ein gutes Ge- 
d~ichtnis. Wiesie beriehtet~ sell einVetter yon ihr ,,nervenkrank't sein(Tabes?). 
Sie giebt an~ ihr Ehemann~ also der Vater unserer lfranken~ habe an Lnes ge- 
titten. Sie selbst will hie krank gewesen sain. Ausschlag oder sonstige syphilis- 
verdgehtige Krankheitszeichen will sie nie an sieh bemerkt haben. Sie hatte 
vier Kinder, die sS~mmtlich mit einem hoehrothgef~rbten Aussehlag zur Welt 
kamen. Der Ausschlag breitete sieh hauptsiiahiich an den Handflgahen~ Fuss- 
sohlen und auf dam Gesiiss aus. Drei yon diasen Kindern starben in den 
ersten Lebenswoehen. Nut das dritte Kind~ unsere Patientin~ blieb am Leben. 
Der oben.besehriebene Ausschlag bestand bei ihr einige Monate. Spgter soil 
sieh das Kind l<Srperlich gut entwickelt haben und ,:nie besondere Kranl{heiten 
gehab~ haben. '~ Die Menstruation trat fl'iih ein. 

Geistig war Patientin sehleeht beanlagt; besuehte die Itilfssehule mit 
mgssigem Erfolge. Naeh der Schulzeit besehiiftigte.sie sich mit Nghenlernen. 

Ihre jetzige Erkrankung sell Anfang 1905 allm~ihlieh begonnen haben: 
Kopfsehmerzen, Sehwindelgeffihl (Fall a uf den Kopf): Sehmerzen in den Ge- 
lenken der unteren Extremit~tten~ Ausbleiben der Menses. 

Am 4. April 1906 wurde sie im stgdtischen Noth- und Hiilfshospital zu 
Bonn aufgenommen. Der damalige Befund war folgender: Kaum mittelgrosses, 
krgftig gebantes, gen/igend genghrtes Niidchen mit symmetrischam Seh~del, 
Pupillen weir, gleieh~ zeigen trage Reaction. Gesichtshiilf~en ohne Differenz. 
Die Zunge wird schnell harvorgestreekt, zittert in tote. Spraehe ,gehemmt :~, 
tlervorstossend~ sehwer verstiindlieh. Die Patellarreflexe sind vorhanden~ nieht 
ausgesproehen gesteigert. DieBewegungen derPatientin sind unsieher, ataetisch. 
Grosse Unsieherheit beim Ergreifen yon Gegenst~inden. Aus der horfzontalen 
Lage kann die Kranke sich nur his zum Sitzen erheben; zum weiteren Auf- 
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richten hat sic Hfilfe nSthig. Sic fallt leicht bin, kann aber allein gehen. 
Stehen auf einem Beiu nicht mSg'lich. 

Keine Atrophien. Sensibilitgt nicht gesttirt. Innero Organe ohne Besonder- 
heiten. 

Die Kranke ist geistig gesohw~icht, rechnet falsch; zeitlich ist sic leid- 
lich orientirt. Im Ganzen etwas albern, kindisch. Sic besch~iftigt sich ab und 
zu mit N~hen. Gegen die Umgebung ist sic gleichg[iltig. 

25. April immer zufrieden, besch~ftigt sich etwas mit Handarbeit. Alle 
Bewcgangen sehr atactisoh. 

15. Mah Ataxie in den unteren Extremit~ten noeh starker. 
9. Juni 1906 entlassen. 
Am 10. April 1907 zum zweiten Male im Hiilfshospital aufgenommcn. 
15. April. Jetzt Strabismus divergens dexter (Augenmuskell~hmung?). 

Pupillen sehr welt, reagiren sehr wenig auf Licht und Convergenz. Zunge 
weight deutlich nach rcehts ab (friiher nicht). Sprache nasal, noch mehr be- 
hindert wie friiher. Kauen und Schlucken nicht deutlich behindert. Patellar- 
reflexe sehr schwach. Kein Fussklonus. Sensibilit~t nicht gestSrt. Bewegungen 
der Extremit~iten atactisch. Patientin kann nichts mehr arbeiten. Sehr un- 
beholfen in allen Bewcgungen. Unreinlich. Dabei hat sic geistig noeh mchr 
abgenommen, antwortet kaum noch richtig. Laoht beim Anreden. 

Juni. Wird immer schwachsinniger, steckt die tt~inde in den Mund and 
giobt Tage lang keine Antwort. 

15. October. Wird immer unreinlicher und hilfloser. I(ann nur mit 
grosser M(ihe ein paar Schritte gefiihrt werden. 

1. November. Liegt bcstgndig zu Bert; zerzaust sich die Haare; kann 
nur mit 3'lfihe gefiittert werden. 11. November entlasscn. 

Obige Angaben habe ich der I;rankheitsgesehichte des Noth- und Hfilfs- 
hospitals zu Bonn entnommen. Am 23. Descmber 1907 wurde die t(ranke in 
unsere Anstalt aufgenommen. Hier wurde folgender Befund erhoben: 

Mittclgross, gentigend geniihrt und entwickelt. Pupillen sehr weit, licht- 
starr. Keine naehweisliche Facialisdifferenz. Beide Beine im stumpfen Winkel 
gebeugt (Contractnren). Patellarreflexe sind nicht auszulSscn. Deeubitus an 
beiden Fersen. Unreinlich. 

Psyohiseh nicht zu exptoriren. Spricht so g-at wie garnicht. Ihr Sprach- 
schatz beschr~nkt sich scheinbar auf zeitweilig geantwortctes , Ja"  und ,Nein"; 
sic sperrt dabei den Mund auf und steckt ihre Finger hinein. Mitunter sehreit 
sic laut auf. 

30. December. Pupillen sehr weir, glcich; liGhtstarr. Die Zunge wird 
gerade hervorgestrcckt. Zittern in tote. Die Sprache schcint, soweit festzu- 
stellen, stark gestSrt zu sein. Mitunter ]eichtes Zittern nnd Beben der Mund- 
musculatur. Patellarreflexe nicht ausznlSsen. Babinski 'sohes Ph~nomen 
links angedeutet. Die Priifung der Sensibilit~t ergiebt deutliche Reaction auf 
Nadelstiehe. Sic kann weder allein stehen noeh gehen. 

Die Kranke liegt ruhig zu Bett. Beim Erseheinen des Arztes streckt sic 
diesem die H~nde entgegen, in den Gesiehtsziigen wird ein euphorisches 
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L~oheln siehtbar. Die an sic gestellten Fragen vermag sic nicht zu beant- 
worten; nur ab und zu gleitet einmal ein leises ,Ja" oder ,Nein" fiber ihre 
Lippen. I~Iaohts schlechter Schlaf. Unreinlieh. Zerreisst die W~sche. 

Augenspiegelbefund (Dr. Gallus): Augenhintergrund zeigt keine Ver- 
anderungen, abgesehen yon einigen Fleeken auf der l%tzhaut~ die ffir con- 
genital und belanglos ffir das Krankheitsbild angesioroehen werdon. 

7. Januar 1908. Die Kranke giebt auf Fragen keine Antwort. Einfaohen 
Aufforderungen kommt sic naob. P15tzlicher, unmotivirtor Stimmungsweehsol. 
Bald lacht si% bald weint sic. Stets unreinlieh. KSrporlich hiilflos. 

25. Januar. Unverandert. Spricht spontan nicht. Auffallender, schnoller 
Wechsel in der Stimmung. 

3. Februar. In letzter Zeit hinf~lliger. Beginnender Decubitus. 
10. Februar. Deeubitus nimmt trotz sorgfaltiger Pflege zu. 
16. Februar. Exitus letalis. 
Sec t ionsbefund  des Gehirns:  Gewicht 1135. 
Die Pia zeigt eine ausserordentlieh starke Trfibung und Verdickung, so 

dass die beiden vorderen Pole des Stirnhirns in der Medianlinie miteinander 
verklebt sind. Diese Triibung erstreckt sicb fiber das ganze vordere Hirn nnd 
grenzt naoh hinton ziemlich scharf ab in der Gegend der hinteren Central- 
furche beiderseits. Ein Frontalschnitt, der dureh das vordere Stirnhirn ge- 
legt wird, ergiebt cine ganz erheb]iobe Erweiterung derSeitenventrikol(Vorder- 
hgrner). Aus den Ventrikeln ergiesst sicb eine grosse Menge klarer~ getblich- 
serSser Fliissigkeit, 

Der Balken erscheint stark verdiinnt. Das Septum pellucidum erscheint 
als ilach% dfinne Membran. Die Rinde ist ausserordentlich schmal. Die Ge- 
fiisso der Basis sind makroskopisch nieht ver~ndert. 

Wir sehen also~ dass bei einem Madchen~ welches aus einer be- 
lasteten Familie stammt, einen luetisehen Vater hatte: das mit einem 
sypbilitisehen Ausschlage zur Welt kam, dann in ihrer geistigeu Ent- 
wicklung zuriickblieb~ sich im Alter yon 15 Jahren eine Paralyse ent- 
wickelte, die neben k6rperlichen Lahmungserscheinungen hauptsiichlich 
das Bild einer schnell fortschreitenden Demenz bet. Der Verlauf der 
Erkrankung war demnach der: wie er gewSbnlich bei der jugendlichen 
Paralyse zu sein pfiegt. Die h~ufige Erscheinung~ dass die Kinder~ 
welche sp~ter an progressiver Paralyse erkranken: yon vornherein 
geistig zurfickgeblieben sind~ ist auch in unserem Falle festzustellen. 
H i r s e h l  hat berechnet: dass 45 pCt. der Kinder vorber geistig minder- 
werthig waren. Auch die Zeit~des Beginnes der Krankheit~ mit 
15 Jahren, ist durchaus die h'~ufigste (Alzheimer~ Thiry~ Hirschl ) .  

Wenngleich im ganzen Verlaufe der Erkrankung Wahnideen fiber- 
haupt nicht beobachtet wurden~ Affectst6rungen im Vergleieh zur Para- 
lyse Erwacbsener ganz in den Hintergrund traten: so mSchte ich doch 
auf ein Symptom aufmerksam machen: das ich bei unserer Kranken 

Archly f. Psyeh~atrie. Bd, 45. Heft 2. 4~  
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sehr oft~ in der Endzeit eigentlich fast tliglich beobachten konnte: 
Der plStzliche~ unmotivirte Stimmungswechsel, der den Eindruck des 
Zwangsartigen~ cerebral Bedingten machte; Lachen und Weinen gingen 
fast vollstlindig in einander fiber. A l z h e i m e r  (1896) erwSohnt gleieh- 
falls dieses Symptom; er land diesen unmotivirten Stimmungswechsel 
in sammtlichen drei F~illen~ die er selbst beobachtete. Auch bei den 
franzSsischen Autoren (Vurpas 1901) fend ieh Andeutungen hierfiber. 
Es scheint also hiiufiger bei der jugend!ichen Paralyse aufzutreten~ im 
Gegensatz zur Paralyse Erwachsener, we iihnliehe ganz plStzlich% 
sich oft wiederholende Stimmungswechsel weniger hekannt sind. 

Auf kSrperliehem Gebiet ist die starke Herabsetzung der Patellar- 
reflexe zu erw~ihnen, eine Erscheinung~ die ebeuso wie des vGllige Fehlen 
derselben gerade bei tier jugendlichen Paraiyse recht h~iufig ist. Schon 
Vrain und Gudden  hubert darauf hingewiesen. A l z h e i m e r  hat die 
H~iufigkeit des fehlenden Knieph~inomens auf 31~8 pCt. bereehnet. 

Auffallend ist in unserem Falle, dass schon sehr frfihzeitig schwere 
motorische St~Srungen auftreten, wie sic bei der Paralyse Erwachsener 
doch nur im terminalen Stadium zur Beobachtung kommen. S t r '~uss le r  
(1906) hat in zwei Fiillen yon juveniler Paralyse dieselbe Beobachtung 
gemaeht uud diese hohen Grade der FunetionsstGrungen mit einer un- 
gewGhnlichen Intensitiit der Kleinhirnerkrankung in Verbindung gebraeht. 
Dass hierin ein Zusammenhang besteht~ scheint mir auch nach den ana- 
tomischeu Befunden des Kleinhirns, die weiter unten angeffihrt sind 7 
sehr wahrscheinlieh. 

Mikroskopischer  Befund. 

G r o s s hir  n (Stirnhirn) (F~irbung mit Toluidinblau). 

Pie: Sic ist im Allgemeinen verdi&t. Dazwischen finden sich einzelne 
Stelle% die keine Verdickung zeigen. Die diffusen Verdickungen der Pie ent- 
halten vorzugsweise Plasmazellenl Die mit dem sehwachen System als kleine 
KnStehen sich darbietenden Infiltrationen liegen um ein Gefiiss. Sie bestehen 
aus Plasmazellen, Plasmazelien in regressiven Ved~nderungen, KSrnehenzellen 
und Lymphoeytem Dann finden sich Stellen, we fast nur Kbrnohenzellen zu 
sehen sind. Vereinzelte Mastzellen. 

Kein Gefiiss ist in seiner adventitielIen Seheide frei yon Plasmazellen. 
g inde :  Bei sehwaeher YergrSsserung bemerkt man einen sehr breiten~ 

zellarmen l~indensaum. Allenthalben in der ganzen ginde Zell- und Gef~ss- 
vermehrung. Die normale Anordnung der Ganglienzellen~ die Zellarehitek- 
tonik der Rind% ist stark gestSrt. Die Ganglienzelien selbst zeigen schwere 
Erkrankungen. Die Kerne sind dunkel-homogen gef~rbt. Der Zellleib ist theils 
sk!erotisch~ theils in @hromatolyse. Geringe Trabantzellenvermehrung. Abet 
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in einigen Ganglienzellen sind Gtiakerne tiefer in diese eingerfickt. Es bes~eht 
also eine m~ssige Neuronophagie. 

Die Gefasse der Rinde zeigen im Allgemeinen eine Vermehrung. Ver- 
einzelt sieht man Sprossbildungen. An allen Gef~issen ist die Wand mit- 
gef/irbt. An vielen Gef/~ssen soheint die Zahl der Geffisskerne vermehrt, ohne 
dass aber besonders geschwoIlene Gefg.sskerne odor Kerntheilungen gefunden 
wurden. u GefS~sse~ besonders die mittelgrossen~ sind dick mit Plasma- 
zellen und Lymphocyten gepflastert. Es iiberwiegen dabei die Plasmazellen~ 
jedoch scheinen die Lymphocyten in grSsserer Anzahl zu sein~ wie ge- 
wShnlieh. 

Ferner findet sieh in der P~inde eine grosse Zahl yon Zellen~ welche 
St~bchenform haben, yon denen ein Theil mit Sicherheit zu Gliazellen zu 
rechnen ist~ wghrend sieh ein anderer~ grSsserer Theil durch ihre Fiirbung~ 
ihre Chromatinarmuth und das in der Axenrichtung des Kernes liegende Pro- 
toplasma yon Gliazellen unterscheidet. 

Im Mark haben die moisten Gliakerne ein normales Aussehen. Da- 
zwischen finden sich reichlich Gliazellen~ deren Kern eigenthfimlieh blass ge- 
fS~rbt is% keine Chromatinstrnetur zeigt und sehr stark formvergndert ist~ in- 
dem er entweder eine polygonal-eekige Form hat~ odor wurst- oder keulen- 
odor hantelfSrmig ist, odor gar mehrfach eingekerbt aussieht. Alle diese Kerne 
hubert ein ziemlich grosses rothgef~irbtes Kernkgrperehen. Ausserdem haben 
alle diese Zellen einen ungewShnlieh weir verzwelgten Leib. Dieselben Zelien 
finden sioh anch~ aber in geringerer Anzahl~ in tier ersten Rindenschicht. 
Rnnd geschwollene Gliakerne finden sich im Mark sehr wenige. 

Gliafasorprgparat% nach Weigert  gefiirbt~ ergeben eine sehr starke 
Gliawucherung tier Oberfl~chensehieht, die aueh noch in den tieferen Sehichten 
deutlich ist. Ferner finden sich Spinnenzellen mit dicken (znsammengebacke- 
non) Gliafasern~ wie sic ffir schwere destructive Proeesse typiseh sind. Ausser- 
dem ,Gliaf/isse" zu den @efgssen hinziehend. Auch im Mark finder sich ein 
diehtes Netzwerk feiner Gliafasern. Dort ebenfalls vereinzelte Spinnenzellen 
mit dicken B[indeln yon Gliafasern. 

I( 1 e i n hir n (Zellf~rbung mit Toluidinblau). 

Die Pia  zeigt knStchenfSrmige Verdickungen~ die eine herdfSrmige Aus- 
breitung haben. Diese KnStchen bestehen aus einer Infiltration yon Lympho- 
eyten und Plasmazellen~ an anderen Stellen aus blassgefiirbte% 15~ngliehen 
Kernen mit einem ganz blassrosa gefiirbten~ spindelfSrmigen Zellleib~ die in 
grossen Haufen zusammenliegen. Sic erwcisen sieh als Fibroblasten (van 
Gieson). 

Die Rinde zeig~ bei sehwacher u haupts~ichlieh an den 
unmittelbar nnter der Oberfl~iehe gelegenen Windungen einen starken Ausfall 
yon Purkinje~sehen Zellen,, so dass an einzelnen Windungen ira G anzen nut 
eine bis zwei Zellen sichtbar sind. Die KSrnerschicht ist in diesenWindungen 
deutlich gelichtet; ihr t%and erscheint nioht seharf nach tier Moleoularschieht 
hin abgegrenzt~ wie in den tiefer gelogenen Windungen~ sondern ist mehr un- 

46* 
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regelm~ssig und sieht wie angenagt aus. In der Molecularschicht ist keine 
Zellvermehrung zu sehen. Mit starker VergrSsserung ist yon den Zellen dioser 
Schioht ein Theil durch die metachromatische F~rbung als Ganglienzellen 
erkennbar. Gliakerne liegen an diesen nicht an. Unter den Gliazellen sind 
besondere Formen nicht erkennbar. Ihre Kerne sind'von mittlerer GrSss% der 
Leib ist wenig gef~rbt. Die Gef~.sse sind frei yon Infiltrationcn und zeigen 
keine Wucherung der Gefasswandzellen. Die Elastica ist nicht ver~indert. 

Ucber der KSrnerschioht in der HShe der grossen Ganglienzellen findet 
sich eine zwei- bis dreifaohe Reihe yon blass gefih'bten runden Kernen ohne 
bemerkenswerthe Chromatinstruotur: an denen man hie und da einmal ein 
sohwanzartiges St~ckchen Leib yon ganz blasser rosa Farbe erkennen kann. 
Nach unserer Ansicht sind es Gliazellen. St~bchenartig geformte Kerne sind 
hgufig zu sehen. Sic haben aber eine solche Ohromatinstrnctur, dass man 
sic fiir Gliazetlen halten muss. Eehte Nissl :sche St~bchenzellen haben wir 
nicht gesehen. 

Die Ver~nderungen an den Purk in je ' sehen  Zellen sind sehr mannig- 
faehe. Eine sehr hiiufige Ersoheinung ist die der Vaouolisation. Welche 
hohen Grade diese erreicht, zeigt die Abbildung 1. In der Purk in je ' s chen  
Zelle, die dunkel gef~rbt und deren KernkSrperchen deutlich sichtbar ist: hat 
sieh eine Vacuole gebildet: die din'oh eine schmale Spange yon Zellprote- 
plasma nmgrenzt wird und an GrSsse die Zelle selbst um dos 4--5roche iiber- 
ragt. Mitunter Sieht man auch mehrer% etwa 3--4 solche aufgebl~ihten 
HShlungen 7 die durch sohmale Protoplasmabriieken yon oinander getrennt 
sind, auf denen dann der Rest der Zelle mit dem deutlich sichtbaren Kern- 
kSrperchen wie eino tIaube aufsitzt. 

Ausserdem finden sich vereinzelt Zellen, die Pigmenteinlagerungen haben 
odor die deutliche Ver~inderungen tier Sklerose zeigen. 

In der Markleiste sind ebenfalls an den Gef~issen keine krankhaften Ver- 
~inderungen naehzuweisen. Die Gliazelten haben in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl einen mittelgrossen Kern und kleine Thoile eines rosa angef~rbten Proto- 
plasmaleibes, wie ihn die Toluidinf~rbung normaler Weise zeigt~ theils in 
Spinnenform: theils in polygonaler Form odor als runder Saum. Daneben 
finden sich Zellen mit grossem blass gefiirbten Kern und ziemlieh grossen 
Theilen eines Protoplasmaleibes. Ferner andere Zellen: deren Kern stiibehen- 
fSrmig vergmdert ist und bei denen der Leib meist eine ziemlieh welt ver- 
zweigte Spinnenform erkennen lgsst~ aber nicht in so hohem Grade, wie die 
besehriebenen Zellen im Grosshirn. 

Gliafaserpriiparate (We iger t ' sohe  Pi~rbung) ergeben eine deutliehe Ver- 
mehrung der Gliafasern der Oberflgchensehioht und der Bergmann ' sehen  
Fasern. Dieser Process ist nicht gleiehm~issig diffus vertheilt~ sondern tritt 
fleekweise~ herdfSrmig auf. Auch sind in der Moleeularsehicht viele schriig 
und quer verlaufende Fasern sichtbar. Besonders an der Grenze zwischen 
Molecular- und KSrnerschieht finder sich eine grosse Mengo quer verlaufender 
Fasern. Auch in der KSrnersehieht selbst ist eine betriichtliche Paservermeh- 
rung unverkennbar. Ein TheiI derselben ist zu Spinnenzellen gehSrig. Beim 
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Uebergang der X6rnerschisht ins Marh nimmt diese Faservermehrung zu und 
ist au~h in letzterem sehr ausgesprochen. Ganz besonders sind beinahe 
s~immtliche Gef~sse des Marks yon einem sehr betrg, chtIichen GIiafaserfilz um- 
scheidet. 

Figur 1. in der Mitre des Gesichtsfeides cine vacuoNsirM Purkinjezollo. Die 
Vacuole is~ 4--5mai go gross wie die Zolle selbs~. Das Kernk~irperchon ist als 
dunkles Pfinktchen ungefghr in der Mitre des Zellrestes zu sohen. (Aufnahme 

Zsiss Ocular III, Oci-Immersion.) 

Aussordem findon sioh noch besonders in der Schicht der grossen 
@anglienzellen st~bchenfSrmige Gebilde, die auch einigo Fasern. zu haben 
schoinen. Sic haben aber nioht die regelm~tssige stabshenartige Form, sondern 
sind a~s G~ia~erno deuttich erk~nnbar. 

gf icken mark:  Die Pia ist knStchenf6rmig verdiokt. DieseVerdickungen 
bostehon aus [afi/trationen, die vornehmlich Plasmazellen und Lymphooyten 
enthalten. In der Rfickenmarkssubstanz sioht man hie und da um die kleinen 
Gef~sse einige Plasmazellen und Lymphooyten; jedooh ist ihre Menge eine ge- 
ringe. Die Ganglienzellon zeigen keine schwereren Ver~inderungen. Ganz 
vereinzelte Pigmenteinlagerungen und geringere Ersoheinungen dor Neurono- 
phagie sired wahrnehmbar. 
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An MarkseheidenprSparatenl) finden sieh im ganzen Riieke~amark Dege- 
nerationen der ttinterstriing% die am wenigsten im Brustmark ausgepriigt sind~ 
deutlieher im Lendenmark und am ausgedehntesten im Halsmark sin& Dahei 
zeigt as sieh~ dass die Degeneration rechtsseitig starker ist. Perner is~ im 
Lendenmarl~ die Degeneration in den medialen Partieu der Hinterstr~nge am 
stgrksten~ w~ihrend im Brustmark und besonders im Halsmark mehr die late- 
ralen Partien betroffen sin& Aueh die Seitenstr~nge zeigen eine geringe 
Liohtung~ die an Deutliehkeit naeh oben bin abnimmt. 

Der mikroskopisehe Befund ergiebt also eine paralytisehe Erkran- 
kung~ die sieh auf  das ganze Gehirn attsdehnt, wie die Untersuehung 
aueh aus anderen Theilen desselben (Oecipitallappen) ergiebt, ttervor- 
zuheben sind bei dem Befunde die besonders ausgedehnten und lebhaften 
Infiltrationserseheinungen. Es seheint mir aueh in der Art tier Infil- 
trationszellen insofern ein Unterschied yon der Paralyse Erwaehsener 
zu sein~ als die Lymphoeyten in unserem Faile in viel gr~sserer Anzahl 
vorhanden sind und daher viel mehr in den Vordergrund treten wie 
gewShnlieh. Dasselbe hat  aueh Str~tussler  bei seinen Kleinhirnunter- 
suehunge n gefunden. 

A l z h e i m e r  hebt in seiner Arbeit das ungeheuer h~tufige Vor- 
kommen yon Mastzellen bei tier ]ugendliehen Paralyse hervor. Ieh habe 
in meinem Falle nieht finden kgnnen~ dass die Mastzellen in ihrer Zahl 
besonders vermehrt waren. 

Beim Kleinhirn ist hervorzuheben, dass die sehweren Zellver~tnde- 
rungen vomehmlich an der Oberfl~tehe angetroffen wurden~ w~thrend die 
tiefer gelegenen Windungen bei wei~em weniger affieirt waren. Dies 
dtirfte daftir spreehen, dass tier Process zuerst mehr in die Breite als 
in die Tiefe des Org~ms vordringt. S t r g u s s l e r  seheint der gleiehen 
Ansieht zu sein. 

Ansser den bisher besproehenen Ver~tnderungen finden sieh nun im 
Kleinhin~ an den Purk in je ' sehen  Zellen ganz merkwiirdige grsehei- 
nungen, die mit dem paralytisehen Process nieht in direetem Zusammen- 
hange stehen~ sondern wohl als St6rungen in der Entwieklung aufzu- 
fassen sind. Zungehst fand ieh ganz vereinzelt eine 6anglienzelle von 
der GrSsse und dem Aussehen einer Purkinjezelle dieht unter der Pin 
an der Grenze der Moleeularsehieht.gelagert (siehe Fig. 2). Diese Yer- 
lagerung einer Purkin je ' sehen  Zelle unter der Pia ist wohl als 
Sttirung im Schiehtenaufbau des Kleinhirns aufzufassen, and ist bis 
jetzt, soweit mir bekannt~ nur bei Gehirnen yon Idioten beobachtet 
worden. 

1 )  Es wurden aus Hals-~ Brust- and Lendenmark Stfieke entnommen 
und naeh Pal gefiirbt. 
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Ferner war-zu sehen, dass eine grosse Zah] yon Purk in je ' sehen  
Zellen mit 2 Kernen versehen war (siehe Fig. 3). Diese Erscheinung 
land sich allenthalben sowoh[ in den oberfl~ehlichen Windungen, wie 
auch in den tiefer ge]egenen. Man sieht in tier Figur 4 zwei gut aus- 
gebildete Kerne mit deutlicher Kernmembran und KernkSrperchen. Die 

Figur 2. Ungef~ihr in der Mitre des Gcsichtsfeldes ist die verlagerte Purkinje- 
zelle am Rande der Moleeularsehicht unter der Pia als dunkier Klumpen zu 

unterscheiden. (Aufnahme Zeiss Ocular II[, 0bjeetiv A.) 

Chromatinstructur ist die gewOhnliche. Die Kerne kSnnen entweder in 
der L~ngsriehtung der Zelle neben einander gelagert sein. oder aueh in 
querer Richtung. Letzteres scheint mir h~ufiger zu sein. Meist sind 
die Zellen selbst nieht erheblich in ihrer Gestalt und GrSsse ver~tndert. 
Ganz vereinzelt kommen ]ndess st~irkere Veriinderungen zu Stande. So 
sah ich einmal eine Zelle mit zwei Kernen und grossen KernkSrperchen, 
die fast eine viereekige Form angenommen hatte. 

Stri~ussler~ der dieso Kernverdoppelungen ebenfa]ls beschrieben 
hat~ will auch Ze]len mit drei Kernen gesehen haben. Dies habe ich 
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nicht finden kiinnen~ obwohl ich viele Pri~parate sorgfi~]tig darnach 
durchforscht habe. 

Figur 3. In der Mitre des Gesichtsfeldes eine Purkinjezelle mit zwci Kcrnen. 
(Aufnahme Zeiss Ocular III~ Objectiv DD.) 

Weiterhin waren indess noch gewisse Erseheinungen an den Pur- 
kinjezellen zu beobachten, die wir als Uebergangsstufen der Theilungs- 
vorgange bis zur vollkommenen Trennung aufgefasst haben. So sah 
ich zum Beispiel zwei Purkinjezellen, die dicht aneinander lagen und 
nur noch mit einer schmalen Protoplasmazone mit einander verbunden 
schienen. Der Italiener Rondon i ,  der iihnliche Beobachtungen in 
seinem Referat (Mai 1908) beschreibt~ bezeichnet diese Form als ,Syn- 
cyfium % 

Es waren also bei einem jugendlichen~ paralytischen Gehirn 
mancherlei Anomalien festzustellen~ die auf eine tlemmung in der Ent- 
wicklung des Organs zurfickzuftihren sind. Als Ursache dieser Ent- 
wicklungsst6rungen ist wohl die ererbte Lues anzusehen~ die j% wie 
auch S t r l iuss le r  hervorhebt, ein wichtiges ~ttiologisches Moment ffir 
EntwicklungsstSrungen im Centralnervensystem abgiebt. 
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Die Lues scheint also durch ihre stSrenden Einfliisse auf die Ent- 
wicklnng des 6ehirns einen gfinstigeren Boden ftir die spliter sich ent- 
wickelnde Paralyse zu schaffen~ also gewissermaassen eine erhOhte 
Disposition zu setzen. Sictmrlich sind die beschriebenen Entwicklungs- 

Figur 4. Einc andcre Purkinjr mi~ zwei Kernen; st~irker wrgrSssert. 
(Aufnahme Zeiss Ocular HI, Oel-Immcrsion.) 

stOrungen bei nachfolgender jugendlicher Para]yse kein aussergewShn- 
Iicbes Vorkommnis. Denn S t r~uss lo r  hat die doppelkernigen Pur- 
kinjeze]len in beiden F~llen seiner Kleinhirnuntersuchungen gefunden~ 
Rondon i  in 3 F~llen~ und auch ich habe ausser an diesem noch an 
einem zweiten Falle yon jugendlicher Paralyse; den ich an anderer 
Stelle noch ausfiihrlicher beschreiben werd% diese Beobachtung gemacht. 
Sollten weitere Kleinhirnuntersuchungen bei jugendlichen Paralytikern 
zu ~hnlicheu Ergebnissen f[ihren, so wtirde damit die Hypothes% dass 
hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der paralytischen Erkrankung 
auch die ererbte Anlage eine Rolle spiel% durch den anatomischen Be- 
fund in muncher Hinsicht eine bemerkenswerthe Stfitze erfahren. Von 
a ] ] g e m e i n e m  pathologischen Interesse sind diese Befunde auch inso- 
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fern: als sic geeignet sein dfirften, dam Begriff ,ererbte Anlage", der 
zur Zeit noeh ein rein hypothetiseher ist, Bin anatomisches Substrat zu 
verleihen. 

Einstweilen aber tragen sic in Bezug auf die Paralysefrage dazu 
bei, unserem Verst~ndniss die Thatsache n~ther zu bringen, dass die 
spi~ter an juveniler Paralyse erkrankenden Individuen sehon yon Kind- 
heir an in ihrer geistigen Entwicklung hSufig (nach H i r s e h l  in 45 pCt. 
der FSlle) zur@kgeblieben sind. 

Meinem hoehverehrten Chef: gerrn Prof. Dr. W e s t p h a l :  spreehe 
ieh fiir die freundliche Ueber]assung des Materials und alas tier Arbeit 
entgegengebrachte [nteresse meinen verbindliehsten Dank aus. 
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