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Beitrige zum Studium der Entwickelungskrank-
heiten des Gehirns.
Von

Dr. Pietro Rondoni,
(Hierzu 14 Abbildungen im Text und Tafel VIL—IX.)

Erster Teil.
Ueber hereditiire Hirnlues und juvenile progressive Paralyse.

Der erste Teil der nachfolgenden Blatter ist (anf Grund der Unter-
suchung dreier Fille) einer Studie iiber die juvenile progressive Para-
lyse und verwandte Prozesse gewidmet. Einerseits handelt es sich um
Affektionen hierbei, die innige Beziehungen zur hereditiren Lues haben,
andererseits um Prozesse, die nach Art und Zeit ihres Einsetzens ihre
besonderen Charakteristika finden in den normalen und pathologischen
Bedingungen des unreifen Gehirms. Ehe wir in die niihere Betrachtung
der Untersuchungen eintreten, miissen wir daher die Beziehung der
Heredosyphilis zum Nervensystem kurz erbrtern. Die speziellen Fragen
nach den pathologisch-anatomischen Besonderheiten des werdenden
(fotalen und kindlichen) Organs werden uns spiter eingehend be-
schiftigen.

Die Erbsyphilis spielt als Ursache von verschiiedenartigen schweren
Krankheitszustinden des Nevvensystems fiir die Nachkommenschaft eine
grosse Rolle: dies ist durch zahlreiche klinische und anatomische
Forschungen festgestellt worden. Ich erinnere an die Statistik von
Rumpf, nach der das Nervemsystem in 13 pCt. von Heredolues
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befallen ist;. an diejenige von Jullien, der in 50 pCt. der lebens-
fahigen Kinder von syphilitischen Ehen Symptome von Gehirnentziindung
und Krimpfe nachgewiesen hat (cf. anch die Zusammenfassung von
Bresler).

Wir konnen die syphilitischen hereditiren Erkrankungen des
Nervensystems von verschiedenen Gesichtspunkten aus betrachten: wir
konnen so wie fir die Erkrankungen des Nervensystems auf Grund der
erworbenen Syphilis eine Einteilung in spezifische und nicht spezifische
Formen, mit dem Zusatz der para- oder metasyphilitischen, gebrauchen,
wie es Nonne tut, mit der Bemerkung, dass die spezifischen, durch die
gutgekannten anatomischen Verinderungen charakterisierten Vorginge
sehr oft kombiniert vorkommen. Solche Einteilung bleibt immer klar,
indem sie sicheren anatomischen Befunden die grésste Bedeutung zu-
misst, und, wenn die Entdeckung des Erregers der Syphilis absolut
bestatigt werden wird, sich teilweise wit derjenigen decken konnte, die
auf der Anwesenheit oder dem Mangel der Spirochaeta pallida fusst und die
infektidsen von den rein toxischen Formen unterscheidet.

Anderseits kann man die heredo-syphilitischen Erkrankungen des
Nervensystems nach der Zeit, in der die Wirkung der Noxe eingesetzt
hat, einteilen. ’

Wir wissen, dass das syphilitische Virus auf zwei Wegen iiberhaupt
von den Eltern auf die erzeugten Organismen iibertragen werden kann:
durch den sogenannten germinalen und durch den nur bei der In-
fektion von Seite der Mutter in Frage kommenden plazentaren Weg.
Die Syphilis kann also den Keim in seiner ersten Entwickelung, ja
sogar die eine oder beide germinative Zellen selbst, oder spiter den
Fotus bis in die letzten Schwangerschaftsmonate anstecken, obgleich
hervorzuheben ist, dass eine von der Mutter in den letzten Perioden
der Graviditit erworbeme Syphilis sehr selten zu einer kongenitalen
Syphilis der Frucht fiihrt, vielleicht weil die Zeit fiir die Verall-
gemeinerung des Virus und fir die Bildung der zum Uebergange des-
selben nétigen Plazentaverinderungen (Fournier, Pellizzari) fehlt.
Jedenfalls, es sei die syphilitische Ansteckung der Fracht frihzeitig
oder mnicht, braucht das Nervensystem nicht als erstes befallen zu sein;
die Schidigung mancher Organe, insbesondere des Nervensystems, und
eigentlich des parenchymalen Teils desselben, kommen oft spit zustande
und manchmal mehr als Ausdruck einer toxischen auf die syphilitische
Durchseuchung zuriickzufiihrenden Wirkung als einer wahren Infektion
im eigentlichen Sinne. Es fehlt gewiss nicht an Fillen, die eine sehr
frithzeitige Beeintrichtigung des Nervensystems zeigen; in solchen
Fallen ist natiirlich neben den Zeichen des pathologischen Moments,
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die iibrigens nicht immer klar zutage liegen, eine mehr oder weniger
ausgesprochene Storung der Entwickelung zu erwarten, die in einer
Hemmung oder in einer Abweichung von der Norm bestehen kann: es
handelt sich um jene priignantesten Fille von wahren syphilitischen
Missbildungen, von denen ich den Fall von Ilberg (Fehlen der
vorderen Kommissur, des Balkeas, der Corpora mammillaria, der Pyra-
miden usw.), die von Hochsinger, die doppelseitige Porenzephalie
von Huguenin, zwei Fille von Hemizephalie von Shukowsky er-
wihne. Die Syphilis wirkt wie viele andere toxische und dyskrasische
Ursachen, sie stellt das primire pathologische Moment dar, infolge-
dessen die Fixation einer bestimmten Entwickelungsphase stattfindet, zu
der eine Modifikation durch das Weiterwirken des Restes der nicht zer-
storten Entwickelungsfaktoren in Form der sogenannten Korrektur-
bildungen hinzutritt, wie es in jeder Missbildung (H. Vogt) vorkommt.
Wenn aber die Schidlichkeit in einer Stufe der Entwickelung einsetzt,
auf der die Organanlagen schon festgelegt sind, kann nicht von solchen
groben Missbildungen die Rede sein, sondern wir werden eine Storung
in den feinen Differenzierungs- und Reifungsvorgingen der Elemente
finden, wie es bei den von Sibelius beschriecbenen Nervenzellen-
kolonien in den Spinalganglien von sypbilitischen Neugeborenen der
Fall ist (solche Kolonien sind nur noch selten bei normalen Neu-
geborenen vorhanden, sie werden als eine Hemmungserscheinung  ge-
deutet), so wie auch fir den noch zu erwihnenden Befund von Zwei-
kernigen Purkinjeschen Zellen bei zwei juvenilen Paralytikern von
Straussler.

Je mehr aber der Eintritt der syphilitischen Gehirnerkrankung
hinausgeschoben wird, je frischer sie also fir uns ist, desto weniger
treten die auf Entwickelungs-, Reifungs- und Differenzierungsstorungen
hindeutenden Verinderungen in den Vordergrund; jetzt ziehen vielmehr
die eigentlich (spezifisch) krankhaften Prozesse mehr und mehr unsere
Aufmerksamkeit an, sie beherrschen das anatomische Bild. Die Ver-
snderungen, welche Ranke in seinen kiirzlich erschienenen Arbeiten an
den Gehirnen von syphilitischen Neugeborenen beschrieben hat, sind ein
gutes Beispiel hierfir. Ranke neigt dazu, eine Reizwirkung des syphi-
litischen Virus auf die mesodermalen Bestandteile des Gehirns anzu-
nehmen, die durch verschiedenartige Wucherungsvorginge ausgedriickt
ist; der Befund von besonderen Spongioblastenknétehen um die Venen,
von eigentiimlichen grossen Zellen in der Pia verdient hervorgehoben
zu werden, sie sind wahrscheinlich Entwickelungsstorungen. Daneben
hat er Gefissvermehrung und Plasmazellen - Mastzelleninfiltrate um die
Gefisse, sowie Vorliufer dieser Zellenarten im Lumen beobachtet.
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Letztere waren nicht immer, wie beim Erwachsenen, auf die Lymph-
scheiden beschrankt, wegen der Unvollkommenheit der biologischen
Grenzscheiden zwischen mesodermalem und ektodermalem Gewebe beim
fotalen Hirn; an den Gefissen waren Degeperationsvorginge vorhanden;
Stabchen fehlten nieht; Gliawucherung, zahlreiche Blutungen, besondere
von Ranke beschriebene Herde wurden beobachtet. In manechen Fillen
wurde die Schaudinn - Hoffmannsche Spirochaeta vermittelst der
Levaditischen Methode nachgewiesen. Die zahlreichen Blutungen ver-
dienen bemerkt zu werden: sie sind oft bei syphilitischen Fdaten und
Neugeborenen zu treffen. lch erwiihne demgegeniiber nur, dass Behrend
eine Syphilis haemorrhagica neonatorum annahm; dass Mracek
auch solche besondere Eigentiimlichkeit der Erbsyphilis hervorhebt und
eine Verinderung der kleinen Venen als Grund betrachtet; dass Fischel
nur von einer Diathese zu Himorrhagien sprechen will. Heller be-
schiftigt sich insbesondere mit Pachywmeningitis chronica interna hae-
morrhagiea, die bei heredoluetischen Neugeborenen hiufiz sein soll.
Ranke kommt zu dem Schlusse, dass bei den Frithgeborenen auch der
normale Akt der Geburt mit seinen durch Losung des kindlichen vom
miitterlichen Organismus eintretenden gewaltigen Zirkulationsstrungen
zu Blutaustritten aus den noch ,unreifen Kapillaren® geniigt, und dass
also auch bei nicht syphilischen sowie bei syphilitischen Frithgeburten
solehe Blutungen zu beobachten sind; bei ausgetragenen Neugeborenen
im Gegenteil sind die Blutongen wirklich eine Eigentiimlichkeit der
Syphilis (wenn nicht grobe mechanische Momente hinzutreten), also
durch eine besondere Erkrankung zu erkliren.

Ich hebe hervor, dass fir den Befund von zahlreichen Schlinchen
protoplasmatiseher kapillarer Gefisse im Gehirn Ranke die Vermutung
ausdriickt, ob es sich nicht um eine Hemmungserscheinung handelt, an-
statt einer sekundiren Vermehrung, da solche Schliuche viel hiufiger
in friheren fotalen Stufen normalerweise erscheinen. Die hochinter-
essanten Untersuchungen von Ranke geben auch einen Eiublick in das
Wesen von. anderen scheinbar sehr verschiedenen Fillen: die Vorgiinge,
die sich bei den Neonaten noch im Werden befinden, sind vielleicht die
erste Stufe von denjenigen, die wir am Gehirn von spiter zur Obduktion
kommenden heredosyphilitischen Kindern und Jugendlichen treffen. Da
wahrscheinlich die meisten der von Ranke untersuchten Neugeborenen
nicht oder nicht bloss an der Gehirnkrankheit gestorben sind, ist die
Vermutung berechtigt, dass ein solcher Fall, wenn er lebeusfahig ge-
wesen wire, spiter Erscheinnngen dargeboten hitte, die klinisch eine
zerebrale Kinderlihmung, eine Epilepsie, eine Idiotie hitten sein kénnen,
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und bei denen das terminale anatomische Bild dasjenige eines ,abge-
laufenen“ Vorganges wiedergegeben hiitte.

Nach der Meinung von Nonne, Oppenheim, Kénig steht die
Syphilis ziemlich selten in ursiichlicher Beziehung zu den zerebralen
Kinderlshmungen und zu enzephalitischen Vorgingen; Konig selbst hat
aber drei typische Fille beschrieben und nachher in 4 pCt. der Kinder-
labmungen die Lues als sicher festgestellt; sie spielt eine bedeutendere
Rolle bei den Hydrozephalien (Oppenheim, Elsner, Hochsinger);
fir die Epilepsie geben Binswanger, Charcot, Soltmann, Kowa-
lewsky, Bratz, Erlenmeyer, Bresler die Bedeutung der Syphilis
zu. Was die Idiotie anbetrifft, sind die statistischen Angaben der Ver-
fasser wenig iibereinstimmend; indem Binswanger die Lues als sicher
in 9,5 pCt. der Fille, Ziehen in 10 pCt.,, Wildermuth in 11,8 pCt.
betrachtet und dagegen Brown pur in 1—1%/, pCt. aller Falle von
Idiotie kongenitale Syphilis nachweisen konnte, Down bei 2 pCt.,
Shuttleworth bei 1 pCt. Diese mangeinde Uebereinstimmung der Br-
gebnisse findet ihren Grund einerseits in der Unbestimmtheit des Be-
griffes der Idiotie, anderseits in den manchmal grossen praktischen
Schwierigkeiten, die Lues festzustellen, schliesslich in dem mangelnden
Wert, der allen derartigen statistischen Erhebungen eigen ist. Nicht
unrecht bemerkt Bresler, dass mehrere als syphilitische Idiotie be-
zeichnete Formen als echte syphilitische Gehirnkrankheiten, oft als
progressive Paralyse zu betrachten sind; er wollte unter syphilitischer
Idiotie diejenige Geistesschwiiche der Kindheit verstehen, die nicht
direkt durch Infektion oder Intoxikation des wachsenden Gehirns verur-
sacht, sondern durch allgemeine Schwiiche . des Nervensystems, durch
eine metasyphilitische konstitutionelle Entartung bedingt ist.

Jedenfalls unterliegt es keinem Zweifel, dass die Lues idiotische
Zustinde hervorzubringen imstande ist: ich erwihne auch die Fille von
atrophischer Sklerosis, die von Bechterew, Schukowsky, Toma-
schewski, Popow beschrieben worden und als syphilitischer Natur
erkannt sind. :

Nicht immer haben die Erkrankungen, die wir beobachtet haben,
einen prinatalen Beginn gehabt: Wir nennen die immer durch
ererbte Lues bedingten, spiter einsetzenden Krankheiten, die recht zahl-
peich sind, und oft den gut individualisierten Formen der erworbenen
Syphilis des Nervensystems sehr &hunlich sind, manchmal aber auch
eigenartige Bilder darstellen; oft auch kann man. nicht genau das Ein-
setzen der Erkrankung bestimmen, umsomehr, als zu alten prinatalen
Vorgingen, die auch abgelaufen. sein konnen, die anatomisch sozusagen
genesen sind, neue Schiibe von spezifischen oder nicht spezifischen,
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immer von der Syphilis herrthrenden Prozessen hinzutreten konnen.
Wir haben es beispielsweise mit einer ganz typischen gummésen Menin-
gitis oder Meningoenzephalitis bezw. Meningomyelitis {nack Nonne gibt
es keine reine hereditire Rickenmarkssyphilis) zu tun in den Fillen
von Siemerling, von Hensch, Barlow, Heubner, Chiari, Demme
und vielen anderen; mit diesen zusammen oder unabhingig konnen wir
die Endoarteritis Heuhners beobachten.

Beide Prozesse, gummdse Neubildung, spezifische Heubnersche Er-
krankung der Gefssse wurden auch an Foten und Neugeborenen ge-
funden (Horwitz, Mathewson), sind aber bei Kindern hiufiger.
Caspary, Gross, Lancereaux nehmen an, dass eine hereditire Ge-
hirnsyphilis im friihen Alter ohne vorausgegangene Zeichen von Haut-
und Schleimhautsypbiliden zum Ausbruch kommen kann; und auch der
Begriff der ,Lues hereditaria tarda® nach Fournier ist so zu verstehen
dass die spit erscheinenden Symptome keinen Vorlidufer im ersten Kindes-
alter gehabt haben. Auch primire sklerotische Prozesse im Nerven-
system mit. spaterem Einsetzen sind bei Heredosyphilis beobacbiet wor-
den: der Fall von Bechterew (Rindensklerose, Erweichung) zeigt dies,
Manche haben auch der Erbsyphilis bei der Entstehung der multiplen
Sklerosis eine Rolle zugemessen (Fournier, Buchholz, Moncorwo),
was von anderen geleugnet wird an der Hand von anatomischen Unter-
schieden zwischen den Knoten der wahren . idiopathischen multiplen
Sklerose und denjenigen der sie vortduschenden syphilitischen Erkran-
kungen, -die iibrigens mehr die Neigung besitzen, diffuse Sklerose her-
vorzubringen (Sehupfer). Selten scheinen bei Kindern Apoplexien zu
sein (Fall Gowers).

Den spezifischen organischen Prozessen der Heredosyphilis stehen
gegeniiber die metasyphilitischen: schon einige der erwihnten Sklerosen
sind als metasyphilitisch zu betrachten. Dann haben wir die gut be-
kannten, besonders als metasyphilitische zun betrachtenden Formen der
kindlichen uund juvenilen Tabes und progressiven Paralyse. Hoffmann,
Friedmann, Mendel, Sachs, Vizioli erwshnen auch eine spastische
Spinalparalyse, die der Erbschen Form des Erwachsenen zur Seite ge-
stellt werden kaun. Was die Tabes anbetrifft, will ich nur erwihnen,
dass das frithzeitige Einsetzen der Optikusatrophie und das Zuriick-
bleiben der ataktischen Symptome nach manchen Verfassern charakte-
ristisch fiir die infantile-juvenile Form sind (Goebel).

Die progressive Paralyse des kindlichen bzw. jugendlichen Alters
soll zunichst eine ausgedehntere Betrachtung auf Grund der von mir
untersuchten Fille finden.

Die Reihe der in der Literatur beschriebenen Fille ist nunmehr
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sehr zahlreich, und die klinischen nnd anatomischen Merkmale sind
sehr dhnlich denjenigen, die der Form der Erwachsenen eigen sind.
In Zosammenhang aber mit dem. Erkrankungsalter, das eigenartige
Reaktionsfahigkeiten jeder pathologischen Wirkung gegenitber besitzt,
und mit dem besonderen Wege, durch welchen die Krankheit zustande
gekommen ist, stellt die juvenile Paralyse einige Eigentiimlichkeiten
dar, die ich kurz zusammenfassen will. In der Anamnese der Patienten
findet man in der Mebrzahl der Ifille die Lues des einen oder beider
Eltern: unter den 41 Fallen, die Alzheimer zusammengestellt hat, er-
gaben 14 absolut sichere Erbsyphilis, 12 mit grosser Wahrscheinlichkeit,
2 mit Wahrscheinlichkeit, in 7 waren die anamnestischen Verhaltnisse
nicht bekannt genug, in 3 war kein Anhaltspunkt fiir Syphilis, in 3
war erworbene Syphilis vorhanden. Im allgemeinen kann man sagen,
dass die Erbsyphilis dieselbe Rolle in der juvenilen wie die erworbene
in der Erwachsenenparalyse spielt.

Es ist eine von mehreren Verfassern schon festgestellte Tatsache,
dass die Kinder, die spiter an progressiver Paralyse erkranken, von
Hanse aus schwachsinnig oder ganz idiotisch sind (nach Hirschl waren
etwa 45 pCt. der spiter paralytisch gewordenen Kinder vorher geistig
minderwertig); und mit Recht sagt Bresler, dass auf Grund solcher
Fille sich eine. Briicke zu der Beurteilung der syphilitischen Aetiologie
der Idiotie schlagen lisst. Man konnte in mehreren solchen Fillen an-~
nehmen, dass die Syphilis, die spiter die Erscheinungen des para-
Iytischen Prozesses hervorrufen wird, den Organismus wihrend der
fritheren Entwicklung geschidigt hat, indem sie eine hemmende oder
stérende Wirkung ausgeiibt oder auch spezifische, aktive, entziindliche
Vorginge im Nervensystem hervorgebracht hat. So wiirde die Syphilis
in solchen Fillen die Grundursache der vollkommenen Erscheinungs-
reihe, der Idiotie, der eventuellen Epilepsie und Kinderlihmungen und
endlich der Paralyse sein; und mit Wahrscheinlichkeit konnte man an-
nehmen, dass die fritber entstandenen Nervensystemsverinderungen ein
pradispovierendes Moment fiir den spiteren Paralyseausbruch darstellen.
Diese Auffassung ist ibrigens in zwei Fillen von Straussler be-
wiesen, wo zweikernige Purkinjesche Zellen in grosser Menge
im Kleinhirn zu beobachten waren, nebst einer besonderen, den
Befunden von Sachs und Spielmeyer bei amaurotischer Idiotie
und von Striussler selbst bei angeborener Kleinhirnatrophie zur
Seite zu stellenden Erweiterupg und Aufblihung der Zellenfortsitze,
indem beide solche Erscheinungen nur als auf die frithere Wirkung der
Lues zuriickzufithrende - Entwicklungshemmungen bezw. Stérungen zu
deuten sind.
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Aberin anderen Fillen ist es nicht allein die Lues mit ihren spezifischen
Verdnderungen, mijt ihrem toxischen Einflusse, mit ihren Schidigungen
der normalen Entwicklung, die das Terrain fiir die Paralyse vorbereitet;
die letzte kann auch auf einem Boden erwachsen, welcher von anderen
hereditiren oder erworbenen pathologischen Momenten belastet ist, die
nichts mit der Syphilis zu tun haben.

In den Familien der juvenilen Paralytiker ist sehr oft eine de-
generative Neigung deutlich vorhanden, die vor dem Hinzutreten der
Lues existiert und durch eine betrichtliche Menge von Geistes-
kranken, Neuropathischen usw. unter den Angehtrigen sich ausdriickt.
Watson sagt, dass der Familienzustand solcher Patienten derart ist,
dass man einen Imbezillen oder einen irgendwie geisteskranken Spross
am Platze des spater paralytisch gewordenen Kindes erwarten konnte.
Die luetische Erbschaft, die zur banalen Belastung hinzugetreten ist,
priigt nach Watson der Degeneration einen spezifischen Charakter auf,
sie tritt als progressive Paralysis zutage. Im atypischen Falle von
Weygandt war ein ,Kopus® unterhalb der Papille beiderseits zu be-
obachten; der Verfasser dentet diese Anomalie als eine degenerative und
benutzt sie zur Erklarung der friihzeitigen [Blindheit durch Optikus-
atrophie, indem das Auge eben wegen seiner Anomalie eine Art ,Locus
minoris resistentiae“ darstelle. Auch im Falle von Decombaix war
nicht nur eine syphilitische, sondern auch eine Psychosisbelastung vor-
handen. Im Falle von v. Rad war der Vater des Patienten Potator
und litt an ,Paranoia chronica”. Von den 22 Fillen von Mott war
in 8 direkte neuropathische Belastung, in 3 eine indirekte, in 3 litt der
Vater an progressiver Paralyse selbst (trotzdem ist dieser Autor gegen
die Bedeutung der neuropathischen Belastung bei juveniler Paralyse).
In zwei Fillen von Striussler war einer der Eltern an Paralyse er-
krankt und das Zusammentreffen der Paralyse bei Eltern und Kindern
ist auch von anderen Verfassern inshesondere von franzésischen, sehr
oft bemerkt worden (s. am Ende dieses ersten Teils), was gewiss fir
eine ,lnsuffizienz des zentralen Nervensystem in einer bestimmten Rich-
tung* spricht, die sich von den Vorfahren auf die Nachkémmlinge
ibertrigt und die dem unter dem Einflusse der syphilitischen Ver-
giftung sich vollziehenden Aufbrauche im Sinmne Edingers die Wege
weist (Striussler). Der Fall von H. Vogt und Franck ergibt keine
degenerative Belastung, aber der Patient selbst hatte eine ,, Hirnentziindung
durchgemacht, er litt an seltenen epileptischen Anfillen und bot eine
Geistesschwiiche missigen Grades. Jedenfalls scheint es, dass man aus
einem Ueberblicke iiber die Literatur annehmen kann, dass die pro-

gressive Paralyse bei Heredoluetischen dann vorzukommen pflegt, wenn das
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heit 3. 65
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Nervensystem ein schon minderwertiges ist, wenn es eine herabgesetzte
Widerstandsfahigkeit gegen die metasyphilitischen Gifte besitzt; und
dass dieser Schwiche- und Pridispositionszustand aus mehreren
Griinden berkommen kaua, die in 2 grosse Klassen einzateilen sind:

1. jene anormalen Bedingungen, die auf eine frihere
Wirkung derselben Syphilis zuriickzufiihren sind, und 2. die
nichtsyphilitischen, banalen, nicht spezifisch degenerativen
oder allgemein krankhaften Momente.

Bei der juvenilen Form der progressiven Paralyse ist der hervor-
ragende Anteil an der Krankheit des minnlichen Geschiecuites dem weib-
lichen gegeniiber nicht zu beobachten, wie er bei den spiteren, gewdhn-
lichen Formen seit langem anerkannt ist; es scheint dagegen, dass hier,
wie bei der juvenilen Tabes, die Verhiltnisse eher umgekebrt sind,
indem das weibliche Geschlecht eine stirkere Beteiligung an solchen
Krankheiten zeigt (Alzheimer, Goebel).

Die Falle von hereditirver, ,familidrer”, juveniler Paralyse und
Tabes von Nonne und anderen und die mit diesen zusammenhingende
Lehre der ,,Syphilis 3 virus nerveux“ sind hier auch zn erwihnen.

Der Beginn der Krankheit fallt gewghnlich in die erste Hilfte des
gweiten Jahrzehnts; es sind aber aueh Fille beschrieben worden, die
bis in das sechste Jahr reichen (Woltdr): und Zappert berichtete
iiber eipen Fall, bei welchem die ersten Symptome im 5. Jahre auf-
traten.

Es gibt auch spitere, auf Erbsyphilis beruhende Formen, die
ihren Anfang im 20. Lebensjahre und spater haben (Lalanne u. a.).

Die gewdhnliche Dauer der Krankheit ist viel linger bel Kindern
als bei Erwachsenen; so hat mir Herr Prof. Vogt mitgeteilt, dass
der Patient, den er mit Franck beschrieben hat, nach 10 Jahren seit
dem Beginne der Paralyse noch lebt. Im Verlaufe der Krankheit sind
nicht oder in viel weniger ausgesprochenem Masse die bei Erwachsenen
so charakteristischen Remissionen zu beobachten.

Bemerkenswert ist das frithzeitige Erscheinen von Lahmungen, die
vorwiegend mit spastischen Komplexen verbunden sind {v. Rad,; Alz-
heimer, Thiry, Vogt und Franck); letstere Tatsache findet in der
bekannten kindlichen ,Spasmophilie“ ihre Erklarung, und, wie Vogt
und Franck sagen, in der geringeren Rindenherrschaft bel Kindern
iiber alle Korpergebiete, auch besonders iber die motorische Sphire.

Es ist anch mit dem Finsetzen der Krankheit ein Stillstand der
korperlichen Entwickelung zu beobachten (Dresler, Lihrmann,
Vogt und Franck). Wegen der langen Krankheitsdauwer zeigt das
Kpiephanomen immer Verdinderungen (Alzheimer).
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Was die psychischen Symptome anbetrifft, so muss man eine rela-
tive Seltenheit der Wahnideen und der fir Erwachseneuparalyse so
charakteristischen Grissenvorstellungen feststellen: letztere waren 12 mal
unter 83 Fallen von Frohlich vorhanden; im Falle von H. Vogt und
Franck waren sie in einem der kindlichen Bewertung des Lebens und
der Dinge entsprechenden Grade vorhanden; rach Babonneix sollen
Grossenideen nicht so selten sein, etwa in 14 pCt. der Fille. Aber im
allgemeinen kann man festhalten, dass der psychische Ausdruck der
juvenilen Paralyse eine progressive Demenz bis zur vollkommenen Ver-
blodung mit zeitweiligem Auftreten von Erregungszustinden ist.

Von Mendel, Alzheimer, Nounne, Strimpell, Késter sind
Fille beschrieben worden, in denen eine juvenile oder infantile Tabes
sich nach kurzer Zeit in das Bild einer Taboparalysis verianderte.

Die pathologische Anatomie der juvenilen Paralyse ist im Grunde
auf die schon beim Erwachsenen gekannten und von Nissl und Alz-
heimer so vollkommen studierten Verinderungen des Nervensystems
zurfickzufithren. Ich erwihoe als Higentiimlichkeiten einen Fall von
Alzheimer mit schwerer Beteiligung des Kleinhirns; die zwei Fille
von Striussler wurden schon erwihnt, in denen das Kleinhirn in der
oben erwdhnten Weise stark affiziert war, und bei solchen Fillen war
auch die klinische Symptomatologie durch hervorstechende Kleinhirn-
symptome charakterisiert. Nach Striussler wiirdes die juvenilen
Formen die Eigentiimlichkeit einer grossen Lebbaftigkeit der Infiltration
besitzen, bei der die Lymphozyten eine grosse Rolle spielen sollten;
auch eine libermissige Gliawucherung soll vorhanden sein.

Watson, weleher 12 [Fille studiert hat, glaubt aunehmen zu
diirfen, dass die nervisen Elemente, die frither und vorziiglich vom
paralytischen Vorgange befallen sind, diejenigen sind, die spiter ihre
vollkommene Reife erreicken (Pyramidenzellen), indem die polymorphen
und Betzschen Zellen, die sick im embryonalen Leben frither ent-
wickeln, viel widerstandsfdhiger sind: dasselbe Gesetz sollte auch fiir
die Markfasern der Rinde gelten, da die tangentialen und supraradiiren
zuerst zugrunde gehen. Dieser Verfasser macht auf das Fehlen von
Pigmentierung in den erkrankten Zellen aufmerksam: das soll ein
Anhaltspunkt fir die Lehre sein, dass die Pigmentierung keine wahre
Degenerationserscheinung, sondern nur eine vom Alter abhiingige Zell-
verdnderung ist.

Homén beschrieb eine ausgesprochen familiare Form (5 Geschwister)
von Lues hereditaria tarda, deren klinisches und anatomo-pathologisches
Bild dem paralytisehen sehr ahnlich ist: der Verfasser aber will eine
Trennung zwischen beiden Krankheitsformen aufrecht erhalten aus

65"
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mehreren. hier nicht zu wiederholenden Griinden; trotzdem erkennt er
an, dass seine Form in Gemeiuschaft mit der Paralyse einen in der
ganzen Rinde diffusen Charakfer trigi mit vorwiegenden Verinderungen
in den Stirnlappen. Ein der progressiven Paralyse sehr nahestehender
Fall ist der von de la Chapelle: der Verfasser beschiftigt sich ins-
besondere mit der Beschreibung der perivaskunliren Infiltrate, die an
Zellenformnen sehr reich sind und in der Pia auch eigenartige korner-
haltige, vom Verfasser als ,plasmatozytenihnliche Adventitialzellen®
betrachtete Elemente zeigen. ‘

Nach dieser Uebersicht, die sich auf die Erbsyphilis des Nerven-
systems im allgemeinen und insbesondere anf die progressive juvenile
Paralyse bezieht, werde ich in die Beschreibung meiner Fille eintreten;
der erste Fall wird ausfithrlich beschrieben werden, er wird uus die
Gelegenheit zur Besprechung von allgemeinen Fragen am besten direkt
an der Haud der Befunde geben. Die Beschreibung der folgenden
Falle wird daon kiirzer sein, indem nur die unterscheidenden Eigen-
timlichkeiten hervorgehoben zu werden branchen.

Die Schlussbetrachfungen werden ohne jede Nebenfrage behandelt
und auf das eigentliche Gebiet der Untersuchung beschrinkt?).

Erster Fall.

K. 148. 13jihriges Madchen, Lues in der Aszendenz (Mutter). Als Kind
Ausschlag, klein und schwichlich, Mit 1/, Jahr fiecberhaft langere Zeit krank,
Krimpfe, seitdem kein Fortschritt der Entwickeluug mehr, tiefstehende Idiotie.

Korperlich schlecht entwickelt.  Gesicht asymmetrisch, Pupillen gleich,
lichtstarr; Strabismus divergens, linkes Auge geht nicht iiber die Mittellinie
hinaus, Augen in stindiger rotatiomsartiger Bewegung; Mund geschlossen,
starke Salivation, Zunge rissig; Gaumen asymmetrisch; innere Organe ohne
Besonderheiten. Kyphoskoliose, Beugekontraktur jn Hiifte, Knie und Fuss,
die sich etwa bis zur Hilfte ausgleichenldsst. Reflexe simtlich vorhanden,
lebhaft, beiderseits gleich, kein deutlicher Babinsky. Kann nicht sitzen oder
stehen; Leine Sprache, nur einzelne wimmernde Laute; fast vollig blind,
stumpf obne Interesse fir die Umgebung, fasst die meisten Fragen uicht auf,
beantwortet nur einzelne einfache Fragen nnt ja und mein, unrein, vdllig hilf-
los, muss gefiittért werden. Tod an Entlridftung.

Sektion: Schideldach blutreich 141/,:12, Dura mit Schidel fest ver-
wachsen, Hirngewicht 860 g. Pia diffus triih, starker Hydrocephalus externus,

1) Das Material, das den folgenden Untersuchungen (Teil L. nnd 2.) zu
Grunde liegt, wurde dem Institut in dankenswerter Weise von den Herren
Direktoren der Anstalten Frankenthal, Stetten i. R. und Langenhagen
tiberlassen.
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Hirnsubstanz blass, wenige Blutpunkte. Hirnrinde sehr schmal, atrophisch;
Hydrocephalus internus. Ausserdem: Allgemeiner Marasmus.

Histologische Untetsuchungen.

Grosshirn. Meningen: Die Dura ohne Besonderheif, die Lepto-
meningen zeigen folgenden Befund: Schon mit méssiger Vergrésserung kann
man an mapchen Stellen eine ziemlich ausgesprochene Infiltrierung der Pia-
maschen beobachten, an der insbesondere mononukleéire Elemente teilnehmen:
es sind, wie es sich bei stirkerer Vergrosserung zeigt, Plasmazellen und Lympho-
zyten, die oft durch eine besandere Kleinheit ausgezeichnet sind. Hier und
dort sieb} man auch grosse, mit ovalem oder spindelformigem, dunklem Kerne
versehene Zellen, die als junge Fibroblasten zu deuten sind und die eine
Neigung des Piagewebes zu hyperplastischen Verdnderungen bezeugen. Diese
tritt besonders an anderen Punkten hervor, wo man verdickte Bindegewebs-
fasern, kleine zahlreiche nebensinanderliegende Gefiisse, Gruppenwanderungen
von jungen Fibroblasten, kurz die Zeichen einer beginnenden Wucherung des
Gewebes siebt.  Hinsichilichk der Plasmazellen ist nur zu erwibnen, dass sie
fast immer in der Nihe der Gefasse liegen und sehr oft abnorm klein, wie ge-
schrumpft (vielleicht im Begriff der Riickbildung) erscheinen: bei der Be-
schreibung der Rinde werde ich mich eingehender mit diesen eigenartigen
Zellen beschiftigen. Hier und dort, ziemlich selten, sieht man kleine Ver-
wachsungen zwischen Pia und Hirnrinde; die Grenzen der zonalen oder mole-
kuliren Schicht gegen die Pia sind verwischt und man siebt anstatt deren nur
ein lockeres von infiltrierten Gefissen durchsetztes Gewebe mit vereinzelien,
nicht leicht zu bestimmenden Elementen, eine unklare Zone, welche den Usber-
gang bildet von den gut zu erkennenden obschon infiltrierten oder hyperplastisch
veréinderten Piamaschen zu dem sicher der Rinde zugehdrigen Gewebe. Auch
subpiale Blutungen kommen vor; bei einer ziemlich grossen subpialen Blutung,
die sehir frisch zu sein schien, indem sie nur teilweise arganisiert war und noch
gut erhaltene rote Blutkérperchen und keine bemerkbare Veranderung des
Blutfarbstoffes darstellte, bildete die Rinde eine sehr tiefe Ausbuchtung,
und zeigte trotzdem keine grossen Verinderungen: ihre Schichten waren
wie iiberall gelagert, wie iiberall breit, die Zellen wie anderswo orientiert:
kurz kein Zeichen von Stérung infolge einer Druckerhhung, keine Verlagerung
von Teilen, keine Zerreissung. Bemerkenswert war nur ein grdsserer Reichtum
an Gliakernen, an Gefdssen und Xleinen Infiltrationsherden in der sonst un-
verletzten Molekularschicht; was als Reaktionserscheinung in der Umgebung
der Blutung zu betrachten ist. Diese war aber ausschliesslich von der Seite
der Pia organisiert: nie habe ich Gefisse oder junge Bindegewebsziige von der
Rinde in diese und auch in andere kleinere extravasierte Blutmassen hinein-
dringen sehen.

Wenn wir die Gefasse ndber betrachien, so kénnen wir mit den gewdhn-
lichen Methoden nur wenig ausgesprochene Veranderungen finden: die erwihnte
geringe Neubildung, da wo die Pia hyperplasiert ist, und die gemischte Infil-
triernng. Mit der Elastika-Resorzinfuchsinfirbung von Weigert sind aber am
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elastischen Gewebe der Wande Entartungsvorginge zu beobachten, die teils in
einer Quellung und Homogenisierung, teils in einer Aufsplitterung und Auf-
faserung von elastischen Fasern besteht; solche Verinderungen (die bis zu
einem gewissen Punkte die subpialen lleinen Blutungen erkliren kénnen) sind
nirgendwo sehr hiufig und massenhaft. Nie habe ich mit Sicherheit Neu-
bildung von elastischem Gewebe feststellen konnen, da die selten zu beob-
achtenden leichten Verdickungen der Elastica interna eher auf einen degene-
rativen Vorgang im Sinne der von mir bei Geschwiilsten beschriebenen
Pseudohypertrophie“ des Elastins (Sperimentale, 1907, Firenze) zuriickzu-
fihven ist. In der Adventitia der pialen Blutgefisse habe ich auch besondere
Elemente gefunden, die niher betrachtet zu werden verdienen. Es handelt
sich um mittelgrosse, verschiedengeformte, meistens langgestreckte Zellen, die
an Thionin-Toluidin-Methylenblaupriparten einen dunklen, oft gelappten Kern
zeigen, dessen Form nichts Bestimmtes hat, in dem das Chromatin keine radiire
Anordnung zeigt, sondern ziemlich gleichformig diffus erscheint; das Proto-
plasma besitzt eine mehr oder weniger grosse Menge von Kdrnern, die tiefblau,
ohne irgendwelche metachromatische Firbung erscheinen, abgerundete, nicht
eckige Form und ungleiche Griisse zeigen, ohne doch zuviel unter sich zu
differieren. Diese Korner sind gewothnlich im blassen, fast farblosen Proto-
plasma enthalten, sie kénnen aber auch ausserhalb der Zellen mitten im Gewebe
liegen, vereinzelt oder in Kleinen Gruppen. Solche Zellen sind sehr ghnlich
den von De la Chapelle in seinem Falle von Lues hereditaria tarda an der
Adventitia der Piagefisse und am Bindegewebe in der Umgebung derselben
beschriebenen Zellen, welche er als ,klasmatozytenéhnliche Adventitiazellen
im Sinne von Maximow deutet; ich stimme mit De la Chapelle iiberein,
was die Trennung meiner kérnerhaltigen Adventitiazellen von den ,Mastzellen
anbetrifft, denn es fehlt eben ihnen die fiir die letateren charakteristische meta-
chromatische Farbungsreaktion der Korner, wihrend auch andere weniger be-
deutende Merkmale derMastzellen (runde Form, Gleichformigkeit der Korner etc.)
garnicht oder nicht immer vorhanden sind. Ich nehme auch an, dass man es
mit jener Form zu tun hat, die Ranvier und Maximow als yKlasmatozyten®
im normalen Bindegewebe beschrieben haben und deren einige den Gefissen
entlang als Kklasmatozytenihnliche Adventitiazellen vorkommen und sich von
den iibrigen, den gewdhnlichen Bindegewebszellen zugehdrigen Adventitia-
elementen unterscheiden. Bei der Beschreibung der Rinde werde ich noch
etwas tiber die Bedeutung dieser Zellen auseinandersetzen.

Ehe wir die Pia verlassen, muss ich noeh einmal bemerken, dass alle
diese Verinderungen nicht auf die ganze Pia ausgedehnt sind, dass auch un-
gefihr normale Piastrecken zu beobachten sind, und dass nirgends diese Ver-
inderungen einen hohen Grad erreichen.

Rinde, mesodermale Bestandteile; Gefésse: Wie schon an
Thionin- oder Methylenblaupréiparaten mit mittleren Vergrisserungen zu
sehen ist, ist die Zahl der Gefisse in jedem Gesichtsfelde viel grosser als in
einer normalen Rinde. Es handelt sich um eine Vermehrung der kleinen als
Kapillaren oder Prikapillaren zu betrachtenden Gefsisse, deren Winde noch in
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einem sehr einfachen Zustande sich befinden, indem man keine gut erkenn-
baren Muskelfasern und an Weigert-Resorzinfuchsinfirbung keine oder nur
seltene, zarte, schwach firbbare elastische Fasern wahrnehmen kann, Ich habe
auch nach den Angaben von Alzheimer bei der Nachweisung der Gefiissver-
mehrung an der Paralytikerrinde versucht, mehrere Stunden, bis 18, lang mit
Resovzinfuchsin zn firben; aber ich habe auch mit dieser Modifizierung das
deutliche, die Injektionspréparate nahezu ersetzende Hervortreten der neuge-
bildeten Gefisse nicht bekommen kénnen, denn den in meinem Falle gewiss
neugebildeten Gefdssen fehlt der elastische Apparat, indem sie wahrscheinlich
sich in einem jiingeren Zustande befinden, in dem noch nicht der vollkommene
Bau erreicht ist. An denselben Elastikapriparaten aber trat, wenn eine Kon-
trasifirbung (Karmin) ausgefiihrt worden war, die nicht iiberall gleiche, mehr
fleckenweise verteilte Gefdsswucherung ohne eine wahrnehmbare Teilnahme des
elastischen Gewebes hervor. An den Gefdssen, wo ein elastischer Apparat vor-
handen war, das heisst an den alten nicht neugebildeten Gefiissen, fanden sich
dieselben leichten, nicht konstanten Entartungserscheinungen, die ich bei der
Piabeschreibung erdrtert habe. Mit starker Vergrosserung untersuchend, sieht
man, dass, indem die grésseren Gefiisse keine oder ganz geringe Verdnderung
zeigen, die kleinsten, micht als neugebildete zu betrachtenden, sehr mannig-
faltige Veriinderungen an ihren Endothelien zeigen: einige Endothelzellen sind
grosser als normal, mit grossem Protoplasmaleibe, runder oder ovaler, plumper
Figur, bier und dort scheinen sie gegen das Lumen des Gefdisses vorzuragen und
von dem Endothelringe sich loszuldsen; anderswo sieht man dagegen die ge-
schwollenen Endothelzellen gegen die Peripherie mit einem Teile ibres Proto-
plasmaleibes anstreben und eine Art Fortsaiz ins Gewebe durch die diinnen
adventitialen Wande hindurch senden, was an die von Alzheimer beschriebene
Sprossbildung vonseiten der Endothelien erinnert. Ich habe aber nicht hiufig
Zeichen von Kernteilung an den Endothelzellen beobachten konnen und nie
mehrschichtipe Endothelien: also keine Spur einer Endovasculitis obli-
terans war vorhanden. In einigen Punkten sind die Endothelien kleiner, ver-
kiimmert, wie geschrumpft, mit Pyknosis- oder Kariolysiserscheinungen an den
Kernen, ganz normale Endothelien sind aber aunch anzutreffen. Es kommen
manchmal an demselben Gefisslumen nebeneinander Endothelzellen mit Riick-
gangserscheinungen, solche mit Neigung zur Sprossenbildung, und ganz nor-
male vor. Die Neubildung der Gefisse ist gut an diinnen, jungen, langge-
streckten Zellenknospen ausgedriickt, die sehr an die embryonalen kapilliren
eines 4—bmonatigen Fotus erinnern. Hier und dort kennte ich auch einige
kleine ganz junge Gefissquerschnitte beobachten, die als wahre Luminabiindel
nebeneinander lagen (nicht mehr als 3—4 Kapillaren). Ich weiss nicht mit
Sicherheit, ob diese kleinen Gefisspakete durch denselben Mechanismus, den
Alzheimer fir seine Gefisspakete bei progressiver Paralyse annimmt, ent-
standen sind: die Endothelien sollien hiigelartic ins Gefisslumen hinein-
wuchern und die der gegeniiberliegenden Wand beriihren und schliesslich eine
Briicke durch den Gefissraum hindurch bilden; die anféinglich schmale Briicke
sollte sich verbreitern und endlich das Lumen auf lingere Strecken teilen,
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Andererseits sollten auch in derselben Masse der gewucherten Endothelien
sich nene Lumina bilden, so dass schliesslich in den Fillen von Alzheimer
die alte Gefisswand ganz ven zahlrsichen Gefissluamina angefillt wicd, In
meinen Falleu schien die Andeatung einer progressiven Verinderung der Endo-
thelien eher nach einer peripheren Richtung zu neigen und zur schon er-
wahnten Sprossenbildung und zur durch diese bedingten Gefissneubildung zu
fihren. In meinem Falle also ist es sehr unwahrscheinlich, dass solche
Luminabdodel auf dem Boden einer konzentrischen Endothelwncherung ent-
standen sind, es war In meinem Falle keine Spnr von Endovasen)iis obliterans
wie gesagt, vaorhanden. Ich glaube, dass die ldeinen, nicht sehr hiufigen Ge-
fasspakete als durchgeschnittene Verdstelungsstellen der jungen, durch Seiten-
sprossung neagebildeten Gefiisse zu deuten sind.

Den kleinen Gefissen entlang findet man fast iiberall mehr oder weniger
ausgesprochene Infiltrate, die aus mehreren Blementen bestehen; sie sind in
den adventitiellen Lymphscheiden enthalten, die von ihnen immer erweitert
werden, sie gehen aber nicht durch die Adventitia in das Nervengewebe iiber:
mit anderen Worten, sie sind regelméssig auf den intraadventitiellen Raume
(Robin-Virchow) beschrinkt, Die am meisten iiberwiegenden Zellen darin
sind Elemente mit einem sebt deutlichen Protoplasmaleib, ohne Kérnerinhalt,
der sich mehr oder weniger, oft sehr stark metachromatisch mit Toluidinblau
und Thionin farbt, indem er eine rote oder rotviolette Farbe annimmt; trotz
des Fehlens von Kornern ist er nicht immer ganz homagen, sondern mauchmal
mit helleren oder dunkleren Flecken versehen, uad sieht also bei starker Ver-
grosserung wie scheckig oder auch wie schwammig aus. Um den Kern ist
immer sehr deutlich ein heller Hof wahrzunehmen, der teilweise oder nach
allen Seiten den Kern umgibt; letzterer ist rund oder oval, sehr oft mit einem
zackigen Kontur, immer sehr scharf begrenzt. Die Chromatinschollen haben
grosstenteils eine Neigung periphec zu liegen, wie aa der Kernmembrau faflend,
zeigen oft eine Art radidre Anordnung. Solche Zellen haben also alle die
Charaktere der Plasmazellen?). In meinem Falle scheinen diese die Geféiss-

1) Da die Plasmazellen eine grosse Bedeutung in der Pathologie des
Zentralnervepsystems besitzen und fir eine lapge Reihe von Untersuchungen
und Theariea Gegenstand gewesen sind, halte ich es nicht fiir nuaugebracht,
die bisherigen Erfahrungen kwz zu resumieren. Die Plasmazellen sind von
ihrem Entdecker, Unna, und dann von Pappenheim, Fod, Veratti und
Rossi fiir histiogenen bindegewebigen Ursprungs gehalten worden; von Mar-
schalko, Darier, Schottlander, Enderlen, Justi, Krompencher,
Paltauf, Ziegler, Nissl, Maximow, Hoffmann, Schridde und Meyer
als himatogenen Urspronges {Lymphozyten) angesehen, und sinige (Schle-
singer, Joaunowitz, Almkyist) haben eiven doppelten Ursprung ange-
nommen. Porcile glaubt, dass die Plasmazellen von den Lymphozyten ent-
stehen, aber nicht von denjenigen des Blutkreislanfes, sondern von den
lymphoiden Elementen, die nach Ribbert sich iberall in den Geweben ver-
streut oder in Follikeln angehiuft finden. Marchand betrachtet die Plasma-
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lymphscheiden infiltriernden Plasmazellen hin und wieder sich in einem De-
generationszustande zu befinden: die metachromatische Firbung des Zyto-
plasmas wird dann undeutlicher, der Kern scheumpft oder fragmentiert sich
sehr selfen in awel oder dvei dunkle Stickehen, der Saum der Zeile 18t nicht
mehr so scharf abgegrenzt: es sind auch Elemente zu finden, von denen man
nicht mit Sicherheif entscheiden kann, ob sie Plasmazellen oder andere ein-
kernige Elemente darstellen. Im allgemeinen sind aber meine Plasmazellen
gut erkennbar, zahlreich, sehr oft dicht nebeneinander gedringt, und sie he-
sitzen ejne Grdsse, die vielen Schwankungen unterwarfen ist, die aber im all-
gemeinen erheblicher als die der viel weniger 2ahireichen Plasmazellen der
Pia zu sein scheint, was nach der Auffassung von Meyer ein Beweis ist,
dass der entzindliche Vorgang - sich in der Rinde lebhafter als in der Pia
abspielt.

zellen als einen Teil seiner leakozytoiden Zellen®, die ven perivaskuliren,
hindegewebigen Elementen entstehen; sie sind aber befshigt, unter Umstinden
ins Blut einzudringen und als wahre Blutkbrperchen zu zirkulieren. Maximow
betrachtet die Plasmazellen als am meisten differenzierte Polyblasten (also im
Grunde von lymphozytirem Ursprunge), indem der helle Hof um den Kern
das an phagozytierten Elementen von jedem farbbaren Stoffe freigebliebene
hochentwickelte Areoplasma darstellt. Neverdings neigt Banti in seinem
Lehrbuch der histiogenen Entstehung der Plasmazellen zu, Die beweisenden
Versuche von Cerletti, der nach Rinimpfung von heterogenem Serum an
Tieren massenhaftes Vorkommen von Plasmazellen im Kreislauf und in den
himopostischen Organen beobachtete, verdienen besonders hervorgehoben zu
werden: sie sprechen absolut fiir die himatogene Entstehung. Die typischen
Plasmazellen, deren Geschichte sehr sorgfiltig auch bei Sormani dargelegt
ist, haben atle die Charaktere, die ich beziiglich meiner Priparate beschrieben
habe. Was ibr Schicksal und ihre Bedeutung anlangt, so sollen sie nach
Maximow der Atrophie anheimfallen, nachdem sie die phagozytire Rolle aller
Polyblasten abgespielt haben; nach Schottidnder, Krompecher, Bossel-
lini konnten sie sich teilweise in Bindegewebszellen umwandeln; nach
Porcile sollten die Plasmazellen entweder degenerieren oder wieder in den
Zustand vou lymphozytoiden Elementon zuviickkehren, sie sollten nur eine vor-
dbergehende Erscheinung darstellen. Nach Meyer hatten diese Zellen eine
hohe phagozytische Tétigkeit und ihre Grésse sollte in direktem Zusammen-
hange mit der Ausdehnung des phlogistischen Vorgangs und mit der Masse
des zugrunde gegangenen Gewebes sein. Hoffmann betrachtet die Plasma-
zellen als Lymphozyten, deren zelluldre Titigkeit auf irgend einen Reiz hin
exzessiv gesteigert ist. Jedenfalls sind die Plasmazellen Elements, deren
massenhaftes Vorkommen in eizem Gewebe Ausdruck eimes mehr oder
weniger chronischen, aber immer aktiven, sich immer im Gange
befindenden Entziindungsvorganges ist, ohne Riicksicht auf eine be-
sondere Aetiologie, obgleich man oft behauptet, dass Plasmazelleninfiltrate
fiir syphilitische Produlkte charakteristisch sind (Unnas Plasmomen).
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Ausser den Plasmazellen sind in den erweiterten Lymphscheiden Lympho-
zyten zu erwihnen, deren Zahl aber im Vergleich mit der der Plasmazellen
sehr zuriekiritt; sie sind fast imwer leicht von den Plasmazellen zn unter-
scheiden. Es fehlt aber nicht an Formen, die bei der Diagnose in Stich lassen
konnen; vielleicht handelt es sich um Uebergangsformen, Entwickelungsstufen
vom einfachen Lymphozyt zum hichstdifferenzierten Polyblast im Sinne Maxi-
mows, zur Plasmazelle, oder um Riickgangsformen von Plasmazellen, die
durch Schrumpfung, Pyknosiserscheinungen, anfangende Atrophie-nur sekundér
eine gewisse Aehnlichkeit mit den genetisch wnabhangigen Lymphozyten er-
halten bhahben.

Da ich sichere Griinde weder fiir die eine mnoch fiir die andere Lisung
habe, soll diese Frage dahingestellt bleiben. Nie habe ich in den adventi-
tiellen Lymphscheiden polynukleire Leukozyten beobachtet; hier und dort da-
gegen sind grosse einkernige protoplasmatische Elemente vorhanden, die viel-
leicht als mononukleire Lenkozyten aufzufassen sind. In der Fig. 1, Tafel L.
sind die verschiedenen Elemente der Infiltrate in ihrer gewdhnlichen Form und
in ihren Zahlverhilinissen dargestellt: am meisten sind Plasmazellen, deren
gine zwei vom Kerne abgeschniirte kleine Chromatinmassen im langgestreckten
Protoplasmaleib zeigt; auch wenige Lymphozyten sind zu sehen; und auch
eine ziemlich grosse blasse Zelle oben, mit nnklarer Bedeutung (ein junger
Fibroblast? ein im Begriffe der Riickbildong sich befindender Polyblast im
weiteren Sinune?). In den Lymphscheiden sind hier und dort auch vereinzeite
gewohnliche Korner- oder Gitterzellen, die mit Blutpigment beladen sind; was
aber sehr auffallend und haufiger ist, ist an manchen Stellen das Vorhan-
densein in denselben Lymphscheiden von grossen, eben mitKornern beladenen
Zellen, welche aber keine Aehnlichkeit mit den K&iner- oder Gitterzellen der
Verfasser haben, Die Kérner sind nicht pigmentartig, sie sind verschiedener
Grisse, aber im allgemeinen grisser als z. B. die Kirner der als klasmato-
zytenihnliche Adventitiazellen gedeuteten Zellen der Pia; sie haben an Thionin-,
Tolnidinblauwpriparaten eine blau-schmutzige Farbe, die aber nicht als meta-
chromatisch betrachtet werden kann. Die Form der Zellen ist irreguldr, die
Korner scheinen oft vom nicht genau abgegrenzten Protoplasma sich losmachen
zu wollen. In der Fig. 2, Tafel I ist sine solche Zelle mit nicht zahlreichen
Kernen in einer Lymphscheide wiedergageben; in der Fig. 3 sieht man oben
eine mit langgestrecktem Kerne, unten einen Haufen von Karnern, die viel-
leicht den den Kern nicht enthaltenden Teil einer durchgeschnittenen Zelle
darstellt. Solche Elemente sind sehr zahlreich an einigen Préparaten, indem
sie an anderen vollstindig fehlen; wo sie sehr hdufig sind, ist es nicht selten,
auch ganz isolierte Korner frei im Gewebe, in der Nihe der Geffisse aber auch
ausser den Lymphscheiden 2u treffen. Ich habe schon bei der Beschreibung
der Pia kirnerhaltige Zellen erwihnt; nun diese Zellen, die im Gebirne den
Gefiissen entlang liegen, haben gewiss, trotz kleiner Unterschiede (Grgsse
der Korner etc.) mit den pialen Elementen eine grosse Aehnlichkeit, die
man nicht uwmhin kann als Ausdruck einer Verwandtschaft zu betrachten.
Man muss anerkennen, dass wir heutzutage noch nicht im Stande sind, einen
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sicheren Einblick in das Wesen und Funktion eines grossen Teils von kérner-
haltigen Elementen des Blutes und der Gewebe zu werfen, insbesondere aus
Mangel an genauen Kenntnissen iber die chemische Zusammensetzung der
fraglichen Korner, ihre Entstehung und ihre Umwandlungen. Neulich hat
Reich einen betrachtlichen Anstoss zur physiologischen Chemie des Nerven-
gewebes gegeben, indem er die spezifischen Farbungsmethoden fir verschie-
dene, das Myelin zusammensetzende Stoffe gefunden hat; er spricht von u-
und 7z-Granula, die auch beim Abbau eine Rolle spielen.

Alzheimer seinerseits hat das Studium der Abbauprodukte begonnen,
das Fett, fibrinoide Korper (in Gliazellen), protagonoide und myelinoide Kérper
beschrieben. Perusini hat neulich besondere ,Abbauzellen® beschrieben,
die die Glykogenreaktion geben und bei chronischen schweren Prozessen vor-
kommen. Haben wir es auch in den Kornern der vorliegenden Zellen wmit
Abbauprodukten zu tun? Ich habe Reichs Methode fiir protagonartige Gra-
nula (77-Granula) angewandt und habe in Zellen am Rande der Gefdsse oder
frei im Gewebe, den Gefdssen entlang, Anhdufungen von Kornern und Schollen
gesehen, die aber keine Metachromasie darboten, sondern tiefblau oder blau-
schmutzig erschienen, es fehlte also der Grundcharakter solcher 7r-Granula.
[ch habe nicht die Untersuchungen auf diesem Gebiete fortgesetat, die ausser-
halb des Rahmens meiner Arbeit lagen.

Man darf die Vermutung aussprechen, dass diese Kérner, die sich in
besonderen Adventitialzellen ansammeln, die aber auch frei liegen konnen, die
etwas wie Tropfenartiges in ihrem Aussehen besitzen, die eine ausgesprochene
Neigung, an den Gefassen sich anzureihen, haben, eine besondere Art von Ab-
bauprodukien sind, obgleich man in solchen Dingen immer sehr vorsichtig sein
muss, wenn man sich die grosse Gefahr vergegenwirtigt, Kunstprodukte vor
sich zu haben. Die Achnlichkeit mit den Ranvier-Maximowschen Klasmato-
zyten braucht nicht der Dentung der Korner als Abbauprodukie widersprechen.
Maximow selbst nimmt an, dass viele Tatsachen dafiir sprechen, dass die
Kbdrner seiner Klasmatozyten ein Derivat des auf diese oder jene Weise in die
Zellen gelangenden Blutfarbstoffes, des Himoisderins ist. Nun kbnnte man
diese Erorterung verallgemeinern und sagen, dass die Klasmatozyten Korner
enthalten, die grisstenteils ein aufgespeichertes Material darstellen. Da die
Polyblasten, die von den Klasmatozyten herkommen und die sich gegen das
Ende des Entziindungsvorganges im Gewebe als Klasmatozyten ablagern, eine
hoch phagozytische Titigkeit ausiiben, ist es naheliegend, die Korner als vom
nervisen Zerfalle entstchende und als von Polyblasten, vielleicht auch von
Bindegewebezellen aufgefressene oder noch freiliegende Abbauprodukte aufzu-
fassen, die ganz und gar nicht immer Derivate vom Blutpigment zu sein
brauchen, aber auch andere, meistenteils die spezifischen Gewebe zusammen-
setzende Stoffe sein kénnen. Wenigstens in diesem Falle, wo die Korner rund,
wopfenartig waren, scheinen sie nicht auf Hiomsiderin zuriickzufiihren zu sein,
wie Stréussler fir die von ihm gefundenen Kérner annimmt, da wir wissen,
dass das Hamosiderin mehr als irregulire, zackige, eckige, fragmentartige
Koérner vorkommt.
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Die Adventitiazellen sind hier und dort geschwollen und gewuchert. Ein
beim ersten Anblicke auffallender Befund ist eine ungeheure Menge von Zellen,
die sich fast Gberall inmitten des Gewebes finden, nicht aber ohne Andeutung
einer Herdverteilung. Dies sind die Stdbchenzellen von Nissl und Alz-
heimer. Ich kinnte hier direkt die Beschreibung von Alzheimer bei seinen
Paralysenfillen wiedergeben, die ganz genau fiir meine Befunde passen wiirde.
Tn der Rigur 4 auf Tafel I sieht man .einige Stibchenzellen mit dem charak-
teristischen langen zylindrischen Kerne, der aber sehr oft Einschniirungen, auf
eine gewisse Strecke beschrinkte Verschmilerangenzeigt, indem der Proteplasma-
leib nur auf zwei langen, gekriuseclten, - diiunen Fiden besteht, die von den
meistens abgerundeten Enden des Kernes ausgehen. Einige solche Zellen sind
kiirzer, gekriimmt, und verdienen wohl den Namen von ,Wurstzellen; andere
sind ausserordentlich gross und kommen als wahre ,,Riesenstibchenzellen vor.
Der Kern ist manchmal sehr blass, wenig chromatinreich, ein andermal da-
gegen donksl, fast pykootiseh. Bs scheint, dass die Stibchenzellen nirgends
zu vermissen sind. Bs sind Gesichisfelder vorhanden, die an solchen
Elementen am reichsten sind und andere, die drmer erscheinen. Kine un-
gleichmissige Verteilung ist also vorhanden, ich habe aber kein besonderes
Gesetz in dieser Verteilung, weder nach der Tiefe, noch nach den verschie-
denen Gebieten, feststollen konnen. Es traten auch Riickgangsformen hervor:
der Kern erscheint in einigen Exemplaren fragmentiert, vollkommen, oder
hiufiger teilweise, indem man neben dem im allgemeinen pyknotischen Kerne
wud in dessen Fortsetzung. kleine abgeschnirte Fragmente wahrnimmt; hier
und dort ist der Karyorrhexisvorgang mehr ausgeprigt, da der Kern in einen
Haufen von dunklen, kleinen, unregelmissigen Chromatin - Kérnern um-
gewandelt ist, indem das Protoplasma meistens verschwunden, und nur da-
darch der Ursprung des Kornerhaufens aus einer degenerierten Stibchenzelle
zu erkennen ist, dass die benanuten Chromatinkdrner in der genauen Form
einer solchen Zelle zusammengedrangt sind und nun sozusagen eine punktierte
Stibchenzelle wiedergeben.

Ich habe an mehreren Punkten meiner Priparate die Erscheinung ge-
funden, als ob die Stibchenzellen auf dem Wege wiren, sich von dem adven-
titiellen Verbande loszumachen, So ist in der Figur 5 auf Tafel I gut zu
sehen, wie die Zelle teilweise noch dem Gefisse anliegt, wihrend sie mit dem
grossten Teile ihres Umfanges schon ausgewandert und ein freies, mitten im
ektodermalen Gewebe liegendes Element zu werden im Begriff ist.

Wie ich jetzt hervorhebe, sind solohe Bilder auch an den anderen vor
‘mir untersuchten Stibchenzellen enthaltenden Féllen deutlich nachzuweisen.
Ich habe auch gesehen, dass hier und dort die Stibchenzellen in niheren Zu-
sammenhang mit den Nervenzellen kommen und einer Nervenzelle oder einem
Fortsatze derselben anliegen, nur durch eine sehr diinne, beim Fokosieren
wahrachmbare Zwischenspalte getrennt.. Ich habe hier und dort, aber sehr
selten, an Gliapriparaten Bilder bekommen, die an die von Stréussler be-
schriebenen und abgebildeten erinvern. Die Gliafasern scheinen von den Ex-
tremititrn der stibchenformigen Kerne auszugehen, man bekommt den Kin-
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druck, dass diese stibchenférmigen Zellen wahre Gliazellen seien, die auch
Fasern zu bilden imstande sind. An der Hand solcher.und #Zhnlicher Befunde
hat neulich Straussler gegen die von Nissl, Alzheimer und anderen ver-
tretenen Theorie des mesodermalen, adventitiellen Ursprunges dieser Elemente
sich dahin gedussert, dass die Stibchenzellen nur Gliakerne darstellen, die
eben zahlreicher sind, wo die atrophischen Vorgénge und entsprechenderweise
die Gliawucherungserscheinungen ausgesprochener sind, und eine Richtung
zeigen sollten, die von den Gliafaserbiindeln bestimmt ist. Auch die An-
ordnung der Stdbechenzellen um die Querschnitte der Gefisse, wie sie Alz-
heimer beschrieben und fiir den adventitiellen Ursprung in Anspruch ge-
nommen hat, und wie ich sie auch gesehen habe, scheint nach Striussler
dadurch erkldrt werden zu sollen, dass eben die michtig gewucherten Glia-
fasern die Gefdsse einscheiden und hin und wieder sich umbiegend von den
Gefissen ausstrahlen, so dass die Gliakerne, die zwischen den Faserbiindeln
liegen, an diese sich anschmiegen.

In meinen Priparaten aber habe ich bemerkt, dass die Stibchenkerne
nicht immer in demselben optischen Plan mit den von ihnen scheinbar aus-
gehenden Fasern liegen, sondern ein wenig hoher oder tiefer erscheinen, wenn
man sehr genau und langsam die Schraube bewegt; von einem Protoplasmahofe
um die Kerne, in den die Gliafasern eintauchen sollten, wie Straussler an-
gegeben hat, habe ich keine Spur gesehen, es handelte sich um stichenférmige
Kerne, die gewiss mitten in dem Fasergewirre liegen, wahrscheinlich nur den
Fasern anliegend; das ist zwar auch das eigene Verhalten der gewdhnlichen
Gliakerne in der schon differenzirten, erwachsenen Glia, wie Weigert nach-
gewiesen hat: aber es geniigt doch nicht um anzunchmen, dass die obenge-
nannten Blemente auch Gliaelemente sind. Denn jedes Element, das sich
mitten im Gewebe der Nervenzentren findet, unabhiéingig davon ob es Gliakern
oder Nervenzellen oder etwas anderes ist, ist vom Gliafaserwerk umsponnen.
Die Stébchenzellen sollten nach der klassischen Meinung eben als fremde Ele-
mente im ektodermalen Gewebe liegen, das ist mitten im nervisen und glialen
Geflechte. Auch an Bielschowskypréparaten kann man, wenn die Impriig-
nierung sebhr stark ist, die eindringenden Stibchenzellenkerne beobachten, die
mitten im neurofibrilliren Netze liegen und von Neurofibrillen oben und unten
durchkreuzt und bestrichen sind; wird man darum annehmen wollen, dass die
Stébchenzellen nervoser Natur sind? Jiingst haben auch Cerletti, Agostini
und Rossi die gliale Natur der Stibchenzellen verfochten, auf verschieden-
artige Argumente gestiitzt. Ich glaube meinerseits, dass wir bis jetzt ganz und
gar nicht berechtigt sind, den glialen Ursprung anzunehmen. Das Bild der in
ihrem Werden tiberraschten Stibchenzellen wihrend des Austritts aus der Ad-
ventitia ist so klar und beweisend, dass die anderen, von verschiedenen Ver-
fassern angefiihrten Argumente sehr zoriickbleiben. Wenn die Stibchenzellen-
bildung iibrigens nur mit Gliaverinderungen zu tun hitte, so ist nicht leicht
zu verstehen, waram man sie so relativ selten, nur in bestimmten krankhaften
Vorgingen am Gehirn trifft, indem wir so viele Krankheiten der Rinde kennen,
wo das Gliagewobe ebensoviel und auch mehr verfindert ist, riesig gewuchert,
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tief in seinen Kigenschaften und in seinen topographischen Verhiltnissen
modifiziert, wo aber von keinen Stébchenzellen die Rede ist (kindliche ver-
schiedenartige Sklerosis, Epilepsie, Gliome usw.).

Ich habe selbst in diesem Falle bemerken konnen, dass die Stibechen-
zellen am seltensten waren in der Umgebung einer subpialen Blutung, wo viel
fiir eine grosse Vermehrung der Glia sprach. Es verdient auch hervorgehoben
zu werden, dass, wie ich spiiter besser erértern werde, die typische chronische
FErkrankung Nissls in meinem Falle fehlt, dass also kein Zusammenhang
zwischen dieser Verinderung der Nervenzellen und Stibchenzellen zu finden
ist, wie Cerletti ihn vermutet. Es ist nicht ausgeschlossen, dass auch Glia-
zellen eine langgestreckte Form annehmen konnen und so wahre Stdbchenzellen
vortduschen (durch Druck- und Stauungsverhiltnisse, durch eigenartige
Teilungs- und Fragmentierungsvorgiinge, durch Degenerationserscheinungen),
wie auch Ranke hervorhebt. Wie sind also die Stéibchenzellen, die wahren,
diese Abkommlinge von der Gefdssadventitia, zu deuten? Wahrend der
embryonalen Perioden sehen wir in den oberflichlichen Rindenschichten, ins-
besondere im Randschleier, Elemente, die sehr Ahnlich mit den pathologischen
Stibchenzellen des Erwachsenen sind, und die alle Uebergangsformen zu aus-
gebildeten Gefiisssprossen sehen lassen: es handelt sich nm mesodermale, noch
nicht gut differenzierte Elemente, die von der Pia her ins nervise Gewebe ein-
dringen und sich- verlingern und zusammen mit anderen vielleicht junge
Kapillaren bilden oder schon ausgebildete Kapillaren begleiten, um sie herum
den ersten Anfang einer Lymphscheide bilden: solche Elemente, unfertige
Endothelien und Adventitiazellen, junge Fibroblasten usw. Lkonnen an sehr
diinnen Schnitten, an nicht stark gefdrbten Préparaten ganz die Stibchenzellen
einer Paralyse vortduschen: und meines Erachtens sind sie nicht etwas davon
wirklich Verschiedenes. Im Randschleier des Fétus handelt es sich um Meso-
derm- oder besser Mesenchym-Einwanderung in das ektodermale Gewebe,
die das Ziel erfiillen muss, dem letzten die nitige Vaskularisierung zu ver-
schaffen und mit den Gefissen das Leben: es ist eine Einwanderung von
jungen, nicht vollkommen differenzierten mesenchymalen Materialien, die nur
spiter ihre definitive Anordnung finden werden, in ihren Grenzen sich schliessen
werden, wenn die Gefiisse in jedem Bestandelemente organisiert, die Gliawélle
eingerichtet sein werden. Die sehr seltenen Stibchenzellen, die Strdussler
auch im normalen Gehirne gefunden, kdnnten auch, wenigstens teilweise, ein
Ueberbleibsel solcher embryonalen Durchwachsung von wunfertigen, rasch
wachsenden, nicht von ausgebildeter Glia besehriinkten mesenchymalen Teilen
sein. Nun stellen auch die pathologischen Stibchenzellen ein sekundires Kin-
dringen von mesenchymalen Elementen in das ektodermale Gewebe dar, ein
Findringen aber, das nicht mehr dem normalen Bau des Gehirns entspricht,
das aber immer ein Ausdruck der lebhaften, aktiven Vorgiinge ist, die sich in
den Gefisswinden abspielen: bei der beschriebenen Gefdssneubildung durch
Sprossen haben wir es mit einem progressiven Vorgange zu tun, der von séiten
der Endothelien statifindet, und obgleich er durch pathologische Reizmomente
ansgelost ist, in seinem histologischen Charakter nicht von der Norm abweicht
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und der embryonalen Gefassbildung und der bei jedem phlogistischen Zustande
stattfindenden Gefisswucherung entspricht.

Dagegen reagieren die adventitiellen Elemente auf einen unbekannten Reiz
(dass chemotaktische Wirkuogen voun der Seite der zugrunde gehenden nervisen
Elemente, oder der pathologiseh verdnderten Glia im Sinne Lugaros wirksam
seien, ist nicht auszuschliessen), sie wuchern und wandern aus, sie sind aber
nicht im Stande, neue Gefissanlagen einzurichten, weil sie als adventitiells
Elemente schon einige Eigenschaften der primordialen endothelialen Gefdiss-
elemente eingebiisst haben. Als Produkt eines abnormen, ungesetzmissigen,
erfolglosen Versuches von progressivem Vorgange der Gefisswinde, sind also
die Stabchenzellen unfahig fortzuwnchern {auch Alzheimer hat keine Kern-
teilung gefunden), sie sollen sogar bald degenerieren, denn sie liegen als
aberrierende, fremde Elemente mitten im Nervengewebe.

Ektodermale Bestandteile, Nervenzellen: Wenn man mit
schwacher Vergriosserung mehrere mit Methylenblau oder Thionin gefirbte Pri-
parate betrachtet, sieht mau sogleich, dass die Rinde ziemlich gleichméssig
von Blementen erfiills ist; und dass iberall eine sehr deutliche Schichtung
vorhanden ist, die nur wenige unbedeutende Umwandlungen in den ver-
schiedenen Rindengebieten eingeht, so dass die besonderen Kennzeichen, die
¢in Gebiet von einem andern normalerweise leicht unterscheiden lassen,
fehlen; an mikroskopischen Priparaten gibt auch die aufmerksamste
Durchsuchung keinen Anhaltspunkt, um z. B. eine so scharf charakterisierte
Region wie dieCalearinavinde zo erkennen, Usberall ist sin sechsschiohtiger
zytoarchitektonischer Typhus gut ausgepragt, auf dessen Bedeutung
ich bei der diagnostischen Besprechung zuriickkommen worden. Die sechs
Schichten haben das Aussehen, das auf der Tafel VII, Fig. 22 zu sehen ist:
sie sind abwechselnd zellirmer und dichter: man sieht zuerst eine molekulire
Schicht (Lamina zonalis Brodmanns), dle sehr spéirliche, meistens runde,
polygondve ader dreieckige Nervenzellen und einige Gliakerne eathilt. Dann
komm} eine Verdichtungszone, die nur kleine, runde oder pyramidenformige
Elemente zeigt und die wir mit Brodmann als Lamina granularis externa
bezeichnen kbnnen. Die eigentliche Pyramidenschicht erscheint als dritte,
hellere Schicht; die Pyramidenzellen, die selten einen grossen Umfang er-
reichen, sind oft in kleinen, vertikalen oder schiefen Reihen angeordnet. Die
vierte Schicht besteht aus kleinen, dicht gedringten, dunklen Elementen, unter
denen bei schwacher Vergrosserung nicht zu entscheiden ist, was Gliazellen
und was kbroerartige Ganglienzellensind. Diese Kornerschicht (Lamina granu-
laris interna Brodmanns) sieht man iiberall, und immer ist sie méchtiger
als die dussere kleinzellige Verdichtungszone. Es folgt nachher eine gelichte-
tere Zone, die pyramiden-spindelfdrmige grosse Zellen enthalt, aber auch kleine
Elemente nicht vermissen Jasst: Wir kiunen vou einer Lamina gauglionaris
Brodmanns sprechen. Die letzte Schicht ist wiedernm reich an Zellen, die
einen gemischten Charakter tragen (polymorphe Schicht). Die Abgrenzung
gegen das Mark scheint ziemlich scharf. Die beiden letzten Schichten sind
die, die ausgesprochene, nicht aber sehr grosse Verinderungen an der Form
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der Zellen in den verschiedenen Gebisten zeigen, insofern wir bei einer ober-
fléichlichen Untersuchung Feststellungen machen kdnuen.

Die Dicke der sechs Rindenschichten schwankt fast nicht. Ich habe sie
gemessen, indem ich die Graduierung eines Millimeterobjekitrigers mit dem-
selben Apparat, der fir die Anfertigung der Tafeln gedient hat, auf einem
Papierbogen projiziert und gezeichnet habe und dann die Zeichnung der Gra-
duierung als Masstab fiir die Rindenstrata auf der Tafel gebraucht habe,

So habe ich folgende Zahlen gefunden:

Molekuldre Schicht . . . .+ . .0,15 mm
Lamina granularis externa -} elgenthche Pyramldenscnlcht .. .0865
(0,15—0,20 mm gehbren der Lamina gr. ext.)

Innere Kornerschicht . . . . e 025

Lamina ganglionaris -{- Lamina polymorpha (1nfraglanulale qohlchten) 0 85
Durchschnittliche Dicke der ganzen Rinde . . . . . . . . 1,90 mm

Mit einer einfachen Proportion kdnmen wir sagen, dass die Pyramiden-
schicht (inkl. dussere Korner) zur ganzen Rinde wie 34 : 100 ist, das ist etwa
ein Drittel der ganzen Rindenbreite.

Die Betrachtung der feineren histologischen Verhéltnisse der Rinden-
elemente ergibt folgendes: Kin sehr verbreiteter Typus von Elementen besteht
in kleinen oder mittelgrossen Zellen, die einen grossen runden, seltener ovalen
Kern zeigen und einen im Vergleich mit diesem wenig ausgebildeten Proto-
plasmaleib, Der Kern zeigt einen, hin und wieder auch zwei ,Nucleoli; sein
Aussehen kann ganz normal sein oder Degenerationserscheinungen zeigen: man
kann z. B. Kerne wahrnehmen, die eine Karyorrhexis zu begehen scheinen, die
zur Bildung von kleinen, dunklen, irreguléren Kornern im Protoplasma neben
dem Kerniiberbleibsel oder im Gewebe ausserhalb der Zelle fiihrt. Im allge-
meinen ist die Lage des Kernes eine normale; selten ist eine Verlagerung des-
selben zu bemerken, mit einer Neigung zu einer Ausstossung, was immer mit
den erwihnten bestimmt als degenerative zubezeichnenden Rhexisvorgéingen oder
auch mit dergleichen zu deutenden Quellungs-, Verblassungs-, Schrumpfungs-
prozessen einhergeht. Der Protoplasmaleib stellt nur einen schmalen Hof
um den runden oder ovalen Kern dar, sogar scheint er in einigen Féllen. nicht
eine vollkommene Umhiillung dem Kerne zu leisten, sondern er liegt wie ein
kleiner Anhang nach den Ausgangspunkten der diinnen, zarten PFortsitze um
den Kern, so dass die Zelle eine eckige Form bekommt. In diesem Falle ist
es natiirlich unméglich, feinere Strukturen im Protoplasma zu entdecken, das
homogen, dunkel, teilweise peripherwérts aufgelockert erscheint. Solchedunkle
protoplasmaarme Zellen bilden einen grossen Teil der Granula, insbe-
sondere von denen der machtigen Lamina granularis interna; sie fehlen aber
nirgendwo; sie sind hier und dort in kleinen Reihen angeordnet, die fast immer
eine radiiive, das ist eine zur Oberfliche senkrecht stehende Richtung zeigen.
Es sind nicht auch selten Stellen zu treffen, wo die Protoplasmaleiber von zwei
der genannten kleinen Zellen wie zusammengeschmolzen erscheinen und eine
Art Syncytium bilden; die zwei Elemente der Fig. 6, Taf. I, besitzen ganz nor-



Beitriige zum Studium der Entwickelungskrankheiten des Gehirns. 1027

male Kerne, die in einer geringen, diffus gefdrbten, gemeinsamen Proto-
plasmamasse liegen. Diese Elemente sind keine Granula im engen Sinne
(Cajal), denn fir solche soll das Ausbleiben der Zentralisierung des
Chromatins charakteristisch sein; man darf aber von kornerartigen Zellen im
allgemeinen sprechen, die in diesem Falle abnorm zahlreich sind und das be-
schriebene Aussehen zeigen. Andere Zellen unterscheiden sich dadurch, dass
sie ausgebildete Umfangsverhiltnisse des Kernes und des Protoplasnas besitzen;
es handelt sich um die grésseren Elemente, wie z. B. die Pyramidenzellen, die
ziemlich oft den gut bekannten ,Degenerationsvorgéingen®, besonders der
Ltrilben Schwellung® (acuten Veriinderung Nissls) anheimgefallen sind: der
zelluldire Leib und die Fortsdize erscheinen gequollen, blass, die Nisslschen
Schollen sind verschwunden, das ganze sieht ballonartig aus. Hs fehlt aber
nicht an grossen Zellen, die voll intakt sind, und auch an Zellen, die nur be-
ginnende Degeneration zeigen, eine einfache Chromatolysis, indem die Triimmer
der chromatischen Schollen noch nicht verschwunden sind, die Zelle noch er-
fiilllen, deren Bild triben. Ferner ist auch bei grossen Zellen hier und dort
ein Aussehen anzutreffen, das an dasjenige erinnert, das wir bei kleinen korner-
artigen protoplasmaarmen Elementen gefunden haben, im Sinne einer gleich-
missigen Farbung des Protoplasmas, das keine Strukturen enthdlt, homogen
oder wie schwammig erscheint, nicht aber den Eindruck des Protoplasmas der
Zellen macht, die infolge einer Chromatolysis im Laufe der ,friben Schwellung
ihre Nisslsche Substanz verloren haben, und die ganz blass, mit balloniertem
Leibe, mit sehr oft undeutlichen Grenzen, mit mehr oder weniger stark ver-
letztem Kerne versehen sind; es handelt sich also um Zellen, die eine gleich-
férmige dunkie Farbung des Protoplasmas zeigen, als ob die Nisslsche
Substanz sich nicht in gut abgegrenzien Schollen angehduft hitte, sondern diffus
verstreut den achromatischen Teil der Nervenzelle impragnierte. Der Degene-
rationsprozess, den man an solchen dunklen Zellen beobachten kann, besteht
im allgemeinen in einem kornigen Zerfall, der am Rande anfingt, den Zellen-
leib abzunagen scheint und sehr oft vollkommen zerstort und nur kleine Kérn-
chen und dunkle Lappchen und Trimmer um einen verhiltnismissig weniger
verletzten Kern ldsst. Hier und dort tritt auch eine feine Vakuolisierung her-
vor, die aber nie einen grossen Grad erreicht. Ich habe nicht mit Sicherheit
Formen feststellen konnen, die eine Aehnlichkeit mit der sogen. ,,Sklerosis®
oder ,chronischen BErkrankung®” Nissls darstellten. Die dunkleren Zellentypen
meines Falles sind fiir sich keine Entartungsform und wenn sie auch degene-
rative Vorgénge an sich zeigen, sind solche unabhingig von dem Wesen des
besonderen Zellenzustandes; hier handelt es sich vielmehr um eine Art Un-
fertigkeit, ein Zustand, der nichts mit Degenerationserscheinungen zu tun hat.
Es scheint dagegen, dass zugrunde gehende Zellen manchmal in der Form be-
sonders blasser, kaum sichtbarer Elemente auftreten, die ich als Zellen-
schatten bezeichnen mochte. Anstatt der derben, geschrumpften, schwer zur
Auflosung zu bringenden Zellenleichen, die bei den gewshnlichen degenerativen
Vorgéngen der Hirnrinde als sklerosierte Zellen zu beobachten sind, haben wir
hier solche Ueberbleibsel eines viel rascheren Resorptionsprozesses der zugrunde
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 3. 66
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gegangenen Llemente, der ein ungewdhnliches Endstadium der gewShnlichen
Degenerationsvorgénge darzustellen scheint. Auch bei grosseren Elementen ist
dieselbe Erscheinung zu bemerken, die ich an den kleinen protoplasmaarmen
oder kornerartigen Zellen beschrieben habe: das Vorhandensein von Synecytien,
von Zellen, die mehr oder weniger vollkommen zusammengeschmolzen sind, bis
zu wahren zweikernigen Zellen, an denen keine Spur von Trennung des einzelnen
Protoplasmaleibes zu sehen ist; hier liegen die zwei gut ausgebildeten Kerne
nebeneinander, teilweise aufeinander, indem die Fortsitze wie normalerweise
ausgehen und die Form der ganzen Zelle keine Abweichung von derjenigen der
benachbarten zeigt. Ich muss hervorheben, dass solehe eigentlich zweikernige
Zellen gar nicht hiufig unter den grossen Zelien sind; hiufiger sind die Bilder
einer unvollkommenen Verschmelzung der Zellen, indem man z. B. zwei Pyra-
miden sieht, die mit dem oberen zugespitzten Ende und mit dem Anfang des
Schaftes verschmolzen sind, indem der basale Teil gut getrennt erscheint, Man
kann auch Zellen wahrnehmen, dis sehr dicht nebeneinander liegen, sich mit
zwel gegeniiberliegenden flachen Oberflichen berihren, die aber im Grund
scharf getrennt sind. Ich habe schon erwihnt, dass auch kleine vertikale oder
~ etwas schiefe Reihen von Elementen haufiger als normal zu sehen sind. Der
basale Teil einer jeden berihrt den Schaft oder den ungeféhr mittleren Teil
des Korpers der darunterstehenden Zelle, so dass eine Art treppenartiger An-
ordnung entsteht. Ich will auch hervorheben, dass die grossen Pyramidenzellen
oft auch in ihrer Lage eine Abweichung zeigen, indem sie sich mit ihrer Langs-
achse nicht senkrecht zur Oberfliche orientiert zeigen, sondern schrig wie
durcheinandergeworfen daliegen. Ich bemerke, dass diese Orientierungsméngel
da besonders hervorzutreten scheinen, wo mehr grosskernige, fette, wahrschein-
lich gewucherte Gliazellen an Nissl-Préparaten zu beobachten sind.

Bevor ich die Besprechung der Ganglienzellen verlasse, muss ich auch
einen auffallenden Befund erwahnen, der in der Anwesenheit von Ganglien-
zollen im Mark besteht: es handelt sich um meist kleine, hier und dort aber auch
um mittelgrosse Zellen, die keine den Ganglienzellen eigene Kennzeichen ver-
missen lassen; Degenerationserscheinungen konnen vorhanden sein. Oft liegen
sie auch ziemlich weit von der Rinde, etwa bis zu einer Tiefe, die ebenso viel
wie die Dicke der Rinde betrdgt. Manchmal zeigen solche heterotopische
Zellen das dunkle, undifferenzierte Aussehen des Protoplasmas, der Kern ist
immer charakteristisch.

‘Markfasern (Weigert- und Weigert-Pal-Methoden); die vordere
Zentralwindung ist hauptséchlich in Betracht gezogen (Textfig. 1). — Nur
stellenweise ist eine Spur von zonaler Schicht vorhanden; die Assoziation der
dusseren Hauptschicht (Ka es) ist ganz faserlos. Die Radii sind darunter fast
iiberall ziemlich gut ausgebildet, ihre Biindel sind aber nicht zahlreich und
bestehen aus zarten Fasern; wahre Unterbrechungen, die es zu kleinen Lich-
tungen bringen, sind zu sehen. Das interradidre Faserwerk Edingers ist
von zarten, -tangentiell oder sehrig verlaufenden Fiserchen gebildet. Gegen
den #usseren Teil dieses Faserwerkes, an den Extremititen der Radii, sieht
man, dass die querlaufenden Fasern ein wenig mehr in den Vordergrund
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treten und eine Andeutung eines dusseren Baillargerschen Streifens bilden.
Man kann also sagen, dass ein System der Assoziation der inneren Haupt-
schicht, sowie ein rudimentirer Baillargerscher Streifen beinahe konstant
sind: es fehlt nieht an Sirecken, wo die Radii auch kilrzer und diinner sind,
oder wo das interradifire Faserwerk &drmer wird und jede Spur von innerem
Baillargerschen Streifen ausbleibt. Man kann nicht das Vorhandensein von
kleinen herdférmigen Lichtungszonen verkennen, im tiefen Faserwerk, und an der
Grenze zwischen Mark und Rinde; man sieht das sehr gut beim Vergleich der
Textfiguren 2 und 3: sie stellen 2wei Punkte an zwei benachbarten Windungs-
tilern dat. In den Windungstilern ist das tiefe sich mit dem interradifren
der Kuppe fortsetzende Faserwerk in meinem Falle tiberall entwickelter als in

—— ——
T

Figur 1. Rindenfaserung des ersten Falles.

den Windungskuppen selbst und Windungsseiten; ich weiss nicht, ob die Ab-
wesenheit von den vertikal verlaufenden Radii und das folgende deutlichers
Hervortreten von den tibrigen Markfasern eine Rolle in dem Zustandekommen
dieses Aussehens spielen. Ich mochte auch bemerken, dass die innere Haupt-
schicht in den Télern ausserdem breiter erscheint, indem die dnssere Haupt-
schicht das fir die ganze Rindenbreite und fiir jede Schicht normale Verhalten
zeigt, das heisst sich in den Tdlern verschmilert. Nun, es konnen die Ver-
hiltnisse des Faserreichtums und der Breite der inneren Hauptschicht sein wie
sie wollen, es sind tatsdchlich an den genannten Versdungsstellen die Mark-
fasern absolut spérlicher als an der benachbarten Punkten des tiefen Fasern-
werkes. Textfigur 2 zeigt eben den gewdhnlichen Faserinhalt des betreffenden

66"
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Faserwerkes; Texifigur 3 die Verddung der Markfasern, die mit einer wahren
Lichtung auch in den darunterliegenden Meynerischen Bogenfasern einher-
geht. Obgleich besondere Messungen nicht stattgefunden haben, kann man
doch sagen, dass die #ussere Hauptschicht verhdltnismissig breit erscheint:
an der Windungskuppe kann sie bis 2/, der ganzen Rindenbreite betragen.

Figur 3. Verédung im Windungstal des interradidren Faserwerkes (I. Fall),

Neurofibrillenbilder (Bielschowskys Methode): Die Neuro-
fibrillen in den Zellen haben sich als sehr schwierig imprignierbar gezeigt; ich
habe immer in wiederholten Versuchen ein homogenes, leicht kornerhaltiges
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Protoplasma gesehen, das nur in einigen Zellen an der #ussersten Peripherie
ganz feine, zarte Fibrillen zeigte; dann hier und dort kleine Kliémpehen oder
schwarze Korner. Ein Bild habe ich einige Male gesehen: grosse ausgebildete
Fibrillen, die von draussen an dieZelle herankommen, ihren Korper eine gewisse
Strecke umgeben, und dann ins Protoplasma eindringen, wo sie plétzlich und
scharf, wie abgebrochen, endigen.

Die Fibrillen zwischen den Zellen (interzellulire Fibrillen) sind um so
zahlreicher, je tiefer man untersucht; in der Lamina zonalis Brodmanns sieht
man im allgemeinen sehr diinne und spérliche tangentiale Fibrillen: dort sieht
man meistenteils ein punktiertes Aussehen, das auch von zu Grunde gegan-
genen Fibrillen hervorgerufen sein konnte. In den Pyramidenschichten sind
iiberall vorwiegend radidire Fibrillen, an denen die Fortsdtze der Pyramiden-
zellen den grossten Teil haben: die protoplasmatischen Spitzenfortsitze sind
im allgemeinen relativ diinn, nur die grossten Elemente besitzen michtige,
dicke, lang zu verfolgende Fortsiitze, die iiberall glatt, leicht geschlingelt,
hier und dort zerbrochen in irregulére Segmente zerteilt sind. Tangentiale
Fibrillen sicht man ganz und gar nicht in den oberen Pyramidenschichten;
nur spirlich kommen solche in den unteren vor; dagegen in der Kérnerschicht
und insbesondere in den infragranuléren Schichten sind die tangentialen Fasern
sehr zahlreich, sie tibertreffen fast die radiéiren, sie bilden zusammen mit diesen
ein wahres, ziemlich dichtes Netzwerk, an dem es gewdhnlich schwierig ist,
zu entscheiden, ob die tangentialen oder radidren Fasern die Oberhand haben.
In diesem Netzwerke glaube ich die sogenannten ,Korkzieherformen® der
Fibrillen beobachtet zu haben (Brodmann, Herxheimer und Gierlich).

Glia: Ich habe mich vorzugsweise der Methode bedient, die Ranke
neulich eingefiihrt hat, und die ich ibrigens die Gelegenheit gehabt habe, von
Herrn Priv.-Doz. Dr. Ranke selbst zu erlernen: ich muss und kann bezeugen,
dass diebetreffende Methode ein gutes Hilfsmittel in der Gliafirbungstechnik
darstellt, da sie instruktive Préparate liefertl).

1) Ich erlaube mir die Technik hier wiederzugeben. Sie ist in der Zeit-
schrift fiir Erfor. und Behandl. des jugendlichen Schwachsinns, Bd. I, S. 133
mitgeteilt. Man kann jedes Material gebrauchen, besonders gut Formolmate-
rial; Celloidineinbettung (aber auch mit Paraffineinbettung kann man manch-
mal auskommen); Schneiden (10—15 p); man bringt die Schnitte auf den
Objektrager, die Bildung von Falten vermeidend; man trocknet mit Lésch-
papier; man tréufelt dazu Methylalkohol, um des Celloidin vollkommen zu
Igsen; man trocknet noch griindlich, dann firbt man in einer (filtrierten)
1proz. Losung von Victoriablau-Griibler, eine Stunde im Brutofen und dann
noch ldnger, mehrere Stunden, bei Zimmertemperatur nach den Angaben von
Ranke; in meinen Féllen, inshesondere im vorliegenden, habe ich sebr oft bis
24 im Brutofen firben miissen. Dann differenziert man ganz genau wie bei der
elastischen Weigertschen Methode: in meinen Féllen habe ich sehr oft die
Jodjodkalilosung verdiinnen miissen und eine Mischung mit mehr Xylol als
Anilingl gebraucht, um eine nicht exzessive Entfirbung zu haben; es scheint,
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In unserem Falle also stelit die Glia eine mehr oder weniger ausge-
sprochene Wucherung dar: der piale Randsaum, der auch normaliter an der
subpialen Oberfliche anliegt, ist fast tiberall michtiger geworden und besteht
aus einem dichten Geflechte von hier und dort ausserordentlich dichten Fasern.
Grosse, sehr oft mehrkernige, protoplasmareiche Astrozyten sind an der inneren
Seite des vermehrten Randsaumes zu sehen, ebenda wo das Geflecht sich
lichtet, sie sind als Mutterzellen der Randgliawucherung zu betrachten, indem
sie die Fasern, die von ihrem Protoplasma entstammen, vorwiegend peripher-
wirts senden, als Beitrag und Verstirkung zu demselben Gliasaum., Von
diesem sind auch hin und wieder kleine Ausstiilpungen zu beobachten, die in
die Pia eindringen und an die sogenannten ,,Gliainseln erinnern. Rin paar-
mal habe ich auf dem Gliasaum eine diinne Schicht infiltriertes Piagewebe
gesehen, und darauf noch Gliafasern und -biindel, was als ein Quer- oder
Schragschnitt der genannten Gliawucherungsausstilpungen zu betrachten
ist. Ueberall in der Rinde sind (auch an Nisslschen Priparaten), zahlreicher
als normal, ungleichmdssig verteilt, Gliakerne zu beobachten. Mit der Glia-
fairbung erkennt man besonders gut die Eigentiimlichkeiten des Verhaltens der
Glia in Beziehung auf die Gefisse: diese erhalten sehr oft einen méchtigen um-
gebenden Gliawall von konzentrischen anastomosievenden Gliafasern. An der
Bildung des Walls aber sind auch Fasern beteiligt, die von grossen Astrozyten
entstammen und die das typische Bild der sogenannten ,Gliafiisschen* dar-
stellen. Man sieht (Fig. 7, Taf. VII), dass von grossenSpinnenzellen, die sehr
oft mehrere Kerne und einen sebr deutlichen Protoplasmahof besitzen, Fasern
ausgehen, die in mehrere Richtungen verlaufen, die aber grisstenteils nach
einem Gefisse zuzustreben scheinen, an dessen Wand anhaften und endigen;
sie sind manchmal sehr dick, insbesondere bei ihrer Entstehung, dann verasteln
sie sich gegen das Gefdss, gehen in diinnere, das letztere umfassende Faserchen
iiber. In der Nihe des erzeugenden Astrozyten sehen solche Faserbiindel oft
wie umgebogene geschléngelte Schlduche aus, die beim ersten Anblicke lang-
gestreckte, dunkle, sonderbare Kerne vortduschen konnten; heim Fokosieren
aber zeigen sie ihr Wesen, das insbesondere durch den Verlauf und die Endi-
gung bestitigt wird. Hs ist nicht abzulengnen, dass es Punkte gibt, wo die
erwihnten Erscheinungen, Gliafisschenbildung, Verstédrkung des oberflichlichen
Randsaumes, nicht so ausgesprochen sind. Hier und dort scheint die Glia
Verhiltnisse zu zeigen, die nicht sehr vom Normalen abweichen.

Die , Begleitzellen“ der Ganglienzellen sind nicht so vermebrt, wie man
von diesen Frscheinungen einer ungleichméssig verteilten, aber ziemlich aus-
gesprochenen Gliawucherung erwarten konnte. Typische Bilder von soge-
nannter ,Neuronophagie”, von Anhiufung von zahlreichen, in progressivem
Zustande sich befindenden, eine gewisse aktive phagozytére Rolle spielenden

dass die Glia insbesondere dieses ersten Falles ausgesprochen schwere Farb-
barkeit und Neigung zur Entfirbung besass. Nichtsdestoweniger verdanke ich
der Rankeschen Methode gute und klare Bilder. Der Autor weist a. a. O. auf
die auch mir bekannten Grenzen seiner Methode selbst hin.
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Gliazellen um verkiimmerte Ganglienzellen habe ich nicht finden kénnen.
Trabantzellen sind es wenig, sehr oft nur von danklen, mehr regressiv als pro-
gressiv veréinderten Gliakernen représentiert, um Nervenzellen, die nicht immer
stark vom Normalen abweichen, aber auch um Nervenzellen, die blass, kaum
sichtbar geworden sind, und wie Schatten aussehen. Ich mochte annehmen,
dass die geringe Zahl von Trabanizellen in diesem Falle mit der Anwesenheit
solcher Nervenzellen und nicht mit den gewthnlichen Sklerotisierungsvorgéingen
in Zusammenhang zu bringen sei. Die Trabantzellen scheinen nach der Ver-
mutung von Alzheimer und den Untersuchungen von Cerletti keine Phago-
zytosisvorginge darzustellen, sondern nur als Gliaelemente zu betrachten zu
sein, die die Aufgabe besitzen, den Raum auszufiillen, welchen der Schwund
oder die Schrumpfung der Nervenzellen in Folge degenerativer Vorgéinge hinter-
lassen hat. In diesem Fille haben wir keine wahren Schrumpfungsvorginge
vor uns, die Zellen zeigen im Gegenteil als Entartungs- und Nekrobiosis-
erscheinungen nur tribe Schwellung, einfaches Erblassen und vermutlich
langsamen Schwund als Ganzes, ohne rasche Umfangsabnahmen, ohne Zer-
trimmerung von spréden, kleiner gewordenen, von der Umgebung totgemachten
zelluliren Korpern. Wie gesagt, die Gliakerne haben nicht selten eine dunkle,
gleichmassige Férbung und ein als pyknotisch zu bezeichnendes Ausseben,
was das Vorhandensein von degenerativen neben Wucherungsvorgéngen an der
Glia uns annehmen lédsst. ’

Kleinhirn. Der allgemeine Bau des Kleinhirns ldsst nichts Anormales
erkennen. Man kann nur an einigen seltenen Stellen eine Verschmilerung der
Kornerschicht wahrnehmen, die aber nie bis zu einem vollkommenen Schwunde
fiihrt. Bei einer eingebenderen Untersuchung siebt man, dass die Pia selten
ganz normal ist. Sehr oft erscheint sie verdickt, in eine wahre hyperplastische
Verdnderung geraten, nicht aber hohen Grades. An einigen Stellen, seltener
als an der Grosshirnpia, sieht man Infiltrationszonen (Plasmazellen, Lympho-
zyten). Noch deutlicher als an der Grosshirnpia sind die Degenerationser-
scheinungen an den Elementen der Infiltration. Hier und dort habe ich dicke
Fibrinablagerungen gesehen, und, den kleinen Gefissen entlang, typische Blut-
pigmentkdrnerzellen in ziemlich betrichtlicher Menge. An der Molekularschicht
bemerkt man manchmal eine nicht einen hohen Grad erreichende Verschmé-
lerung; andere Verdnderungen kommen besser an Gliapriparaten zum Vor-
schein und werden mit diesen zusammen beschrieben werden. Die Infilirations-
und Entziindungsphénomene in der Molekularschicht, ja im allgemeinen in
der ganzen Kleinhirnsubstanz, treten sehr zuriick im Vergleich mit der Pia
und besonders mit der Grosshirnrinde, es sind aber in den Gefdssscheiden
auch hier Infiltrationselemente nicht zu vermissen, wie die Fig.8 auf Tafel VII
zeigt. Man sieht zwei ganz typische Plasmazellen, die Endothelien sind ge-
schwollen und teilweise von ihrem Verbande losgemacht (besonders an der
unteren Grenze der Molckularschicht). Sehr oft sind die Endothelien noch
mehr geschwollen, nie aber habe ich wahre Wucherungsvorginge, einen Hin-
weis auf eine Endoarteriitis proliferans bemerkt.

Auch Erscheinungen von Gefissvermehrung durch Sprossenbildung
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_assen sich, obgleich nicht vollkommen vermissen, doch selten beobachten,
wenigstens in typischer Form. Die Gefisse erscheinen im allgemeinen mit
Blus erfiillt, und fehlt es nicht hier und dort an kleinen Blutungen, die die
Kornerschicht zu bevorzugen scheinen. Stdbchenzellen sind fast fiberall zu
finden, sie sind am deutlichsten in der Molekularschicht und ilre Zahl scheint
vom Zustande der Pia abhingig zu sein; sie sind am zahlreichsten, wo die
dariiberliegende Pia am meisten hyperplasiert oder infiliriert ist. Fin wahrer
Stibchenzellenherd war unter einer dicken, ausgedehnten, hyperplastischen
Piastrecke, wo auch i einer Art Spaltung des Gewebes eine méchtige Fibrin-
ablagerang, eine wahre fibrindse Schwarte, mit deutlicher, faseriger Struktur,
zur Beobachtung kam. SolchesZusammentreffen von vielen phlogistischen Vor-
gingen mit Anhiufung von Stdbchenzellen im entsprechenden Molekularschicht-
abschnitte scheint ein guter Beweis fiir eine mesenchymale Entstehung dieser
Elemente zu sein. Die Stibchenzellen haben in der Molekularschicht (Fig. 9,
'Paf, VII) verschiedene Orientierung. Bs ist nicht zu leugnen, dass-sie hier und
dort eine vorwiegende, zur Oberfliche senkrechte Richtung besitzen, was aber
nicht fiir einen direkten Zusammenhang mit den Bergmannschen Fasern, mit
der Glia, zu sprechen braucht, Erstens kinnen die Bergmannschen Fasern,
hier sozusagen das Skelett des Gewebes bilden, als Leitfaden der Auswan-
derung der mesenchymalen FElemente wirken, und natiirlich einen direktiven
Einfluss auf dieLage dieser fremden Inklusionen ausiiben, von jeder genetischen
Verbindung abgesehen; zweitens kann die zar Oberfliche senkrechte Richtung
ein Ausdruck der noch nicht erschipften Auswanderung von der Pia in die
Tiefe sein.

Die Purkinjeschen Zellen hieten den interessantesten der Kleinhirn-
befunde: ihre Lage ist nicht immer dieselbe, indem einige ein wenig tiefer,
andere ein wenig oberflichlicher durech eine helle kernarme Zone von den
Kornern getrennt erscheinen; sie sind auch irreguldr gelagert, in einigen
Punkien sieht man mehrére, die nebeneinander normal dicht liegen, an anderen
dagegen stellt die Reihe dieser Elemente ziemlich lange Liicken dar. An
Stelle der Purkinjeschen Zellen sind nicht selten viel kleinere Elemente zu
sehen, die gewiss an all ibren Charakteren als Nervenzellen zn erkennen sind
und auch in der Form und allgemeinem Aussehen nicht sehr von den Pur-
kinjeschen Zellen abweichen. Sie zeigen nicht immer Degenerations- und
Riickgangserscheinungen und miissen wohl nicht als infolge eines nekrotischen
Vorgangs verkiimmerte Elemente, sondern als von Hause aus lleine, nicht voll-
kommen ausgewachsene Zellen gedeutet werden. Auch das Fehlen von Pur-
kinjeschen Zellen an einigen Strecken kann manchmal die Folge eines Ver-
odungsprozesses sein; aber das ist micht immer der Fall, und man findet
Abschnitte der Rinde, wo die Purkinjeschen Zellen trotz des Mangels an
Schrumpfungen und massenhaften Zugrundegehens des Gewebes nicht fehlen.
Die sonst an Grdsse normalen PurkinjeschenZellen zeigen nicht selten die son-
derbare Firscheinung, zwei Kerne zu besitzen. In derFig.10sieht man eine solche
der Form nach charakteristische Zelle mit zwei ganz fiir sich normal ausge-
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bildeten Kernen: die chromatophilen Nisslschen Schollen sind nur an der
Peripherie noch deutlich, der innere Teil der Zelle, die wegen der Randstellung
der Kerne frei ist, stellt keine Schollen dar, In der Fig. 11 ist ein Element zu
sehen, das im Gegenteil keine Spur der normalen Form der Purkinjeschen
Zellen zeigt: es handelt sich um zwei Kerne, die einen knappen protoplasma-
tischen Hof besitzen und durch eine protoplasmatische lange Briicke verbunden
sind, oben liegt die Kornerschicht; der Lage und den Charakteren der Kerne
nach ist kein Zweifel daran, dass es sich um eine besonders umgestaltete
Purkinjesche Zelle handelt. Die meisten zweikernigen Purkinjeschen
Zellen aber haben das Aussehen der erst beschriebenen; sie konnen auch lang-
gestreckt sein, aber nie bleiben die zwei Teile so entfernt, die Kerne liegen
meistens sehr mahe, nicht selten teilweise aufeinander und im grossen und
ganzen hat die Zelle kein Merkmal der gewthnlichen Purkinjeschen Zellen
eingebiisst. Es zeigt sich, dass «diese eigentiimlichen Zellen ziemlich gleich-
missig im ganzen Kleinhirne verteilt sind. Ich fiige hinzu, dass einige ein-
kernige Zellen zwei Nucleoli besitzen. Auch Degenerationsvorgéinge sind endlich
an den PurkinjeschenZellen, unabhiingig von den erwihnten Erscheinungen,
von Zwergwuchs, Kernmehrheit usw. zu becbachten. Wir haben hier und dort
die triibe Schwellung und das schon beschriebene Blasswerden bis zum Schwund
der ganzen Zelle, solche Bilder aber sind selten. Die Form von Degeneration,
die unter allen in den Vordergrund fritt, ist eine besondere Vakuolenbildung,
solche fingt gewdhnlich in einem meist peripherischen Teile des Zellkérpers mit
kleinen hellen Blischen an, die dem betrefienden Teile der Zelle ein schwamm-
artiges Aussehen geben; dann werden die Vakuolen grosser, verschmelzen unter
sich, es bilden sich grosse Blasen, die auch fast den ganzen Zellkérper ein-
nehmen kénnen, indem der Kern mit dem oft mondsichelf§rmigen Usberbleibsel
des Protoplasmas ganz peripherwirts geschoben wird. An den zwei Fig. 12
und 13 sieht man den Anfang und ein vorgeschritteneres Stadium des Vorganges;
die Vakuole ist hier von einem Protoplasmasaum begrenzt und eingeschlossen,
anderswo aber sind auch Stufen wahrzunehmen, wo die Vakuole geplatzt ist:
in diesem Falle scheinen manchmal vereinzelte Trabantzellen in die Vakuole
eingedrungen zu sein. Solche eigentiimliche Degenerationserscheinung scheint
ziemlich gleichformig verstreut. An den Kornern habe ich eine deutliche, aber
nicht ausgedehnte Lichtung hier und dort, besonders in der Nihe von Gefissen
gefunden. Bei normaler Dichtheit hatte manchmal die Breite der ganzen Schicht
merkbar abgenommen und waren die darunterliegenden Markleisten wie ver-
breitert und nicht gut abgegrenzt; selten zeigten die Kerne der Kérner den
gewdhnlichen dhnliche Degenerationserscheinungen.

Die Golgizellen zeigten, wo sie zu erkennen waren, banale Degenerations-
erscheinungen.

An Gliapriparaten habe ich eine nicht konstante Vermehrung der Berg-
mannschen Fasern festgestellt. Stellen, die eine solche Verdnderung am besten
zeigen, scheinen die Kuppen der Windungen zu sein. In der Fig. 14 sieht man
die Kérner, die in ihren oberflichlichen Schichten einen unverkennbaren Ausfall
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zeigen, Purkinjesche Zellen vermissen wir vollkommen; an ihrem Platze sind
grosse blasenformige Gliakerne und wahre fette Astrozyten zu sehen, die in
einem engmaschigen Glianetze liegen, das den Ursprungsort der dicht parallel-
verlaufenden vermehrten Bergmanunschen Fasern bildet. Hier und dort sieht
man auch einen nicht sehr ausgesprochenen, aber deutlichen oberflichlichen
Gliasaum, der nicht dem normalen Kleinhirne zukommt: er ist von den feinen
Endverdstelungen der Bergmannschen Fasern gebildet. Auch tief in der
Molekularsehicht sieht man hin und wieder feine horizontal verlaufende Fasern.
In der Molekularschicht sind oft runde oder radiér verlingerte Liicken des Ge-
webes, die hell erscheinen, wahrnehmbar; sie sind leer oder mit spérlicher
feinkorniger oder feinfidiger Substanz erfilllt. Solcher Rarefizierungsvorgang
ist im allgemeinen gegen die Oberfliche ausgesprochener, der oberflichlicke
Abschnitt der Molekularschicht erhdlt manchmal dadurch ein schwammiges
Aussehen; die Bergmannschen Fasern verleihen solchen Ausfillen oft eine
radidre Anordnung.

Zweiter Fall.

K. 113. 9jahr. Madchen. Mutter luetisch, ausserdem immer schwichlich,
nervenkrank. Grossvater an Apoplexie gestorben. Unehelich geboren, 7 jiingere
Geschwister sind im zarten Alter, meistens in den ersten Stunden des Lebens
gestorben. Bis zum 4. Jahre gesund, konnte gehen und sprechen. Dann all-
mahlich einsetzend und zunehmend zuerst Lahmung des linken Beins, spater
auch des rechten, seit einem Jahre auch der Arme, Verlust der Sprache. Keine
Krémpfe; Zahne kamen rechtzeitig, fielen bald wieder aus.

Status im achten Jahre: Klein und sehr schwichlich, wiegt 13,5 kg, Lings
96 cm. Fontanellen geschlossen. Pupillen gleich, reagieren langsam, kann
sehen, hort, Salivation, Zunge ohne Besonderheiten, geringe Zeichen von Ra-
chitis, innere Organe ohne Besonderheiten, sehr grazil gebaut. Sensibilitit vor-
hapden, wenigstens Schmerz- und Kitzelgefiihl deutlich wahrnehmbar, Knie-
reflex gleich, lebhaft. Motilitdt: beide Arme atrophisch, Daumen eingeschlagen,
Hinde stehen in Volarflexion, Arme im Ellenbogengelenk spitzwinklig gebeugt.
Beide Beine atrophisch, im Knie spitz-, im Fussgelenk und Hiiftgelenk recht-
winklig gebeugt. Spitzfuss rechts wie links. Kann weder sitzen noch gehen,
spricht nur unartikulierte Laute. Tiefste Idiotie, nachts ofter Aufschreien,
kein Interesse fiir die Umgebung, weinerlich gestimmt, nicht zum Lachen
zu bringen, -unrein, vollig hilflos. Progressive Verschlimmerung. Tod an
Marasmus.

Sektion: Schidel 15 : 13. Hydrocephalus externus. Dura in grosser Aus-
dehnung verdickt; die Dicke derselben betrdgt bis zu 1 cm. Unterflichen der
verdickten Partien stark gerdtet. Hirngewicht 835 g. Windungen klein, schmal,
zahlreich, Piamit Blutfarbstoffimbibiert. Seitenventrikel weit. Ueber rechtem Nu-
cleus caudatus grosse Hamorrhagie, ebenso tiber rechtem Thalamus. Die Venen des
rechten Plexus chorioideus sind verklebt und trombosiert. Beim Durchschneiden
erweisen sich die erwdhnten Himorrhagien als in die Tiefe gehende blutige
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Herde, teilweise alteren Datums; ein Herd zeigt sich in der Tiefe des linken
Thalamus, Ausserdem Emphysem der Lunge.

Histologische Untersuchungen.

Meningen: Die enorme Verdickung der Dura mater, die auch makro-
skopisch am auffallendsten sich ergab, besteht aus derben, faserigen Balken
von Bindegewebe, wie man aus der Abbildung ersehen kann (Fig. 15); in der-
selben ist auch eine grosse Blutung, die peripherwirts, insbesondere gegen
den unteren Teil, sich zu organisieren anfingt, wie hereindringende lang-
gestreckte Bindegewehszellen und kleine, zarte Gefisschen zeigen; zahlreiche
Zellen baben sich mit Pigment beladen. Das Bindegewebe, das die ausser-
ordentliche Verdickung der Dura bedingt, ist meistenteils ein schon fertiges,
hier und dort aber sind Stellen zu treffen, wo noch frische fibroblastische und
Rundzelleninfiltrate vorhanden und die Wucherungsvorgdnge mnoch nicht zum
Stillstand gekommen sind. Auch zwischen den Balken des Bindegewebes, wo
keine Blutung direkt zu sehen ist, sind oft Pigmentkornerzellen vorhanden, in
Héufchen oder in kurzen Reihen angeordnet. Die Gefisse, die ziemlich zahl-
reich im michtig neugebildeten Bindegewebe vorhanden sind, besitzen meist
verdickte, hyalin aussehende Wénde, wie es deutlich auf derselben Fig. 15 zu
sehen ist: das betreffende Geféiss liegt mitten im himorrhagischen Herde, zeigt
aber im vorliegenden Schnitt Leine Kontinuitdtsunterbrechung seiner Wand.
Auch an anderen Punkten findet man Gefdsse mit verdickten, hyalinen, homo-
genen Winden in der Nihe oder im Innern von Blutungen, so dass die An-
nabme berechtigt ist, dass die durch einen Entartungsvorgang bedingte
Resistenzverminderung eine Ursache des Blutaustrittes darstellt. Die Endo-
thelien sind manchmal geschwollen, zeigen aber nie Wucherungsvorginge; die
beschriebene Verdickung fillt also mehr in den Bereich der Media und Externa,
besonders ihrer bindegewebigen Teile. Wir kénnen also die Verinderungen an
der Dura mater als ausgesprochene chronische Pachymeningitis haemorrhagica
auffassen, die durch eine enorme, gleichformige, noch nicht zum Stillstande
gekommene Wucherung des Bindegewebes, durch nicht schwere, aber haufige
Gefissverinderungen, die zu ausgedehnten Blutungen fiihren, charakterisiert ist.

Die weichen Meningen zeigen hyperplastische und infiltrative, ungleich-
missig verteilte Verinderungen, mit grossen und kleinen Blutungen; die In-
filtrate zeigen differente Zusammensetzung (Plasmazellen, Lymphozyten, grosse
sinkernige, mnicht leicht festzustellende Elemente, Blutpigmentktrnerzellen);
keine Art von Zellen nimmt bemerkbarerweise die Oberhand. Wo die hyper-
plastischen Veréinderungen vorwiegend werden, sind sehr feste Verwachsungen
zwischen Pia und Gehirnoberfliche zu beachten; Fig. 16 gibt eine solche
Stelle wieder: die Pia enthilt eine grosse Menge von Bindegewebsfasern, die
ein mehr als normal dichtes Maschenwerk bilden; die faserigen Ziige, die die
Gefisse begleiten und mit diesen in die nervise Substanz eindringen, sind
michtiger geworden; die Grenzen der Molekularschicht sind verwischt, man
sieht, wie z. B. in der Abbildung, eine Schicht von unsicher definierbarem
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lockerem Gewebe zwischen die eigentliche nerviose Substanz und die deutlichen
Bindegewebsbiindelchen der Pia eindringt. An einigen Punkten, wo bei der
Behandlung des Materials kleine Strecken von Pia sich von der Rinde los-
gemacht haben, sind Rindenteilchen an der Pia haften geblieben. Die grossen
pialen Gefisse zeigen keine wesentlichen Verinderungen; hier und dort sieht
man um sie grosse gequollene, der Adventitia zugehdrige Zellen, nie aber
wahre Wucherungsvorgénge; die kleinsten Gefiisse zeigen manchmal eine wenig
verdickte, leicht hyalin aussehende Wand. Die Blutungen sind, wie gesagt,
iiberall zu sehen, stellen aber ausser ihrer Haufigkeit kein besonderes Merkmal
dar, Ganz gesunde Piastrecken habe ich nicht getroffen.

Grosshirnrinde: Wenn ich die mesodermalen Bestandteile zuerst be-
schreiben will, so kann ich nach der eingehenden Beschreibung des ersten
Falles den vorliegenden kurz abmachen. Man bemerkt eine grosse Gefiss-
vermehrung, die auch ausgesprochener als im ersten Falle ist: da die dinnen,
zarten neugebildeten Gefdsse keinen elastischen Apparat besitzen, handelt es
sich um eine Neubildung von embryonalen, mehr nach dem Kapillarentypus
gebauten Gefdsschen, die durch Sprossen aus den alten Gefissen der Rinde
stammen. Die Endothelien zeigen progressive Verfinderungen, insofern sie ge-
quollen, wie nach aussen, gegen das Gewebe strebend, erscheinen; an einigen
Punkten waren sehr gut die jungen aus gedringten gewucherten Endothelzellen
gebildeten Knospen zu sehen, die von der Wand des Gefdsses ausgingen und
in das Gewebe eindrangen, indem die Adventitiazellen sich ihnen anschmisgten.
Kein Zeichen von Endoarteriitis obliterans war vorhanden. Hier und dort
zeigten die Gefiisse dieselbe in den Meningen beobachtete hyaline Verdickung
(nicht hohen Grades) derWand; an den neugebildeten nur eine diinne Endothel-
réhre darbietenden Gefissen selbst zeigen die Endothelien selten Riickgangs-
erscheinungen, Karyorrhexis, Loslosung in das Lumen mitnachtolgender Nekrosis:
es fehlt also nicht an degenerativen Vorgingen an den Gefdssen neben den
progressiven.

Die Infiltrate der Gefissscheiden sind ebenso anzutreffen wie im vorigen
Falle; ihre Zusammensetzung aber ist ein wenig verschieden: man trifft zahl-
reiche typische Plasmazellen, die aber nicht das prédominierende Element
darstellen: neben ihnen, fast in gleicher Menge, findet man Lymphozyten und
andere Elemente. Die Fig. 17 zeigt ein ganz typisches solches Infiltrat: man
sieht 3—4 Plasmazellen, mehrere Lymphozyten, einen blassen grossen Kern
und ein wenig unten eine grosseZelle mit dunklerem, deutlich kleine Chromatin-
massen zeigendem Kerne und grobgekdrntem, reichlichem Protoplasma: solche
Zellen sieht man auch anderswo, sie stellen entweder von den Gefisswinden
herstammende Elemente dar (vielleicht Fibroblasten), oder sind als Derivate
von Lymphozyten, als Polyblasten im Sinne Maximows zu deuten.

Viel seltener als im ersten Falle sind kornerhaltige Zellen zu treffon;
jedenfalls haben sie etwa dasselbe Aussehen, sind aber kleiner und mit klei-
neren Kdrnern angefiillt, Sehr zahlreich sind manchmal in den Lymphscheiden
Blutkorperchen, ihre Triimmer, Anhiufungen von Blutpigment, Kérnchen-
zellen zu sehen. Einige Gefdssscheiden sogar enthalten nur Blut und sind von
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der Himorrhagie sehr erweitert; das Blut bleibt nicht immer in den Grenzen
der Scheiden, sondern sehr oft bildet es mehr oder weniger ausgedehnte Extra-
vasate, die zur Bildung von wahren, kleinen, roten Erweichungen, mit Zer-
storung jeder Struktur des Nervengewebes fithren. In der Topographie
solcher Versinderungen habe ich kein besonderes Gesetz feststellen Lkonnen;
ihre Verteilung ist ungleichméssig, und Unterschiede in Ausdehnung und
Maassen fallen weder nach dem Rindengebiete noch nach der Tiefe auf: {iberall
sind affizierte Bezirke neben weniger erkrankten zu treffen, nirgendwo aber
ganz gesunde Rindenstrecken. Ich erwihne besonders eine grosse Blutung im
rechten Thalamus, die sehr frisch aussah. Auch in diesem Falle waren im
Gewebe nicht gleich{ormig, sondern fast herdfSrmig verteilte, nirgendwo aber
zu vermissende Stibchenzellen, mit den typischen Charakteren, nicht aber so
zahlreich, wie im ersten Falle. Auch hier waren die besprochencn Verhilt-
nisse zu den Gefiissen, zur Glia, zum nervisen Gewebe und besonders ihre
Auswanderung von der Adventitia wahrzunehmen.

Was die allgemeine Cytoarchiteltonik anbetrifft, konnen wir sagen, dass
auch hier eine gewisse Vermischung der besonderen Merkmale der einzelnen
Gebiete vorhanden ist; es ist die deutlicher als normal hervortretende innere
Kornerschicht zu erwihnen, die auch an den Gebieten, wo normal solche For-
mation schwicher entwickelt ist (oralwirts vom Sulcus centralis im allge-
meinen) gut ausgesprochen vorkommt, und der ganzen Rinde eine gewisse
Gleichférmiglkeit verleiht, die aber nicht den Grad des ersten Falles erreicht
und eine Unterscheidung der Regionen doch immer erlaubt. An der vorderen
Zentralwindung ist die Schichtung, wie man aus der Abbildung (Fig. 23,
Tafel VIII) sehen kann, folgende: Die Molekularschicht ist ziemlich breit; die
Pyramidenzellen sind nicht zahlreich und zeigen hier und dort eine irregulire
Orientierung; ferner sieht man kleine zellfreie Strecken, eine z. B. sehr deut-
liche mitten in der Pyramidenschicht; die innere Kérnerschicht ist michtiger
als normal in diesem Gebiete; Pyramidenzellen setzen sich in sie fort und
bilden unter ihr die Lamina ganglionaris, die spdrliche und nicht wie
gewGhnlich riesige Zellen enthélt; die polymorphe Schicht ist wie normal
ziemlich unscharf von der vorigen und vom Mark abgegrenzt. Die Messungen
ergeben:

Lamina zonalis . . . . . . 0,30 mm,
Pyramidenschicht (mit der in der
Tafel wenig ausgebildeten Zusseren

Kornerschicht) . . . . . . 1,20
Innere Koérnerschicht . . . . . 020
Infragranulire Sehichten . . . . 055

Durchschnittliche Rindenbreite 2,25 mm.

Das Verhiltniss der Pyramidenschicht zur ganzen Rinde ist wie 55,33:100.
Mit starker Vergrosserung kann man erkennen, dass auch hier der dunkle
protoplasmaarme Typus der Zellen fast tberall vorhanden ist: nicht nur kleine
kérnerartige Zellen sehen so aus, sondern auch grosse Pyramiden zeigen
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dunkles, diffus tingiertes, undifferenziertes Protoplasma, das nur einen schmalen
Hof um den normal grossen Kern bildet. Solche Zellen, insbesondere aber
kleine granuladhnliche Elemente, erscheinen oft in kleinen H&ufchen an-
gesammelt, ohne sich aber zu bertihren, in kleinen Verdichtungsherden, die
von iberall anwesenden zahlreichen Gliakernen noch mehr markiert sind. An-
dere Zellen haben keinen unfertigen Charakter. An allen Elementen sind die
schon im ersten Falle beschriebenen Degenerationsvorgéinge zu beobachten:
Chromatolysis und triibe Sehwellung (die natiirlich nur an typischen Zellen
zu erkennen sind, nicht an denjenigen, die diffus gefdrbt, ohne Nisslsche
Schollen und protoplasmaarm sind), kérniger Zufall und Zertrimmerung des
ganzen Klementes, Blasswerden und allmihliche Verwischung der Strultur,
Zellenschattenbildung. Letztere Verdnderungen scheinen oft vom Schaft der
Zellen anzufangen: man sieht z. B. den blassen, kaum vom Grunde zu unter-
scheidenden Schaft, und einen Korper, der gut gefdrbt ist, schwere Degenera-
tionserscheinungen aber, insbesondere am Kern, erkennen ldsst; im vor-
geriickten Stadium ist die ganze Zelle blass’ mit einem kaum sichtbaren fief
verinderten Kerniiberbleibsel, hier und dort nur mit glasigen, leicht glan-
zenden Schollen an Stelle desKernes. Nie habe ich die sogenannte ,,Sklerosis®
der Zellen sicherstellen kinnen; die schon beschriebenen dunklen protéplasma-
armen Zellen haben damit nichts zu tun; die Tatsache, dass der Kern an diesen
unverletzt sein kann, zeigt, dass die Degenerationserscheinungen sich
auf dem besonderen unfertigen Zustand der Zellen aufpfropfen
kénnen, dass sie aber vermisst werden kdnnen, dass sie allein
nicht das Wesen der Erscheinung bilden. i

Wie im ersten Falle sind auch hier ebenso zweikernige Zellen zu treffen.
Hiufiger ist das Vorkommen von Paaren von Zellen, die dicht aneinander
liegen, so dass eine Trennungslinie nur mit genauem Fokosieren hervorzuheben
ist. Figur 18 auf Taf. VII zeigt solche unvollkommen zusammengeschmolzene
Pyramidenzellen. Manchmal sind die beiden Hlemente gut getrennt und be-
riihren sich nur durch die konvergierenden oberen Pole. Auch sind radidre
Reihen von in vertikaler Richtung sehr benachbarten Zellen meistens kornern,
aber auch Pramiden sind zu sehen. Zellen mit zwei Nukleoli fehlen nicht.
Die Verlagerung von Nervenzellen im Mark ist ausgesprochemer als im ersten
Falle; man kann anch sehr tief mitten im Centrum semiovale wahre Nester von
mehreren Nervenzellen beobachten, die meistens das schon beschriebene dunkle,
geringe, undifferenzierte Protoplasma, ganz normalen, verhéltnismissig grossen
Kern zeigen.

Mit den Weigert- und Weigert-Pal-Methoden habe iech einen fast
vollkommenen Schwund der Markfasern der Rinde festgestellt (Textfigur 4).
Man sieht nur sehr kurze Radii und eine Spur von intraradifirem Faserwerke,
von Ausserer Assoziation (== Assoziation der inneren Hauptschicht — Kaes),
die aus ganz diinnen, spirlichen, tangential oder schrig verlaufenden Fiserchen
besteht. Die V-formigen Meynertschen Fasern sind gut zu sehen. Die zonale
Schicht, die beiden Baillargerschen Streifen fallen vollkommen aus, das
superradiire Faserwerk ist nur hier und dort durch einzelne kurze Faserseg-
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mente dargestellt, sonst fehlt es absolut. Solche Verhiltnisse sind an der Text-
figur 4 zu sehen,

Figur 4, Rindenfaserung des zweiteu Falles.

Die mit der Bielschowsky-Methode nachgewiesenen interzelluliren
Neurofibrillen treten im Vergleich mit einem normalen Gehirne an Menge
sehr zuriick. Es sind insbesondere die tangential verlaufenden Elemente des
Netzes, die den grossten Ausfall zeigen. Das Bild ist von den Schéiften und
Achsenzylindern der Pyzellen beherrscht. In den Zellen sind sehr selten aus-
gebildete Neurofibrillen nachzuweisen. Das gewthnlich sehr spérliche Proto-
plasma erscheint meistens, wenn die Impriignierung nicht idibermissig ist, hell,
homogen, oder feinkérnig; auch Schollen von das Silber reduzierenden Stoffen
sind sehr selten darin enthalten. Wo natiirlich herdférmiger Gewebszerfall zu-
stande kommt, wie z. B. wo Blutungen sind, ist der Neurofibrillenapparat voll-
kommen zerstdrt, und nur am Rande der Herde bleiben spirliche fragmentierte
Elemente.

Die Glia ist gewuchert, obgleich nicht iberall in demselben Grade,
mehr im allgemeinen als im ersten Falle, Die Gliawucherung dieses zweiten
Falles unterscheidet sich auch dadurch, dass so in die Augen fallende Be-
ziehungen der neugebildeten Glia zu den Gefissen nicht zur Beobachtung
kommen. Nicht oft sind die dort so h#ufigen ,,Gliafiisschen® zu sehen, ob-
gleich doch die Gefdsse auch méchtige Gliahiillen haben kénnen. Die Ober-
fliche zeigt ein grosses, durch dicke Fasern gebildetes Geflecht, das hier und
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dort kleine Ausstilpungen gegen die Pia bildet. Man sieht auch stark ver-
dichtete Glianetze mitten in der Rinde oder an der Grenze zwischen Rinde und
Mark, die sich von weniger verinderten und gewucherten benachbarten Teilen
abheben. Mitten in den Gliafasergeflechten sind einzelne grosse, protaplasma-
reiche Astrozyten zu sehen, hier und dort sieht man auch das Bild der soge-
nannten Gliarasen, wie es in der Fig. 19 auf Taf. VII abgebildet ist. Manche
Kerne liegen in einer homogenen Protoplasmamasse, die unscharf von der Um-
gebuny abgegrenzt ist. Aber der hiufigste Typus von Gliazellen, der tberall
verbreitet, und der streckenweise ein ausserordentlich kernreiches Aussehen
dem Gebilde, auch an Nisslschen Priparaten verleiht, wird von randen, mit
geringem Protoplasma versehenen Kernen dargestellt, die Riickbildungser-
scheinungen (dunkle, homogene Farbung, Rhexis usw.) zeigen. Trabantzellen
sind es mehr als im vorigen Falle, oft mit den besprochenen Degenerations-
zeichen. Zusammenfassend also ist die Gliawucherung des vorliegenden Falles
im Vergleich mit der des vorigen méchtiger, mehr faserbildend und weniger
protoplasmatisch, irreguldr gestaltet, und weniger in Beziehung zu den Ge-
fassen tretend.

Kleinhirn. Wenig ausgesprochene Verinderungen, spérliche Lymph-
scheideninfiltrate. Sohichtung ganz normal. An den Parkinjeschen Zellen
ist eine ungleichméssige Verteilung bemerkbar, indem einige Strecken sie fast
vermissen lassen und andere normal reich an ihnen sind. Hier und dort zeigen
dieselben Zellen eiue Chromatolysis, die die Kigentiimlichkeit besitzt, den
perinukledren Teil des Zytoplasmas zu hevorzugen; seltener sind vorgeschrittene
Stufen der triben Schwellung. Die Kerne scheinen an manchen Zellen ver-
haltnismassig friih zu erkranken, indem sie Briiche, Undeutlichwerden,
Schwund der Membran, feine Vakuolisierung zeigen. Ganz normal aussehende
Strecken sind vorhanden. Die Kornerschicht ist iiberall ganz normal. Die
Gliawucherung ist sehr ahnlich mit der des vorigen Falles, obgleich weniger
ansgesprochen.

Dritter Fall.

K. 149. 21jahr. Madchen. Véterlicherseits Lues, keine neuropathische
Belastung in der Familie. Vollkommen normal bis zu ihrem 16, Lebensjahre.
Mit 16 Jahren anderte sich das psychische Verhalten: Midigkeit nach geringen
Anstrengungen, Interesselosigkeit, Reizbatkeit, Depressionszustand. Etwa drei
Jahre nach Beginn der ersten Erscheinungen lag die Patientin dauernd zu Bett,
die Sprache und das Gehen waren erheblich erschwert, liess den Urin unter
sich gehen. Spasmen in Armen und Beinen. Allgemeiner Marasmus. Zeit-
weise Grimassieren, nystagmusihnliches Zittern der Bulbi, Nicken des Kopfes,
reflektorische Pupillenstarre. Steigerung der Sehnenreflexe. Die Sprache wurde
allm#hlich auf inartikulierte Laute reduziert. Die Patientin machte eine Skar-
latina durch und starb unter den Erscheinungen der Herzschwiche.

Sektionsbefund: Dura adhirent; Pia iiber dem Stirnhirn erheblich ver-
dickt. Ausgesprochener Hydrocephalus externus und internus. Das Gehirn
wiegt 850 g.” Gyri verschmilert, Rinde schmal.



Beitrige zum Studium der Entwickelungskrankheiten des Gehirns, 1043

Diehistologische Untersuchung dieses Falles, der dem Institut durch Herrn
Dr, Lilienstein-Nauheim ttberwiesen worden ist, ist nicht vollkommen wegen
der urspriinglichen Behandlung mit Kayserlings Flissigkeit. Der Versuch
dieses Material durch Formol und nachherige langdauernde Alkoholbehandlung
tinktoriell zu regenerieren, fiilhrte an Thionin- und an Rankeschen Gliapripa-
raten zu brauchbaren Resultaten.

Meningen: Starke Piainfiltrierung mit Lymphozyten; stellenweise
weniger ausgesprochene hyperplastische Verinderungen, Verwachsungen
zwischen Pia und Rinde.

Im Gehirn diberall eine grosse Vermehrung der Gefidsse, deren Lymph-
scheiden fast ausschliesslich mit Lymphozyten stark infiltriert sind; keine
Plasmazellen; einzelne Gitterzellen; auch die ziemlich grossen Gefisse sind
oft infiltriert. Auch ausser den Gefdssscheiden im Gewebe sind hier und dort
kleine Liymphozyten zu sehen, die die anderen Elemente verwischen.

An den Elementen der Infiltrate sowie an den Winden der kleinen
Kapillaren sind Degenerationsvorginge zu beobachten, Stibchenzellen hier
und dort, nicht aber so massenhaft wie im ersten Falle.

Zahlreiche Degenerationsvorginge an den Ganglienzellen, deren feine
Eigentfimlichkeiten nicht zu erforschen sind, auf Grund der gebrauchten
Pixationsmethoden; was hochinteressant ist, ist aber der Befund von (mehr als
in den zwei vorangehenden Fillen) zahlreichen zweikernigen Nerven-
zellen, von denen eine in der Fig. 20 zu sehen ist: das Aussehen des Zell-
leibes ist ganz normal und typisch. Die Kerne, von ungleicher Grosse, sind
gut ausgebildet. Ich habe auch eine dreikernige Ganglienzelle (Fig. 21)
gefunden: man unterscheidet sehr gut die drel durch Zentralisierung des
Chromatins als Nervenkerne unverkennbaren Kerne von den zwei dunklen
nebenliegenden Kernen von Trabantzellen.

Die Glia ist stark vermehrt: eine betréchtliche Menge von grossen (lia-
kerpen sind tberall verstreut, und an nach Ranke gefirbten Préiparaten sieht
man, dass sie grosse, méichtige Fasern bildende Astrozyten darstellen. Dicke
Netzwerke aber sind nicht hiufig zu treffen: die Gliawucherung scheint noch
in einem jungen Stadium, vorwiegend zellulir zu sein; das Vorhandensein
von zahlreichen protoplasmatischen Sternzellen, mit verhilinismissig wenigen
Riickbildungsvorgingen. an den Zellen, wenigen dunklen pyknotischen Glia-
kernen stimmt damit iberein.

Ein Studinm der Rindenbreiteund Rindenschichtung habe ich aus
verschiedenen Griinder unterlassen: erstens wegen der von den anderen Fillen
zu abweichenden Behandlung, zweitens wegen des Vorhandenseins von starken
Infiltrierungen, die denjenigen der anderen Fille sebr tberlegen sind und oft
eine Verwischung der Schichtung hervorbringen und auch eine Modifizierung
der urspriinglichen Massverbiltnisse vermuten lassen. Die grossen Gliakerne,’
die hier besonders hiufig sind, triiben das architektonische Bild und tragen
zu den Schwierigkeiten der Messungen bei.

Am Kleinhirn ist die Pia ebenfalls stark infiltriert mit Lymphozyten;
Gefdsschen mit Infiltrationshiillen treten in die nervése Substanz hinein, wo.
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tibrigens die Infiltration wenig ausgesprochen ist.” An mittelgrossen Arterien
der Kleinhirnpia habe ich manchmal eine hyalin aussehende, micht starke,
aber deutliche, ungleichmissige Intimaverdickunggesehen. Selten sind Stibchen-
zellen. Degenerationserscheinungen an den Purkinjeschen Zellen, in deren
Umgebung die Gliakerne vermehrt sind. Die Gliawucherung dbrigens ist
schwach, die Bergmannschen Fasern sind wenig, nur hin und wieder, ver-
stérkt.

Zusammenfassende Betrachtung.

Wenn wir jetzt kurz die klinischen Angaben rekapitulieren wollen,
haben wir es im ersten Falle mit einem Midchen zu tun, das, zwolf
Jahre alt, spastisch-paralytische Erscheinungen, trophische
Stérungen (Dekubitusstellen), lichtstarre Pupillen, Strabis-
mus, tiefe Idiotie zeigte; wir miissen das Middchen fir heredo-
luetisch halten, auf Grund der miitterlichen Lues und der beob-
achteten Ausschifige; bis zu 1%/, Jahren sollte Patientin nichts Be-
sonderes geboten haben; das zeigt, dass wenigstens die somatischen
Symptome, die wohl nicht so Jeicht iibersehen worden wiren, nicht vor-
handen waren. Dann kommt eine fieberhafte Krankheitsperiode hinzu,
die mit Kriimpfen einhergeht; von da datiert ein Stillstand der Ent-
wicklung und wahrscheinlich der Anfang der erwihnten auf einen aktiven
Prozess hindeutenden Symptome; man wird auch der Idiotie gewahr,
weil die meisten Kinder in demselben Alter die ersten geistigen Aeusse-
rungen zu offenbaren pflegen. ‘

Im zweiten Falle haben es wir wieder klinisch mit einem Midchen
zu tun, das zur Zeit der Aufnahme dergleichen spastisch-
paralytische Komplexe in der Extremititenmuskulatur, langsame
Lichtreaktion der Pupillen, tiefe Idiotie mit weinerlicher
Stimmung zeigte. Von der Anammnese kdnnen wir die miitterliche
Lues, die Sterblichkeit der Geschwister feststellen; das Kind darf als
heredoluetisch gelten; dann erfahren wir, dass Patienten bis zum
4. Jahre gesund, wahrscheinlich psychisch nicht betrichtlich geschidigt
war, so dass sie sprechen und gehen lernte.  Dann fangen progressiv
die Lihmungserscheinungen an; die Sprache verliert sich, und in einigen
Jahren entwickelt sich der geschilderte Zustand.

Im dritten Falle haben wir es mit einem Midchen zu tun, das
desgleichen als heredoluetisch zu betrachten ist und die bis zum
iB,. Jahre ganz normal erschien. Dann traten ein psychischer Ver-
fall und kérperliche Symptome hervor, diein allgemeiner Schwiche,
Spasmen, Steigerung der Reflexe, Pupillenstarre wesentlich
bestanden; der Verlauf war progressiv.
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Anatomiseh haben wir in den drei Fallen einen gemeinsamen Be-
fund: die zweikernigen Nervenzellen, am 'hiuﬁgs'ten in der Klein-
hirnrinde des-ersten Falls und in der Grosshirnrinde des dritten - (Fig. 10,
11, 20; dreikernige Zelle der Fig. 21); sie fehlen nicht absolut in den
anderen Fillen und Regionen; im ersten und zweiten Falle (Grosshirn-
rinde) sind fibrigens Synzytien zu sehen, das sind Verschmelzungen zweier
benachbarten Nervenzellen durch einen Teil ihres Protoplasmas (Fig. 6),
sowie Zellen, die, obgleich gut getrennt, ganz dicht aneinander liegen,
sich auf einer gewissen Strecke ihres Konturs berihren (Fig. 18).

Wie sind solehe Erscheinungen zu deuten?

Der Befund von mehrkernigen Nervenzellen beim normalen er-
wachsenen Nervensystem ist ausserordentlich selten; auch Alzheimer
sussert sich in diesem Sinne fiir die Grosshirnrinde; mehrkernige Nerven-
zellen sollen hiufiger (nach den Angaben Striusslers) von Siegmund
Meyer im Sympathikus, ausnahmeweise im Rickenmarke von Pick, in
den Spinalganglien von Obersteiner beobachtet worden sein. Beim
pathologisch verinderten Nervensystem sind die Befunde von Sano zu
erwihnen, der zweikernige Zellen im Riickenmarke von amputierten
und -in einem Spinalganglion bei einer Myelitis blenorrhagica fand und
sie als Zeichen einer Neigung zu einer Teilung infolge von phlogistischen
irritativen Reizen deutete; Sano erwihnt, dass Babes bei Tollwnt
karyokinetische Teilungen in den Ganglienzellen gefunden hat.. Uebrigens
sollen Mondino, Ziegler, Coen, Sanarelli, Marinescu, Levi,
Friedmann, Tedeschi unter verschiedenen Bedingungen (Fremdkorper,
Wunden, Entziindungen usw.) Teilungsvorginge gefunden haben. Eine
auf solche Befunde begriindete Erklirung des Vorkommens von mehr-
kernigen Nervenzellen scheint wegen des hochdifferenzierten Wesens der
Elemente sehr unwahrscheinlich zu sein. Gewiss wurden bei Heredo-
luetischen Zellproliferationen, insbesondere in den Nieren und Leber,
beschrieben (Hutinel und Hudélo), und mehrere Verfasser sprechen
von einer entwicklungssteigernden und wucherungserregenden Wirkung
<der Syphilis; die Nervenzellen aber, insbesondere die allerhtchstgebauten
der Hirnrinde, deren Funktion mit auf Leben dauernden Leistungen
(Geddchtnis) verbunden ist, die nach den ersten Monaten fotalen Lebens
(6 Monate nach Donatson) die Vermehrungsfihigkeit eingebiisst haben,
konnen wohl kaum auf den Reiz der Syphilis mit so vielen Kernteilungs-
vorgéingen antworten, wie in meinen Fillen anzunehmen wire, um die
$o zahlreichen zweikernigen Elemente zu erkliren. Wir kennen keine
geschwulstartigen Neubildungen, die von der fertigen Nervenzelle ent-
stammen. Andererseits mochte ich behaupten, dass auch die Pro-
liferationserscheinungen "des Leber- undiNierenparéhchy-ms meines Er-
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achtens mit Unrecht als Steigerung der Entwicklung als Folge einer
entwicklungsfordernden Wirkung der Lues gedeutet sind.

Sind wir berechtigt, die Proliferationserscheinungen, die wir bei
der Bildung des Tuberkels an den fixen Elementen der Gewebe (Baum-
garten) finden, als Entwicklungssteigerung zu bezeichnen? Sind wir
berechtigt als solche die hyperplastischen Vorginge zu betrachten, die
am Bindegewebe und Epithelien der Haut und Schleimhsute bei
chronischen Entziindungen, z. B. am Rande jedes Geschwiirs, vor-
kommen?

Es handelt sich mehr um Wucherungserscheinungen, die nichts mit der
normalen Entwicklung zu tun haben, die sehr oft unter anormalen
Teilungsprozessen vor sich gehen, und nur an nicht hochdifferenzierten
Elementen stattfinden, die mehr als Abwehrversuche der von den Giften
oder von den lebenden Krankheitserregern angegriffenen Gewebe, oder
auch als regenerative Vorginge zu deuten sind, es handelt sich sehr oft
um einen Teil von denjenigen Vorgingen, die Banti bei der Besprechung
der Entziindung in seinem Lehrbuch ,histiogene” nennt und von den
»himatogenen“ (Fxsudat) unterscheidet.

Wenn wir es also kaum mit Teilungsvorgéingen zu tun haben, so
fragt sich, ob wir nicht auf die ersten Perioden der Bildung des
Gehirns zuriickgehen miissen und fiir unsere zweikernigen Elemente und
Synzytien in der Fixierung einer friihen Entwicklungsstufe eine Er-
klarung finden konnen. Hier sind wirklich die Teilungen der Neuro-
blasten lebhafte. Wenn wir die Beschreibung der Zellen der Zentral-
windung beim 6—7monatigen Embryo in der Arbeit von Gierlich
und Herxheimer lesen, finden wir viele Angaben, die ich direkt hitte
abschreiben .konnen, wenn ich meine Zellen und Synzitien beschreiben
wollte (8. 31): ,Zwei oder noch mehr derartige, der Form und Be-
schaffenheit der Kerne nach schon als Pyramidenzellen erkennbare
Zellen hingen in synzytialem Verbande zusammen; hierbei ist manchmal
schon eine Lingsrichtung dieser Massen sehr ausgesprochen. In anderen
Fillen hingen nur noch zwei derartige Zellen, und zwar indem beide
1sngsgerichtet sind, nur nech mit einer Breitseite zusammen (s. meine
Fig. 18).“ Es ist also von diesen und anderen Untersuchungen fest-
gestellf, dass wibrend des embryonalen Lebens ein Fusionsstadium der
Ganglienzellen mehr oder weniger ausgesprochen zu beobachten ist
(Smirmow, Sibelius, Miiller); es soll sich um eine voriibergehende
Stufe der Zellenreifung handeln, indem normalerweise der Kernteilung
auch die Zytoplasmateilung folgen muss; diese Phase aber kann durch
ein pathologisches Moment fixiert bleiben, infolge einer hemmenden
Wirkung, die den Vorgang frither beim Falle der zweikernigen Zellen,
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spiter beim Falle der Synzytien, noch spiter beim Falle der nebenein-
anderliegenden Zellen, immer vor seinem Abschlusse unterbrochen hat;
trotzdem koénmen nachher die verschiedenen Bestandteile der Zellen, auf
Grund des Gesetzes der unabhingigen Differenzierung der Teile
(v. Monakow, H. Vogt), wie es bei der Entwicklung der Organe des
Korpers zur Wirkung kommt, sich ausbilden und z. B. in der ungetrennt
gebliebenen Protoplasmamasse kénnen die chromatischen Nisslschen
Schollen vorkommen, in den benachbarten Kernen kénnen alle normalen
Komponenten sich weiter entwickeln. So entstehen die zweikernigen
Zellen, die, wie die Purkinjeschen des Falles 1 und die Pyramiden-
zellen des Falles 8 ein vollkommen fertiges normales Aussehen, ausser
der Mehrheit der Kerne, zeigen. Wir haben es, ich mochte sagen, mit
Misshildungen feiner Art, an dem Bau der eingelnen Zellen, zu tun.
Als Entwicklungshemmungen werden, wie gesagt, auch von Striussler
seine analogen Befunde von zweikernigen Purkinjeschen Zellen hei
juveniler progressiver Paralyse gedeutet. Brodmann und Biel-
schowsky haben bel einem Idioten anastomisierende Zellen beschrieben,
deren Zellleiber durch breite Protoplasmabriicken miteinander in Ver-
bindung stehen, einige sind sehr #hnlich mit der Zelle der Fig. 11;
die Verfasser denken an einen embryonalen Hemmungsprozess auf
entziindlicher Basis.

Ieh kann nicht umhin, zu erinnern, dass unlingst einige vorziig-
liche Forscher, insbesondere meine Landsleute (Capobianco, Fragnito,
Pighini, La Pegna), die Ansicht der multizelluliren Entstehung der
Ganglienzellen verfochten haben; die beobachteten Synzytien, Fusions-
stadien der embryonalen Nervenzellen sollten nicht durch unvollkommene
Teilung, sondern durch unvollkommene Verschmelzung der Neuroblasten
verursacht sein. Die Ganglienzelle sollte als eine Kolonie von Elementen
entstehen und die Nisslschen Schollen sollten die Ueberbleibsel, die
Derivate der Kernsubstanz der sekundiren Nenroblasten sein, indem der
Kern der Zelle den alten Kern des primiren Neuroblasten darstellen sollte.
Wenn diese Ansicht richtiz wire, miisste unser Befund immer noch
als eine Entwicklungshemmung gedeutet werden, aber im umgekehrten
Sinne; unvollkommene Verschmelzung der die Ganglienzelle erzeugenden
Neuroblasten. Ich habe aber keinen besonderen Anhaltspunkt fiir diese
zweite Annahme, Solange nicht die Theorie von Capobianco und
Fragnito besser bestitigt sein wird, diirfte es angebracht sein, die
klassischen Ansichten zu vertreten und an deren Hand Befunde zu
interpretieren.

Ich habe in dem 1. und 2. Falle auf ein besonderes schon als
unfertig bezeichnetes Aussehen der Nervenzellen aufmerksam ge-



1048 Dr. Pietro Rondoni,

macht. Ieh verweise auf die Beschreibung des histologischen Bildes
der: einzelnen Fille; wir konnen- ohne weiteres solch einen Befund auf
einen  Stillstand der Entwicklung der Nervenzellen, die den Charakter
der Neuroblasten teilweise bewahrt haben; zuriickfihren. Es handelt
sich nm wenig differenzierte Zellformen, um mangélnde Zellreifung, wie
Hammarberg, H. Vogt und andere an verschiedenen unvollkommen
entwickelten Gehirnen beschrieben haben. Bei der Beschreibung vom
ersten Falle sind auch die Unterschiede hervorgehoben, die zwischen
solchen unfertigen neuroblastartigen Zustinden der Zellen und sekundiren
Degenerationsformen bestehen.

Dann haben wir in den zwei ersten Fillen eine andere in dem-
selben Sinne zu deutende Erscheinung; das Vorhandensein von
Zellen im Mark, die im zweiten Falle noch tiefer als im ersten zu
reichen scheinen. Wir wissen, dass die Rindenschicht wenigstens zum
Teil vermittels einer Wanderung von Neuroblasten aus der Matrix, von
der ventrikuliren Wucherungszone aus, gebildet wird. Die erste Anlage
einer Rindenschicht findet in der ersten Hiilfte des dritten Schwanger-
schaftsmonats statt (His); der Wanderungsvorgang normalerweise findet
spit im fotalen Leben sein Ende; an Priparaten, die ich aus Rinden
von Foten in verschiedenen Entwicklungsstufen angefertigt babe, waren
noch im siebenten Monate spirliche Neuroblasten im Mark zu sehen.
Zur Zeit der Geburt aber ist die Wanderung vollendet, die Zahl der
in der Rinde vorhandenen KElemente vermehrt sich nicht mehr durch
Hinzukommen von Neuroblasten in den letzten fétalen Perioden, und
andererseits die Vermehrung durch Teilung der schon in der Rinde ge-
lagerten Zellen ist noch frither abgeschlossen. Die Vervollkommnungs-
vorginge der Rinde finden von jetzt am statt nur durch Reifung der
Elemente, durch ihre Aushildung, durch die Vermehrung der Zwischen-
substanz, die immer reichere Verkniipfungen bedingt. Wie H. Vogt
sagt, findet man nicht selten auch im normalen Gehirne in den Mark-
strahlen mehr oder weniger tief verlagerte einzelne Pyramidenzellen, in
Zusammenhang mit der Tatsache, dass die Abgrenzung der Rinde nach
der Tiefe zu iiberhaupt eine wenig scharfe ist (insbesondere nach Brod-
mann in den Stirnteilen). Aber die Zahl der in unserem Falle im
Mark befindlichen Zellen iibertrifft die normale Erscheinung; solche Ab-
sprengung von Zellen, solche Bildung von kleinen Zellennestern, wie
der Fall 2 ergab, ist den wahren Heterotopien zur Seite zu stellen,
und: mit der analogen Erscheinung, die v. Monakow, Matell, H. Vogt
in ihren Idiotiefdllen beschrieben, zu vergleichen. Es handelt sich um
El’emiente, die mit dem Wanderungsvorgange nicht fertig sind und
wihrend dessen von einem pathologischen Momente tiberrascht worden,
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in ihrem Weiterriicken gestort und gehindert worden sind. Sehr -oft
haben die verlagerten Elemente einen neuroblastischen Charakter be-
wahrt, aber nicht immer. Die Differenzierungsvorgiinge sind manchmal
selbststiindig weiter gegangen, unabhingig von der Wanderung.

Die irregulire Anordnung der Purkinjeschen Zellen beim ersten
und zweiten Falle, im Sinne einer liickenhaften Einreibung und
Ungleichheit des Niveaus (besonders beim ersten Falle), sowie der
Zwergwuchs einiger Purkinjescher Zellen (nur im ersten Falle)
sind auch als Andeutungen einer Entwicklungsstérung im Bau des Klein-
hirns zu betrachten, wie es leicht von der gegebenen Beschreibung
hervorzuheben ist; dasselbe gilt fiir eine sich im ersten Falle strecken-
weise findende Verschmilerung der Kérnerschicht, mit An-
schwellung der Markleiste, bei senst beinahe normalem Aussehen der
einzelnen Schichten.

Ferner unverkennbare Zeichen von einer Entwicklungsstorung finden
wir im gesamten Bau der Grosshirnrinde derselben Fille 1 und 2.
Wir wissen seit den Studien von Brodmann, dass die ganze Rinde,
wiahrend der sowoh!l ontogenetischen als phylogenetischen Entwicklung
eine sechsschichtige Phase durchliuft, die nur in einzelnen Gebieten
der erwachsenen Rinde noch im Vordergrunde steht, wihrend in den
meisten Rindenregionen der sechsschichtige tektogenetische
Typus Brodmanns umgestaltet wird. Der sechschichtige Typus, etwa
wie z. B. in einem T7monatigen Fotus ist beim ersten Falle iiberall
anzutreffen. Die Abbildung der Tafel zeigt die Rinde dieses Falles;
" man kann nebenbei die entsprechende Region (motorische Rinde) aus
einer Fotusrinde in Vergleich nehmen. Man ist nicht imstande, an der
Architektonik der Rindenschichtung die verschiedenen Gebiete zu er-
kennen, wie gewdhnlich. Wir haben eine Gleich{trmigkeit des Baunes
der ganzen Rinde, einen Undifferenzierungszustand, eine Fixierung des
normalerweise pur voriibergehenden sechsschichtigen tekto-
genetischen Typus. Man betrachte auch die innere Korner-
schicht, die noch dicht und geschlossen ist, indem in der
normalen motorischen Rinde sie als geschlossene Zelllage ganz ver-
schwunden sein miisste; man betrachte auch die schmale Pyramiden-
schicht (die zur ganzen Rindenbreite wie 84 : 100 sich verhilt), deren Ent-
wicklung nach den Arbeiten von Mott, Bolton, Whatson mit den
hochsten assoziativen Leistungen verbunden ist, wie ich im zweiten Teile
dieser Arbeit niher erdrtern werde. Der zweite Fall ergibt eine Ent-
wicklungsstufe, die ein wenig fortgeschrittener scheint. Der sechs-
schichtige Typus ist nicht mehr da, die zweite und dritte Schicht sind
nicht deutlich untereinander getrennt, man sieht nur eine ziemlich
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michtige Pyramidenschicht (wie 53, 33:100 zur ganzen Rindenbreite);
auch die Grenzen der fiinften und sechsten Schicht sind verwischt,
wie es normal fir die motorische Rinde ist. Dagegen ist sehr gut
die innere Kornerschicht iiberall erhalten. Ks fehlt also in
der motorischen Rinde eines der sie charakterisierenden Merkmale, die
Abwesenheit einer geschlossenen Kornerschicht. Wir konnen sagen,
dass die Rinde in einer Stufe der Entwicklung geblieben ist, wo diese
Korner noch nicht sich aufgelockert haben, und noech sehr gut die
infragranuldren von den supragranuliren Schichten trennen. Auch das
andere wesentliche Merkmal der motorischen Rinde, das Vorhandensein
der Betzschen Riesenpyramiden, das der betreffenden Region die Be-
zeichnung , Riesenpyramidentypus“ eingebracht hat, ist wenig ausge-
prigt, Riesenpyramiden sind weniger als normal vorhanden.
Eine eigentliche ,Lamina gigantopyramidalis“ unter der ,Lamina
granularis interna* hat sich nicht abgesondert.

Im allgemeinen also konnen wir sagen, dass im Rindenbau beider
Fille die Symptome eines Stillstandes der Entwicklung vorkommen
dass solche Entwicklungshemmung mehr der Rinde des ersten Falls als
derjenigen des zweiten ihre scharf ausgesprochenen Merkmale eingepriigt
hat, wie die Messungen der ganzen Rindenbreite (1,90 mm fiir den
ersten, 2,25 mm fiir den zweiten), und die Verhiiltnisse der Schichtung
zeigen. Ein besonders bemerkenswerter Punkt scheint von diesem Prinzip
abzuweichen; die molekuldre Schieht (Lamina zonalis Brodmanns),
die vom Randschleier des Fotus (His) oder Ependymschicht
(v. Monakow, H. Vogt) herkommt, ist im zweiten Falle nicht nur
absolut dicker, im Verhiltnis zu der absolut grosseren Dicke der ganzeu
Rinde, sondern auch reiativ betrichtlich dicker. Die Breite der mole-
kuliren Schicht der ganzen Rinde ist im ersten Falle wie 7,89: 100,
im zweiten wie 13,38 :100.

Nun ist aber in einer Periode der Entwicklung die Molekularschicht
relativ am breitesten. Sie ist im 4. bis 6. Monate intrauterinen Lebens
zur ganzen Rinde (Randschleier 4 Rindenschicht) wie 1:6, gegen die
Geburt wie 1:7, nach H. Vogt; das heisst nach meinen Proportionen
wie 16,66: 100 frither, wie 14,22 : 100 spiter. Die Zahlen des zweiten
Falls stehen denjenigen der letzten Perioden des fétalen Lebens sehr
nahe; die des ersten sind in den normalen Grenzen des Erwachsenen
(etwa 8:100). In dieser einzigen Hinsicht wiirde die Rinde des zweiten
Falls in ihrer Entwicklung weniger fortgeschritten scheinen, mehr auf
frithere Stadien hinweisend als die des ersten; und dass verschiedene
Momente der Entwicklung verschieden unter denselben Bedingungen
beeinflusst worden sind, sollte a priori nicht unwahrscheinlich sein.
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Das hier in Frage kommende Moment wiirde (siehe zweiten Teil) die
Entfaltung der Rinde als ganzes sein.

Die Neigung der Zellen, insbesondere der kleinen kirnerartigen
aber auch einiger ausgebildeten Pyramiden, in longitutinalen Reihen
vorzukommen, ist ebenfalls ein Zeichen von unvollkommener Ent-
wicklung, sie ist eine Erinnerung an die longitudinalen Neuroblasten-
reihen.

An dem betriichtlichen Markfaserschwund der Rinde des ersten Falls
und an dem fast vollkommenen des zweiten ist schwer zu entscheiden,
was zusekundirer Rindenverddung und was zu angeborenem Rinden-
defekte gehort. Im ersten Falle gewiss kann man dem letzteren Punkte
einige Eigentiimlichkeiten zuschreiben an der Hand der bekannten Unter-
suchungen von Kaes, die im zweiten Teile meiner Arbeit besprochen
werden. Ich will hier nur die Ausdehnung der dusseren Haupt-
schicht im Vergleich mit der inneren, den vorwiegenden Defekt
von Fasern in der dusseren Hauptschicht erwihnen, die dberall so
gleichmissig faserlos erscheint, dass es unmdglich scheint, einen
sekundsren Ausfall anzunehmen, der nicht so gleichmiissig sein wiirde;
dasselbe gilt fiir die geringe Spur des Baillargerschen Streifens.
Auch die sehr oft ins Auge fallende grossere Breite der inneren
Hauptsehicht im Windungstal im Vergleich mit der Kuppe
(normalerweise sind alle Schichten diinner im Windungstal) kann wohl
nur eine angeborene Erscheinung darstellen.

An den Bielschowskypriparaten haben wir in den zwei ersten
Fillen nur selten Fibrillenbildung in den Zellen getroffen; abge-
gesehen von eventuellen sekundiren Zerstérungen (von denen insbe-
sondere der erste Fall Spuren erkennen lisst) darf man wohl dieses
Ausbleiben der Fibrillen in Zusammenhang mit dem unfertigen, neuro-
blastenartigen Aussehen der Zellen bringen; ich habe iibrigens nicht
besonders die Fibrillenfrage bearbeitet und kann nicht ausfiihrlichere
Ergrterungen liefern; die Bestindigkeit der Ergebnisse lisst es unwahr-
scheinlich als einen Fehler der Technik erscheinen. Bemerkenswert ist
auch die Verteilung der interzelluldaren Fibrillen; sie sind, ins-
besondere die mehr tangential gerichteten, in den tieferen
Teilen der Rinde vorwiegend vorhanden; in den oberflich-
lichen Teilen (Pyramidenschichten) bleiben die tangentialen
Fibrillen fast vollkommen aus. Das entspricht dem oben an Mark-
fasernpriparaten bemerkten Fehlen der markhaltigen Elemente in der
Anlage des Bajllagerschen Streifens aufwirts; und auch der geringen
Entwicklung (haaptsiichlich im ersten Falle) der Pyramidenschichten.
Man kann sagen, dass alle Elemente, Zellen, markhaltige und nicht
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markhaltige Fasern, besonders die tangentialen, sehr in ihrer Ausbildung
in jenen Schichten zuriickgeblieben sind, was exquisiterweise fiir eine
Entwicklungshemmung spricht.

Nach Herxheimer und Gierlich wird eben das Fasernetz der
zentralen Hilfte der grauen Substanz schon beim 6~ 7monatigen
Embryo angelegt, wibrend die periphere Hilfte, abgesehen von der
tangentialen Randzone, noch keine oder kaurm fertige Fasern aufweist.
Die Fibrillen der tiefen Schichten bilden sich im ganzen frither. Die
nach diesen Untersuchungen unter allen Systemen friihzeitigste tangentiale
Randzone war nicht ausgebildet oder war vielleicht durch oberflich-
liche Gliawucherung und durch andere schiidigende Momente einem
seknndiren Schwund anheimgefallen.

Wir haben also eine ganze Reihe von Befunden, die in keiner
anderen Weise zu deuten sind, als durch die Annahme einer Ent-
wicklungsstorung des ganzen Gehirns; und da wir wissen, dass unsere
drei Patientinnen heredoluetisch waren, liegt der Gedanke nahe, in der
Syphilis das schidigende Moment zu sehen.

Diese entwicklungshemmende und -storende Wirkung der Syphilis
ist nicht vielleicht auf eine bestimmte Epoche des  fitalen Lebens
guriickzufiihven. Es handelt sich um eine langsame, bestindige, un-
unterbrochene Wirkung, die die verschiedenen Faktoren der Entwicklung
verschiedenerweise und zu verschiedener Zeit beeinflusst hat. Das End-
resultat entspricht also nicht dem genauen Ausschen einer gegebenen
Phase, sondern neben Erscheinungen von fritherén Stufen sind andere
von spiteren Aushbildungen, von weiteren Vervollkommnungen; gewiss
aber hatte, besonders im zweiten Fall, die Entwicklungsstorung im
Grunde ziemlich spit eingesetzt; frither gewiss im ersten. Der Grad
eben der als Entwicklungshemmungen zu betrachtenden Verinderungen
war im dritten Falle sehr gering: Nur die zweikernigen Grosshirn-
rindenzellen waren als solche zu deuten. Die Patientin hatte nichtsdesto-
weniger in den ersten Lebensjahren keine psychischen, noch nervisen
Defekterscheinungen gehabt; um so merkwiirdiger ist der zweite Fall,
wo die Entwicklungsstérungen viel ausgeprigter waren, wo die Zellen
im Mark lagen, die Rinde einen unvollkommenen Aufbau zeigte, und
doch” war das Kind bis zum zweiten Jahre ganz normal in seinen
geistigen Symptomen. Auch ein Patiént von Straussler mit den er-
wihnten Entwicklungshemmungserscheinungen am Kleinhirn war lange
Zeit normal gewesen und hatte vier Klassen des Gymnasiums besucht.
Der erste unserer Fille ist derjenige, der in seiner Entwicklung am
meisten zuriickgeblieben war; es handelt sich um einen wahren Fall
von beredosyphilitischer  Idiotie; und die Erscheinungen der letzten
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lassen klinisch wenig deutlich die nachfolgenden Symptome der hinzu-
kommenden Erkrankung erkennen.

Die Wirkung der Syphilis bei der Entstehung dieser Entwickelungs-
storungen, die bis zu einer wahren Idiotie fortschreiten konnen, ist
wahrscheinlich keine spezifische gewesen, sondern eher derjenigen einer
beliebigen toxischen Schidlichkeit #hnlich. Dass auch der viterliche
Alkoholismus im ersten Falle einen Theil an dem Zustandekommen der
Idiotie gehabt hat, ist von vornherein nicht in Abrede zu stellen. Wir
wissen, dass viele embryonale Intoxikationen sich an den I'riichten in
einer Entwickelungshemmung kund machen; auch die tuberkulisen Gifte
bringen nach den klassischen Maffuccischen Versuchen eine Schidigung
des Keims hervor, die in Frithgeburt, Stérungen des Wachstums und
kachektischem Zustande besteht, und nach Zagari sind aueh wahre
Misshildungen auf Grund einer hereditiren tuberkultsen Entartung be-
kannt. Fiir die Syphilis verweise ich auf das oben Gesagte iiber die
Folgen der Elternlues fiir die Nachkommenschaft und nachdriicklich
auf die oben erwihnten Misshildungsfille und Entwickelungsstérungen.
leh will auch erwihnen, dass Fournier einen besonderen Infantilismus-
zustand als Ausdruck der Syphilis hereditaria tarda beschrieben hat.

Wir haben es also in solchen Erscheinungen hauptsichlich mit der
Wirkung von Giften zu tun, die langsam und bestindig von dem miitter-
lichen Organismus in den fdtalen eindringen und dessen Erndhrung
schidigen. Bei der Entwickelung sind die anabolischen Vorginge leb-
hafter als die katabolischen, die Assimilation tbertrifft die Dissimilation
{aufsteigender autochthoner Zustand von Hering). Die Assimilations-
vorgénge sind durch die Fixierung von Nahrungsmolekiilen von der
Seite der Protoplasmarezeptoren bedingt, nach der Ehrlichschen Vor-
stellung der Nutritionsprozesse. Wenn ein mit fiir protoplasmatische
Rezeptoren des gegebenen Organismus passenden Haptophorengruppen ver-
sehenes Gift sich im Kreislauf befindet, werden eine gewisse Menge von
den Rezeptoren selbst mit den entsprechenden Giftmolekiilen beladen
und in ihrer funktionellen Téatigkeit gehindert. Dann kommen die von
Ehrlich angenommenen Regenerationsvorginge vor, die immer iiber-
missig sind und zur Abstossung und Freimachung von zelluliiren Re-
zeptoren (Antikdrper) fithren. Es sind also dieselben Rezeptoren, die
normalerweise die Verankerung der Nahrmolekille bedingen, die unter
Einfihrung von Giften in den Organismus wegen der zufilligen Aehn-
lichkeit der Nibrsubstanzen mit den gegebenen vom Pflanzen- oder Tier-
reiche entstammenden Giften deren Fixierung und nachfolgende Wirkung
verursachen kénnen. Ein Gift also muss die Erndhrung immer schi-
digen, abgesehen davon, dass es mehr oder weniger schwere Degene-
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rationsvorgiinge im lebenden Protoplasma hervorraft, auch dadurch,
weil es eine grosse Menge von Zellenrezeptoren besetzt und von ihrer
nutritiven Funktion ablenkt.

Es ist also a priori zu erwarten, dass der Organismus, wenn er
sich im Zustande befindet, wo die fortschreitende Entwickelung eine .be-
sondere Lebhaftigkeit der Assimilationsvorginge erfordert, desto mehr
durch die Verminderung seiner Verankerungsmittel fiir Néhrmolekiile
leiden wird. Es ist gewiss zu vermuten, dass die Regenerationsfihig-
keit des Protoplasmas fiir besetzte Rezeptoren auch wihrend des embryo-
nalen Lebens vorhanden ist, wie das Vorkommen einer embryonalen
Tmmunitit (besonders fiir Syphilis) zeigt, und vielleicht noch hoher als
im erwachsenen Zustande. Diese Notwendigkeit einer erhthten Regene-
ration der Rezeption aber wird eine grosse Spannkraft des sich ent-
wickelnden Keimes aufbrauchen; hier ist meines Erachtens vielleicht
der Hauptgrund einer einfachen Entwickelungshemmung unter toxischer
Wirkung: die Schiidigung der Ernihrung, die der Keim zu ersetzen ver-
sucht mit der Inanspruchnahme seiner Regenerationsfihigkeiten, die aber
zu einer Entziehung der Spannkrifte fiihrt, die normalerweise nur fir
die Forderung der anabolischen Vorginge, d. h. fiir die Arbeit der Ent-
wickelung verwandt werden sollen. Selbstverstindlich kommen auch
die verschiedenartigen degenerativen Vorginge, die groben Organverin-
derungen mit den ihnen folgenden Storungen der Lebensfunktionen usw.
in Betracht, und, was die Syphilis anbetrifft, ist nicht abzuleugnen, dass
auch wirklich infektidse, parasitire, spezifische Verinderungen ein
Moment darstellen konnen, das zur Entwickelungsstorung fithren kann;
in diesem Falle aber pflegen die Spuren des abgelaufenen Prozesses zu
bleiben, obgleich sie nicht immer leicht zu erkenunen sind. Was insbe-
sondere das Nervensystem anbetrifft, wissen wir, dass es aus Elementen
besteht, die sehr friih bei hoheren Tieren eine Differenzierung eingehen,
die also verhiltnismissig frith an ihrer Regenerationsfihigkeit viel ein-
biissen; und das soll vielleicht nicht nur im groben Sinne der Teilungs-
fahigkeit der anatomischen Elemente angenommen werden, sondern viel-
leicht -darf dies auch auf die feineren molekuliren Vorginge bezogen
werden, die der Giftwirkung und Ernsbrung zugrunde liegen. Das
Nervengewebe, wenn es auch Rezeptoren zu regenerieren imstaude ist,
muss sozusagen sich eine grossere Miihe geben, muss desto mehr seine
Krafte in Anspruch nehmen, und in diesem Kampf gegen das Gift die
Steigerung der Entwickelung beeintrichtigen.

Neben den anerkannten Entwickelungshemmungserscheinungen sind
in den drei Fallen andere gut individualisierte Verinderungen vorhanden,
die schon beschrieben worden sind und jetzt kurz zusammengefasst und
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besprochen werden sollen. Solche Verinderungen deuten auf einen
aktiven Prozess hin,  dessen Anfang meistens auch vermittelst der
Anamnese zu bestimmen ist, und der noch nicht abgelaufen ist.

Im Falle I haben wir ausser den erdrterten Zeichen von
Entwickelungshemmung eine hyperplastische und infiltrative
Verinderung der Pia; in der Grosshirnrinde Vermehrung
der Kapillargefisse durch Sprossenbildung; eine Infiltrie-
rung der Geféssscheiden mit verschiedenen Elementen, unter
denen die Plasmazellen die Hauptrolle spielen; Degenerations-
erscheinungen sowohlan den Gefissen als an den Infiltrations-
elementen; Stibechenzellen mit einem Hinweis auf eine herd-
formige Verteilung; verschiedenartige Degenerationsvorginge
der Ganglienzellen, bis zum vollkommenen Schwund, in der
ganzen Rinde fast gleichmissig verteilt; Lichtungen der Mark-
fasern; wahrscheinliche Degenerationsvorginge an den Neuro-
fibrillen (kleine Kliimpchen in den Zellen; grosse Fibrillen, die lings
der Fortsitze die Zelle erreichend, wie abgebrochen in Protoplasma
endigen); Gliawucherung, mit ausgesprochener Neigung die
Gefisse einzuscheiden. Am Kleinhirn #hnliche Vorginge,
obgleich die Infiltration nicht so ausgesprochen ist; Stibchen-
zellen; die degenerativen Erscheinungen an den Zellen werden
nicht vermisst, unter denen eine eigenartige Vakuolisierung
der Purkinjeschen Zellen zu beobachten ist; dann Lichtungen
der Korner; besondere Ausfille des Grundgewebes; Glia-
wucherung, besonders um die zerfallenen Purkinjeschen
Zellen, mit Vermehrung der Bergmannschen Fasern.

Hier ist fast vollkoromen das histologische Bild der progressiven
Paralyse vorhanden, wie wir es seit den kiassischen Arbeiten von
Nisgl und Alzheimer kennen gelernt haben. Damit in Ucberein-
stimmung haben wir es mit einer Krankheit zu tun, wo entziindliche
Vorgiinge neben rein degenerativen vorhanden sind, die nicht von der
Pia auf die Rinde iibergreift, sondern in der letzteren ganz primitiv zu-
stande kommt. In meinem Falle sind in der Pia auch normale Stellen,
wihrend in der Rinde ganz normale Stellen nicht zu treffen sind.

Wir haben es mit einer Paralyse zu tun, die wir als kindlich
bezeichnen konnen, und die anf die hereditire Lues zuriickzufithren- ist.
Nun sind es eben die juvenilen und kindlichen Formen, die einen
chronischen, mehrere Jahre langen Verlauf zeigen, wie schon hervor-
gehoben ist; die Gehirnverinderungen sind also langsam vor sich ge-
gangen, die Infiltrate sind massig, die Rindenverddung ist nicht wie
beim Erwachsenen ausgesprochen. Hier befinde ich mich mit
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Striussler nicht in Uebereinstimmung, der bei juveniler Paralyse eine
besonders starke - Gliawucherung findet; .es sind  aber kleine Ab-
weichungen, die die Richtigkeit einer Diagnose nicht beeintrichtigen.
Auch eine besondere Lebhaftigkeit . der Infiltrationsvorginge habe ich
nicht gefunden, noch das von Straussler behauptete Ueberhand-
nehmen der Lymphozyten in den Infiltraten. Der Anfang dieser
ganz chronisch verlaufenden Form riickt.bis in die ersten Lebens-
jahre zuriick; es ist wahrscheinlich, dass der Prozess seit dem Alter
von 11/, Jahren datierte, zu welcher Zeit der Ausbruch der soma-
tischen Symptome staftgefunden hat, nach den Angaben der Anamuese,
friiher also, als es gewohnlich fir die juvenile Paralyse angenommen
wird. Gewiss ist es aber nicht leicht, fiir manche somatische wie fiir
die psyechischen Symptome (tiefe Idiotie) zu entscheiden, was der pro-
gressiven Paralyse und was der priexistierenden Cerebropathie zuzu-
schreiben ist.

Wir verdanken heutzutage Alzheimer nnd Nissl eine so sichere
und vollkommene Kenntnis der histologischen Befunde bei Paralyse,
dass die histologische Diagnose keine Schwierigkeit mehr darstellt.

In diesem Falle treffen wir die charakteristische Gefissvermehrung,
die insofern sich von der von Alzheimer heschriebenen unterscheidet,
dass keine Neubildung von elastischem Gewebe stattfindet und die Ge-
fissvorrichtung also in einer mehr embryonalen Form bleibt; das kann
vielleicht von der verschiedenen Reaktionsart der embryonalen und
kindlichen Gewebe im Vergleich mit den erwachsenen abhingig sein,
indem das Elastin nur das Produkt einer hoheren Gewebsreifung ist.
Uebrigens haben wir die Plasmazelleninfiltrate, die, wenn sie auch nicht
absolnt pathognomonisch fiir Paralyse sind (wie frither R. Vogt ange-
nommen hatte) und sich in anderen seltenen Zustinden dergleichen
finden (nach Mott im Gehirn bei Schlafkrankheit), doch fiir sehr aus-
schlaggebend gehalten werden miissen. Auch den Stibchenzellen muss
eine grosse Bedeutung zukommen, wie Nissl, Alzheimer und Min-
gazzini anerkennen. Auf die besondere Art der Gliawucherung, mit
dem Hervortreten der Gliafiisschen, miissen wir ein grosses Gewicht
legen. . Das Vorhandensein von starken Verinderungen im Kleinhirn ist
von Alzheimer und Stirdussler beobachtet worden. Hier waren
solche ganz typisch, es fehlten auch nicht die von Straussler be-
schriebenen Rarvefizierungen des Gewebes (siehe Beschreibung des Falles);
im Gegensatz aber zu zwel Fillen von Striussler hitte nichts in
meinem Falle kliniseh aunf das Kleinhirn aufmerksam = gemacht.
Uebrigens wiirde ich nicht wissen, welche Krankheitsformen zur Dis-
kussion kommen sollten.. Der Fall von De la Chapelle ist dem
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meinigen sehr dhnlich; aber auch darin muss man im Grunde einen
weniger typischen Fall von progressiver Paralyse sehen.

Der zweite Fall weicht ein wenig vom ersten ab; wir haben klinisch
im Grunde ein #hnliches Bild, das Einsetzen der Krankheit aber ist
spiter gewesen, und dadurch auch, insbesondere fiir die psychischen
Symptome, mehr ins Auge fallend. Der Charakter der Progressivitiit
scheint eigentlich ausgesprochener gewesen zu sein. Histologisch finden
wir, abgesehen von den oben besprochenen Entwickelungs-
storungen, eine noch betrichtlichere Gefissvermehrung, die
Infiltrate aber sind nicht so echt paralytisch, denn sie ent-
halten allerlei Elemente, ohne besonderes Vorwiegen der
Plasmazellen. Die Stibchenzellen sind spirlicher. Die Glia-
wucherung ist noch massenhafter, aber sie lisst die typischen
Verhaltnisse zu den (Gefissen, obgleich nicht vermissen,
doch seltener sehen. Haben wir es mit einer atypischen Paralyse-
form zu tun? Oder mit einer gemischten Form von Paralyse mit mehr
tertifiren Verinderungen? Gewiss, einige kleine, nur, oder fast aus-
schliesslich, aus Lymphozyten bestehende Infiltrate erinnern sehr lebhaft
an diejenigen, die man bei sehr chronischer, leichter Meningcencepha-
litis luetica trifft. Auch die mehr ausgesprochene Teilnahme der Pia
spricht in diesem Sinne. Dann aber haben wir die auffallenden, an
der Dura beschriebenen Verinderungen einer schweren Pachymenin-
gitis interna haemorrhagica, und die Aeusserungen einer wahren
Diathesis haemorrhagica im Gehirn, die zu multiplen Blutungen,
zu wahren roten Erweichungsherden gefilhrt hat. Die Deutung solcher
Befunde kompliziert noch mehr die Stellung einer Diagnosis. Es scheint
nach einer Uebersicht der Literatur ziemlich selten, dass die Erbsyphilis
wahre echte Meningitis im allgemeinen und inshesondere eine Pachy-
meningitis haemorrhagica zustande bringe; ein typischer Fall der letzteren
Art ist von Spiller beschrieben worden, und schon Heubner und
Bechterew hatten diese Moglichkeit anerkannt. Bei progressiver Para-
lyse der Erwachsenen ist schon seit langem das relativ hiufige Vor-
kommen von Pachymeningitis haemorrhagica bemerkt worden (Fiirstner,
Jolly).

In meinem Falle finden wir nicht betriichtliche aber doch wahr-
nehmbare Gefissverinderungen in der Dura, die in einer leichten hya-
linen Verdickung der Wand bestehen; die Annahme ist berechtigt, in
solchen die primire Ursache der Blutungen zu sehen, die dann orga-
nisiert worden sind. ~Vielleicht hat auch dieselbe syphilitische Toxik-
dmie eine irritative Wirkung auf das Duragewebe ausgeiibt. . Dass die
enorme Duraverdickung teilweise eine fibrose Umwandlung einer alten
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priexistierenden gummaosen Infiltration darstellt, ist nicht von der Hand
zu weisen. Die Moglichkeiten also, diese Erscheinung zu deuten, sind
mehrfach, und zur spiteren Stufe des Vorganges, die wir jetzt vor uns
haben, ist schwer eine erschopfende Erkliarung zu geben. Eine Diathesis
haemorrhagica im nervisen Gewebe ist, wie gesagt, von verschiedenen
Verfassern bei heredoluetischen Neugeborenen angenommen worden.
Auch sonst, im spiteren Alter, kann die Syphilis zn Blutungen fiihren.
An der Hand eines eigenen Falles und eines von Ewald schligt
Bechterew die Individalisierung einer himorrhagischen syphi-
litischen Meningitis oder Meningoencephalitis vor. Binswanger
hat (bei Erwachsenen) eine himorrhagische Form der progres-
siven Paralyse beschrieben.

Cramer hat Blutungen bei Paralyse im zentralen Hohlengrau hiufig
getroffen. Alzheimer sah zwei Fille mit kleinen Blutungen. Ich
glaube, dass wir berechtigt sind, eine Mischform der progressiven
juvenilen Paralyse anzunehmen. Die Blutungen und die Pachymeningitis
sollten uns nicht von dem Begriff einer Paralyse entfernen, da, wie
gesagt, solche Miterscheinungen auch bei erwachsenen Formen beob-
achtet worden sind. Die Zusammensetzung der Infiltrate, die Qualitit
der Gliawucherung, weisen vielleicht auf eine unreine Form, gleich-
zeitige chronische Meningoencephalitis luetica, hin.

Ich kann nicht umhin zn betonen, dass man bei solchen Formen
die strengen Klassifizierungen vermeiden muss: schon im Gebiete der
erworbenen Syphilis finden wir zuweilen nicht scharf charakterisierte
Formen; um desto mehr kommen bei Erbsyphilis Formen vor, die
nicht gut in den Rahmen unserer Schemata passen, weil der embryo-
nale Organismus kejnen festen Gleichgewichtszustand, keine Gleich-
formigkeit der pathologischen Reaktionen darstellt, sondern eine Menge
von verschieden wirkenden Momenten und Widermomenten enthilt, be-
sondere Krifte auszulosen vermag, eine Unvollkommenheit der Diffe-
renzierung, der Antworten auf pathologische Reize zeigt.

Der dritte Fall bildet eine histologische Uerberraschung: das klinische
Bild der Erkrankung sollte uns zur Annahme einer juvenilen pro-
gressiven Paralyse leiten; ich glaube sogar sagen zu dirfen, dass von
den vorliegenden drei Fillen derjenige, der am meisten den klinischen
Verlanf und Symptomenkomplex der Paralyse darbietet, dieser dritte
ist; bei der Obduktion hitte auch der geringe Befund einer missigen
Piatriilbung wund Rindenatrophie wuns in der Annnahme befestigen
konnen, dass wir es mit einer Paralyse zu tun haben. Bei der histo-
logischen Untersuchung (abgesehen von den erdrterten Faktoren
von Entwickelungsstdrung) weisen die Bevorzugung der Er-
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krankung fir die Pia, ihr Uebergreifen von dort auf die
Rinde, die Zusammensetzung der ausschliesslich aus Lympho-
zyten bestehenden michtigen Infiltrate auf eine chronische
Meningoencephalitis luetica hin. Eine Meningoencephalitis luetica
kann eine Paralyse vortiuschen, wie es von zahlreichen Verfassern
hervorgehoben worden ist; ich erwihne die differentialdiagnostischen
Erdrterungen von Alzheimer, Nonne, Oppenheim, die kasuistischen
Beitriige von Wickel. Man kann neben der wahren Paralyse eine
syphilitische Pseudoparalyse erkennen, und zwar in doppeltem Sinne:
im Sinne von Jolly, der als solche die Falle bezeichnet, bei denen
die Secktion neben den diffusen degenerativen Prozessen der feinen
Rindenelemente (wie sie der Paralyse zukommen), welche zur Demenz
gefilhrt haben, noch lokalisierte zweifellos syphilitische Verinderungen
zeigt (Fille von Rentseh); und anderseits im wahren Sinne — nach
Alzheimer, dass namlich eine rein syphilitische, nicht gemischte
Form zu paralytischen Symptomen fiihrt, die durch die Ausdehnung
des luetischen Prozesses bedingt sind und eine Verwechselung hervor-
rufen kdnnen. Dies ist hier der Fall: die klinische Beobachtung kann
vollkommen in Stich lassen, wenn insbesondere von einer ganz chro-
" nisch verlaufenden, nicht in jedem Sinne charakteristischen Meningo-
enzephalitis die Rede ist. Bei Heredosyphilis sind nach Nonne die
Augenmuskellihmungen seltener, der Ausgang in Idiotie (wie hier)
relativ hiinfig. Vielleicht ist aber doch in diesem Falle eine primire
toxische Schidigung des Nervengewebes anzunehmen, die auf die Paralyse
hinweist, und den Fall als gemischt erscheinen lisst? Es ist schwer
zu entscheiden: die Bearbeitung des Falles ist unvollkommen gewesen
und eine sichere Antwort lasst sich nicht geben. Sicher ist, dass
typische meningoenzephalitische Vorginge in diffuser, verbreiteter Form
verhanden sind und im Vordergrund des histopathologischen Bildes
stehen.

Das Hauptergebnis dieses Teils meiner Arbeit ist, dass aus-
gesprochene Zeichen von embryonalen Schidigungen, von Entwickelungs-
stérungen oder -hemmungen dem Ausbruch von syphilitischen oder
metasyphilitischen Formen bei beredoluetischen Patienten vorangehen
konnen; und dass wir absolut berechtigt sind, in den ersten das vor-
bereitende und begiinstizende Moment fiir die zweiten zu sehen. Was
ich im Anfange tber das Zustandekommen der juvenilen progressiven
Paralyse an der Hand der Literatur gesagt habe, kann ich hier an der
Hand der drei Fille, mit Kinschluss der Meningoencephalitis luetica
wiederholen. Es scheint zn solchen spiteren Erkrankungen nur da

zu kommen, wo das Terrain dureh frilhere Minderwertigkeitszustinde
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 3. 68
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zur Einpflanzung der spezifischen Vorgiinge besonders giiustig ist. Diese
Minderwertigkeitszustinde konnen in einer banalen degenerativen Erb-
schaft, in alten fotalen verschiedenartigen Erkrankungen des Nerven-
systems spezifisecher Art oder nicht, in Entwickelungsstérungen desselben
bestehen. Jch méchte bezweifeln, dass die Erbsyphilis allein, wemn
also keine Minderwertigkeit der Anlage zustande gekommen ist, den
Ausbruch der progressiven Paralyse in der Kindheit oder Jugend (oder
anderer mehr spezifischer Formen) hervorrufen kann; und mdechte ein
angeborenes Moment bei der Pathogenese dieser Formen, der progressiven
Paralyse iberhaupt, in Betrachtung ziehen, dessen Vorhandensein in
meinen Fillen anatomisch nachweisbar ist.

Der Gedanke liegt nahe, diese Schlussfolgerungen auf die syphili-
tischen oder besser metasyphilitischen Krankheiten des erwachsenen
Nervensystems auszudehnen: wir wissen, dass viele, die syphilitisch
sind, weder paralytisch noch tabisch werden, dass also die Syphilis
die bedeutendste der Bedingungen, wahrscheinlich eine unerlissliche,
wie auch neuerdings Striimpell betont hat, zum Ausbruch der Tabes
und Paralyse ist; dass aber andere Faktoren darin mitwirken. Die
Statistiken von Nicke, die eine neuropathische erbliche Belastung
der Paralytiker in den Vordergrund treten lassen, und zur Annahme
einer spezifischen Gehirnkonstitution berechtigen, sind lehrreich,
obwohl dieser Verfasser vielleicht in einigen Punkten {ibertreibt.
Uebrigens schreibt anch Nonne der Disposition des Gehirns eine grosse
Bedeutung zu. Die Tatsache des hiufigen Vorkommens dieser For-
men unter den Gliedern derselben Familie trotz der Verschiedenheit
der Austeckungsquellen der Syphilis ist auch ein Beweis dafiir; in der
alteren Literatur sind z. B. Fille von Briidern aufgeziihlt, die sich an
verschiedenen Quellen infiziert hatten und spiter an Tabes, Paralyse,
auch echt syphilitischen Formen des Nervensystems erkrankten; ich
will von der neuen Literatur nur zwei Fille anfilhren: Apert, Lévy-
Fraenkel und Menard haben einen Fall verdffentlicht von einem
Kinde, das im zweiten Jahre durch die Eltern infiziert wurde. Eine
juvenile Taboparalyse entwickelte sich, indem beim Vater eine Tabo-
paralyse gleichfalls vorkam und die Mutter tabetisch wurde. Hier
aber scheint, dass die Quelle der Syphilis ein und dieselbe war und man
konnte also anstatt einer familifiren Anlage eine besondere Art des
Virus mit ausgesprochener Neigung das Nervensystem zu schiidigen an-
nehmen (Syphilis & virus nerveux einiger franzdsischer Verfasser); der
nachfolgende Fall von Mingazzini und Baschieri-Salvadori hebt
jeden Zweifel auf: ‘die Mutter eines jungen Mannes ist tabetisch, der
Vater ist an Paralyse gestorben; der junge Mann mit dem 18. Jahre
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infiziert sich syphilitisch; fiinf Jahre spiter hatte sich das vollkommene
Bild einer Tabes entwickelt. Die Minderwertigkeit der Anlage in diesem
Falle zeigte sich auch darin, dass der normale Zeitraum, der zwischen
der Ansteckung und dem Ausbruch der Tabes zu verlaufen pflegt, ab-
gekiirzt worden war, man kénnte sagen, dass jene Hintersirangbahnen
nur die Ankunft der Syphilis erwarteten, um tabetisch zu erkranken.

Meine Fialle sind ein streng anatomischer Beweis der Be-
deutung der kongenitalen minderwertigen (hier durch Ent-
wickelungsstérung auf syhilitischer Basis entstandenen) An-
lage fiir das Einsetzen wenigstens der juvenilen Paralyse
{wahrscheinlich aber nicht nur der metasyphilitischen, sondern auch
der echt spezifischen, entziindlichen, syphilitischen Krankheiten des
Gehirns).

Anderseits haben die Arbeiten von Edinger die Bedeutung der
funktionellen Anstrengung, des Aufbrauchs des Nervensystems fiir das
Zustandekommen mehrerer solcher Erkrankungen nachgewiesen; Nonne
betont den Einfluss anderer toxischer Faktoren. Die Entstehung also
von manchen Affektionen, die mit der Syphilis in Zusammenhang stehen
und insbesondere der Paralyse und Tabes, muss meines Erachtens auf
mehrere Momente zuriickgefilhrt werden; die Syphilis ist ein solches,
wahrscheinlich ein unentbehrliches, aber nicht hinreichendes: der funk-
tionelle Aufbrauch, andere toxische Elemente (Alkohol) wihrend des
individuellen Lebens einerseits, die durch erbliche Belastung, durch Ent-
wickelungsstorungen, fotale Erkrankungen bedingte Minderwertigkeit der
Anlage andererseits miissen hinzutreten, und die Art, die Ausdehnung,
die Schwere der Krankheit bestimmen.

Zweiter Teil.
Ueber die Bildung der Strata der Hirnrinde unter normalen und
pathologischen Verhiltnissen.

Der Befund, den ich am Aufbau embryonal gestérter Rinden erhob
(1. und I1. Fall des ersten Teils) legte bei dem Vorhandensein gewisser,
wie es schien, gleichférmig wiederkehrender Erscheinungen den Gedanken
nahe, diese Dinge niher zn untersuchen und ihrem Verhiltnisse zum
Werden und Eutstehen des normalen Rindenaufbaues nachzugehen. Einen
Teil der Ergebnisse habe ich in Gemeinschaft mit Herrn Prof. H. Vogt
in der Deutschen med. Wochenschrift bereits kurz mitgeteilt.
Ich habe in zehn Fillen von Idiotie die Eigentiimlichkeiten
-der Zellenarchitektonik, wie sie an Thioninpriparaten zu sehen sind,
68*
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dann den Reichtum wund die Anordnung der Markfasern der vorderen
Zentralwindung zum Gegenstand der Untersuchungen gemacht. Das
an Idioten ausgefiihrte Studium ist immer durch Vergleich mit Normal-
priaparaten kontrolliert worden.

Die Anregung zu diesen Forschungen ist .in mehreren Arbeiten
iber normale und pathologische Entwickelung der Rinde gegeben, unter
denen ich besonders die von Hammarberg und die der hentigen eng-
lisehen Schule erwihne, und, was das Markfasernstudium anbetrifft, die
von Kaes. ]

Hammarberg kommt auf Grund von genauen und zahlreichen
Messungen zum Schlusse, dass die-psychischen Defekte bei Idiotie mit
einem Mangel an funktionstiichtigen Nervenzellen in der Hirnrinde in
Zusammenhang gebracht und dadurch erklirt werden komnen; die Ver-
minderung der in einer Raumeinheit enthaltenen Ganglienzellen sollte
dadurch zustande gekommen sein, dass ein hemmendes Moment die bei
normaler Entwicklung anzunehmende Zellenvermehrung verhinderte.
Hammarberg stellt die Bedeutung der Atrophie- und Degenerations-
vorginge der Nervenelemente in Abrede; man kann mit ihm hierin
nicht ibereinstimmen, obgleich einige besondere Eigentiimlichkeiten der
degenerativen Prozesse der Nervenzellen im kindlichen Alter und in den
fotalen Perioden (Fehlen von ,Sklerosis¥, Bildung von ,Zellenschatten®)
nicht zu verkennen sind.

Kiirzlich sind von englischen Verfassern eine Reihe von Ergebnissen
mitgeteilt worden, die unverdient wenig bekannt sind. Bolton hat
eine grosse Menge von Messungen der Rindenschichten bei normalen,
sowie bei aus Fillen von ,Amentia* und ,Dementia* stammenden Ge-
hirnen unternommen (Stirnlappen). Die Rindenschichtung erscheint im
6. Monate des intrauterinen Lebens, mit der Anlagerung der polymorphen
Schicht und des inneren Baillagerschen Streifens; dann folgt die
Kornerschicht und am letzten entwickeln sich die Pyramidenschichten;
indem die infragranularen Schichten sehr friih die Dicke, die dem reifen
Gehirne eigen ist, erreichen, sollen die Pyramidenschichten sehr spit
die vollkommene iberwiegende Dicke erreichen, die beim normalen Er-
wachsenen etwa 44 pCt. der ganzen Rinde betrigt. Bei dementialen
Zustinden sind es eben diejenigen Schichten, die sich zuletzt entwickelt
haben, die dem grossten Rilckgange unterstehen. Die Pyramiden-
schichten stellen eine ,Retrogression” dar, ihre Massverhiltnisse nihern
sich den kindlichen und fotalen. Solche Ergebnisse werden in Zu-
sammenhang mit der funktionellen Bedeutung der einzelnen Schichten
gebracht. Die polymorphe soll den unfersten voluntiren Funktionen
dienen; die Kornerschicht soll der Aufnahme .und unmittelbaren Um-
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wandlung der REindricke dienen; die Pyramidenschicht besitzt die
hochsten, assoziativen psychischen Funktionen, ihre Dicke sollte in
direkter Beziehung mit der geistigen Leistungsfihigkeit des Indi-
viduums sein.

Eine Arbeit von Tredgold iiber ,Amentia® (im Sinne der eng-
lischen Verfasser) enthiilt einige embryologische Beobachtungen; ausser-
dem berichtet sie iiber den Befund von echten Neuroblastencharakter
tragenden Zellen bei Idioten.

Die Erorterungen von Bolton iiber die Bedeutung der Rinden-
schichten haben im letzten Jahre eine Bestiitigung vom anatomisch-
vergleichenden Gesichtspunkte auch in den Forschungen von Watson
und Mott erfahren. Watson kommt zum Schlusse, dass das ,Neo-
pallium“ der Siugetiere auf einem infragranuliren Grund aufgebaut
ist, der ontogenetisch und phylogenetisch friihzeitig seine Reife erreicht;
solche infragranulire Schichten sollen die fiir nicht intellektuelle Be-
wegungen notwendigen sein und mit den wesentlichen Lebensinstinkten
(Nahrungs-, Geschlechtstrieb) in Zusammenhang stehen. Die Pyramiden-
schicht dagegen kommt spiter zur Reifung; ihr ist der grosste Teil des
Dickenunterschieds zwischen der menschlichen und Insektivorsnrinde zu-
zurechnen; die hobe Entwicklung der Pyramidenschicht, die den vom
Bewusstsein kontrollierten Handlungen dienen soll, ist das Cbarakteristikum
des Menschen. Auch die genialen Untersuchungen von Mott, die in
der Siugetierreihe einen Parallelismus zwischen binokularem Sehen und
Entwicklung der Pyramidenschichten der Sehrinde nachweisen, bestitigen
den hohen assoziativen Wert der supragranuliren Pyramidenzellen.

In den letzten Jahren verdanken wir einen tieferen Einblick in die
Kenntnis des Rindenbaues den bahnbrechenden Arbeiten aus dem Neuro-
biologischen Institute in Berlin (Oskar und Cecile Vogt, Brod-
mann); eine Zusammenfassung der von diesen Forschern festgestellten
Tatsachen wiirde zu lang sein und die Grenzen dieser Arbeit iiber-
schreiten. Ich erwihne nur, dass nach Brodmann alle Typen des
menschlichen »Cortex pallii* auf einen sechsschichtigen Typus zu be-
ziehen sind; dass alle Regionen der Rinde wihrend der Ontogenesis mehr
oder weniger voriibergehend den tektogenetischen sechsschichtigen Grund-
typus zeigen, der nachher durch verschiedene Differenzierungsvorginge
(Verminderung, Vermehrung, Verlagerung der Schichten; Kombinationen
dieser drei Modalititen) umgestaltet wird, sodass die Zergliederung der
Rinde in die sogenannten ,zytoarchitektonischen Felder“ stattfindet.
Brodmann hat auch festgestellt, dass der sechsschichtige Typus sich
beim Fotus oder im jugendlichen Alter niederer Tiere findet, dass er
durch die ganze Reihe der Siugetiere bis zu den Marsupialia nachzu-
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weisen ist. Fiir jede zytoarchitektonische Area vermutet Brodmann
eine spezifische physiologische Dignitat.

Mit einem anderen Forschungsgebiete beschiftigt sich seit Jahren
Kaes, nimlich mit dem Studium der Markfasern der normalen und
pathologisechen Rinde: Meine Ueberzeugung, dass die zwei Hauptfaktoren,
die des Verhaltens der Markfasern und die des zelluliren Baues des
Cortex die engsten Beziehungen zueinander haben, lisst es berechtigt
erscheinen, hier die Ergebnisse dieses Verfassers zu erwihnen.

Kaes klassifiziert folgenderweise die Rindenschichten an Mark-
faserbildern: a) dussere Hauptschicht (Edingers superradiires Faser-
werk) mit den Unterabteilungen: 1. faserlose Schicht, 2. zonale Schicht,
8. zellarme Schicht, die Assoziation der #usseren Hauptschicht, die der
1. und 111. Meynertschen Schichten entsprechen soll; b) innere Haupt-
schicht (Edingers interradiires Faserwerk) mit den Unterabteilungen:
1. ausserer Baillargerscher resp. Gennarischer Streif, 2. sogenannte
Zwischenschicht, 3. innerer Baillargerscher Streif, 4. Assoziation der
inneren Hauptschicht oder #ussere Assoziation, die nach innen mit den
Meynertschen U- oder Bogenfasern zusammenhingt. Es lohnt sich, in
Anbetracht meiner folgenden Untersuchungen einige der von Kaes auf-
gestellten Grundsitze zn resumieren; die entwickeltere und faserreiche
Rinde soll immer auch die schmilere sein; von den zwei Haupt-
schichten soll die innere von der Geburt ab immer bis zu einer be-
stimmten Hohe fortwachsen, um sodann, relativ frith (15—20 Jahre)
nahezu zu stagnieren, dagegen soll die Hussere, die in den ersten
Lebensjahren sehr breit und faserlos ist, immer schmiler bis etwa zum
20. Jahre werden; die ganze Rinde sogar, wegen der betriichtlichen
Verschmélerung der #usseren Hauptschicht, soll bis zum 28. Jahre
eine Verschmilerung eingehen. Dadurch sind wir imstande, nach Kaes
die grossere Breite minderwertiger Gehirnrinden zu erkliren, indem wir
eine Entwicklungshemmung und ein Fehlen der normalen Verschmilerung
annehmen miissen. Im spiteren Alter, bis zum 45. Jahre, konnen wir
eine positive Breitenzunahme der ganzen Rinde erkennen, an der jetzt die
aussere Hauptschicht den grossten Anteil hat. Die Fasern entwickeln
sich am spitesten und langsamsten in der Zusseren Hauptschicht, die
mit den hochsten psychischen Fibigkeiten verkniipft ist, indem die
ersten Fasern in der inneren Hauptschicht belegt werden; die ersten
primitivsten psychischen Leistungen bedienen sich also ausschliesslich
oder vorzugsweise der inneren Hauptschicht und zuerst sogar nur der
Meynertschen Bogenfasern und der aus ihnen hervorgehenden Asso-
ziationsfasern der inneren Hauptschicht.

Der héchste Punkt der Rindenentwickelung ist etwa im 45. Jahre
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erreicht. Die Fasern sind {berall stark entwickelt, nicht mehr diinn
wie die der ersten Anlage, sondern dick und kraftiz (zweites System
der in Gebrauch genommenen Fasern). Spiter fingt der Verfall an.
Die Rinde wird wieder schmiiler, die Faserung lichtet sich. Kine abge-
sonderte Stellung nimmt nach Kaes die zonale Randschichr ein, sie er-
scheint sehr frith und gehdrt nicht im Anfange dem Assoziationssystem
der Rinde an, sondern stellt einen Vorldnfer und eine Erganzung des
Projektionssystems dar; {ibrigens soll die Anlage dieser Schicht beim
Menschen eine rudimentive sein. Bei den [diotengehirnen findet Kaes
sehr breite Rinden; die Hussere Hauptschieht ist immer diejenige, die;
obgleich nicht ausschliesslich, am meisten leiden soll. Gehirne von
Verbrechern stellen Mass- nnd Faserungsverhiltnisse dar, die denen der
unreifen kindlichen Rinde sehr nahe sind.

Ieh kann nicht nmhin, zu erwihnen, dass auch Bottazzi zu einigen
ahnlichen Schliissen in einer sorgfiltizen Arbeit gekommen war. Er
hat festgestellt, dass das innere Assoziationssystem von Meynert am
frithzeitigsten sich entwickelt; kurz nachher sollen die tangentialen
Fasern der Randschicht sich mit Mark umhillen; die Tatsache, dass
das superradidre Faserwerk sich am spitesten entwickelt, ist besonders
hervorgehoben, und werden auch nachdriicklich die hochsten psychischen
Assoziationen mit- dem letzten in Verbindung gebracht.

Ich babe die Verhiltnisse der Schichtung in der vorderen Zentral-
windung (vorwiegend links) "untersucht, da dieses Gebiet am besten
charakterisiert, seharf von den benachbarten begrenzt ist und eine be-
trichtliche oberfldchliche Ausdehnung zeigt, die technisch die Anfertigung
von Priparaten mit verschiedenen Methoden uach verschiedenen Fixie-
rungen erieichtert. Der ,Riesenpyramidentypus® (4. Feld von Brod-
mann; Culmen, kaudaler Angulus und kaudale Seitenwand der vorderen
Zentralwindung; zusammen mit den 6.—8. Feldern soll nach 0. Vogt
die eigentliche motorische Rinde, vollkommen oralwiirts der Rolando-
schen Furche, bilden) ist auch insofern geeignet, Entwickelungsstorungen
zu studieren, als er die grdasste Abweichuug vom embryonalen Grund-
typus, die stirkste Differenzierung zeigt und infolge dessen feine Unter-
schiede in den Differenzierungsvorgingen deutlich zu Tage zu bringen
imstande ist. Anderseits besitzt' auch die motorische Rinde assoziative
Funktionen, weil die einfachste kortikale Bewegung eine ganz komplizierte
Assoziation voraussetzt,

Die Zellenpriiparate sind nach Alkoholhirtung wnd Paraffineinbettimg
(68—60°) mit Thionin gefirbt worden. Die Faserpriparate sind nach
Weigert und Weigert-Pal angefertigt worden.

Die Tafeln der Zellenpriaparate sind alle mit der konstanten Ver-
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grosserung von 75 Diametfer gezeichnet worden. Ich habe meine be-
sondere Aufmerksamkeit nur auf die Lage und grobe Form und Um-
fangsverhiltnisse der Zellen gerichtet.

Die Messungen sind genau auf den immer mit bekannter konstanter
Vergrosserung gezeichneten Tafeln ausgefiihrt worden. An den Faser-
priparaten sind keine Messungen unternommen worden, es sind nur die
Gehaltsverhiltnisse und die Anordnung nach dem mikroskopischen Bilde
studiert worden.

Als Einleitung zum Studium der zehn Idiotengehirne habe ich mich
mit der Schichtung der Rinde bei Féten vom vierten Monat ab und bei
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Figur 5. Rinde eines 4monatlichen Fatus.

Kindern beschaftigt. Auf eine ausfithrliche Beschreibung der sich darauf
beziehenden Befunde verzichte ich und verweise auf die zitierte Arbeit
von H. Vogt, wo die Entwickelung der Hemisphirenwand eingehend
behandelt ist. Nur einige allgemeine Gesichtspunkte und einige Eror-
terungen will ich anfiihren, die zum besseren Verstindnis der patho-
logischen Befunde beitragen werden.
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Ieh erwihne, dass bei einem viermonatigen Fotus wir eine sehr
breite Randschicht oder Randschleier finden (Textfigur 5), die in einen
oberflichlicheren zellreicheren Saum und in einen unteren ansgedehnteren
zellarmen Teil zerfallt; dann eine dichte Rindenschicht, wo die Zellen
eine radiire Anordnung, besonders im Husseren Teile, zeigen, und die
sich in die Retziusschen Wirzchen ausstiilpt. Die Zellen liegen dichter
im #usgeren Drittel der Rindenschicht, und das ist die einzige Hindeutung
auf eine Schichtung. Im fiinften Monat finden wir, dass der zellreiche
oberflichliche Saum der Randschicht moch deutlicher und ein wenig
breiter ist (Textfigur 6); dass die Retziusschen Wirzchen verschwunden

Figur 6. Rinde eines Hmonatlichen Fétus.

sind, dass also die Randschicht iberall die gleiche Hohe zeigt. Die
Rindenschicht zeigt noch eine radiiire Anordnung der Zellen und die
wahrnehmbare Schichtung besteht in 1. einer Zusseren dichteren Zone,
2. einer helleren, zellirmeren, mittleren Zone mit kaum ausgesprochener
radidrer Anordnung und 3. einer inneren, wo die Zellen wieder dichter
liegen, nicht aber so typisch ,en palissade* wie in der ersten. In
einigen vereinzelten Punkten der finfmonatigen Rinde sieht man schon
mitten in der zweiten helleren Schicht eine kaum sichtbare Verdichtungs-
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zone; erst im siebenmonatigen Fotus ist diese Anordnung iiberall deut-
lich (Fig. 24, Taf. VIII). Zu dieser Zeit zeigt die Rindenschicht 5 Zouen,
die #ussere und innere sowohl wie eine mittlere mit dicht liegenden
Kernen, die zwei eingeschalteten heller und zellirmer. Wenn wir die
Randschicht mitrechnen, haben wir im siebenten Monat intrauterinen
Lebens tiberall deutlich ausgesprochen den sechsschichtigen Grundtypus
Brodmanns. Von jetzt an ist klar, dass die von Brodmann nach-
gewiesenen Differenzierungsvorgiinge vor sich gehen und zur Einrichtung
der verschiedenen zytoarchitektonischen Felder fithren. Aber wie sind
die Vorstadien, bezw. die im vierten und fiinften Monat vorhandenen
zwei- und dreischichtigen (oder, wenn wir den Randschleier mitrechnen,
drei- und vierschichtigen) Anlagen der Rinde zu deuten? Ich glaube,
dass die ersten Andeutungen einer Schichtung ganz und gar nichts mit
der definitiven Schichtung zu tun haben, sie sind nur ‘der Ausdruck
der Wucherungs- und Wanderangsvorginge, die sehr lebhaft zur be-
treffenden Zeit stattfinden, und die sozusagen den Stoff fiir die zukiin{tige
Einrichtung vorbereiten und ihr den Weg weisen. Ich nehme in Ueber-
einstimmung mit H. Vogt an, dass die dichtere #ussere Zone der
eigentlichen Rindenschicht im vierten Monat eine wahre Wucherungs-
zone darstellt, und die Retziussehen Wirzchen sind eben m. E. der
Ausdruck dieses lebhaften Wucherns der Elemente, dieses stirmischen
Wachstums, wegen welches die obere gerade Grenze der Rindenschich$
nicbt beibehalten werden kann, Ausstiilpungen gegen den Randschleier
mit der bekannten #hrenartigen Anordnung der Zellenreihen gebildet
werden. Der dicke, aus Stiitzsubstanz vorwiegend bestehende Rand-
schleier solcher oberflichlichen Ausdehnung der Rindenschicht folgt
nicht und bleibt ohne Falten auf der gefalteten Rindenschicht.

Spater, im fiinften Monate, ist das Wachstum nicht mehr so stiir-
misch, sondern mehr gleichmiissigc und langsam, der Randschleier hat
allmiblich die Zeit gehabt, sich der darunterliegenden Rindenschicht
anzupassen und nunmehr h#lt er mit der letzteren Schritt; so verschwinden
die Retziusschen Wirzen und der Randschleier erscheint gleichmiissig
iberall. Damit ist nicht entschieden, dass die Retziusschen Wirzchen
etwas mit der Anlage der definitiven Gyri zu tun hitten. Dies ist nicht
wahrseheinlich. Die drei Schichten aber, die jetzt zum Vorschein
kommen, die zwel dichteren oben und unten und die hellere in der
Mitte sind meines Erachtens noch zumeist durch Wachstumsverhiltnisse
bedingt: die Zellen haben noch nicht ihren definitiven Platz erreicht,
manche sind noch zur Zeit in der Zwischenschicht (spiterem Mark),
wahrscheinlich finden noch Teilungen statt: man ist nicht berechtigt in
irgend einer der voriibergehenden Schichten die direkten Vorlsiufer der
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spiteren ,Laminae“ von Brodmann zu sehen. Nach und nach aber
wird die definitive Anordoung erreicht: schon, wie gesagt, im fiinften
Monate ist an einzelnen Orten eine Andeutung einer 5- (oder mit dem
Randschleier 6-)schichtigen Anordnung; ob aber diese nur ein voriiber-
gehendes ortliches zuféilliges Aussehen ist, weiss ich nieht genau; ge-
wiss ist aber, dass die definitive sechsschichtige Anordnung der Rinden-
zellen im siebenten Monate typischerweise vorhanden und ausgesprochen
ist; ja, man kann im engen Sinne nicht auch jetzt von einer definitiven
Anordnung sprechen, weil wir wissen, dass der sechssehichtige Grund-
typus an manchen Stellen spiter sich verwischen wird; jedenfalls aber
haben die meisten (nicht alle) Zellen ihre Lage erreicht, und wahr-
scheinlich ist die Zahl definitiv. Das Aufhdren der Wucherungsvorginge,
die den grossten Einfluss auf die ersten Verlagerungen und Gruppie-
rungen haben, ist ein hoch bedeutender Markstein in der Rindenent-
wickelung und die spateren Modifizierungen der Schichtung unterscheiden
sich von denjenigen, die der Lagerung des sechsschichtigen Grundtypus
vorangehen, dadurch, dass sie nur durch die Ausbildung der Zwischen-
substanz, der feinen interzelluliren Apparate, der Fasernsysteme, viel-
leicht auch durch nicht betrichtliche Ortsverlagerungen von kleinen
Zellen zu Stande kommen und nicht mehr vornehmlich durch Wuche-
rungsvorginge und von diesen bedingte Verschiebungen, Verdichtungen
und Lichtungen. Aus dem Gesagten erhellt, dass man kaum bestimmen
kann, welche unter den sechs ,Laminae“ von Brodmann friher er-
scheint: gegen den siebenten Monat gruppieren sich die Zellen in der
angegebenen Art und aus der frither nur durch Wucherungsverschie-
bungen ungleichférmigen Zellenmasse fixieren sich die sechs Schichten
heraus. Alle Laminae erscheinen als solche gleichzeitiz.

Ieh kann picht verstehen, wie Bolton von. einer Einreihung der
Rindenschichten nach der Zeit ihres Vorkommens spricht: zuerst sollte
die polymorphe Schicht, dann die Kornerschicht, endlich die Pyramiden-
schicht ,erscheinen; vielleicht ist im vierten Monat die obere dichte
Zone der Rindenschicht als Kornerschicht, die darunter liegende als
polymorphe Schicht zu betrachten? (Siehe Textfigur 5.) Ieh lasse dahin-
gestellt, ob die Schichten dieses Alters sozusagen alle Schichten der
fertigen Rinde implicite darstellen, weil die Elemente, die in dieser
Zeit da sind, wohl dieselben der fertigen Rinde oder ihrer Vorliufer
und Erzeuger sein miissen. Alle spiteren Schichten sind sozusagen in
den jetzigen verborgen. Die zelldichte Schicht des vierten Monats, die
die Kornerschicht vielleicht vortiuschen kénnte, enthilt gewiss auch
Elemente oder die Mutterzellen von Elementen, die spiter mit dem
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KEinsetzen der Reifungsvorginge etc. als Pyramiden sich ausbilden und
sich supragranulir lagern werden.

Teh will die Messungen der Rinde (vordere Zentralwindung) beim
siebenmonatigen Fotus angeben (Fig. 24, Taf. VIII):

Lamina zonalis (Randschicht) . . 0,22 mm.
» granularis externa . . . 0,10
»  Ppyramidalis. . . . . . 0,35
»  granularis interna . . . 0,86
.  ganglionaris . . . . . 0256
,  nultiformis . . . . . . 0,37

Durchschnittliche Breite der Rinde 1,55 mm.

Die untere Grenze ist ziemlich scharf; sehr selten sind bei genauer
Beobacittung grissere Zetlen in der Lamina ganglionaris zu sehen, die
die erste Anlage der Betzschen Riesenpyramiden darstellen.

Die weitere Entwickelung der Rinde findet nunmehr nur durch
Reifung und Orientierung der Zellen, durch Ausbildung der interzellu-
laren Strukturen, vietleicht durch Verinderungen an der Stutzsubstanz
(Glia) und an den Gefissen statt. In der motorischen Rinde haben
wir als besondere Vorginge das Verschwinden der inmeren Korner
wenigstens als geschlossene Schicht und an der Lamina ganglionaris
eine gewebliche Sonderung, welche zur Lagerung einer Unterschicht
(Lamina giganto pyramidalis) fiihrt.

Nach Brodmann scheint es, dass das Verschwmden der Lamina
granularis interna darch ein Auseinanderweichen der Kérner, durch
eine Auflockerang, bedingt wird (vom siebenmonatigen Fatus). Die
Lamina granularis interna hebt sich gut ab; in einem vier Wochen
slteren Gehirne ist die Auflosung der vierten Schicht weiter fortge-
schritten, die kleinen granulidren Zellen derselben sind dber ein breiteres
Gebiet zerstreut, nur stellenweise bilden sie noch eine schichtformige
Verdichtungszons. Es solt sich um sekundire Wucherungen der
Korner handeln, sowohl nach oben wie nach unten, was nicht unwahr-
scheinlich ist. Ich habe aber bei einem zweimonatigen Kinde nicht die
Korner fiber ein breiteres Gebiet zerstreut gefunden, man sieht dagegen
(siche Tafel VIII) eine ungleichmissige, ununterbrochene Verdichtungs-
zone, die etwa 0,15—0,20 mm betriigt, indem beim Fotus wir etwa
0,26 mm hatten. lch machte gern aunebmen, dass auch eio anderer
Vorgang an dem Schwund der Korner seinen Anteil hat, eine wirkliche
Umwandlung derselben in mehr differenzierte, gréssere Zellen, in wahre
Pyramiden oder andere ansgebildete Elemente. Die Korner, die nicht
nur in der Lamina granularis inierna, sondern auch in der L. gr
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externa des Fotus dicht gedringt liegen, stellen, so zu sagen, ein
Material dar, das fiir die spitere Reifung der Rinde zur Verfigung ist.
Wenn wir von embryonalen Rinden sprechen, diirfen wir den Begriff
von ,Koérnern* auf jede unreife, kleine, protoplasmaarme Zelle aus-
dehnen; so z. B. verdienten die unfertigen Zellen meiner zwei ersten
Falle des ersten Teils oft, obgleich nicht immer, den Namen ,Korner“.
Die embryonalen Neuroblasten sind im Grunde wahre Korner von einem
noch prignanteren Aussehen. Nicht aber alle Korner einer fétalen
Rinde sollen solche bleiben. Im Gegenteil, die wmeisten, insbesondere
in der motorischen Rinde, entwickeln sich weiter zu verschiedenartigen
Elementen, in Zusammenhang auch mit der Entwickelung der Fortsitze,
mit der Bildung von langen Bahnen, von weiten Verbindungen. Als
Kérner bleiben nur einige Elemente, entweder im Gewebe zerstreut oder
in mehr oder weniger breiten Schichten.
~ Wir konnen als allgemeines Gesetz feststellen, dass die Elemente,
die gross, pyramidenférmig (morphologisch und wahrschein-
lich funktionell) polarisiert werden, den Ursprung von
langen, assoziativen oder projektiven Bahnen bilden, dass
die klein und kérnerdhnlict gebliebenen Elemente als Ueber-
tragungs- und Schaltzellen im Sinne Monakows, als ,rezep-
tive Zellen®* funktionieren; ferner, dass die Korner immer
wihrend der ersten Entwickelungstufen nicht nur in der
Ontogenesis, sondern auch in der Phylogenesis priadomi-
nieren, indem die nachfolgende Differenzierung und das Vorkommen
der pyramidenférmigen Elemente mit der Verminderung der Korner
einhergeht. Fiir die motorische Rinde ist die ontogenetische Umwand-
lung sehr deutlich ausgesprochen; die phylogenetische dagegen lisst
uns grosstenteils im Stich wegen der Schwierigkeiten bei niederen
Tieren ein motorisches Gebiet zu lokalisieren und wegen der grossen Ver-
wickelung dor Verhiltnisse. Allerdings spricht Brodmann von einem
kérnerhaltigen Uebergangstypus bei Karnivoren in einem Grenzgebiete.
Die Verhiltnisse sind deutlicher bei niederen Kortextypen, wie aus
den grundlegenden Arbeiten von Ariéns-Kappers idber die Phylo-
genese des Rhinenzephalons erhellt. In der Archikortex insbesondere
finden wir die Schematisierang dieses Grundvorgangs der Entwickelung
des Kortexbaues: das ,Primordium Hippocampi® erscheint bei den
Amphibien in der medialen Wand der Hemisphiren und enthilt Zellen,
die nicht so regelmissig rund wie in den {ibrigen Abschnitten des
Vorderhirns sind und eine mehr polare Form zeigen: sie sind am An-
fange einer Differenzierung; dann finden wir bei Reptilien, dass eine
nFascia dentata“ (Kérnerschicht) und eine Ammonsformation (infra-
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granuldre Pyramiden) vorhanden sind, aber die Korner sind sehr zahl-
reich, die ,Fascia dentata® ist zur Ammonsformation wie 11/,:1 bei
Boa constrictor; bei Siugetieren sind die Korner sehr zuriick-
getreten, die Fascia dentata ist zur Ammonsformation wie 21/, : 51/, bei
Hypsiprymnus rufescens (Marsupialier); die Grundtatsache ist die
Vermehrung der Ammonspyramiden, die Projektions- und intraterri-
toriale Assoziationselemente darstellen (Ursprung der Fimbria- und
Psalteriumfasern). Bei Saugetieren haben wir endlich auch das Hinzu-
treten von supragranuliren Elementen, die massenhaft in der olfakto-
psychischen Kortex (Subiculum, Gyrus fornicatus) vorkommen und die
hoheren Assoziationen mit anderen Vorstellungszentren, also extra-
territorial, bedingen. Beim Archipallium also, infolge des lateralen
Aufeinanderweichens der Schichten, kommen ihre Verhiltnisse wihrend
der Phylogenesis gut zutage. Beim Neopallium ist ein #hnliches Ver-
halten zu vermuten. Schon Kappers hat auf die Aehnlichkeit seiner
Befunde mit denjenigen von Mott betreffs der Sehrinde aufmerksam
gemacht: erst Bildung der sensorischen granuliren Schicht, dann all-
mihlicher Zusatz von Pyramidenzellen (supragranulir).

Ich gebe jetzt die Messungen eines zweimonatigen Kindes
(Fig. 25, Tafel VIII):

Lamina zonalis . . . . . 0,10 mm
»  grapularis externa . 0,06—0,10
” pyramidalis. . . . 0/55—0,50 ,
»  granularis interpa. . 0,20—0,15 |,
»  ganglionaris . . . 046 "
" multiformis . . . . 0,54 ”

Durchschnittliche Rindenbreite: 1,90 mm

Man sieht also im Vergleich mit der Rinde des Fotus, dass die
infragranuliren Schichten (Lamina ganglionaris und Lamina multiformis)
betrichtlich zugenommen haben, ja sogar, dass ihr Wachstum vorwiegend
das durchschnittliche Wachstum der Hirnrinde bedingt: von 0,62 mm
sind sie zu 1,00 mm gelangt. Die Lamina zonalis ist dagegen sehr
verkiimmert, von 0,22 mm zu 0,10 mm: die Lamina zonalis also biisst
‘betriichtlich in ihrer nicht nur relativen, sondern auch absoluten Breite
ein; man kann annehmen, dass die Rindenschichten im engen Sinne
sich auf Kosten des Randschleiers und (gegen uunten) der Zwischen-
schicht den Platz verschaffen; ich kann nicht umhin zu bemerken, dass
die Verschmilerung des Randschleiers mit dem Schwund von Elementen
in ihr koinzidiert, die den embryonalen Randschleier charakterisieren,
den Cajalschen auatochthonen Zellen. Die supragranuliren Schichten,
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die zwischen Randschicht und inneren Kornern liegen, die wir kurz
als Pyramidenschicht (II., Il Meynertsche Schichten; Lamina granu-
laris externa und Lamina pyramidalis) bezeichnen konnen, haben wenig
zugenommen: sie entsprachen beim Fotus 29 pCt. der ganzen Rinde,
hier beim 2 monatigen Kinde 31 pCt. Wir kdnnen also sagen,
dass in der letzten fétalen Periode und in den ersten Extra-
uterinlebensmonaten das Breitenwachstum der Rinde haupt-
sichlich von den infragranuliren Schichten bedingt wird,
dass die supragranuliren dagegen nicht Schritt halten und
viel langsamer zunehmen.

Iech habe aunch Messungen an Kindern verschiedenen Alters un-
ternommen; die Ergebnisse scheinen zahlreiche individuelle Schwan-
kungen zu zeigen, aber das Grundgesetz ist immer dasselbe: die
supragranuliren Pyramidenschichten wachsen bis gegen Ende des
ersten Lebensjahres langsam, die infragranuliiren haben die Oberhand.
Spater dagegen finden wir das Gegenteil: die supragranu-
liren Schichten fangen an rascher zu wachsen, der grosste
Teil der durchschunittlichen Rindenbreite des Erwachsenen
ist von denselben eingenommen. Die Rinde eines Krwachsenen ist in
(Tafel VIII, Fig. 26) reproduziert. lch verzichte auf eine genaue
Beschreibung, ich hebe nur hervor, dass die Randschicht ein wenig
wieder zugenommen hat (etwa 8 pCt. der ganzen Rinde), dass die
Pyramidenzellen sehr tief gelangen, dass aber die letzten und auch die
typischen Riesenpyramiden in der Mitte des abgebildeten Rindenstreifens
als infragranuldr zu betrachten sind, eine kaum sichtbare Verdichtungs-
zone ist wirklich direkt unter dem Ilateralen Zeichen. Die supra-
granuldre Pyramidenschicht betrigt also etwa 1,80 mm, das
ist 64 pCt. der ganzen Rindenbreite. Man sieht also, dass die
Pyramidenschicht den Lowenanteil an der normalen Rinde des Erwachsenen
nimmt; dass sie also, nachdem die infragranuliiren Schichten in ihrem
Wachstum stagniert haben, rasch die Herrschaft der Rinde erobert.
Alles stimmt mit den oben erwihnten Studien der englischen Schule
iiberein, auch fiir die motorische Rinde ist es nicht in Abrede zu
stellen, dass die ersten psychischen Aeusserungen, alles was mehr den
Charakter von Trieb, Instinkt, ererbten Mechanismen trigt und den
Ausdruck des rudimentiren seelischen Lebens des wenige Monate alten
Kindes bildet, mehr mit den infragranuliren Schichten zu tun hat; wir
konnen sagen, dass die Seele des Neugeborenen und des Siug-
lings eine mehr infragranulire ist, wie nach den Erorte-
rungen von Bolton und Mott diejenige der niederen Zone.
Spiter kommen zur vollkommenen Reifung und werden in
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Betrieb gesetzt die Pyramiden dersupragranuléren Schichten:
sie haben vorwiegend assoziative Funktioner und bedingen
den Reichtum der willkiirlichen Assoziationen (fir die moto-
rische Rinde auf dem Gebiete der Bewegungen), die das reiche Seelen-
leben des Erwachsenen kennzeichnen.

Und jetzt, nach dieser Uebersicht der normalen Entwickelungs-
geschichte. was sagen uns die Befunde an den Idiotengebirnen?

Ieh filbre zuerst ganz kurz die Befunde selbst an. Die Nummern
entsprechen denjenigen der Sammlung des neurologischen Instituts.

119. Mann, 33 J. alt. Tiefe Idiotie; spastische Tetraplegie. An Karzi-
nom gestorben. Pia etwas verdickt; Hydrocephalus externus et internus. Die
Stirnlappen stellen einen diinnen Sack dar, keine Gyri bis zur Fossa Sylvii;
der Durchschnitt zeigt Uberall, dass die Marksubstanz sehr gering ist, die
Rinde fast die ganze Wand des Ventrikels darstellt.

Zellpriparate (Fig. 27, Tafel VIII). Relativ breite Rinde: 2,90 mm. Schmale
Lamina zonalis 0,10 mm (3,4 pCt.); die Pyramidenschicht betragt 1 mm
(34,48 pCt.). Dann kommt eine etwa 0,40—0,50 mm breite Schicht, die zahl-
reiche Kérner und vereinzelte Pyramiden enthalt: wir diirfen von einer breiten,
nicht scharf abgegrenzten Kornerschicht sprechen. Keine wahren Betzschen
Riesenzellen. Die infragranuléren Schichten sind sehr ausgedehnt, etwa 1,30
bis 1,40 mm; sie hilden also fast eine Hilfte der Rinde.

Faserpraparate (Textfig. 7). Radii gut ausgebildet. Wenige Féserchen
bilden die zonale Schicht; fast keine Fasern in der dusseren Hauptschicht.
Manche in der inneren; Baillavrgerscher Streifen ziemlich gut ausgebildet,
makroskopisch sichtbar. Man sieht im Mark halbmond- oder streifenférmige
Lichtungen, die gewdhnlich sich lings des Tals der Windungen hinstrecken
und ganz deutlich als Heterotopien von grauer Substanz erscheinen.

121. 19jéhriges Madchen. Angeborene Ldiotie und Epilepsie. Tod im
Status epilepticus, Pia teilweise leicht getriibt. Linke Grosshirnhemisphare
kleiner als rechte. Mikrogyrie im Occipitalteile. Seitenventrikel erweitert. Ge-
wicht 936 g.

Zellpriparate (Fig. 28, Tafel IX). Rindenbreite 2,85 mm, Die Lamina
zonalis ist 0,27 mm breit (9,4 pCt.). Die Pyramiden erstrecken sich auf etwa
1,55—1,60 mm; es tritt eine nicht sehr dichte, aber doch' wahrnehmbare Zone
von kleinen Kornern auf, die etwa 0,49 mm betridgt und die letzten Pyramiden
als infragranuldre zu betrachten berechtigt. Auf der Abbildung sieht man
besser im rechten Teile des Rindenstreifens diese spérlichen Korner, die also
die supragranuliren Pyramiden auf 1,02 mm (35,43 pCt.) beschrinken. Man
findet Riesenzellen bei den infra- wie bei den supragranuléren Pyramiden und
auch mitten in der Kornerschicht. Unter der letzten kann man ziemlich gut
die zwei Schichten der Lamina ganglionaris (zelldrmer) und L. multiformis
(zellreicher) unterscheiden (zusammen 1,11 mm).
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Faserpriparate (Textfig.8). Radii gut ausgebildet; wenig ausgesprochene
zonale Randschicht; &ussere Hauptschicht sonst fast faserlos. Interradiires

— T = Eel T T

Figur 7. Rindenfaserung Figur 8. Rindenfaserung
des Falls 119. des Falls 121.

Faserwerk gut entwickelt; eine Verdichtungszone am oberen Rande desselben
stellt den dusseren Baillargerschen Streifen dar; hier und dort ist auch ein
Hinweis auf einen inneren vorhanden.

116. 34 jibriger Mann. Tiefstehende Idiotie; spricht nur einige unarti-
kulierte Laute. Tod an unbestimmter Ursache. Pachymeningitis chronica.
Hirngewicht 1010 g. Windungen wenig zahlreich; dunkle Farbe des Hirns und
besonders der Rinde.

Zellpraparate (Fig. 29, Tafel IX). Die Rinde betrigt 2,95 mm. Die La-
mina zonalis ist schmal, etwa 0,10 mm. Der architektonische Typus ist im
Grunde fast normal: Pyramidenzellen erreichen fast dic untere Grenze der
Rinde, etwa 2,30 mm koonen gewiss zur Lamina pyramidalis zugerechnet
werden. Die Pyramiden sind sebr oft anormal orientiert, in der dusseren
Halfte der Rinde ist eine Gliakernvermehrung ausgesprochen (zahlreiche Tra-
bantzellen).

Faserpraparate (Textfig. 9). Sehr faserarme Rinde; die Radii sind vor-
handen, sie gelangen aber nicht sehr hoch. Die tangentiale Faserung fehlt
fast vollkommen. Keine zonale Schicht.

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 3. 69
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171. 10jéhriges -Madchen .Seit der Geburt seltene epileptische Anfille,
Nie Lahwmungserscheinungen. Akrozyanose. Pupillen normal. Psychisch
wenig Entwickelung, lebhaft, Aufmerksamkeit leicht anzulenken, keinen Mo-
ment ruhig. Echolalie. Sprache sehr arm, schlecht artikuliert. Tod an Lun-
gentuberkulose. Dura etwas mit dem Schidel verwachsen; Pia trifb; Hydro-
cephalus externus.

S

Pigur 9. Rindenfaserung
des Falls 116. des Falls 171.

Zellpriparate (Fig. 30, Tafel IX). Die Rinde (Breite 1,60 mm) ist sehr
mit Kernen bevdlkert, die meistenteils zu kleinen kirnerartigen Nervenzellen
gehdren; es ist aber keine deutliche individualisierte innere Kornerschicht zu
sehen: die Korner sind ziemlich gleichférmig iberall verstreat. Breite Lamina
zonalis: 0,30 mm (== 18,18 pCt.). HEs folgen Pyramidenzellen, die nie grossen
Umfang erreichen, wahre Riesenzellen scheinen zu fehlen; die Pyramiden-
zellen nehmen eine Breite von etwa 0,90 mm, das ist 54,54 pCt. der ganzen
Rindenbreite ein. Man kann nicht wegen des Mangels an einer inneren Korner-
schicht infragranuldre von infra- und supragranuldven Pyramiden unterscheiden.
Die iibrigen etwa 0,45 mm gehdren gewiss der polymorphen Schicht.

Faserpraparate (Textfig. 10). Ziemlich reiche Faserung. Lange Radii;
sehr entwickelte zonale Schicht; zwei Baillargersche Streifen vorhanden,
dicht genug. Sehr reiches interradidres Faserwerk. Das superradifire enthilt
nur diinne, ziemlich lange, tangentiial oder schrig verlaufende Féserchen.
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147. 17 jdhriger Knabe. Imbezillitdt. Nicht im Stande schreiben zu
lernen. Breitbeiniger, spastisch-ataktischer Gang, statische Ataxie, Spasmen
sehr ausgesprochen in den unteren Extremititen, mit Erhohung der Reflexe.
Sprache skandierend, schleppend, undeutlich. Von Zeit zu Zeit Kopfschmerzen,
Erbrechen, Schwindelzustinde. Tod an Lungentuberkulose. Hirn derb, blut-
arm. Kleinhirn kleiner als normal. Gyri ausserordentlich schmal, Sub-
stanz blass.

Zellpraparate (Figur 31, Tafel IX). Rinde sehr breit: 2,80 mm. Lamina
zonalis 0,20 (7,01 pCt.); die Lamina pyramidalis, die 1,30 mm (45,61 pCt.)
betréigt, ist durch eine schmale, sehr deutliche Lamina granularis (0,10 bis
0,15 mm) von den infragranuldren Schichten getrennt. Die letzten 1,25 mm)
zerfallen in eine Lamina ganglionaris mit spirlichen Riesenpyramidenzellen
and in eine L. multiformis, die sehr hoch ist. Riesenzellen sind auch supra-
granulér zu betrachten. Die Pyramidenzellen zeigen einen Mangel an Regel-
méssigkeit in ihrer Lage, weil nicht wie normal die Zellen an Grisse mit der
Tiefe zunehmen, sondern grosse und kieine Elemente vermischt, ohne Regel-
missigkeit liegen.

() o

Figur 11. Rindenfaserung Figur 12.
des Falls 147, des Falls 115.

Faserpraparate (Textfig. 11). Kurze, diinne Radii; zwischen diesen spiir-
liche vereinzelte schriige oder horizontale Fasern; oben keine.
115. 10jahrigesMadchen. Mongoloide Idiotie, Tiefstehender, angeborener
69*
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Blodsinn; Zuriickstehen der Entwickelung; Skelett plump; Gesicht ohne
Relief; Schlitzaugen; Epicanthus; Strabismus convergens; Zunge dick, massig,
tritt aus dem fast immer offenen Mund hervor. Finger und Zehen kurz, plump.
Tod au Darmtuberkulose. Dura mit Schidel stark verwachsen.

Zellpraparate (Fig. 32, Tafel IX). Rindenbreite 1,60 mm, ven denen
0,14 mm der Lamina zonalis (8,75 pCt.); 0,80 mm der Pyramidenschicht
(50 pCt.); etwa 0,14 mm ciner ziemlich . dichten Kornerschicht, in der auch
vereinzelte Pyramidenzellen sich befinden; 0,52 mm den undeutlich differen-
zierten infragranularen Schichten gehoren. Weder Gber noch unter den Kornern
sind wahve Riesenpyramiden zu sehen.

Faserpraparate (Textfig. 12). Radii gut entwickelt; supraradisires
Faserwerk bleibt vollkommen aus; sehr spirliche diinne Faserchen stellen die
zonale Schicht dar. In der Assoziation der inneren Hauptschicht sind wenige
Fasern vorhanden; ein eigentlicher Baillargerschen Streifen kommt nicht vor.

, 130. 15jihriges Madchen. Angeborener Bladsinn; erkennt einige Gegen-
stinde, kaun nur einige Worte aussprechen. In den letzten Jahren mehrere
Maniriertheiten (Hackengang; jede Nacht unsauber; wirbelt fortwihrend mit
den Fingern beide Hinde ineinander usw.); ist dazu unruhig, gewalititiger
geworden. Neigung jede Sache zu verschlucken. Todesursache: Fremdkbrper
im Magen, Hirngewicht: 1225 g.

Zellpriparate (Tafelfig. 33). Rindenbreite 2,75 mm. Die Lamina zonalis
betrigt 0,20mm (7,27pCt.), die Lamina pyramidalis 0,85 mm, das ist 30,90pCt.
Eine breite, dichte, fast mit Pyramidenzelien unversehene Lamina granularis
ist vorhanden; unter dieser sieht man Betzsche Riesenzellen: eine Lamina
giganto-pyramidalis ist gelagert. Die infragranuliren Schichten sind breit,
betragen zusammen 1,45 mm.

Faserpriparate (Textfig. 13). Radii ausgebildet; interradidres Faserwerk
von spiclichen, diinnen, manchmal auch dicken, schrigen oder horizontalen
Fasern dargestellt; am oberen Ende der Radii sieht man makroskopisch
sehr gut einen dunklen Streifen, den man fiir den gut entwickelten Baillarger-
schen Streifen halten wiirde, indem mikroskopisch kein Baillargerscher
Streifen vorhanden ist, und die erwdhnte makroskopische Erscheinung
durch eine besondere Chromophilie der Grundsubstanz bedingt ist, wie
Brilickner, Vulpius und Kaes selbst bemerkt haben. Kaes sogar frither
hatte angenommen, dass der ganze Baillargersche Streifen ein Kunstprodukt
sei; gewiss ist aber (Vulpius), dass der benannte Streifen nicht nur durch
sine Anhiufung der tangentialen Markfasern, sondern auch durch die eigen-
artige Chromophilie der Zellen und Zwischensubstanz dargestellt ist. Kine
zonale Raudschicht ist streckenweise vorhanden. Keine Faserung in der
Assoziation der dusseren Hauptschieht.

140. 4%jahrige Frau, Voo Hause aus schwachsinnig; gegen das 22. Jahr
Halluzinationen, Unruhe, vollkommene Teilnahmlosighkeit; zeitweise Erregungs-
zustand. In den letzten Jahren Negatismus, Automatismen, katatone FEr-
scheinungen.” Tod an Lungenentziindung.
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Zellpriparate (Taf, IX, Fig. 34). Durchschnittliche Rindenbreite 2,15 mm;
die Lamina zonalis betrigt 0,21 mm (9,75 pCt.). Die Lamina pyramidalis ist
sehr gut durch eine diinne, aber dichte Lamina granularis interna nach unten
begrenzt; sie betrigt zirka 0,71 mm (33,02 pCt.); die Kérner bilden einen
0,12—0,15 mm breiten Streifen; zwischen und unter ihnen sieht man noch
Pyramiden, sehr spérliche Riesenzellen. Die infragranuldren Schichten betragen

zusammen 1,10 mm.
Faserpraparate (Textfig. 14). Gut entwickelte Radii und interradiiires

Faserwerk: ausgesprochener Husserer Baillargerscher Streifen. Hier und

=

. j“

Figur 13 Figur 14. Rindenfaserung -
des Falls 130. des Falls 140.

dort eine Spur des inneren. Die dussere Hauptschicht (superraditives Faserwerk)
ist fast vollkommen faserlos, mit Ausnahme der aus wenigen diinnen Fasern
bestehenden zonalen Schicht.

Was die Diagnose der Falle anbetrifft, so beziehe ich mich haupt-
sichlich auf die kurz wiedergegebenen Krankengeschichten. Wir haben
es im Fall 119 mit einer schweren zerebralen Kinderlihmung zu tun,
in der die Krankheit, die das Gehirn befallen hat, die psychischen wie
die motorischen Titigkeiten in Mitleidenschaft gezogen hat. Im Fall
116 und 121 haben wir eine tiefe Idiotie vor ums. Der Fall 171 ist
ahnlich aber leichter; jedenfalls ist die motorische Sphiire verschont
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geblieben. Dann haben wir im Fall 147 eine Kleinhirnataxie auf Grund
eines angeborenen Defektes (Hérédoataxie cérébelleuse von Marie?). Der
Fall 115 stellt eine mongoloide Jdiotie dar. Die Fille 113 und 140
sind als sogenante Pfropfhebephrenien zu deuten. Auch die Befunde von
den zwei Fillen von Entwickelungsanomalien mit darauf eingepflanzten
erbsyphilitischen Erkrankungen, die den Gegenstand des ersten Teils
dieser Arbeit bilden (I. und 1L Fall), gehoren hierher.

Aus den angefithrten Zahlen ergibt sich, dass die Rindenbreite
grossen Schwankungen bei verschiedenen Formen der Idiotie unterworfen
ist, zwischen 1,60 mm (Fall 115) und 2,95 mm (Fall 116). Sowohl eine
zu diinne Rinde als eine zu breite konnen der Ausdruck einer Stérung
in der Rindenentwickelung sein, und es ist ganz und gar nicht fiir die
Zellenbilder die von Kaes an der Hand der Markscheidenpriiparate be-
hauptete Tatsache zu bestitigen, dass immer die am mejsten zurfick-
gebliebenen Rinden breiter als normal sein sollen.

Auch die Amnahme von Hamwarberg, dass die in ibrer Ent-
wickelung gehemmten Rinden weniger Zelleu pro-Volumeneinheit ent-
halten sollen, hat sich nicht bestatigt. Wenn die Schidlichkeit in einem
Alter eingesetzt hat, in dem noch die Rindenanlage aus dicht gedringten,
wenig differenzierten Elementen bestand, in dem noch nicht die normale
Entfaltung in ihren verschiedenen Komponenten erreicht war, muss das
Aussehen der in diesem Stadium fixierten Rinde genau das Gegenteil
des von Hammarberg angenommenen Gesetzes darbieten: mehr oder
weniger schmale Rinde mit dichteren Zellen als normal. Man kann
nicht mebr aopehmen, dass eine Verminderung der Zellen pro Raum-
einheit eine Zuriickfithrung nach unteren Entwickelungsstufen darstelle,
denn es ist nicht zutreffend, dass die Zahl der Zellen in der Raum-
einheit in den fritheren Perioden kleiner als in den spateren ist, insofern
es sich nicht um die allerfrithesten, noch zur Organogenesis gehérenden
Perioden handelt. Die Grundprinzipien, nach welehen sich die archi-
tektonische Gliederung der Rinde vollzieht, sind nach H. Vogt: 1. Die
Wanderung der Elemente (einmal aus dem Hohlengrau oder Matrix von
His durch die Zwischenschicht bis in die Rindenschicht; ferner ist es
nach dem gleichen Verfasser und nach O. Ranke wahrscheinlich, dass auch
an der konvexen Oberfliche eine germinative Zone, deren Elemente in den
Aufbau der Rinde eingehen, besteht); 2. die Gruppierung der Elemente;
3. die Reifung derselben, sowohl durch Normierung ihrer definitiven Form
und Struktur, als durch Normierung ihrer definitiven Zahl. Was das zweite
Moment anbetrifff, muss man neben Einstellung und Schichtenbildung
die Normierung des Abstandes betrachien, die durch das Auftreten der
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Zwischensubstanz bedingt ist. So sagt H. Vogt in seinem Werke (8. 141):
nZellvermehrung und Wanderung der Zellen sind nicht die einzigen
Momente des Wachstums, Hilt man die Hemisphirenwinde vom vierten,
sechsten und achten- Monat nebeneinander, so sieht man, dass die
Volumzunahme derselben nicht allein durch eine Vermehrung der Zellen
(in anbetracht der Grossenausdehnung des Gehirns), sondern in allen
Schichten auch durch eine Vermebrung der Zwischensubstanz erfolgt
ist. ... Auch in der Rinde ist die Grundmasse deutlicher geworden
uod zugleich dichter, sie hat ein homogenes Aussehen. Dieser Umstand
bringt es mit sich, dass die Zellen auseinanderriicken, wobei
eine gewisse Gleichartigkeit des Abstandnehmens innerhalb der einzelnen
Rindenschichten hervortritt.* Nach H. Vogt werden die Zellen durch
die von der Tiefe aus vordringende Zwischensubstanz zuerst in Lings-
reihen angeordnet; nachher verteilt sich die Zwischensubstanz auch
gleichmiissig in horizontaler Richtung und zerstort sozusagen die Lings-
reihen, so dass die Elemente diffus gelagert erscheinen. Man sieht also,
dass die Zahl der Zellen pro (0,1) emm anstatt wihrend der Entwicke-
lung grosser zu werden, wie Hammarberg glaubte, vielmehr kleiner
wird, je mehr sich die Zwischensubstanz, die feinen nervisen Strukturen,
die das sogenannte nervise Grau Nissls bilden, und die gewiss eine
grosse Bedeutung fiir die funktionelle Leistungen der Rinde besitzen,
sich ausbilden und in den Vordergrund treten. In Uebereinstimmung
mit Alzheimer glaube ich, dass bei Hammarbergs Idioten sich im
wesentlichen sekundire Vorgéinge fanden und nicht Entwickelungs-
hemimungen, die in der umgekehrten Erscheinung mit grésserer Dichtheit
der Zellen zum Ausdruck kommen miissten; fiir seine Rinden miissen wir
flogistische, sklerosierende, jedenfalls zur Versdung, Zellenzerfall und
Gliawucherung fithrende sekundiire Prozesse annebmen; nur auf solchem
Wege ist der unzweifelhafte Befund von Hammarberg (Zellverminde-
rung) zu erkliren.

Mein Fall 171 ergibt eine zellendichte, von kleinen kornerartigen
Elementen besetzte Rinde, die mehr als diejenigen von Hammarberg
das Aussehen der unreifen Rinden darbietet.

Was die einzelnen Schichten anbetrifft, kann man im allgemeinen
sagen, dass auch in der Breite der Randschicht oder Lamina zonalis
die grossten Schwankungen verhanden sind. Im Falle 171 haben wir
die breiteste Lamina zonalis (18,18 pCt.). Sehr breit war sie auch im
Fail Il des ersten Teils. Nun eben wissen wir, dass die grosse Breite
der Lamina zonalis ein Merkmal der embryonalen Rinde ist, insofern
selbstverstindlich sekundire Vorginge von Gliawucherung an der Ober-
fliche einen Anteil daran nicht haben. Im Falle 171 sind secundire
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starke Verinderungen in diesem Sinne ausgeschlossen, weil diese Rinde
eine der an Fasern reichsten war, und eine ganz typische, ausge-
sprochene zonale Randschicht zeigte, was nicht der Fall gewesen wiire,
wenn eine michtige Gliawucherung im Randsaum stattgefunden hitte.

Die Lamina zonalis ist den anderen Laminae gegeniiber etwas Be-
sonderes. Sie gehort nicht eigentlich zur Rindenschicht und in der
ganzen Entwickelung zeigt sie sowohl an dem Zellen- als an dem
Fasergehalte mehrere Higentiimlichkeiten (antochthone Zellen, tangentiale
Faserrandschicht, beide ganz eigenartige Systeme). Sie stellt den
embryonalen Randschleier dar, und, wie gesagt, wird sie normalerweise
langsam verschmilert durch das Wachstum der Rindenschicht, so dass
sie um so breiter bleibt, je weniger die Rindenschicht sich entfaltet,
sich in die Tiefe und Oberfliche ansdehnt. Dass dies wirklich der Fall
ist, wird von den folgenden Zahlen gezeigt.

Die Zahlen sind die Nummern der Fille and sie sind in den zwel
Reihen nach den aufsteigenden Werten der betreffenden Daten ange-
ordnet. Die Fille des ersten Teiles sind wegen der schweren entziind-
lichen Verdnderungen nicht in Betracht gezogen.

Prozent der L. zonalis zur Durchschnittliche Rindenbreite
ganzen Rindenbreite. {6 Laminae)

Fall 116 Fall 115

. 119 . 171

, 147 , 140

, 130 , 130

, 115 , 121

» 121 . 147

. 140 . 119

171 116

Man kann oft sehen, dass die breitesten Rinden die schmalsten
Randschichten zeigen (116, 119) und umgekebrt (171, 140). Man kann
sagen, dass die Lamina zonalis als ein Ueberbleibsel des nicht in die
Rindenschieht eingezogenen Randschleiers zu betrachten ist.

Einen besonderen Wert muss man den Befunden an den supra-
granuliren Pyramidenschichten zulegen. Mit Auspahme des Falles 116
haben wir immer Werte, die unter den normalen des Erwachsenen
stehen, manchmal Werte, die sich denjenigen des wenige Monate alten
Kindes annihern. So hat die Patientin des Falles 180 fiir die supra-
granuliren Pyramidenschichten Werte, die sich zur ganzen Rinde wie
30,60 : 100 (wie beim Neugeborenen) verhalten, trotz ilives fiinfjahrigen
Alters. Die Patientin des Falles 140, die 42 Jahre alt war, hat eine
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Pyramidenschicht gleich 82,2 pCt. (beim normalen Erwachsenen 60 bis
65 bis 70 pCt.). Die zwei Idiotinmen sind in dieser Hinsicht besonders
wenig entwickelt. Die beiden besitzen hohe infragranulire Schichten,
kiimmerliche Pyramidenschichten.

Aber nicht nur in diesen zwei extremen Fillen, sondern auch im
allgemeinen kann man sagen, dass die Verschmilerung der Pyra-
midenschichten im Vergleich mit den infragranuliren bei
meinen Idioten die Regel ist; doch bildet sie ein exquisites
Zeichen eines Stillstandes der Entwickelung zu einer Periode,
in der eben die infragranuldren Schichten den Oberrang
hatten. Die vorwiegend assoziativen, mit hdheren geistigen
Tatigkeiten in Verbindung stehenden Pyramidenschichten
sind zuriickgeblieben (und haben vielleicht auch am meisten
bei sekundiren degenerativen und phlogistischen Vorgingen
gelitten). Die Moglichkeit einer solchen Bevorzugung bestimmter
Rindenstrata bei pathologischen Prozessen geht auch aus den Unter-
suchungen vori Alzheimer und von Dutton fiber Dementia praecox
hervor (zitiert bei Tanzi).

Die relative Breite der Pyramidenschichten schwankt also zwischen
30,90 pCt. des Falles 130 und 55,54 pCt. des Falles 171. Der letzte
Fall nihert sich normalen Verhiltnissen in dieser Hinsicht, umsomehr,
wenn wir bedenken, dass wir es mit einem kaum zehnjihrigen Midchen
zu tun haben. Die ganze Breite ist zuriickgeblieben, aber die gegen-
seitigen Verhiltnisse der einzelnen Schichten sind beinahe normal. Der
Fall kann in diesem Siune als einer der am wenigsten schweren be-
trachtet werden, und der relative Reichtum an Fasern sowie einige
klinische Eigentiimlichkeiten (Lebhaftigkeit, Aufmerksamkeit, leicht ab-
zulenken) sprechen dafiir. Eine gewisse assoziative Tétigkeit waren
vorhanden. Dass aber auch hier Entwickelungshemmungserscheinungen
vorhanden waren, ist von der besprochenen Breite der Lamina zonalis,
von den zahlreichen, iiberall verstreuten kornerartigen Elementen abzu-
Ieiten. Andererseits deuten einige Befunde der Sektion (Pia triib, Hydro-
zephalus) auf phlogistische Vorgiinge hin.

Den Fall 116 haben wir bis jetzt nicht betrachtet, er bietet die
einzige wahre Ausnabme zum Gesetz der Verkiimmerung der supra-
granuldren Schichten bei Idioten. Wir haben eine Rinde, die fiir ihre
Schichtung fast als normal zu bezeichnen ist. Iech méochte gern an-
nehmen, dass in diesem [falle der pathologische Vorgang vielleicht
postnatal eingesetzt hat, als die Verhiltnisse der Schichten sich schon
ausgebildet hatten. Es ist gewiss, dass, insbesondere in der oberflich-
lichen Hilfte der Rinde, eine Gliawucherung stattfand. Manche Zellen
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sind schlecht orientiert, wie durcheinander geworfen, was nicht nur von
einer Storung in der primitiven Gruppierung und Einstellung der Ele-
mente, sondern auch von sekundiren, in Folge der Gliawucherung, und
entziindlichen und degenerativen Vorgingen stattgefandenen Verschie-
bungen und Schrumpfungen abbingig sein kann. Die Begleitzellen sind
auch zahlreicher als normal. Andererseits war eine Pachymeningitis
vorhanden. Hier also haben wir es mit einer Idiotie zu tun, wo eine
phlogistische Ervkrankung in den Vordergrund tritt, man kénnte sagen,
mit einer Zerebroplegie ohne wahre Lihmungen, wo die Zeichen des
pathologischen Momentes noch priadominieren, indem die der Entwicke-
lungsstorung sehr zuriicktreten. Deshalb darf diese Ausnabhme nicht
gegen die Richtigkeit der Regel sprechen, die fibrigens eine logische
Folge der erdrterten Grundprinzipien der Entwickelung darstellt, die
also nur bei den sicher der Entwickelungsperiode (der spiteren Total-
zeit, den ersten Lebensmonaten) entstammenden Fillen gilt. Die Pyra-
midenschichten, die den anatomischen Grund der hdheren psychischen
assoziativen Leistungen darbieten, leiden am meisten in ihrer Ent-
wickelung bei jeder Schidlichkeit, die die embryonale Rinde betrifft,
weil sie die letzten sind, die normalerweise zur Vervollkommnung
kommen, weil sie also die Spannkrifte des Keims mehr in Anspruch
nehmen.

Die Verkiimmerung der Pyramidepschichten kommt noch mehr in
den Vordergrund, wenn wir einen Vergleich mit den infragranuliren
Schichten ziehen, die manchmal sehr breit nicht nur im relativen Sinne
sind, sondern auch absolut, und die Masse des normalen Erwachsenen
iibertreffen. Ich hebe das hervor, dass, insofern wir Masse der infra-
granuliren Schichten, die relativ, in ihrem Vergleich mit der gesamten
Rinde, hoher als normal sind, das heisst' Prozentzahlen, die sich den-
jenigen des Fotus anndhern, finden, wir es mit einer einfachen Ent-
wicklung, mit einer Fixierung einer normal voriibergehenden Phase
der Entwicklung zu tun haben. Insofern aber wir auch absolut sehr
hohe Masse der infragranuliren und eigentlich der polymorphen Schichten
finden, die betrichtlich jedes normale Mass iiberschreiten, bei einer fast
normalen durchschnittlichen Rindenbreite, haben wir es, mehr als mit
einem einfachen Entwicklungszustande, mit einer anormalen Richtung
der Butwicklung, mit einer Abirrung vom gewohnlichen Gesetz, also mit
einer Exzessivbildung zu tun. Dies ist z. B. der Fall bei 119 und 130;
die Rinden sind normal breit. Die infragranuliren Schichten des Falls 119
nehmen mehr als die Halfte der Rinde ein, eine Lamina ganglionaris
ist durch ein zellirmeres Aussehen gekennzeichnet, dann kommt die
anormal breite Lamina multiformis, die etwa 1,3—1,4 mm betrigt. Die
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infragranuliren Schichten im Falle 130 bestehen aus einer L. ganglionaris
(wo eine L. gigantopyramidalis gelagert ist) und aus einer mehr als
1 mm breiten L. multiformis. Man kaon sagen, also dass das Wachstum
der Rinde auf Kosten der polymorphen Schicht vor sich gegangen ist.
Normal gehen friilher (letzte Fotalzeit, erste Kindheit) die infragranuliren
Schichten voran, dann erhalten aber die supragranuliren den Oberrang
und verursachen die weitere Breitezunahme grossten Teils; hier aber
vermissen wir diesen Wechsel in der Fithrung des Rindenwachstums;
die polymorphe Schicht hat ihre Oberherrschaft bewahrt, sie ist mehr
als normal gewachsen und hat vorwiegend die Breitenzunahme der ganzen
Rinde bedingt. ,

In dieser Abirrung der Entwicklung darf man vielleicht einen
anologen Vorgang zu phylogenetisch niederen Stufen sehen, da wir aus
den erwihnten Studien von Watson wissen, dass bei niederen Tieren
die Entwicklung der Rinde (Neopallium) wibhrend des ganzen Lebens
dieselbe Richtung einhilt, die sie im Anfange genommen hat. Die
polymorphe Schicht bedingt immer den grossten Teil der Rindenbreite.
Es ist nicht, wie beim Menschen zu beobachten, dass zu einem gewissen
Alter (immer ziemlich spidt nach der Geburt) die infragranuliren
Schichten ihre Oberberrschaft einbiissen und die supragranuliren Pyra-
midenschichten fiir sich selbst ihr Wachstum fortsetzen und den Vorrang
behaupten,

Wir kénnen also feststellen: Bei Idioten findet sehr oft ent-
weder eine Entwicklungshemmung statt, indem Massverhils-
nisse sich erhalten, die zu fritheren Stufen der Entwicklung
gehdren, und die durch ein Zuriickbleiben der Pyramiden-
schicht ausgedriiekt ist; oder es kommt Abirrung der Ent-
wicklung, eine Exzessivbildung zustande, indem nicht nur
die supragranuliren Schichten zurfickbleiben, sondern die
infragranuldren mehr als normal sich entfalten. Gewiss ist es
nicht immer leicht, die zwei Vorginge zu unterscheiden; die Grund-
tatsache wird aber immer eine Verkiimmerung der Pyra-
midenschichten sein.

Ferner  haben wir ein anderes ausgesprochenes embryonales Merk-
mal; die hiufig zu beobachtende mehr oder weniger ausgesprochens
innere Kornerschicht, die, wie es ausfiibrlich oben erdrtert worden ist,
normalerweise in dieser Gegend dem Schwund preisgegeben ist. Die
Tafeln zeigen diese Schicht, die hoher oder tiefer liegt, je nach den
Verhiltnissen der anderen Schichten unter sich. Bei den Fallen 121,
119, 116 sind die inneren Korner undeutlich als geschlossene Lamina;
im Falle 171 sind, wie gesagt, zahlreiche Kérner iiberall verstreut, ein
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Hinweis auf eine wahrscheinliche Unreife vieler Nervenzellen, Sonst
(6 Falle) ist eine Lamina granularis interna diberall wahrzunehmen;
und ihre Bedeutung ist leicht durch die schon angefitbrten embryo-
logischen und vergleichend-anatomischen Tatsachen zu verstehen. Es
handelt sich um unfertiges, ungebrauchtes zellulires Material, das nicht
.zur Ausbildung der Rindenarchitektonik, des Zellenausbaues des Gehirns
in Anspruch genommen worden ist.

Hier und dort ist auch die dussere Kornerschicht dichter als normal,
und erinnert an die embryonale! Konvexititswucherungszone von
H. Vogt, und 0. Ranke.

In der Lamina ganglionaris bemerkt man, dass. eine Lamina
gigantopyramidalis nicht immer abgesondert ist. Die Riesenpyramiden
sind im allgemeinen spérlich, sie fehlen z. B. bei 115 und 171; es ist
bemerkenswert, dass weder beim ersteren noch beim letzteren Falle
Labmuongserscheinungen vorhanden waren; auch dieses Ausbleiben der
Riesenpyramidenzellen oder ihre unvollkommenc spsrliche Entwicklung
sind ein Zeichen von Stérung in der Einrichtung des normalen Kortex-
baues. Aus einer Durchsicht der Rinden findet man auch sehr oft, dass
die beiden tiefsten Laminae (ganglionaris und multiformis) ziemlich gut
untereinander abgegrenzi sind. Die L. ganglionaris erscheint zellirmer,
die L. multiformis - dichter, sie erinnern sehr an das Aussehen des
embryonalen Gehirns mit seinen abwechselnden dichteren und zell-
armeren Schichten.

Was den Markfaserngehalt anbetrifft, kann man aus den Abbildungen
seben, dass die grissten Schwankungen vorhanden sind. Die Fialle 147,
116 stellen die drmsten Rinden dar; auch der zweite Fall des ersten
Teils ist sehr arm; dann scheint 115 zu kommen; dann 130 und der
“erste Fall des ersten Teils; cine mittlere Stellung nehmen die hierin
'sehr Ahnlichen 121, 119, 140 ein. Der Fall 171 bietet eine sehr faser-
reiche, hierin - nicht sehr von der Norm abweichende Rinde dar. Wie
gesagt, Kaes glaubt, dass die faserirmsten Rinden auch die breitesten
sind (natiirlich meint Kaes die Breite auf Markfasernbildern). Ich habe
keine besonderen Messungen in diesem Sinne gemacht, so dass ich die
von Kaes mit grosser Genauigkeit unternommenen Studien nicht be-
sonders verfolgen kann. Die Erfahrung von Kaes selbst aber auf dem
Gebiete der Idiotie ist zu klein (3 Idioten), um ihm allgemeine Schluss-
folgerungen filr die Spezialfragen dieses Gebietes zu gestatten. Es
‘scheint nur moglich, dass, wenn eine Rinde von vornherein geschidigt.
schmal, embryonal ist, und dann nach der Geburt die Meynertschen
Bogenfasern angelagert werden und die Grenze zwischen Mark und
Rinde schaffen sollen, solche niher der Oberfliche erscheinen, weil die



Beitrige zum Studium der Entwickelungskrankheiten des Gehirns. 1087

Zellen immer der Festpunkt, der Hauptbestandteil, das Charakteristikum.
der Rinde sind und die Lage der Fasern bestimmen sollen; dann aber
wird vielleicht die Faserung nie reich sein infolge der Unvollkommen-
heit der zelluliren Vorrichtungen; wir werden eine schmale und faser-
arme Rinde haben.

Der Fall, den Kaes verallgemeinert, ist der, wenn die Rinde ziem-
lich spat, nach der Geburt, geschidigt wird, nachdem die Bogenfasern
schon gelagert sind und die untere Grenze der Faserrinde der Ausdehnung
des Zellenfeldes gemiss ziemlich tief geschaffen haben; dann, wenn die
Faserung, die von den Bogenfasern abgeht, zuriickbleibt, wird nicht das
progressive Wachstum der Faserung selbst und deren Eindringen in die
Rinde in demselben Grade wie normalerweise stattfinden: die Rinde
bleibt auf Fasernbildern breit, weil ihre unteren Grenzen schon zur
normalen Tiefe festgelegt worden waren, und wird nie faserreich infolge
der spateren Noxen, die die Eroberung des zelluliiren Rindenfeldes von
der Seite dexr Faserung von unten nach oben hindern. Das ist vielleicht
eine der Moglichkeiten. Von den sonst gelegentlich, aber nicht stets
zu beobachtenden makrogyren Rinden, die a priori diesen Typus zeigen,
sehe ich hier ab.

Unter meinen Fillen war wirklich sehr breit die faserarme Rinde
bei Fall 116; es handelt sich hier walrscheinlich, wie aus anderen
Griinden schon gesagt, um spitere Schidigungen des Gehirns, und die
Annahme liegt nahe, dass die Meynertschen Bogenfasern, die den Kern
und die Stiitze des Assoziationssystems bilden (Kaes), zur Zeit schon
gegeben waren und die untere Grenze der Fasernrinde ziemlich tief fest-
gelegt hatten: damit in Zusammenhang ist auch die Zellenrinde sehr breit.

Ziemlich schmal, sowohl auf Zellen- als anf Fasernbildern war die
faserreiche Rinde des [Falles 171: hier also sind die Meynertschen
Bogenfasern relativ oberfliichlich gelagert worden, weil die Zellen nicht
tief abstiegen. Der Fall 115 gibt einc schmale Zellen- und Fasernrinde
und trotzdem ist die Faserung sehr arm. Im Grund soll also wohl die
Breite der Rinde auf Markscheidenpriparaten mit der Dicke der Zellen-
rinde in Zusammenhang stehen. Wenn die Zellenrindenanlage schmal
ist, werden die Fasern der Rinde oberfliichlich angelegt werden (schmale
Fasernrinde); konnen aber auch spirlich bleiben und das Gegenteil von
dem was Kaes behauptet, darbieten: schmale und faserarme Rinde.

Die Grundgesetze von Kaes werden ibrigens bestitigt: die auf-
fallendste Tatsache ist Armut an Fasern der Assoziation der dusseren
Hauptschicht, die, wie man gewohnlich sagt, den zweiten und dritten
Meynertschen Schichten entspricht. Diese Zone, die zwischen der tangen-
tialen Randschicht und der oberen Grenze des dusseren Baillargerschen
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Streifens enthalten sein soll (Kaes), erreicht am spitesten ihre Reife,
bereichert sich am spitesten mit Fasern der zweiten Ingebrauchnahme:
der hochste Punkt seiner Entwickelung ist durch das Erscheinen des
Bechterew-Kaesschen Streifens dargestellt.

Bei meinen Idioten war fast immer diese Zone sehr faserarm, keine
Andeutung vou Bechterew-Kaesschen Streifen war vorhanden, manch-
mal sogar war diese Schicht absolut faserlos (147, 115, 116, 1380), in-
dem tangentiale Fasern im interradiiren Fasernwerke nie zu vermissen
waren. Man kann diesen Befund an Markfaserpriparaten in Zusammen-
hang mit demjenigen an Zellenbildern bringen: die Verkiimmerung
der supragranuliren Rindenschichten entspricht einer armen
Faserung - im Gebiete derselben. Die hochsten psychischen
Leistungen, die bei Idioten fehlen, werden eben durch die obere Rinden-
schicht vermittelt und sowohl durch ihre Zellenelemente als durch ihre
Fasern: es ist die Bestiitigung des durch die Untersuchungen der eng-
lischen Forscher, durch diejenigen von Kaes und nun avch durch die
unserigen festgestellten Gesetzes der assoziativen hochpsychischen Be-
deutung der supragranuliren Schichten.

Nur noch eine Tatsache ist einer Erklarung bediirftiz: Kaes kommt
an der Hand zahlreicher und unbestreitbarer Messungen zum Schluss,
dass die fussere Hauptschieht eine progressive Breitenabnahme von der
Geburt bis etwa zum 20. Jahre eingeht, die sogar eine Verschmilerung
der ganzen Rinde bedingt; und die dussere Hauptschicht sollte mit threm
bedeutendsten Bestandteile, mit ibrer Assoziation, den zweiten und dritten
Meynertschen Schichten entsprechen. Diese Meynertschen Schichten
sind die supragranuliren Pyramideuschichten, die nach den Unter-
suchungen von Bolton, Watson und nach meinen Messungen eben
nach der Geburt, zur Zeit der psychischen Entwickelung des Menschen,
Breitenzunahme zeigen, und nicht nur in der motorischen, sondern in jeder
Rindenregion. Wie ist die Breitenzunahme dieser oberen edleren Schichten
auf Zellpriparaten mit der Breitenabnahme anf Markfaserpriparaten in
Einklang za bringen? Hier lisst sich folgender Gesichtspunkt, der viel-
leicht geeignet ist, die scheinbaren Widerspriiehe klar zu machen, aus
dem Vergleich der verschiedenen, die Elemente der Rinde darstellenden
Bilder, gewinnen: man kann annehmen, dass die Pyramidenschichten
(zweite und dritte Meynerts) nicht in ihrer ganzen Ausdehnung nur
der Assoziation der #usseren Hauptschicht entsprechen, man bezeichnes
nach Kaes als solche den Zwischenraum zwischen oberer Grenze des
Baillargerschen Streifens und zonaler Randschicht; wenn nun jene
Assoziation mit den Jahren sich verschmilern soll, so wird sich (da die
zonale Randschicht eine bestimmte unveriinderte Lage hat) der Bail-
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largersche Streifen ausbreiten und seine oberen Grenzen nach oben
verschieben. Die Pyramidenzellenschichten schaffen immer neue Zwischen-
substanz, die Zellen werden immer mit neuen Verkniipfungen ausge-
stattet, ihr Umfang selbst vielleicht wichst, kurz die Pyramidenschichten
(zweite und dritte Meynerts) nehmen in ihrer Hohe zu; aber von unten
nach oben werden immer neue Fasern mit Mark umhillt, weil der
Baillargersche Streifen sich erweitert und immer neue Pyramiden-
reihen in sich einnimmt. Der benannte Streifen ist sozusagen der Vor-
bau des Assoziationssystems, da wir wissen, dass die zonale Schicht etwas
besonderes ist und im Anfange nicht zum Assoziationssystem gehort
(Kaes); vermittelst dieser Vorhut gewinnt das Assoziationssystem immer
neue Strecken von unten nach oben, immer neue Pyramiden werden
eingezogen, und dieser Fortschritt der Breitenzunabme des Baillarger-
schen Streifens ist vielleicht der Grund der Verschmilerung der Asso-
ziation der Ausseren Hauptschicht, die also ein faserirmeres Feld bleibt,
das endlich nur dem oberen Teile der supragranuliren Pyramiden-
schicht entsprechen wird. Wir sehen also, dass die wahren Verhiltnisse
der Entwickelung der Rinde hauptsiichlich durch die Zellenbilder, durch
das Studium der Reifung und Gruppierung der Zellen und durch den
Vergleich dieser mit den Markbildern wiederzugeben sind; dass aber
die Betrachtung bloss des Markfaserverhaltens nur relative Begriffe zu
geben imstande ist.

Das kénnen wir sagen: Die #ussere Hauptschicht, abgesehen von
der zonalen Randschicht; erreicht spit ihre Reifung; bei Idioten bleibt
sie immer unvollkommen, meistens faserlos; die innere Hauptschicht
dagegen erscheint sehr frithzeitig und lsisst fast nie Markfasern ver-
missen auch bei den tiefsten Idioten. Es erhellt hieraus die grosse
Bedeutung der Unterscheidung der zwei Abschnitte des tangeutialen
Markfasernsystems der Rinde, wie es Kaes getan hat; besonders tritt
diese in den Benennungen Edingers zutage (interradifires und super-
radidres Faserwerk), sie entspricht nicht nur dem Bediirfnisse, einfache
Klassifizierungen zu besitzen, sondern auch der funktionellen und ent-
wicklungsgeschichtlichen Bedeutung der betreffenden Systeme. Die zwei
Systeme besitzen gewiss verschiedene Leistungsfihigkeiten, indem das
untere den einfachen Funktionen des mehr vegetativen und instinktiven
Lebens mit gleichférmigen und festen Mechanisierungen, das obere den
héoheren, willkiirlichen und langsam wihrend des individuellen psychischen
Lebens sich entwickelnden Assoziationen dient. Die Reaktion patho-
logischen Momenten gegeniiber ist verschieden. Das superradiire Faser-
werk zerfillt leichter oder bleibt leichter in seiner Entwicklung aus;
nicht nur bei fotalen und kindlichen Krankheiten, sondern auch bei
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spit einsetzenden finden wir, dass das superradiiire Faserwerk am
meisten leidet. . Kaes und Alzheimer haben festgestellt, dass der
Markfagernausfall - bei progressiver Paralyse in den 1I.—IIl. Meynert-
schen Schichten stattfindet, also etwa im superradiiren Faserwerke von
Edinger.

Die Hervorhebung dieses gegenseitigen Verhaltens der zwei Systeme
unter normalen und pathologischen Bedingungen scheint mir also eine
Stiitze der Edingerschen Einteilung zu liefern.

Wie aus den Abbildungen zu sehen ist, ist die zonale Schicht bei
Idioten ziemlich konstant.

Auch bei dem Zustandekommen der gegebenen Faserbilder sollen
spatere Degenerations- und Entziindungsvorginge einen Einfluss aus-
geiibt haben. Die Armut an Fasern des Falls 116, der aus verschiedenen
Griinden als nicht sehr zurfickgeblieben in seiner- Entwicklung zu be-
trachten ist, konnte auch teilweise eine sekunddre Erscheinung dar-
stellen. Ich habe aber das Studium der einzelnen Fille nicht weiter
verfolgt und beschrinke mich in meinen Ausfihrungen auf das Ge-
sagte.

Zusammenfassend konnen wir sagen, dass bei Idiotie in weitem
Sinne, wo eine Entwicklungshemmung oder -Stérung zu-
stande kommt, die Charaktere der Rinde (vordere Zentral-
windung) sind: mehr oder weniger ausgesprochene Erhaltung
des embryonalen Typus, mit Hindeutung auf die normaler-
weise voriibergehende sechsschichtige Anordnung; mit einer
geschlossenen Kérnerschicht; mit Verkiimmerung der supra-
granuliren Pyramidenschichten, die eine hohe psychische
Funktion besitzen; mit Zuriickbleiben der Riesenpyramiden.
Ferner wird immer eine gute Ausbildung des superradiiiren
Faserwerkes vermisst. Superradisires Faserwerk auf Mark-
scheidenpriparaten, supragranulire Pyramidenschichten auf
Zellenbildern stellen wahrscheinlich das Substratum der
héchsten psychischen Tatigkeiten dar, die bei Idioten eben
konstant einen Ausfall zeigen.

Es erhellt auch aus dem Gesagten, dass die Noxen, die eine ent-
wicklungshemmende Wirkung ausiiben, fast nie harmonisch und gleich-
formig an den verschiedenen Teilen des Keims und an den verschiedenen
Strukturen eines Teils ihren schidigenden Einfluss zustande bringen.
Die zahireichen Momente der Entwicklung konnen unabbingig unter-
einander gestort werden, und die unversehrt gebliebenen kdnnen weiter
fortschreiten im Sinne des Rouxsehen Gesetzes der Selbstdifferenzierung.
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Das soll uns vor eilfertigen Schlussfolgerungen warnen, wenn wir
den Zustand einer in ihrer Entwicklung gehemmten oder gestorten Rinde
beurteilen wollen. Es geniigt nicht das Studium eines einzigen Momentes,
eines einzigen Bildes mit einer gegebenen Methode; es gentigt nicht dié
Betrachtung “einer einzigen Messungsreihe. Und diese Unzulinglichkeit
betrifft auech die Markscheidenbilder, die die Verhiltnisse nur eines
einzigen Bestandteils der Rinde ergeben, eines Bestandteils, dessen Be-
deutung zuriicktritt, wenn wir die grosse Menge von Fasern bedenken,
die keine Markumhiillung bekommen, und die heutzutage mit den
Fibrillenmethoden sich nachweisen lassen, wenn wir anderseits den noch
nicht erschiitterten hohen Wert der Zellen bei den funktionellen
Leistungen iiberlegen. Nur eine Gesamtbetrachtung, eine ausfithrliche
Nachforsehung jedes Moments und jedes Bildes kann uns einen ticferen
befriedigende Ergebnisse versprechenden Einblick gewihren.

Bevor ich meine Arbeit abschliesse, fihle ich mich verpflichtet,
meinen tiefempfundenen Dank Herrn Prof. Edinger fiir die liebens-
wirdige Ueberlassung des Materials und die Zuverfiigungstellung der
Arbeitsmittel des Laboratorium und Herrn Prof. Dr. H. Vogt fiir die
bestindige freundliche Unterstiitzung auszudriicken,
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Erklirung der Abbildungen (Tafel VIIIX).

Die Tafelfiguren 1—21 sind mit Ocul. 4 comp., Objekt.: 1/, semiap.
Koritska (600fache Vergr.) gezeichnet worden; ‘die Figuren 22—34 simtlich
mit konstanter 75facher Vergr. (Zeichnenocular; Regulierang des Abstandes).

Erster Teil.

Figur 1. Gefdsslymphscheideninfiltrat mit Vorwiegen der Plasmazellen
beim Fall 1. Thionin.’

Figur 2. Mit Kérnern (Abbauprodukten?) beladene Zelle (klasmatozyten-
dhnliche Adventitiazelle?) in einer Lymphscheide; ausserdem Plasmazellen;
Fall I. Thionin,

Figur3. Aehnliche Zelle; unten ein Haufen von,Kérnern“, Falll, Thionin.
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Figur 4. Stibchenzellen in der Grosshirnrinde des Falls I. Thionin.

Figur 5. Eine Stibchenzelle im Begriff sich vom adventitialen Verbande
loszumachen (Fall 1). Thionin. '

Figur 6. Ein Synzitium {Grosshirnrinde) aus zwei zusammengeschmol-
zenenen kleinen unfertigen Zellen bestehend. Fall I. Thionin,

Figur 7. Gliafisschen. Fall . Rankesche Methode.

Figur 8. Kleinhirn, Fall I; Grenze zwischen Molekular- und Korner-
schicht; Lichtung der Kérner; zwei Plasmazellen in der Nihe eines Gefasses.
Thionin,

Figur 9. Kleinhirn, Fall I; Stédbchenzellen; Thionin.

Figur 10. Zweikernige Purkinjesche Zelle; Fall I. Thionin.

Figur 11. Zweikernige Purkinjesche Zelle; die zwei Kerne sind nur
durch eine schmale Protoplasmabriicke vereint. Fall I. Thionin.

Figur 12 und 13. Vakuolisierte Purkinje Zellen. Fall I. Thionin.

Figur 14. Gliawucherung im Kleinhirn des Falles I grosse, fette Glia-
zellen am Platze der zu Grunde gegangenen Purkinjeschen Zellen; dichte
Gliafaserung ; Lichtung der Korner; Vermehrung der Bergmannschen Fasern.
Rankesche Methode.

Figur 15. Duraverdickung des Falls II; Blutung; Blutpigment-Kérner-
zellen. Van Gieson. .

Figur 16. Verwachsung der hyperplastisch verinderten Pia mit der Birn-
rinde; Fall II. Van Gieson.

PFigur 17. Gemischten Charakter tragendes Infiltrat des II. Falls; zwei
Stabchenzellen; die eine tritt mit einer Ganglienzelle in Berithrung. Thionin.

Figur 18. Zwel Pyramidenzellen des Falls II, die dicht nebeneinander
liegen. Nissl.

Figur 19. Gliarasen; Fall II. Nissl,

RFigur 20. Zweikernige Zelle der Grosshirnrinde desFallesIIl. Thionin.

Figur 21, Dreikernige Zelle der Grosshirnrinde. Idem.

Figur 22. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralwindung) des Falls I

Figur 23. Zellenbild der Rinde des Falls II.

Zweiter Theil.

Figur 24. Zellenbild der Rinde {vordere Zentralw.) eines 7mon. Fotus.
Figur 25. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) eines 2mon. Kindes.
Vigur 26. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.,) eines normalen Er-
wachsenen.

Tigur 27. Zellenbild der Rinde (vordere Zeutralw.) des Falls 119.

Figur 28. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 121.

Figur 29. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 116,

Pigur 30. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 171.

Figur 31. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 147.

Figur 32. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 115.

Figur 33. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 130.

Tigur 34.. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 140.
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