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Beitriige zum Studium tier Entwickelungskrank- 
heiten des Gehirns. 

Von 

Dr. Pietro Rondoni. 

(Hierzu 14 Abbildungen im Text und Tafel VII---IX.) 

Erster Teil. 

Ueber heredit:,ire ttirnlues und juvenile progressive Paralyse. 

Der  ers~e Tei/ der ~aehfo]gende~2 Bf~tter ist (auf Grm~t der Un~er- 
suehung dreier F~l]e) einer Studie fiber die juvenile progressive Para- 
lyse und verwandte Prozesse gewidmet. Einerseits hande]t es sieh um 
Affektionen hierbei, die innige Beziehungen zur heredit~ren Lues haben, 
andererseit~ um Prozesse~ die naeh Art und Zeit ihres Einsetzens ihre 
besonderen Charakteristika finden in den normalen und pathologisehen 
Bedingungen des unreifen Gehirns. Ehe wit ia die n~there Betraehtung" 
der Untersttehungen eintreten, mfissen wit daher die Beziehung der 
Heredosyphilis zum Nervensystem kurz erSrtern. Die spezie[len Fragen 
nach den pathologisch-anatomischen Besonderheiten des werdenden 
(f6talen und kindlichen) Organs werden uns sp~tter eingehend be- 
sehi~ftigem 

Die Erbsyphilis spielt als Ursaehe yon ver~ehiedenzrggen schweren 
Krankheitszust~nden des Nervensystems ftir die 1Nachkommenschaft eine 
grosse Rolle: dies ist dutch zahlreicbe klinische und anatomische 
Forschungen festgestellt worden. Ich erinnere an die Statistik yon 
Rumpf,  nach der das Nervensystem in 13 pCt. yon Heredolues 
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befallen i s t ;  an diejenige yon Jull ien~ der in 50pCt. der lebens- 
fahigen Kinder yon syphilitischen Ehen Symptome yon Gehirnentzfindung 
und Kr~mpfe nachgewiesen hat (cf. auch die Zusammenfassung vow 
Bresler) .  

Wir kiinnen die syphilitischen hereditaren Erkrankungeu des 
Nervensystems yon versehiedenen Gesiehtspunkten aus betrachten: wit 
kbnnen so wie ffir die Erkrankungen des ~ervensystems auf Grund der 
erworbenen Syphilis eine Einteilung in spezifische und nicbt spezifische 
Fermen~ mit dem Zusatz der para- oder metasyphilitischen, gebrauehen~ 
wie es Nonne rut, mit der Bemerkung, dass die spezifischen~ dureh die 
gutgekanntan anatomischen Veranderungen charakterisiarten Vorg~nge 
sehr oft kombiniert vorkommen. Solehe Einteilung bleibt immer klar~ 
indem sie sicheren anatomischen Befunden die grbsste Bedeutung zu- 
misst, und~ wean die Entdeckung des Erregers der Syphilis absolut 
best~tigt werden wird, sich teilweise mit derjenigen decken kbnnte, die 
auf der Anwesenheit oder dam Mangel der Spirochaeta pallida fusst und die 
infektibseu yon den rein toxischan Formen unterscheidet. 

Anderseits kann man die heredo-syphilitischen Erkrankungen des 
Nervensystams naeh der ZeiL in der die Wirkung der Noxe eingesetzt 
ha~ einteilen. 

Wir wissen~ dass das syphilitiseha Virus auf zwei Wegen fiberhaupt 
yon den Eltern auf die erzeugtan Organismen iibertragen werden kann: 
dutch den sogenanntan g e r m i n a l e n  und durch den nut bei der In- 
fektion yon Seite der Mutter in Frage kommenden p lazen ta i ' en  Weg. 
Die Syphilis kann also den Keim in seiner ersten Entwickelung 7 ja 
sogar die eine oder beide germinative Zellen selbsL oder spater den 
Fbtus bis in die ]etzten Sehwangerschaftsmonate anstecken, obgleich 
bervorzuheben ist, dass eine yon der Mutter in dan letzten Periodeu 
der Gravidit'at erworbene Syphilis sahr se]ten zu einer kongenitalen 
Syphilis der Frueht ffihrt, vielleicbt well die Zeit ftir die Verall- 
gemeinerung des Virus und fiir die Bildnng tier zum Uebergange des- 
se]ben nbtigen Plazentaveri~nderungen (Fournier~ Pe l l i zza r i )  fehlt. 
Jedenfalls~ es sei die syphilitisehe Ansteckung der Frucht friihzeitig 
oder nicht, braucht das Nervensystem nicht als erstes befallen zu sein; 
die Schadigung muncher Organe, insbesondere des Nervensystem% und 
eigentlich des parenehymalen Tells desselben~ kommen oft spi~t zustande 
und manchmal mehr als Ausdruek einer toxischen auf die syphilitische 
Durchseuchung zuriickzufiihrenden Wirkung als einer wahren Infektiou 
im eigentlichen Sinne. Es fehlt gewiss nicht an Fallen~ die eine sehr 
frfihzeitige Beeintrachtigung des Nervensystems zeigen; in solchen 
Fallen ist uatiirlieh neben den Zeiehen des pathologischen Moments~ 
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die tibrigens nieht immer klar zutage liegen, eine mehr oder weniger 
ausgesproehene St6rung der Entwiekelung zu erwarten, die in einer 
Hemmung oder in einer Abweiehung yon der Norm bestehen kann: es 
handelt sich um jene pr~tgnantesten F5lle yon wahren syphilitischen 
5Iissbildungen, yon denen ich den Fall yon I l b e r g  (Fehlen der 
,r Kommissur, des Balkens, der Corpora mammfllari% der Pyra- 
miden usw.), die yon t t o c h s i n g e r ,  die doppelseitige Porenzephalie 
yon H u g u e n i n ,  zwei PSlle yon Hemizephalie yon S h u k o w s k y  er- 
w~ihne. Die Syphilis wirkt wie vide andere toxisehe und dyskrasische 
Ursachen, sie stellt das prim~ire pathologisehe Moment dar, infolge- 
dessert die Fixation einer bestimmten Entwickelungsphase stattfindet~ zu 
tier eine Modifikation durch das Weiterwirken des Restes der nieht zer- 
stSrten Entwickelungsfaktoren in Form der sogenannten Korrektur- 
bildungen hinzutritt, wie es in jeder Missbildung (H. Vogt) vorkommt. 
Wenn abet die Sch~dlichkeit in einer Stufe der Entwickehmg einsetzt~ 
auf der die Organanlagen schon festgelegt sind, kann nieht yon solchen 
groben Missbildungen die Rede sein, sondern wit werden eine St6rung 
in den feinen Differenzierungs-und Reifungsvorg~ngen der Elemente 
finden, wie es bei den yon S ibe l i u s  beschriebenen Nervenzellen- 
kolonien in den Spinalganglien you syphilitischen Neugeborenen der 
Fall ist (solche Kolonien sind nur noeh selten bei normalen Neu- 
geborenen vorhanden, tie werden als eine Hemmungserseheinung ge- 
deutet), so wie auch tfir den noch zu erwShnenden Befund yon zwei- 
kernigen Purk in jeschen  Zellen bei zwei juvenilen Paralytikern yon 

S t r ~ u s s l e r .  
Je mehr abet der Eintritt der syphilitischen Gehirnerkrankung 

hinausgesehoben wird, je frischer sie also ffir uns ist, desto weniger 
treten die auf Entwickelungs-, Reifungs- und Differenzierungsst/Srungen 
hindeutenden Veranderungen in den Vordergrund; jetzt ziehen vielmehr 
die eigentlich (spezifisch) krankhaftea Prozesse mehr und mehr unsere 
Aufmerksamkeit an~ sie beherrschen das anatomische Bild. Die Yer- 
finderungen~ welche Ranke  in seinen kiirzlich erschienenen Arbeiten an 
den Gehirnen yon syphilitisehen Neugeborenen beschrieben hat, sind ein 
gutes Beispiel hierftir. Ran ke neigt dazu, eine Reizwirkung des syphi- 
]itischen Virus auf die mesodermalen Bestandteile des Gehirns anzu- 
nehmen~ die durch verschiedenartige Wucherungsvorgiinge ausgedrfickt 
ist; der Befund von besonderen SpongioblastenknStchen um die Venen 7 
yon eigentfimlichen g rossen  Ze l l en  in der Pia verdient hervorgehoben 
zu werden, sie sind wahrscheinlich EntwickelungsstSrungen. Daneben 
hat er Geflissvermehrung und Plasmazellen- Mastzelleninfiltrate um die 
Gef-:isse, sowie Vorli~ufer dieser Zellenarten im Lumen beobaehtet. 
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Letztere waren nicht immer~ wie beim Erwachsenen, auf die Lymph- 
scheiden beschr~tnkt, wegen der Unvollkommenheit der biologischen 
Grenzscheiden zwischen mesodermalem und ektodermalem Gewebe beim 
fStalen Hiru; an den Gef~ssen warea Degenerationsvorg~nge vorha~den; 
Stiibchen fehlten nicht; Gliawncherung~ zahlreiche Blutungen, besondere 
yon R a n k e  beschriebene Herde wurden beobachtet. In manchen Fallen 
wurde die S c h a u d i n n - H o f f m a n n s c h e  Spirochaeta vermittelst der 
Levadi t i schen  Methode nachgewiesem Die zahlreiehen Bhltungen ver- 
dienen bemerkt zu werdeu: sie sind oft bei syphilitischen FSten un4 
Neugeborenen za treffen, tch erwS~hne demgegeniiber nut, dass t~ehrend 
eine S y p h i l i s  h a e m o r r h a g i c a  n e o n a t o r u m  annahm; dass Mraeek  
auch solche besondere Eigenttimlichkeit der Erbsyphilis hervorhebt und 
eine Ver~,nderung der kleinen Venen als Grund betrachtet; dass F i s c h e l  
nur yon einer Diathese za Hi~morrhagien sprechen will. H e l l e r  be- 
schaftigt sich insbesondere mit Pachymeningitis chronica interna hae- 
morrhagica, die bei heredoluetisehen Neugeborenen h~iuflg sein soil. 
R a n k e  kommt zu dem Schlusse, dass bei den Frfihgeborenea auch der 
normale Akt der Geburt mit seinen durch L6sung des kindlichen yore 
mtitterlichen Organismus eintretenden gewaltigen ZirkulationsstSrungm~ 
zu Blutaustritten aus den uoch ,:unreifen Kapillaren" genfigt, und dass 
also wuch bei nieht syphilischen sowie bei syphilitischen Priihgebnr~en 
solche Blntungen zu beobachten sind; bei ausgetragenen Neugeborenen 
im Gegenteil sind die Blutungen wirklieh eine Eigentfimtiehkeit der 
Syphilis (wenn nieht grobe meehanisehe Momente hinzutreten), also 
dutch eine besondere Erkrankung zu erkl~ren. 

Ich hebe hervor~ dass ffir den Befund yon zahlreichen Schl~iuchen 
promplasmatiseher kapiiliirer 6ef~sse im 6ehirn Ranke  die Vermutung 
ausdrfiekt, ob es sich nicht am eine Hemmnngserseheinung handelt~ an- 
statt einer sekund/iren Vermehrung~ da solehe Sehlauehe viel h/~ufiger- 
in frfiheren f6talen Stufen normalerweise erseheinen. Die hoehinter- 
essanten Untersuchungen yon Ranke  geben auch einen Eiublick in das 
Wesen votl. anderen scheinbar sehr verschiedenen Ffdlen: die gorging% 
die sich bei den Neonaten noeh im VV-erden befinden, sind vielleieht die 
erste 8tufe yon denjenigen, die wit am Gehirn yon sp/iter zur Obduktion 
kommendeu heredosyphilitisehen Kindern und Jugendliehen treffen. Da 
wahrseheinlieh die meisten der yon R a n k e  untersuehten Neugeborenea 
nieht oder nieht bloss an der Gehirnkrankheit gestorben siud~ ist die 
Vermutung berechtigt~ dass ein solcher FMI~ wenn er lebensf~hig ge- 
wesen ware, spliter Erscheinungen dargeboten hlitt% die kliniseh eine 
zerebrale Kinderl/ihnmng, eine Epilepsi% eine Idiofie h/itten sein k6nnen r 
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und bei denen das terminale anatomische Bild dasjenige eines ,,abge- 
laufenen" u wiedergegeben h~tte. 

Nach der Meinung yon 5~onne: Oppenheim~ KSnig steht die 
Syphilis ziemlieh selten in urslichlicher Beziehung zu den zerebralen 
Kinderlithmungen und zu enzephalitisehen Vorglingen; KSnig selbst hat 
aber drei typisehe Fiille besehrieben und nachher in 4 pCt. der Kinder- 
tiihmungen die Lues als sicher festgestellt; sie spielt eine bedeutendere 
Rolle bei den Hydrozephalien (Oppenheim,  E lsner ,  H o c h s i n g e r ) ;  
fiir die Epilepsie geben Binswanger ,  Charco t ,  So l tmann ,  Kowa-  
lewsky~ Bratz ,  E r l enmeye r ,  Bres le r  die Bedeutung der Syphilis 
zu. Was die Idiotie anbetrifft~ sind die statist.ischen Angaben der Ver- 
fasser wenig iibereinstimmend; indem Binswanger  die Lues als sicher 
in 9,5 pCt. der F'~lle~ Ziehen in 10 pCt., W i l d e r m u t h  in 11,8 pCt. 
betrachtet und dagegen Brown nut in 1--11/2 pCt. aller F~ille yon 
Idiotie kongenitale Syphilis nachweisen konnte, Down bei 2 pCt., 
S h u t t l e w o r t h  bei 1 pCt. Diese mangelnde Uebereinstimmung der Er- 
gebnisse findet ihren Grund einerseits in der Unbestimmtheit des Be- 
griffes der Idiotie, anderseits in den manehmal grossen praktischen 
Schwierigkeiten~ die Lues festzustellen, sehliesslich in dem mangelnden 
Wert~ der allen derartigen statistisehen Erhebungen eigen ist. Nicht 
unrecht bemerkt Bres ler ,  dass mehrere als syphilitische Idiotie be- 
zeichnete Formen als echte syphiiitische Gehirnkrankheiten~ oft als 
progressive Paralyse zu betrachten sind; er wollte unter syphilitischer 
Idiotie diejenige Geistessehwliehe der Kindheit verstehen~ die nieht 
direkt dutch Infektion oder Intoxikati0n des waehsenden Gehirns verur- 
sacht, s0ndern durch a]lgemeine Schwliche .des Nervensystems~ durch 
eine metasyphilitische konstitutionelle Entartung bedingt ist. 

Jedenfalls unterliegt es keinem Zweifel, dass die Lues idiotische 
Zustiinde hervorzubringen imstande ist: ~eh erwiihne aueh die Fiille yon 
atrophischer Sk]erosis, die yon Bechterew~ Sehukowsky ,  Toma-  
schewski ,  Popow beschrieben worden und als syphilitischer Natur 
erkannt sind. 

Nicht immer haben die Erkrankungen~ die wir beobachtet' haben~ 
r  prg.natalen Beginn gehabt: Wit nennen die immer dutch 
ererbt~e Lues bedingten~ spliter einsetzenden Krankheiten~ die recht zahl- 
~eich sind, und oft den gut individualisierten Formen der erworbenen 
Syphilis des Nervensystems sehr ahnlich sind~ manchmal aber auch 
eigenartige Bilder darstellen; oft such kann man. nicht genau das Ein- 
setzen der Erkrankung bestimmen~ umsomehr~ als zu alten pr'anatalen 
yorgiinge!L die auch abgelaufen:sein k6nnen, die anatomisch sozusagen 
genesen Sind~ neue Sehtibe yon spezifisehen oder nicht spezifischen, 
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immer yon der Syphilis herr~ihrenden Prozessen hinzutreten k6nnen. 
Wit hubert es beispielsweise mit einer ganz typisehen gummSsen Menin- 
gitis oder Meningoenzephalitis bezw. Meningomyelitis (naeh 1Sonne gibt 
es keine reine heredit~tre Riickenmarkssyphilis) zu tun in den Fallen 

y o n  Siemerl ing~ yon Hensch~ Bar low,  Heubne r ,  Chiari~ Demme 
und vielen anderen; mit diesen zusammen oder unabh/~,agig kSnnen wit 
die Endoarteritis H e u b n e r s  beobachten. 

Beide Prozesse, gtlmm6se Neubildung, spezifische Heubnersehe  Er- 
krankung der Gef~sse warden aueh an FStea and •eugeborenen ge- 
funden (Horwitz~ Mathewson)~ sind aber bei Kindern h•ufiger. 
Caspary,  Gross :  L a n e e r e a u x  nehmen an, dass eine heredititre Ge- 
hirnsyphilis im frfihen Alter ohne vorausgegangene Zeichen yon Haut- 
and Schleimhautsyphiliden zum Ausbruch kommen kann; und auch der 
Begriff der ,,Ltles hereditaria tarda ~' naeh F o u r n i e r  ist so zu verstehen 
dass die spi~t erseheinenden Symptome keinen Vorlltufer im ersten Kindes- 
alter gehabt haben. Auch primare sklerotische Prozesse im Nerven- 
system mit sp~terem Einsetzen siud bei Heredosyphilis beobacbtet wor- 
den: der Fall yon Becl l terew (Rindenskterose, Erweiehung) zeigt dies. 
Manehe haben auch der Erbsyphilis bei der Entstehung der multiplen 
Sklerosis eine Pmlle zugemesset~ (Fourn i e r ,  Baehho lz ,  Moneorwo), 
was yon anderen geleugnet wird an der Hand von anatomisehen Unter- 
schieden zwischen den Knoten der wahren .idiopathisehen multiplea 
Sk]erose und denjenigen der sie vort~usehenden syphilitischen Erkran- 
kungen, die fibrigens mehr die Neigung besitzen~ diffuse Sklerose her- 
u (Sehapfe r ) .  Seiten seheineu bei Kindern Apoplexien zu 
sein (Fall Gowers).  

Den spezifischen organisehen Prozessen der Heredosyphilis stehen 
gegeu(iber die metasyphilitischen: sehon einige der erw~hnten SkIerosen 
sind a]s metasyphilitisch za betrachtem Dann haben wir die gut be. 
kannten, besonders als metasyphilitische zu be~rachtenden Formen der 
kindliehen und juvenilen Tubes und progressi~:en Paralyse. H o f fm an n  
F r i e d m a n n ,  Mendel ,  Sachs ,  Viziol i  erw~thnen aueh eine spastisehe 
Spiualparalyse, die der Erbsehen Form des Erwachsenen zur Seite ge- 
stellt werden kann. Was die Tubes anbetrifft, will ieh our erw~hnen~ 
dass das friihzeitige Einsetzen der Optikusatrophie und das Zurtick- 
bleiben der ataktischen Symptome naeh manchen Verfassern charakte- 
ristisch ffir die infantile-juvenile Form sind (Goebel).  

Die progressive Para]yse des kindliehen bzw. jugendlichen Alters 
soll zun~tchst eine ausgedehntere Betrachtung auf Grand der yon mir 
untersuehten F:alle finden. 

Die Reihe der in der Literatur beschriebenen Falle ist nunmehr 
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sehr zahlreich, und die klinischen und anatomischen )Ierkmale sind 
sehr ~ihnlich denjenigen, die der Form der Erwachsenen eigea sind. 
In Zusammenhang aber mit dem Erkrankungsalter, das eigenartige 
Reaktionsflihigkeiten jeder pathologisehen Wirkung gegenfiber besitzt~ 
und mit dem besonderen Wege~ durch welchen die Krankheit zustande 
gekommen ist~ stellt die juvenile Paralyse einige Eigentiimlichkeiten 
da5 die ich kurz zusammenfassea will. In der Anamt~ese der Patienten 
findet man in der Mehrzahl der Fi~lle die Lues des einen odor bolder 
Eltern: unter den 41 FRllen, die A lzhe imer  zusammengestellt hat~ or- 
gabon 14 absolut sichere Erbsyphilis~ 12 mit grosset Wahrscheinlichkeit: 
2 mit Wahrscheinlichkeit, in 7 waren die anamnestischen VerhMtnisse 
nicht bekannt genug~ in 3 war kein Anhaltspunkt ffir Syphilis, in 3 
war erworbene Syphilis vorhanden. Im aIlgemeinen kann man sagen~ 
dass die Erbsyphilis dieselbe Rolle in der juvenilen wie die erworbene 
in der Erwachsenenparalyse spielt. 

Es ist eine yon mehreren Verfassern schon festgesteIlte Tatsache: 
dass die Kinder~ die sp~tter an progressiver Paralyse erkranken: yon 
Hause aus sebwachsinnig odor ganz idiotisch sind (nach Hi r sch l  waren 
etwa 45 pCt. der sptiter paralytisch gewordenen Kinder vorher geistig 
minderwertig); und mit Recht sagt B re s l e r ,  dass auf Grund solcher 
Falte sich eine Br/icke zu der Beurteilung der syphilitischen Aetiologie 
der Idiotie schlagen lasst. Man kSnnte in mehreren solehen Fi~ilen an- 
nehmen, dass die Syphilis, die sp~ter die Erscheinungen des para- 
lytischen Prozesses hervorrufen wird, den Organismus wahrend tier 
frtiheren Entwicklung gesehi~digt hat, indem sie eine hemmende oder 
st~rende Wirkung ausgetibt oder aueh spezifische, aktive, entztindliche 
Vorgange im Nervensystem hervorgebracht hat. So wtirde die Syphilis 
in solehen F~llen die Grundursaehe der vollkommenen Erseheinungs- 
reihe, der Idiotie, der eventuellen Epilepsie und Kinderlahmungen und 
endlich der Paralyse sein; und mit Wahrscheinlichkeit k(innte man an- 
nehmen, dass die friiher entstandenen Nervensystemsveriinderungen ein 
pri~disponierendes Moment ffir den spateren Paralyseausbrueh darstellen. 
Diese Auffassung ist tibrigens in zwei Fallen yon S t r a u s s l e r  be- 
wiesen, wo zweikernige Purk in jesche  Zellen in grosser Menge 
im Kleinhirn zu beobachten waren~ nebst einer besonderen, den 
Befunden yon Sachs  und S p i e l m e y e r  bei amaurofischer Idiotie 
und yon S t r ~ u s s l e r  selbst bei angeborener Kleinhirnatrophie zur 
Seite zu stellenden Erweiterung und Aufbli~hung der Zellenforts~tze, 
indem beide solche Erscheinungen nur als auf die frtihere Wirkung der 
Lues zurtiekzuffihrende Entwicklungshemmungeu bezw. St(irungen zu 
deuten sind. 
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Aberin anderen Fiillen ist es nieht allein dieLues mit ihren spezifischen 
Verlinderungen~ mit ihrem toxisehen Einfiusse~ mit ihren Schiidigungen 
der normalen Entwicklung, die das Terrain fiir die Paralyse vorbereitet; 
die letzte kann much auf einem Boden erwachsen~ welcher yon anderen 
hereditS.ren 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 Itinzutreten der 
Lues existiert und durch eine betri~chtliche Menge yon Geistes- 
kranken, Neuropathisehen usw. unter den AngehSrigen sich ausdr~ickt. 
Wat son  sagt, dass der Familienzustand solcher Patienten derart ist~ 
dass man einen Imbezillen oder einen irgendwie geisteskranken Spross 
am Platze des spgter paralytisch gewordenen Kindes erwarten k6nnte. 
Die luetische Erbsehaft, die zur bauaien Belastung hinzugetretetl ist, 
pragt nach Watson  der Degeneration einen spezifisehen Charakter auf, 
sie tritt als progressive Paralysis zutage. Im atypisehen Falle yon 
W e y g a n d t  war ein ,~Konus" unterhalb der Papille beiderseits zu be- 
obachten; der Verfasser deutet diese Anomalie als eine degenerative und 
benutzt sie zur Erkl~trung der frtihzeitigen [Blindheit dutch Optikus- 
atrophie, indem das Auge eben wegen seiner Anomalie eine Art ,Locus 
minoris resistentiae" darstelle. Aueh im Falle yon D e c o m b a i x  war 
nieht nur eine syphilitisehe, sondern aueh eine Psyehosisbelastung vor- 
handen. Im Falle yen v. Rad war der Yater des Patienten Potator 
und litt an ,Paranoia ehroniea". Von den 22 F'gllen yon Mort war 
in 3 direkte neuropathisehe Belastung, in 3 eine indirekte, in 3 litt der 
ra te r  an progressiver Paralyse selbst (trotzdem ist dieser Autor gegen 
die Bedeutung tier neuropathisehen Belastung bei juveniler Paralyse). 
In zwei Fi~,llen yon Strli, u s s l e r  war einer tier Eltern an Paralyse er- 
krankt und das Zusammentreffen der paralyse bei Eltern und Kindern 
ist much yon anderen Verfassern insbesondere yon franz6sisehen~ sehr 
oft bemerkt worden (s, am Ende dieses ersten Tells), was gewiss fiir 
eine ,lnsuNzienz des zentralen Nervensystem in einer bestimmten Rich- 
tung :~ sprieht~ die sieh yon den Vorfahren auf die NaehkSmmlinge 
iibertrligt nnd die dem unter dem Einflusse der syphilitisehen ger- 
giftung sieh vollziehenden Aufbrauehe im Sinne E d i n g e r s  die Wege 
weist (S t r auss l e r ) .  Der Fall yon H. Vogt  und F r a u e k  ergibt keine 
degenerativeBelastung, aber der Patient setbst hatte eine ,:Hirnentziindung" 
durehgemaeht, er litt an seltenen epileptisehen Anfg, llen und bet eine 
Geistessehwi~ehe m~ssigen Grades. Jedenfalls seheint es~ dass man aus 
einem Ueberbiicke tiber die Literatur annehmen kann, dass die pro- 
gressive Paralyse bei Heredoluetisehen dann vorzukommen pflegt, wenn das 

Archly f. Psyehiatrle. Bd, 45, Heft  3, ~5 
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~ervensystem eiu scbo~) minderwertiges Jst~ we~m es eine herabgesetzte 
Widerstandsf~higkeit gegen die metasyphilitischen Gifte besitzt; und 
dass dieser Schwitche- und P r ~ d i s p o s i t i o n s z u s t a n d  aus mehreren 
Gri~nden berkommen kam b die in 2 grosse Klassea ei~z~lteile~) sind: 

I. j ene  a n o r m a l e n  Bed ingun~en ,  die auf eine f r t ihe re  
Wi rkung  de r se lben  S y p h i l i s  zu r f i ckzuf f ih ren  sind~ und 2. die 
n i c h t s y p h i l i t i s c h e a ,  banalea~ n i ch t  spezifisch dege~erati~en 
oder  a l l g e m e i n  k r a n k h a f t e n  Momente. 

Bei der juvenilen Form der progressiven Paralyse ist der hervor- 
ragende Anteil an der Krankheit des miinnliehen @eschIechtes dem weib- 
lichen gegenfiber nicht zu beobachten, wie er bei den sp~tteren, gewShn- 
lichen Formen seit langem anerkannt ist; es scheint dagegen, dass hier, 
wie bei der juvenilen Tabes, die Verhiiitnisse eher umgekehrt sind~ 
indem das weibliche Geschlecht eine stiirkere Beteiligung an solchen 
Krax)kheiten zeigt (Alzhe imer ,  Goebel) .  

Die Falle yon heredit~rer: ,famili~trer"~ juveniler Paralyse uud 
Tabes yon Iqonne und anderen and die mit diesen zusammenh~ngende 
Lehre tier .~Syphilis s virus ~erveux" sind bier aueh zu erwlih~en. 

Der Beginn der Krankheit fMlt gewShnlich in die erste H~tlfte des 
zweiten Jahrzehnts; es sind aber auch Falle beschrieben worden, die 
his ia das sechste Jahr reicbea (Wotti~r): ~nd Zapper~  be~ich~ete 
fiber einen Fall~ bei welchem die ersten Symptome im 5. Jahre auf- 
traten. 

Es gibt anch sp-:ttere, a(ff Erbsyphilis berahcnde Formea, die 
'ihren Anfang im 20. Lebensjahre und spfiter haben (La lanne  u. a.). 

Die gewShnliche Dauer der Krankheit ist viel l~inger bei Kindern 
a[s bei Erwachsenen; so hat mir Herr Prof. Vogt mitgeteiit, dass 
der Patient, den er mit F r a n c k  beschrieben hat, naeh 10 Jahren seit 
tlem Beginne der Para]yse noch ]ebt. Im Ver]aufe der Krankheit sind 
nieht oder in viel weniger ausgesprochenem Masse die bei Erwaehsenen 
so charakteristisehen Remissionen zu beobachtelL 

I~emerkenswerf ist das frfihzeitige Erscheinen yon Lahmungen, die 
vorwie~end mit spastiscben Komplexen verbunden sind (v. Rad:  Alz- 
heimer~ Thiry~ u  und Franck) ;  letztere Tatsache finder in der 
bekam~ten kindlichen ,,Spasmophilie" ihre Erklarung, und~ wie Yogt 
und F r a n c k  sagen~ ia der geringeren Rindeuherrschaft bei Kindern 
fiber nile KSrpergebiete, auch besonders fiber die motorische Sph';ire. 

Es is~ auch mit dem Einse~zen tier Kra~kl~ei~ ein Still~tand der 
kSrperlichen Entwickelung zu beobachten (Dresler~ Lf ih rmann ,  
u  und Franck) .  Wegen der langen Krankheitsdauer zeigt das 
Kniephliaomen immer Veranderaagel~ (A 1 z h eim e r). 
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Was die psychischen Symptome anbetrifft~ so muss man eine rela- 
tive Seltenheit der Wahnideen und der ffir Erwaehseneuparalyse so 
charakteristischen GrSssettvorstellungen feststetien: letztere waren t2 real 
Unter 83 Fallen yon FrSh] ich  vorhanden; im Falle yon H. u  und 
F r a n e k  waren sie in einem der kindliehen Bewertung des Lebens und 
der Dinge entsprechenden Grade vorhanden; naeh Babonne ix  solIen 
GrSssenideen nieht so selten sein~ etwa in l=I pCt. der FNle. Aber im 
allgemeinen kann man festhalten, dass der psyehisehe Ausdruek der 
juvenilen Paralyse eine progressive Demenz bis zur vollkommeneu u 
blSdung mit zeitweiligem Auftreteu von Erregungszust~nden ist. 

Yon Mendel ,  A lzhe imer ,  Nonue,  S t r i impe l l ,  KSster  sind 
Fi~]le besehrieben worden~ in denen eine juvenile oder infantile TaMs 
sieh naeh kurzer Zeit in das Bild einer Taboparalysis veranderte. 

Die pathologisehe Anatomie der jovenileu Paralyse ist im Grunde 
auf die scbon beim grwachsenen gekaunten und yon Nisst und Alz- 
he imer  so vollkommen studierten Vergnderungen des Nervensystems 
zuraekzuffihren. Ieh erw~hne als Eigentiimliehkeiten einen Fall yon 
Alzhe imer  mit schwerer Beteiligung des Kleinhirns; die zwei Fglle 
yon S t r~uss l e r  wurden sehon erw~ihnt~ in denen das gleinhirn in der 
oben erw~hnten Weise stark affiziert war, und bei solehen F~tllen war 
aueh die klinisehe Symptomatologie dutch hervorstechende I~leinhirn- 
symptome eharakterisiert. Naeh Str~iussler wfirden die juvenilen 
Pormeu die Eigentiimliehkeit einer grossen Lebhaftigkeit der Infiltration 
besitze~, bei der die Lymphozyten eine grosse Rolle spielen sollten; 
auch eine fibermassige Gliawucherung soil vo,'haaden seiu. 

Watson,  ~veleker 12 F~lle stadiert hat, glaabt annehmen ztl 
dfirfen, dass die nerv6sen Elemente, die friiher und vorz~iglieh vom 
paralytisehen u befallen sind~ diejenigen sind. die spftter ihre 
vollkommene Reife erreiehen (Pyramidenzellen), indem die polymorphen 
and Betzsehen Zellen, die sich im embryonalen Leben frfiher ent- 
wiekelm viel widerstandsf~higer sind: dasselbe Gesetz sollte aueh flit 
die ~larkfasern der Rinde gelten, da die tangentialen und supraradi~treu 
:zuerst zugrunde gehen. Dieser Verfasser maeht auf das Fehlen yon 
Pigmentierung in den erkrankten Zellen aufmerksam: das soil ein 
Anhaltspunkt ffir die Lehre sein~ dass die Pigmentierung keine wahre 
Degenerationserseheinung~ sondern nut eine yore Alter abh~tlgige Zell- 
ver~tnderung ist. 

tt o m 6 n besehrieb eine ausgesproehen famili~ire Form (5 Gesehwister) 
yon Lues hereditaria tarda~ deren klinisehes und anatomo~pathologisehes 
Bild dem paralytisehen sehr ~hnlieh ist: der Verfasser aber will eine 
Trennung zwisehen beiden Krankheitsformen aufreeht erhalten aus 

65" 
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mehreren bier nieht zu wiederholenden Grfinden; trotzdem erkennt er 
an, dass seine Form in Gemeinschaft mit der Paralyse einen in der 
ganzen Rinde diffusen :Charakter tr/igt mit vorwiegenden ~qeri~nderungell 
in (tea Stirnlappen. Ein der progressiven Paralyse sehr uahestehender 
Fall ist der v0n de la Chape l l e :  der Verfasser besch~ftigt sich ins- 
besondere mit der Besehreibung tier perivaskuli~ren Infiltrate, die an 
Zellenformen sehr reich sind und in der Pin auch eigenartige kSrner- 
haltige, yore Verfasser :fls ,,plasmatozytenMmliehe Adventitialzellen" 
betraehtete Elemente zeigen. 

Nach dieser Uebersicht, die sieh auf die Erbsyphilis des Nerven- 
systems im allgemeinen und insbesondere auf die progressive juvenile 
Paralyse bezieht, werde ieh in die Besehreibung meiner FMle eintreten; 
der erste Fail wird ansf~ihriieh besehrfebea werden, er wird m~.s die 
Gelegenheit zur Bespreehung yon allgemeinen Fragen am hesten direkt 
an der FIaad der Befuade geben. Die Beschreibung der folgenden 
Fiille wird dann kiirzer sein, indem nut die untel~claeidendet~ Eigen- 
tiimliehkeiten hervorgehoben zu werden brauchen. 

Die Sch]ussbetrachtungen werden ohne jede Nebenfrage behandelt 
und aaf das eigentliche Gebiet der Untersuchung beschrgnkt~). 

E r s t e r  F a i l .  

t(. 148. 13j~hriges M~idchen, Lues in der Aszendenz (Mutter). Als Kini] 
Aussch]ag, Mein und schwiioh]ieK Mit 1/2 Jahr fieberhaft liingere Zeit krank, 
Kr~mpfe, seitdem kein Fortschritt der Entwiekelung mehr, tiehtehende ldiotie. 

KSrperlich schlocht entwickelt. Gesicht asymmetl:isch, Pupillen gleich, 
lichtstarr; Strabismus divergens: linkes Auge geht nieht fiber die Mittellinie 
hinaus, Augen in stiindiger rotationsartiger Bewegung; Mand geschIossen, 
starke Salivation, Zunge rissig; Gaumen asymmetrisch; inaere Organe ohne 
Boso~derheiten. Kyphoskoliose, Beugekontraktur in Hiifte, Knie und Fuss, 
die sich etwa his zur H/~Ifte ausgleichenl~sst. Reflexe s~mtiich vorhanden, 
lebhaft, beiderseits gleich: kein deutlicher Babinsky. Kann nicht sitzen oder 
stehen; keine Spraehe, her einzelne wimmernde Laute; Ns~ v6tlig blind, 
stumpf, ohne Interesse f~ir die Umgebung, fass~ die meistea Fragen ~icht auf, 
beantwortet nut einzelne einfaehe Fragen mit ja undnein, unrein, vbllig hill- 
los, muss geffittert werden. Tod an Entkr~ftung. 

Sektion: Sch~deIdach blutreieh I41/2:I2 , Dura mit Seh~el fes~ ver- 
wachsen, Hirngewieht 860 g. Pia diffus triib, starl(er Hydrocephalus externus, 

I) Das ~tateriM, das den %lgenden Untersuchungen (TeR 1. und 2.) zu 
Grunde liegt~ wurde Aem Institut in dankenswerter }u yon den Herren 
Direl~toren der Anstalten FrankenthM, Stetten i. g. und Langenhageu 
/iberlassen. 
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Hirnsubstanz blass~ wenigo Blutpunkte. Hirnrinde sehr schmal, atrophisch; 
Hydrocephalus internus. Ausserdem: Allgemeiner Marasmus. 

H i s t o l o g i s c h e  U n t e r s u c h u n g e n .  

G r o s s h i r n .  Moningen :  Die Dura ohne Besonderheit, die Lepto- 
meningen zeigen folgenden Befand: Sohon mit m~issiger Vergrhsserung kann 
man an manelien Stellen nine ziemlieh ausgesproehene Infiltrierung der Pia- 
masehen beobachten, an der iusbesondere mononukleEre Elemente teilnehmen: 
es sind~ win es sieh boi stgrkererYergrhsserung zeigt, Plasmazetlen sad Lympho- 
zyten 7 die oft duroh nine besondere i(leinheit ausgezeiohnet sin& Hier und. 
dort sieht man each grosse, mit owlem odor spindelfhrmigem, dunklem gerne 
versehone Zellen, die als junge Fibroblasten zu douten sind uncl die nine 
Neigung des Piagewebes zu hyperplastischen Yer~inderungen bezeugen. Diese 
trill besonders an anderen Punkten hervor~ we man verdiekte Bindegewebs- 
fasern~ klein e zahlreiohe nebeneinanderliegonde Gefgsse~ Gruppenwanderungen 
yon jungen Pibroblasten~ kurz die Zeiehen einer beginnenden Wueherung des 
Gex~ebes sieht. Einsich~iich tier Piusmazeilen ist nut zu erwiibnen, d~ss sic 
fast immer in der Niihe tier GeNsse lichen und sehr oft abnorm ldein~ win go- 
sehrumpft (vieIleieht im Begriff dot Riickbildung) erseheinen: bei der Be- 
sehreibung der Rinde werde ieh reich eingehender mit diesen eigenartigen 
Zellen besehh~ftigen. Idier und dort~ ziemlioh selten, sieht man kleine Ver- 
waehsungen owisehen Pie und Hirnrinde; die Grenzen der zona[en odor mole- 
knliiren Schicht gegea die Pie sind ve~wischt und man sieht anstatt deren nat 
sin locl~eres yon infiltrierteu Gef~ssen durchsetztes Gewebe mit vereinzelten~ 
nieht leieht zu bestimmenden Elementen~ eine unklare Zon% welche don Ueber- 
gang bildet ~'on den gut zu erkennenden obsohon infiltrierten odor hyperplastisch 
vedinderten Piamasehen zn dem sieher der ginde zugehhrigen Gewebe. Aueh 
subloiale Blutungen kommen yes; bei einer ziemiieh grossen subpiMen Blutnng~ 
die sehr fdseh zn sein schien, indem sic nur ~ei[weise arganisiert war und a~ch 
gut erhaltene rote Blutkhrperchen und keine bemerkbare Ver~inderung des 
BlutfarbstotIes darstellte~ bildete die Rinde nine sehr tiefe Ausbuehtung, 
und zeigte trotzdem keine grossen Verh.nderangen: ihre Sehiohten waren 
win iiberall gelagert~ win /iberall breit~ die Zellen win anderswo orientiert: 
kurz kein Zeichen yon Sthrung ~nfolge einer Druckerhhhnng~ keine Verlagerung 
yon Teilen, keine Zerreissusg. Bemerkenswer~ war nur ein grhsserer Reiehtum 
an Gliakeruen. an Gefissen nnd ldeinon lnfiltrationsherden in der sonst un- 
verletzten lolekufarsehieht; x~'as als l~eaktionserseheinung in der Umgebung 
tier Blntnng za betraohten ist. Dieso war abet ausschliesslich yon der Seite 
der Pie organisiert: nie babe ieh GeNsse odor junge Bindegewebsz~ige yon der 
I~inde in diese nnd aneh in andere kleinere extr~vasierte Blutmassen hinein- 
dringen sehen. 

Wenn wir die GeNsse n~her b~traehten, so kiinnen wir mit den gewhhn- 
lichen Methoden nur wenig ausgesproeheneger~inderungen finden : die erwghnte 
goringe Neubildung~ da we die Pie hyperplasiert ist, and die gemisehte Infil- 
trierung. Mitder Elastika-t~esorzinfuchsinfg.rbung yon Weige r t  sind aber am 
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elastischen Gewebe der W~nde Entartungsvorg~inge zu beobachten~ die tells in 
einer Que]lung und Homogenisierung~ tells in einer Aufsplitterung und Auf- 
faserung yon elastisehen Fasern be steht; solehe u (die his zu 
einem gewissen Punkte die subpialen kleinen Blutungen erkl~ren kSnnen) sind 
nirgendwo sehr h~ufig und massenhaft. Nie babe ieh mit Sieherheit Neu- 
bildung yon elastischem Gewebe feststellen kSnnen~ da die selten zu beob- 
achtenden ]eichten u der Elastica interne eher auf einen degene- 
rativen u im Sinno dor yon mir bei Gesehwiilsten besehl'iebenen 
,Pseudohypertrophie r des Elastins (Sperimentale~ 1907~ Firenze) ZUl'iiekzu- 
fiihren ist. In der Adventitia der pialen Blutgef/~sse habe ich auch besondere 
Elemente gefunde% die n~iher betrachtet zu werden verdienen. Es handelt 
sich um mittelgrosse~ verschiodengeformte~ meistens langgestreekte Zellen~ die 
an Thionin-Toluidin-Methylenblaupr~iparten einen dunklen~ oft gelappten Kern 
zoigen~ dessen Form niehts Bestimmtes hat, in dem das Chromatin keine radii~re 
Anordnung zeigt, sondern ziemlieh gleiehfSrmig diffus erscheint; des Proto- 
plasma besitzt eine mehr oder weniger grosso Mengo yon KSrnern~ die tiefblau 7 
ohne irgendwelche metaehromatische Fi~rbung erseheinen~ abgerundete~ nieht 
eckige Form und ungleiehe GrSsse zeigen~ ohne doeh zuviel unter sieh zu 
differieren. Diese KSrner sind gewShnlieh im blasson~ fast farblosen Proto- 
plasma enthalten~ sie kSnnen aber auch ausserhalb der Zellen mitten im Gewebe 
liegen~ vereinzelt oder in kleinen Gruppen. Solehe Zellen sind sehr ~hnlich 
den yon D e la  C h a p e l l e  in seinem Faile yon Lues hereditaria tarda an der 
Adventitia der Piagef'~sse und am Bindegewebe in der Umgebung derselben 
besehriebenen Ze]len, welche er ais ,:klasmatozyten~hnliehe Adventitiazellen" 
im Sinne yon Maximow deutet; ieh stimme mit Do ]a C h a p e l l e  iiberein~ 
was die Trennung meiner kSrnerhaltigen Adventitiazellen yon den ,Mastzellen ~: 
anbetrifft, denn es fehlt eben ihnen die ffir die letzteren charakteristische meta- 
chromatische F~irbungsreaktion der KSrner~ w~ihrend aueh andere weniger be- 
deutendeMerkmale derMastzellen (runde Form, GleiehfSrmigkeit der KSrner etc.) 
garnieht oder nicht immer vorhanden sind. Ich nehmo auch an, dass man es 
mit jener Form zu tun hat, die R a n v i e r  und Maximow als ~Klasmatozyten" 
im normalen Bindegewebe beschrieben haben und deren einige den Gefiissen 
entlang als klasmatozyteniihnliehe Adventiliazellen vorkommen und sich yon 
den fibrigen~ den gewShnliehen Bindegewebszellen zugehSrigen Adventitia- 
elementen unterscheiden. Bei der Besehreibung der Rinde werde ieh noeh 
etwas tiber die Bedeutung dieser Zellen auseinanderselzen. 

Ehe wit die Pia verlassen, muss ieh noeh einmal bemerken~ class alle 
diese u nieht auf die ganze Fie  ausgedehnt sind~ dass auch un- 
gef~hr normale Fiastrecken zu beobaehten sind; und dass nirgends diese Yer- 
~nderungen einen' hohen Grad erreichen. 

Rinde~ m e s o d e r m a l e  B e s t a n d t e i l e ;  Gefg~sse: Wie schon an 
Thionin- oder Methylenblaupr~paraten mit mittleren u zu 
sehen ist~ ist die Zahl der Gef~sse in jedem Gesichtsfelde viel grSsser als in 
einer normalen Rinde. Es handelt sieh um eine u der kleinen als 
Kapillaren oder Pr~kapillaren zu betrachtenden Gef~ss% deren W~nde noch in 
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einem sehr einfac, hen Zustande sich befinden~ indem man heine gut erkenn- 
baren I~Iuskelfasern und an Weigert-Resorzinfuchsinfiirbnng keine oder nur 
seltene, zarte, schwach fg.rlSbare elastisshe Fasern wahrnehmen kann. tch habe 
auch nach den Angaben yon A lzhe imer  bei der Nachweisung der Gefgssver. 
mehrung an der Paralytikerrinde versncht, mehrere Stnnden, bis 18: lang mit 
gesorzin{uchsin zu fgrben; aber ich habe auch mit dieser Modifiziernng d~s 
deutliche~ die Injektionspraparate nahezu ersetzende Hervortreten der neuge- 
bildeten Gefgsse nieht bekommen kSnnen~ denn den in meinem Falle gewiss 
neugebildeten @efgssen fehlt der elastische Apparat,, indem sic wahrscheinlioh 
sieh in einem jtingeren Zustande befinden, in dem noeh nicht der vollkommene 
Bau erreieht ist. An denselben ElastikaprSparaten aber trat, wenn eine Kon- 
trastfitrbung (Karmin) ausgeffihrt worden war, die nicht iiberalt gleiche, mehr 
fle@enweise verteilte Gefgsswucherung ohne eine wahrnehmbare Teilnahme des 
elastischen Gewebes hervor. An den Gefgssen, we ein elastiseher Apparat vor- 
handen war~ des heisst an den alten nieht neugebildeten 6efgssen, fanden sich 
dieselben leichten, nieht konstanten Entartungserscheinungen, die ich bei der 
Piabesehreibung erSrtert habe. Mit starleer VergrSssernng nntersuchend, sieht 
man, dass, indem die grSsseren Gef~sse heine oder ganz geringe Vergnderung 
zeigen, die kleinsten: nicht als nengebildete zu betrachtenden, sehr mannig- 
faltige Vergnderungen an ihren Endothelien zeigen: einige Endothelzellen sind 
grSsser als normal, mit grossem Protoplasmaleibe: runder oder ovaler, plumper 
Figur, bier and dort scheinen sie gegen das Lumen desGef~sses vorzuragen und 
yon dem Endothelringe sieh loszulSsen; anderswo sieht man dagegen die ge- 
schwollenen Endothelzellen gegen die Peripherie mit einem TeiIe ihres Proto- 
plasmaleibes anstreben nnd eine Art Fortsatz ins Gewebe durch die dfinnen 
adventitialen Wgnde hindurch senden, was an die yon Alzh eim er besehriebene 
Sprossbildang vonseiten der Endothelien erinnert. Ieh babe aber nicht h~iuiig 
Zeiohen yon Kernteilung an den Endothelzellen beobachten k~nnen und nie 
mehrsehiehtipe Endothelien: also heine Spur einer E n d o v a s e u l i t i s  obl i -  
t e r ans  war vorhanden. In einigen Punkten sind die Endothelien hleiner: ver- 
k~mmert~ wie gesohrumpft, mit Pyknosis- oder Kariolysiserscbeinnngen an den 
Kernen, ganz normale Endothelien sind aber auch anzutreffen. Es l~ommen 
manchmal an demselben Gefiisslumen nebeneinander Endothelzellen mit Rtiek- 
gangserscheinungen: solche mit Neigung zur Sprossenbildung, und ganz nor- 
male vor. Die Neubildung der Gefiisse ist gut an d~nnen, jungen~ langge- 
stre@ten Zellenlmospen ausgedrfickt~ die sehr an die embryonalen hapilliiren 
eines 4--5monatigen FStus erinnern. Itier und dort konnte ieh aneh einige 
hleine ganz junge Gefgssquersehnitte beobachten~ dig als wahre Luminabiindel 
nebeneinander lagen (nieht mehr als 3--4 Xapillaren). Ieh weiss nieht mit 
Sieherheit, ob diese ldeinen GefS~sspakete durch denselben l~Iechanismus: den 
A l z h e i m e r  f/Jr seine Gefiisspahete bei lorogressiver Paralyse annimmt, ent- 
standen sind: die Endothelien sollten h~gelartig ins GeNsslumen hinein- 
wuchern nnd die der gegeniiberliegenden Wand beriihren und sehliesslich eine 
Br/iehe dutch den Gefiissraum hindureh bilden; die anf~inglieh schmale Brfieke 
sollte sigh verbreitern und endlieh das Lumen auf l~ingere Streeken teilen. 



1018 Dr. Pierre gondoni, 

Andererseits sell,on ouch in dorsdbsn. Masse dsr gewuoherten Endothelien 
sich none Lumina bilden, ~ dass sehliesslich in den Fgllon v~n A l a h e i m e r  
die aide Oefgsswa~d ganz w a  ~kh'eiuhen Oefgssi~imina znge/ii~l* wird. Ir~ 
meinen Fg[leu schien die Andeatung sines progres~iren Vergnderung dsr Endo- 
thslien sher naoh einsr peripheren t~ichtung zu nsigen and zur sohon er- 
wghnten Sprosssnbildung and zur durch dieso bedingtsn Gefgssnenbildung za 
ftihren. In msinem Fails also ist ss sehr unwahrschsinlich, dass solche 
Luminabiindd anf dsm Boden einer konzentrischen Endothelwnchorung ent- 
~t,~nden sinS, es war in meinem gM/e ksir~egp~r yon EnOovasce)itis obtffer~ns 
wie gesagt~ vorhanden. Ioh gtaab% dass die kIeiaen~ nieht sehr hgufigen Ge- 
fgsspakste ate durchgesehnittene Vergstehngsstellen der ]ungen, dutch Seiten- 
sprossung neugebildeten Gsfgsso zu denton sind. 

Den kleinen Gefgssen entlang finder man f~st iibsrall mehr odor weniger 
ausgespr~eheno Infiltrate, die aus mehreren Elementon bestehen; sie sind in 
rten ~Sventi~i~]len Lymphscheids~ s~tbalt~n, 8ie yon ihnen imm~r erweiter~ 
wsrdo% sie gehen abet nicht dutr die s in dos Nervengewebe fiber: 
mit anderen Worte% sie sind regdmgssig auf den intraadventitieffen Rat, me 
( R o b i n - V i r c h o w )  bssehrgnkt. Die am mdsten /iberwiegondon Zdlen darin 
sind Elemente mit einem sehr deutlichen Protoplasmaleib, ohns KSrnerinhalt~ 
der sioh mehr odor weniger, oft sehr stark metaehromatiseh mit Toluidinblau 
nnd Thio~in f/irbt~ indem e~ sine rote odor rotviolette Farbe a~nimmt; trotz 
des Peh[ens yea Kgrnorn ist er niehl~ immer ganz homogon~ sondera maaehmM 
mit helleren odor dunkleren Ptesken versehen~ aad sieht also bei starker Ver- 
grSsserung wio scheckig odor auctl wio sohwammig aus. Um den Kern ist 
immer sehr deutlioh sin holler Itof wahrzunehmen, der teilweise odor naoh 
alien Sei~en den Kern umgibt; letzterer ist rund odor oval, sehr oft mi~ einem 
zaokigen ](enter, immer ~ehr scharf bogrenzt, Die Chromatin~ehollen haben 
gr6sstentMis eiae Neigung perip~ec za Iiogen, wie aa dec gernmembraa l~af~end, 
zeigon oft eine Art radigre Aaordnung. Solche Zellen haben also alle die 
Charaktsre der P l a s m a a e l l e n l ) .  In meinem Fallo soheinen diese die Gofgss- 

1) Da die Plasmazellen due grosse Bedeutung in der Pathologic des 
Zentralnervensystems besitzen und ffir eine lange l~eihe yon Untersuohungon 
and Theoriea G~gons~and gewesea sied~ ha}to ich es nioh~ ffir ~a~ngebr,~cht, 
die bisherigen Erfahru~ge~ kutz zn resumieren. Die Plasmazeltsn sind yon 
ihrsmEnteeoker, Unna ,  und danavon P a p p e n h e i m ,  IVo'~ Vs ra t t i  und 
R o s si fiir histiogenen bindegewebigen Ursprungs gehalton worden ; yon Mar- 
s c h a l k o ,  D a r i e r ,  S c h o t t l g n d e r ,  E n d s r l e n ,  austi, K r o m p e n e h e r ,  
P a l t a n f ,  Z i~g le r ,  Nise i ,  Maximow,  Hoffmann~ S o h r i d d e  und Meyer  
Ms hgmatog~nee Urspr~,ges (bymphozyten)ang~seho% n~a) cinig~ (Sohle -  
s ingor~ Joannowi tz~  A tmkr t~  o haben efnsa doppolten grspt~ng ange- 
nommen. P o r c i l e  glaubt~ daas die Plasma~eltsn yon den Lymphozyten ent- 
stehen, aber nioht yon denjenigsn des Blutkreislaufes, sondern yon den 
lymphoidea Elementen, die l~aeh l~,ibbort sich iiberall in den Geweben ver- 
streut odor in Follikeln angehiiaft finden. M~r~hand betrachtet die Plasma- 
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tymphsoheiden infiltriernden Plasmazellen hin und wieder sich in einem De- 
generationszustande zu befinden: die metaohromatische F~rbung des Zyto- 
plasmas wird danrt undeutlicheq der Kern ~chrumpft o.der fragmentiert sich 
sehr selten in zwei odor drei dun]de Stiiokchen, der Saum tier ZotIe ist nicht 
mehr so scharf abgegronzt: os sind auch Elemente zu finden~ Yon donen man 
nieht mit Sieherheit entseheiden kann~ ob sio Ptasmazellen odor andere oin- 
kernige EIemente darstellen. Im allgemeinen sind aber meino Plasmazellen 
gut erkennbar~ zahlreich, sehr oft dieht nebeneinander gedrgngt~ und sio be- 
sitzon oine GriJsse~ die vie[on Sehwankungen untorworfen isg, die abet im all- 
gomeinen erhehHeher a[s die dor vie[ woaiger zahlr~i&on PiasmazeBon ~ter 
Pia zu sein seheint 7 was na~h der Auffassung yon ~Ioyer ein Bowels ist~ 
dass der entziindliehe Vorgang sich in dor glade lobhafger als in dot Pin 
abspielt. 

zellen als oinen Toil seiner ,~leukozytoiden Zellen": clio voa perivaskul~ren, 
hindogewohigen Etomenten en~stehen; sis sin4 aher befs untor [Jms~guden 
ins Blnt einzu dringen and als wahre BlntkSrporcben zu zirkulierem Max i m o w 
botraohtet die Plasmazellen als am meisten differonziorto Polyblasten (also im 
Grunde von ]ymphozytiirem Ursprunge)~ indem der helle Hof am den Kern 
das an phagoaytierten Elementen yon jedem Nrbbaron Stoffo froigebliebene 
hoohentwiel~ette Areoplasma darstellt. Neaerdings neigt Bant i  in soinem 
Lehrbuoh der histiogonen Entstehung dor Pl~smazellen zu. Die heweisendort 
Versaeho yon Oer lo t t i ,  dot naeh Einimpfung yon hetorogenem Serum an 
Tieren massenhaftes Vorkommen yon Plasmazellen im Kreislauf nnd in den 
hiimopoetisohen Organen beobachtet% verdionon besondors hervorgehoben zu 
werden: sic spreehen absolnt ftir die hiimatogene gntstehung. Die typisehen 
Plasmazellen~ deron Gosehichve sehr sorgfgltig ouch bei Sormani  dargelegt 
ist 7 haben atl.e die Charakter% die ioh beziiglich meiner Pdiparate hesehriobon 
hobo. Was ihr Schieks~t und ihre Bede/~tung anlangt~ so sollen sio naoh 
Maximow der Atrophie anheimfailen~ nachdem sie die phagozytire P~olIe allot 
Polybtasten a bgespielt haben; nach Sehot t l~inder ,  Krompeoher ,  Bosse l -  
l ini  kSnnteI~ sie sich toilweise in Bindegowobszollen umwandeln; naoh 
Poro i l e  sollten die Plasmazellen entweder degenerieren odor wieder in den 
Znstand yes_ lymphozytoiden Etementen zur/ickkehren~ sio sollten tlur eine vor- 
/ib~rgehende Erseheinung darstollen. Nach Meyer hgtten diese Zel3en oine 
hohe phagoaytiseho Tgtigkeit and ihre GrSsse sollte in direk'~em Znsammen- 
hange mit der Ausdehnung des phlogistisohen Vorgangs und mit der Masse 
des zugrunde gegangenen Gewebes sein. Hoffmann betra&teC die Plasma- 
zellen als Lymphozyten, deren zellulgre Tgtigkeit aaf irgend einen Igeiz lain 
oxzessiv gosteigert is~. Jedonfalts sind die Plasmazellon Elemeng% deren 
massenhaftes Vorkommen in einem Gewebe k a s d r u c k  eines mehr  od, sr 
woniger  c h r o n i s e h e n ,  aber immer aktiven~ sieh immer Jm Gauge 
b e f i n d e n d e n  E n t z i i n d u n g s v o r g a n g e s  ist, ohne 1Kiicksicht aaf oine be- 
sondore kotiologi% obgMeh man oft behauptet, dass Plasmazelleninfiltrato 
f/it syphilitisohe Prodnkte oharakteristisoh sind (Unnas Plasmome~). 



1020 Dr. Pierre l%ondoni: 

Ausser den Plasmazellen sind in den arwaitartan LymphseheidanLympho- 
zytan zu arwhhnen, deren Zahl aber im Yerglaich mit dar dar Plasmazellen 
sehr zurfiektritt; sis sine fast immar laicht yon den Pl~sma~elten zu unter- 
schaiden. Es fahlt abar nicht aa Forman~ die beider  Diagnose ia Stieh lessen 
kSnnen; vielleieht handalt as sieh um Uebergangsforman~ Entwiekelungsstufen 
veto ainfachen Lymphozyt zum hSehstdiffaranziarten Polyblast im Sinne M ax i -  
mows,  zur Plasmazell% odar um Riiekgangsformen yon Plasmazallan, die 
dutch Schrampfung, Pyknosiserschainungen, anfangendaAtrophie nur sakundir 
sine gewisse Aehnlicbkeit mit den genatisch ~nabh~gigan Lympbozytan ar- 
halten haban. 

Da ich siehare Griinda wedar fiir die nine noeh Nr die andare Lbsung 
hab% sell diesa Frage dahingastallt blaiban. Nia babe lob in dan advanti- 
tiellen Lymphseheidan pelynuklaiire Leul{ozytan beebaehtet; bier nnd dort da- 
gagen sind grossa einkarnige protoplasmatisehe glemanta vorhandan, die vial- 
loieht als mononuklegre Lenl~ozy'ten aufzufassen si~d. In der Fig. l, TaM I. 
sind die versohiedenan Elemen~a dar Infiltrate in ihrer gaw6hnlichen Form and 
in ihran Zahlverhiiltnissen dargestellt: am moisten sind Plasma2elIen, daren 
nine zwai vom Kerne abgasehniirta Maine Chromatinmassen im langgastreektan 
Protoplasmaleib zaigt; auch weniga Lymphozytan sind zu sehen; und aueh 
sine ziamlich grossa blassa Zella oben, mit nnklarar Bedautung (sin junger 
t0ibroblast? sin im Begriffa der Riiekbildung sich bafindander Polyblast im 
waiteren S[nne?). In den Lymph~cheiden sind bier and dort auoh vereinzeIte 
gewbhnliche Kgrner- oder Gitterzellen~ die mit Blutpigment baladen ~ind ; was 
aber sahr anffallend und h~infiger ist, ist an manehen Stellan des Yerban- 
densein in denselben Lymphseheidan yon grossen, aben mitKbrnarn beladanan 
Zallen~ welehe aber keine Aehnliehkeit mit den Kb~'ner- odor Gitterzellan dar 
Varfassar haben. Die gbrner sind nieht p~gmentartig, sin sind verschiadanar 
Gr6ss% abet im Mlgameinen grosset als z. IL die K~rner der Ms /dasmata- 
zytanihnlicheAdvantitiazellen gedautatanZallen der Pia; sin baben an Thionin-~ 
Toluidinblaapriparatan nine blau-schmutziga Farb% die abar nicht als mata- 
ehromatiseb batraehtat warden kann. Die Form der Zellen ist irreguliir~ die 
Kbrnar seheinan oft vom nicht genau abgegranztenProtoplasma sich losmaehen 
zu wollen. In dar Fig. 2~ Tafel I ist aina solcba Zalle mit niebt ~ahlreiehan 
Kernen in einer Lyrvpt~scheide wiedergegeben; ~n tier Fig. 3 siebt man oben 
nine mit langgestraektam gerns~ untan einen FIaufan yon Kbrnern 7 die vial- 
leieht den dan Kern nieht enthaltenden Tell einer durehgesehnittenen Zalle 
darstallt. Solcha Elements sind sehr zahlreieb an ainigan Priiparaten~ indam 
sis an anderan vollstindig feblan ; we sis sehr hiiufig sind~ ist as nieht salten, 
aueh ganz isoliarte Ki3rner h'ei im Gaweb% in der Niihe der Gefiissa aber aueh 
ausser dan Lymphseheiclen zu treffen. Ieb babe schon bai def Beschraibung 
tier Pia kbrns~haltige Zellen srwii, hnt; nun diese ZeIIen, die [m Gebirne den 
Gefiissen entlang liagen~ haben gewiss, trotz ldeiner Untersehiede (Grbsse 
der Kbrner etc.) mit den pialen Elemantan sine grosse Aehnliehkeit~ die 
man nieht nmhin kann Ms Ausdruck einer Varwandtsehaft zu batraehten. 
Man muss anerkennen~ dass wir heutzutage noch nieht im Stands sind, einen 
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sioheren Einbliok in das Wesen und Funktion eines grossen Teils yon kSrner- 
haltigen Elementen des Blutes und der Gewebe zu werfen, insbesondere aus 
Mangel an genauen Kenntnissen iiber die ehemische Zusammensetzung der 
fraglichen KSrner, ihre Entstehung und ihre Umwandlungen. Neulich hat 
Re ich  einen betrachtlichen Anstoss zur physiologiscben Chemie des Nerven- 
gewebes gegeben, indem er die spezifisohen F~rbungsmethoden ffir versohie- 
dene, das Myelin zusammensetzende Stoffe gefunden hat; er sprioht yon te- 
und z-Granula~ die auch beim Abbau eine Rolle spielen. 

A lzhe imer  seinerseits hat das Studium der Abbauprodukte begonnen, 
das Fett, fibrinoide KSrper (in Gliazellen), protagonoide und myelinoide KSrper 
beschrieben. P e r u s i n i  hat neulieh besondere ~Abbauzellen ~ besehrieben, 
die die Glykogenreaktion geben und bei ehronisehen schweren Prozessen vor- 
kommen. Haben wir es aueh in den KSrnern der vorliegenden Zellen mit 
Abbauprodukten zu tun? Ich habe g e i c h s  ]~lethode ffir protagonartige Gra- 
nula (7~-Granula) angewandt und habe in Zellen am Rande der Gef~isse oder 
fl'ei im Gewebe, den Gef~ssen entlang~ Anhg~ufungen yon KSrnern und Schollen 
gesehen, die aber keine Metachromasie darboten~ sondern tiefblau oder blau- 
schmutzig erschienen, es fehlte also der Grundcbarakter soleher Jr-Granule. 
[oh habe nicht die Untersuchungen auf diesem Gebiete fortgesetzt, die ausser- 
halb des Rahmens meiaer Arbeit lagen. 

Man darf die Vermutung aussprechen~ dass diese KSrner, die sich in 
besonderen Adventitialzellen ansammeln, die aber auch fl'ei liegen kSnnen, die 
etwas wie Tropfenartiges in ihrem Aussehen besitzen, die eine ausgesprochene 
Neigung, an den Gef~ssen sich anzureihen, haben~ eine besondere Art yon Ab- 
bauprodukten sind, obgleich man in solchen Dingen immer sehr vorsichtig sein 
muss, wenn man sich die grosse Gefahr vergegenwgrtigt, Kunstprodukte vor 
sieh zu haben. Die Aehnlichkeit mit den Ranvier-Maximowscheu Klasmato- 
zyten brauoht nicht der Deutung der gSrner als Abbauprodukte widerspreohen. 
-~laximow selbst nimmt an, dass viele Tatsachen daf(ir sprechen, dass die 
I(Srner seiner Klasmatozyten ein Derivat des auf diese oder jene Weise in die 
Zellen gelangenden Blutfarbstoffes, des H~.moisderins ist. Nun kSnnte man 
diese ErSrterung verallgemeinern und sagen, dass die Klasmatozyten KSrner 
enthalten, die grSsstenteils ein aufgespeichertes Material darstellen. Da die 
Polyblasten, die yon den Klasmatozyten herkommen und die sich gegen des 
Ende des Entztindungsvorganges im Gewebe als I(lasmatozyten ablagern, eine 
hoch phagozytische T~tigkeit austibe% ist es naheliegend~ die KSrner als vom 
nervSsen Zerfalle entstehende und als yon Polyblasten, vielleieht auch yon 
Bindegewebezellen aufgefressene oder noch freiliegende Abbauprodukte aufzu- 
lessen, die ganz nnd gar nieht immer Derivate veto Blutpigment zu sein 
brauchen, aber auch andere, meistenteils die spezifisohen Gewebe zusammen- 
setzende Stoffe sein kSnnen. Wenigstens in diesem Falle, we die KSrner fund, 
~ropfenartig waren, scheinen sie nicht auf H~omsiderin zuriickzuf~ihren zu sein~ 
wie S t r g u s s l e r  ftir die yon ihm gefundenen KSrner annimmt, da wit wissen~ 
dass alas Hgmosiderin mehr als irregulgre, zackige, eckige, fragmentartige 
KSrner vorkommt. 
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Die Adventitiazellen sind hier und dort geschwollen und gewuehert. Ein 
beim ersten Anblicke auffallender Befund ist due ungeheure Nenge yon Zellen, 
die sich fast/iberaII /nmitten des Gewebes finden, nieh~ abet ohne Andeutung 
einer Herdverteilung. Dies sind die S t i i b e h e n z e l l e n  yon N i s s l  und A lz -  
he imer .  Ieh kSnnte hier direkt die Beschreibung yon A l z h e i m e r  bei seinen 
Paralysenfiille n wiedergebe% die ganz genau fiir meine Befunde passen wiirde. 
{nder  Figur 4 auf Tafel t sieht man einige St~behenzellen mit dem eharak- 
teristisehen langen zylindrischen Kern% der aber sehr oft Einschniirungen, auf 
sine gewisseStreeke besehrgnkte Versehmglernngen zeigt~ indem derProtop]asma- 
leib nut auf zwei langen, gekriiusdte%, dfinnen Fgden besteht~ die yon den 
meistens abgerundeten Enden des Kernes ausgehen. Einige solehe Zellen sind 
kiirzer, gekriimm L and verdienen wohl den Namen yon ,WurstzeIlen"; andere 
sind ausserordentlieh gross und kommen als wahre ,,giesenstgbehenzellen" vor. 
Der Kern ist manchmal sehr blass, wenig ehromatinreieh, ein andermal da- 
gegen dunkel, f~st pybotiseb.  Es seheint, dass die Stgbebenzellen nirgends 
zu vermissen sin& Es sind Gesiehtsfelder vorhanden, die an solehen 
Elementen am reiehsten sind und andere~ die grmor erseheinen. Eine un- 
gleiehmiissige gerteilung ist also vorhanden, ich habe abet kein besonderes 
Gesetz in dieser Verteilung, weder naeh der Tiefe, noeh naeh den versehie- 
denen Gebieten, feststdlen kgnnen. Es traten aueh gtiekgangsformen hervor: 
der Kern erseheint in einigen Exemplaren fi'agmentiert, vollkommen, oder 
h~iufiger teitweis% indem man neben dem im ailgemeinen pyknotisehen Kerne 
uud in dessert Fortsetzung kleine abgesehntirte Fragmente wahrnimmt; hier 
und dort ist der Karyorrhexisvorgang mehr ausgepdigtv da der Kern in einen 
I-Iaufen yon danklen~ kleinen, unregelmgssigen Chromatin- KSrnern um- 
gewandelt ist, indem das Protoplasma meistens versehwunden, nnd nur da- 
dareh der Ursprung des KSrnerhaufens aus einer degenerierten Stiibchenzelle 
.zu erkennen ist~ dass die benannten ChromatinkSrner in der genaaen Form 
einer solehen ZeIle zusammengedrgngt sind and nun sozusagen eine punktierte 
Stgbehenzelle wiedergeben. 

Ich habe an mehreren Punkten meiner Prgparate die Erseheinung ge- 
funden, als ob die St~bchenzellen auf dem Wege wgren~ sieh yon dem adven- 
titiellen Verbande ]oszumaehen. So ist in der Pigur 5 auf TaM i gut za 
.sehen~ wie die Zelio teilweise noola dem Gefgsse aaliegt~ wgbrend sie mit dem 
grSssten Tei/e ihres gmfanges schon ausgewandert and ein freies, mitten im 
ektodermalen Gewebe liegendes Element zn werden im Begriff ist. 

Wie ich jetzt hervorheb% sind solohe Bilder aueh an den anderen vov~ 
mir nntersuehten Stgbehenzellen enthaltenden F~!len dentlieh naehzuweisen. 
Ieh habe aueh gesehen~ dass hier nnd dort die Stiibehenzellen in ngheren Zu- 
sammenbang mit den NervenzeIlen kommen and einer Nervenzelle oder einem 
Portsatze derselben anliegen, nur dureh due selar diinn% beim Fokosieren 
Wahrnehmbare Zwisehenspalte getrennt. Ieh habe hier nnd dort~ aber sehr 
selten~ an Gliapriiparaten Bilder bekommen~ die an die yon S t r g u s s l e r  be- 
sehriebenen nnd abgebildeten erinnern. Die Gliafasern seheinen yon den Ex- 
tremitgtrn dee stgbohenfSrmigen Kerne auszagehen~ man bekommt den Ein- 
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druck, dass diese st~ibchenf/~rmigen Zellen wahre Gliazellen seien~ die aueh 
Fasern zu bilden imstande sind. An der Hand soleher.und ahnlieher Befundo 
hat neulich S t r a u s s l e r g e g e n  d i e v o n N i s s l ,  A l z h e i m e r  undanderenver-  
tretenen Theorio des mesodermalen, adventitiellen Ursprunges dieser Elemente 
sieh dahin ge~iussert~ dass die Stiibchenzellen nur Gliakerne darstellen~ die 
eben zahlreieher sind~ we die atrophisehen Vorg~tnge und entspreohenderweise 
die Gliawueherungserscheinungen ausgesproehener sind~ und eine giehtung 
zeigen sollten~ die yon den Gliafaserbiindeln bestimmt ist. Aueh die An- 
ordnung der Stgbehenzellen um die Quersehnitte der Gef~tsse, wie sie A l z -  
h e i m e i  besehrieben und fOr den adventitiellen Ursprung in Anspruch ge- 
nommen hat~ und wie ich sie aueh gesehen habe, seheint nach S t r i i u s s l e r  
dadureh erklgrt werden zu sollen~ dass eben die miiehtig gewueherten Glia- 
fasern die Gefgsse einseheiden und hin und wieder sich umbiegend yon den 
Gefg, ssen ausstrahlen, so dass die Gliakern% die zwischen den Faserbiindeln 
liegen, an diese sieh ansehmiegen. 

In meinen Pr~tparaten aber babe ieh bemerkt, dass die Stiibehenkerne 
ni&t immer in demselben optisehen Plan mit den yon ihnen seheinbar aus- 
gehenden Pasern liegen~ sondern ein wenig h5her oder tiefer erseheinen~ wenn 
man sehr genau und langsam die Sehraube bewegt; yon einem Protoplasmahofe 
um die Kern% in den die Gliafasern eintauehen sollten~ wie S t r ~ u s s l e r  an- 
gegeben hat, babe ieh keine Spur gesehen~ es handelte sieh um stgchenfSrmige 
Kerne~ die gewiss mitten in dem Fasergewirre liegen, wahrseheinlieh nur den 
Fasern anliegend; das ist zwar aueh das eigene Verhalten der gewShnliehen 
Gliakerne in der schon differenzirten~ erwaehsenen Glia~ wie Weige r t  nach- 
gewiesen hat: aber es genfigt doch nicht um anzunehmen, dass die obenge- 
nannten Elemente auch Gliaelemente sind. Denn jedes Element~ das sich 
mitten im Gewebe der Nervenzentren findet~ unabh~ingig davon ob es Gliakern 
oder Nervenzellen oder etwas anderes ist~ ist veto Gliafaserwerk umsponnen. 
Die StS.behenzellen sollten nach der ldassisehen Meinung eben als fremde Ele- 
mente im ektodermalen Gewebe liegen~ das ist mitten ira nervSsen und glialen 
Geflechte. Aueh an Bie l schowskyprgpara ten  ]~ann ma% wenn die Impr~ig- 
nierung sehr stark ist~ die eindringenden Sts beobaehten~ die 
mitten im neurofibrillg, ren Netze liegen und yon Neurofibrillen oben und unten 
durehkreuzt und bestrichen sind; wird man darum annehmen wollen~ dass die 
St~ibehenzellen nervSser Natur sind? Jiingst haben auch Cer le t t i~  A g o s t i n i  
und Ross i  die gliale Natur der St~bchenzellen verfoehten~ auf versehieden- 
artige kd'gumente gest~tzt. Ieh glaube meinerseits 7 dass wit his jetzt ganz und 
gar nieht bereehtigt sind, den glialen Ursprung anzunehmen. Das Bild der in 
ihrem Werden fiberraschten Stabchenzellen wiihrend des Austritts aus der Ad- 
ventitia ist so Mar und beweisend~ dass die anderen~ yon versehiedenen Ver- 
fassern angeftihrten Argumente sehr zurfickbleiben. Wenn die Stiibehenzellen- 
bildung iibrigens nur mit Gliaveriinderungen zu tun h~itte, so ist nieht leieht 
zu verstehen, warum man sie so relativ selten~ nur in bestimmten krankhaften 
Vorgiingen am Gehirn trifft~ indem wit so viele Kranlrheiten tier Rinde kennen 7 
we das Gliagewebe ebensoviel und auch mehr ver~ndert ist~ riesig gewuchert~ 
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tief in seinen Eigensehaffen und in sginen topographisehen Verh/iltnissen 
modifiziert, we aber yon keinen Stabchenzellen die Rede ist (kindliche ver- 
schiedenartige Sklerosis, Epilepsie, Gliome usw.). 

Ich babe selbst in diesem Falle bemerken kSnnen, dass die St~tbchen- 
zellen am seltensten waren in der Umgebung einer subpialen Blutung, we viel 
fCir oine grosse Vermehrung der 61ia sprach. Es verdient auch hervorgehoben 
zu werden, dass, wie ieh sp~ter besser erSrtern werde, die typische chronische 
Erkrankung Ni s s l s  in meinem Falle fehlt, dass also kein Zusammenhang 
zwischen dieser VerEnderung der :Nervenzellen und St~bchenzellen zn finden 
ist, wie C e r l e t t i  ihn vermutet. Es ist nieht ausgesehlossen, dass auch Giia- 
zellen eine langgestreckte Form annehmen kSnnen und so wahre St~behenzellen 
vortguschen (durch Druck- und Stauungsverhgltnisse, dureh eigenartige 
Teilungs- und Fragmentierungsvorggng% durch Degenerationserseheinungen), 
wie aueh Ranke  hervorhebt. Wie sind also die Stgbehenzelle% die wahren, 
diese AbkSmmlinge yon der Gef~ssadventitia, za deuten? Wghrend der 
embryonalen Perioden sehen wit in den oberfl~chliehen gindenschiehten: ins- 
besondere im gandschleier, Elemente, die sehr ghnlich mit den pathologisehen 
St~ibcbenzellen des Erwachsenen sind, und die alle Uebergangsformen zu aus- 
gebildeten Gef~sssprossen sehen lassen: es handelt sich um mesodermale, noeh 
nicht gut differenzierte Elemente, die yon der Pia her ins nervSse Gewebe ein- 
dringen und sich verF~ingern und zL~sammen mit anderen vielleicht judge 
Kapi!laren bilden oder schon ausgebildete Kapillaren begieiten, um sie herum 
den ersten Anfang einer LYmPhscheide bilden: solehe Elemente, unfertige 
Endothelien und Adventitiazellen, jUDge Fibroblasten usw. kSnnen an sehr 
d/innen Sehnitten, an nieht stark gefgrbten Pr@araten ganz die St~behenzellen 
einer Paralyse vortiiusehen: und meines Erachtens sind sic nicht etwas davon 
wirklieh Verschiedenes. Im Randschleier des FStus handelt es sich um Meso- 
dorm- oder besser },Iesenchym-Einwanderung in alas ektodermale Geweb% 
die das Ziel erffillen muss~ dem letzten die nStige Vaskularisierung zu ver- 
schaffen und mit den Gef~issen das Leben: es ist eine Einwanderung yon 
jungen~ nicht vollkommen differenzierten mesenehymalen Materialien~ die nnr 
spS~ter ihre definitive hnordnung finden werden, in ihren Grenzen sich sehliessen 
werden, wenn die Gef~sse in jedem Bestandelemente organisiert~ die Gliawalle 
eingeriehtet sein werden. Die sehr seltenen St~behenzeIlen, die Strg~ussler  
aueh im normalen Gehirne gefunden: kSnnten aueh, wenigstens teilweise: ein 
Ueberbleibsel soteher embryonalen Durehwachsung yon unfertigen, rasch 
waehsenden, nieht yon ausgebildeter Glia besehr~nkten mesenchymalen Teilen 
sein. Nun stellen aneh die pathologisehen SgtbehenzeIlen ein sekund~res Ein- 
dringen yon mesenohymalen Elementen in das ektodermale Gewebe dar, ein 
Eindringen aber: das nieht mehr dem normalen Bau des Gehirns entspricht, 
das aber immer ein Ausdruck der lebhaften~ aktiven Vorg~nge ist, die sich in 
den Gef~ssw~inden abspielen: bei der beschriebenen Gef/issneubildung dureh 
Sprossen haben wit es mit einem progressiven Vorgange zu tun~ der yon seiten 
der Endothelien stattfindet, und obgleieh er durch pathologische Reizmomente 
ausgelSst ist~ in seinem histologischen Charakter nicht Yon der Norm abweicht 
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und der embryonalen Gefiissbildung und der bei jedem phlogistisehen Zustande 
stattfindenden Gof!isswuoherung entsprieht. 

Da~ogen roagieron die adventitietlen Elomento auf oinon unbekannten geiz 
(dass chomotakt, iseho Wirkucgen you dot Seite tier zugrunde gohenden nerv~sen 
gleme~te, odor dot pathologiseh vorgnderten Glia im Sinno Luga re s  wirksam 
soien~ ist nicht auszusehliessen)~ sie wuchorn und wandorn aus, sie sind aber 
nioht im Stand% noue Gofgssanlagen oinzurichten, well sio als adventitiello 
Eiemente sohon oinige Eigenschaften tier primordialen ondothelialon GoNss- 
olomonto eingobfisst habon. Ms Produkt eines ahnormen, ungesetzm~ssigen, 
erfolglosen Versuehes yon progressivem Vorgange der Gofgsswiinde~ sind alsQ 
die Stfi.behonzelten unNhig %rtzuwnchern (aucb Alzheim er ha~ l~eine Kern- 
teilung gefunden): sio sollen sogar bard degenerieren~ denn sie liegen als 
aberrierend% fremde Elemente mitten im Nervetagewebe. 

g k t o d e r m a l e  Bes t and te i l e ,  Nervenze l l en :  Wenn man mit 
schwaoher Vergr~isserung mehrere mit Methylenblau odor Thionin gef5rbte Pr~i- 
parate betrachtet, sieht man sogieich, dass die Rinde ziemlich gteichmgssig 
yon Elementen erfNl~ ist; und dass iiberatl eine sehr deutliehe Sehiohtung 
vorhandon ist, die nut wenige unbedeutende Umwandlungon in den vor- 
sehiedenen gindengebieten eingeht, so dass die bosonderen Kennzeiohen~ die 
ein Gebiet yon einem andern normalerweise leioht untersoheiden lassen, 
fehlen; an mikroskopischen PrS~paraten giht auoh die aufmerksamste 
Durohsuchung keinen Anhaltspunkt, um z.B. eine so soharf r 
gegion wie d{eOaIearinarinde zn erkennen. Ueberati ist ein s e c h s s o h i c h t i g ~ r  
zytoarehitektoniseher T y p h u s  gut ausgepr~igt~ auf dessen Bedeutung 
ioh bei de~ diagnostisohen Besprechung zuriickl~ommon wordon. Die seehs 
Sehichten haben das Aussehon, das auf der TaM VII~ Fig. 22 zu sehen ist: 
sio sind abweohselnd zell~rmer und diohter: man sieht zuerst oine molekuliiro 
Sehioht (Lamina  zona l i s  Brodmanns)~ die sehr spg~rliohe, moistens rundo, 
polygon~re odor dreieekige Nervenzdlon und einige GIiakerne entb~lt. D~nn 

kommt eine Verdichtungszoae, die nur kleine, rundo odor pyramidenfSrmige 
Etomonte zeigt und die wir mit Brodmann  als Lamina  g r a n u t a r i s  ex torna  
bezeiehnon kSnnen. Die eigentlieho P y r a m i d e n s c h i o h t  erseheint als dritte, 
hellero Schicht; die Pyramidenzellen, die selten einen grossen Umfang er- 
reiohen, sind oft in kteinen, vertikalen odor sohiefen geihen angeordnet. Die 
vierte Sehicht hesteht aus kteinen, dioht gedrgngten~ dunlden gIementen~ unter 
denen bei schwaohor VergrSsserung nieht zu entseheiden ist~ was Gliazellen 
un d was kSrn erartige Ganglienzellen sind. Dieso E6rnorsehioht (L am i n a g r an u - 
l a r i s i n t o r n a B r o d m a n n s )  sioht maniiberalI, undimmerist  siem~ohtiger 
als die ~ussere kleinzellige Verdichtungszone. Es folgt nachher eine goliohte- 
tore Zone, die pyramiden-spindelf/Jrmige grosse Zellen enthglt, abet auch kleine 
Elemente nicht vermissen Hisst: Wir l~Snnen ~'on e[ner Lamina  g a o g l i o n a r i s  
Brodm~nns  sprechen. Die letzte Sehieht ist wiederum reioh an Zetlen, die 
einen gemisehten Charakter tragen (p o 1 ym o r p h e S c h i e h t). Die Abgrenzung 
gegen das Mark soheint ziemlioh seharf. Die beiden letzten Sohiehten sind 
dio~ die ausgesproehen% nieht aber sohr grosse Ver~inderungen an der Form 
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der Zellen in den versch[edenen Gebieten zeigen, insofern wir bei einer ober- 
fi~ohlichen Untersuchung.Feststellungen maehen kSnnen. 

Die Dieke der seehs l~indensehiehten sehwankt fast nioht. Ieh babe sie 
gemessen, indem ich die Graduierung eines Milliraeterobjekttriigers mit dem- 
selben Appara% tier fiir die Anfertigung der Tafeln gedien~ hat~ auf einem 
Papierbogen projiziert und gezeichnet habe and dann die Zeiehnung der Gra- 
duierung als Masstab fiir die Rindenstrata auf der Tafel gebraueht babe. 

So habe ieh folgende Zahlen gefunden: 

Molekul~re Sohicht . . . . . . . . . . . . . .  0~15 mm 
Lamina granularis externa -I- eigentliehe Pyramidenschieht . 0~65 ~ 

(0~15--0~20 ram gehSren der Lamina gr. ext.) 

Innere KSrnerschicht . . . . . . . . . . . . . .  0~25 :~ 

Lamina ganglionaris -4- Lamina polymorpha (infragranul~ire Sehichten) 0fi5 ~ 

Durehschnittiiehe Dieke der ganzen ginde . . . . . . . .  1~90 ram 

Nit einer einfachen Proportion kSnnen wir sagen~ dass die Pyramiden- 
schioht (inkl. gussere KSrner) zur ganzen Rinde wie 34 : 100 is% das ist etwa 
ein Drittel der ganzen Rindenbreite. 

Die Betrachtung der feineren histologischen Verhgltnisse der l~inden- 
elemente ergibt folgendes: Ein sehr verbreiteter Typus yon Elementen besteht 
in kleinen oder mittelgrossen Zellen, die einen grossen runden~ seltener ovaien 
Kern zeigen and einen im Vergleich mit diesem wenig ansgebildeten Proto- 
plasmaleib. Der Kern zeigt einen~ hin und wieder aueh zwei ,Nueleoli,;  sein 
Aussehen kann ganz normal sein oder Degenerationserscheinungen zeigen : raa~ 
kann z. B. l;erne wahrnehmen~ die eine Karyorrhexis zu begehen scheinen~ die 
zur Bildung yon kleinen~ dunklen, irregulgren KSrnern im Protoplasma neben 
dem Kerntiberbleibsel odor im Gewebe ausserhalb tier Zelle fiihrt. Im allge- 
meinen ist die Lage des Kernes eine normale ; selten ist eine Yerlagerung des- 
selben zu beraerken, mit einer Neigung zu einer Ausstossnng~ was imraer rait 
den erw~hnten bestimmt ale degenerativezubezeichnendenI~hexisvorg~ngen oder 
auch mit dergleichen zu deutenden Quellungs-, Verblassungs-, Sehrnmpfungs- 
prozessen einhergeht. Der Protoplasmaleib stsllt nur einen s e h r a a l e n  H e r  
um den runden odor ovalen Kern dar e s0gar seheint er in einigen F~]len nieht 
eine vollkommene Umh~l!ung dem I(erne zu ]eisten, sondern er liegt wie ein 
kleiner Anhang nach den Ausgangspunkten der diinnen, zarten Fortsgtze um 
den Ketn~ so dass die Zelle eine eekige Form bekommt. In diesera Falle ist 
es natiirlieh unraSglich, feinere Strukturen ira Protoplasma zu entdecke% das 
h o ra o g e n. dunkel, teilweise peripherw~rts aufgeloekert erscheint. Solch e dunkle 
p r o t o p l a s r a a a r m e  Z e l l e n  bilden einen grossen Toil der Granul% insbe- 
sondere yon denen der raiiehtigen Lamina granularis interna; sie fehlen abet 
nirgendwo ; sie sind bier and dort in kleinen Reihen angeordnet~ die fast iramer 
eine radigr% das ist eine zur 0berflgche senkrecht stehende Iiiehtung zeigen. 
Es sind nicht aueh selten Stellen zu treffen~ we die Protoplasmaleiber yon zwei 
der genannten kleinen Zel]en wie zusararaengeschmolzen erseheinen and eine 
Art Syneytium bilden; die zwei Elemente tier Fig. 6~ Taft I~ besitzen ganz nor- 
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male Kerne, die in einer geringen, diffus gefgrbten, gemeinsamen Proto- 
plasmamasse liegen. Diese Elemente sind keine Granula im engen Sinne 
(Caja l ) ,  denn f/it solehe sell das Ausbleiben tier Zentralisierung des 
Chromatins eharakteristiseh sein; man darf aber yon kSrnerartigen Zellen im 
allgemeinen spreohen, die in diesem Parle abnorm zahlreieh sind and das be- 
schriebene Aussehen zeigen. Andere Zellen unterseheiden sieh dadurch, dass 
sie ausgebildete UmfangsverNiltnisse des Kernes und des Protoplasnas besitzen; 
es handelt sieh um die grSsseren Elemente~ wie z. B. die Pyramidenzelle% die 
ziemlieh oft den gut bekannten ~Degenerationsvorgg~ngen"~ besonders der 
,,tr~ben Sehwellung" (acuten Ver~ndernng Nissls) anheimgefalIen sind: tier 
zellul~ire Leib and die Forts~tze erseheinen gequollen~ blass~ die Nisslschen 
Sehollen sind versehwnnden~ des ganze sieht ballonartig aus. Es fehlt abet 
nieht an grossen Zellen~ die yell intakt sind, und auoh an Zellen~ die nur be- 
ginnende Degeneration zeigen~ eine einfaehe Chromatolysis, indem die Trfimmer 
der ehromatisehen Schollen noeh nieht gersehwunden sind~ die Zelle noeh er- 
fiillen~ deren Bild trfiben. Perner ist auoh bei grossen Zellen hier und dort 
ein Aussehen anzutreffen, des an dasjenige erinnert~ das wir bei ldeinen kSrner- 
artigen protoplasmaarmen Elementen geNnden haben~ im Sinne einer gleieh- 
mS~ssigen Fgrbung des Protoplasmas, das keine Strukturen enth~lt, h omogen 
odor wie schwammig erscheint, nieht aber den Eindruck des Protoplasmas der 
Zellen macht~ die infolge einer Chromatolysis im Laufe tier ,triiben Schwellung" 
ihre Nis slsche Substanz verloren haben: and die ganz blass, mit balloniertem 
Leib% mit sehr oft undeutlichen Grenzen: mit mehr odor weniger stark ver-. 
letztem Kerne versehen sind; es handelt sich also um Zellen, die eine g le i ch -  
fSrmige dunk le  FS~rbung des P r o t o p l a s m a s  zeigen: als ob die Nisslsehe 
Substanz sich nicht in gut abgegrenzten Sehollen angehSmft hg~tt% sondern diffus 
verstreut den achromatischen Tell der Nervenzelle impri~gnierte. Der Degene- 
rationsprozess~ den man an solehen dunklen Zellen beobaohten kann, besteht 
im ailgemeinen in einem kSrnigen Zerfall~ der am Rande anffingt~ den Zellen- 
leib abzunagen seheint und sehr oft vollkommen zerstSrt und nur kleine KSrn- 
chen und dunlde Lgppchen and Trtimmer um einen verh~iltnismgssig weniger 
verletzten Kern liisst. Hier and dort tritt aueh eine feine gakuolisierung her- 
vor, die abet hie einen grossen Grad erreicht. Ich habe nicht mit Sieherheit 
Formen feststellen kSnnen, die eine Aehnlichkeit mit der sogen. ,Sklerosis" 
oder ,chronischen Erl~rankung" Ni s s 1 s darsteliten. Die dunkleren Zellentypen 
meines Falles sind ftir sich keine Entartungsform und wean sie aueh degene- 
rative Vorgiinge an sieh zeigen: sind solche unabh~ngig yon dem Wesen des 
besonderen Zellenzustandes; hier handelt es sieh vielmehr um eine Art Un- 
fertigkeit, ein Zustand, der niehts mit Degenerationsers:cheinungen zu tun hat. 
Es scheint dagegen~ dass zngrunde gehende Zellen manchmal in der Form be- 
senders blasser, l~aum sichtbarer Elemente aaftreten~ die ieh als Zel len-  
s e h a t t e n  bezeiehnen mSehte. Anstatt der derben~ geschrumpften~ sehwer zur 
3_uflSsung zu bringenden Zellenleiohen~ die bei den gewShnliehen degenerativen 
Vorg~ngen der girnrinde als sklerosierte Zellen zu beobaehten sind, haben wir 
bier solche Ueberbleibsel eines viol raseheren Resorptionsprozesses der zugrunde 
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gegangenen Element% der ein ungewShnliches Endstadium der gewShnlichen 
Degenerationsvorg~nge darzustel~en scheint. Auch bei grSsseren Eiementen ist 
dieselbe Erscheinung zu bemerke% die ich an den kleinen protoplasmaarme~ 
oder kSrnerartigen Zellen beschrieben hobo: dos Vorhandensein yon Synoytien, 
yon Zellen, die mehr odor weniger vollkommen zusammengeschmohen sind, bis 
zu wahren zweikernigen Zelien, an denen keine Spur yon Trennung des einzelnen 
Protoplasmaleibes zu sehen ist; hies liegen die zwei gut ausgebiideten Kerne 
nebeneinander, teilweise aufeinander, indem die Forts~itze wie normalerweise 
ausgehen und die Form der ganzen Zelle keine Abweichung yon der]enigen der 
benachbarten zeigt. Ich mass hervm:heben, dass solche eigentlich zweikernige 
Zellen gar nicht h~ufig nnter dan grossen Zellen sind; hEufiger sind die Bilder 
einer unvotlkommenen Verschmelzung der Zellen, indem man z. B. zwei Pyra- 
miden sieht, die mit dem oberen zugespitzten Ende and mit dem Anfang des 
Sahaftes verschmohen sind, indem der basale Tell gut getrennt erseheint. Man 
kann ouch Zellen wahrnehmen, die sehr dieht nebeneinander liegen~ sieh mit 
zwei gegeniiberliegenden flaehen Oberfig, ohen beriihren, die aber im Grund 
seharf getrennt sind. Ieh habe schon erwghnt, dass aueh kleine vertikale odor 
etwas sehiefe Reihen yon Elementen h~iufiger als normal zu sehen sind. Der 
basate Tell einer ieden beriihrt den Sehaft odor den ungefs mittleren Tell 
des XSrpers der darunterstehenden Zell% so dass eine Art treppenartiger An- 
ordnung entsteht. Ieh will aueh hervo~'heben~ dass die grossen Pyramidenzellen 
oft ouch in ihrer Lage eine Abweichung zeigen, indem sie sich mit ihrer Lgngs- 
aehse niQht senkreeht zur Oberfliiehe orientiert zeigen, sondern sehriig wie 
dureheinandergeworfen daliegen. Ieh bemerke, dass diese Orientierungsmi~ngel 
da besonders hervorzutreten scheinen~ we mehr gr0sskernige ,fette, wahrsehein- 
lieh gewucherte Gliazellen an N is s l-Pri~paraten zu b eobaehten sind. 

Borer ich die Besprechung der Ganglienzellen verlasse, muss ich ouch 
einen auffallenden Befund erw~huen~ der in der Anwesenheit yon Gangiien- 
zel•eu im]VIark besteht; es hand.eli, sich am moist kleine~ hier und dort aber ouch 
um mi,~telgrosse Zellen~ die keine den Ganglienzellen eigene Kennzeichen ver- 
missen lassen: Degenerationserscheinungen kSnnen vorhanden sein. Oft liegen 
sir ouch ziemlieh welt yon der ginde, etwa his zu einer Tief% die ebenso viel 
wie die Dieke der Rinde betrg~gt. Manchmal zeigen solche heterotopisehe 
Zellen das 4unkle~ undifferenzierte Aussehen des Frotoplasmas, der Kern ist 
immer charakteristiseh. 

M a r k f a s e r n  (Weiger t -  und'vYeigert-Pal-Methoden); die vordere 
Zentralwindung ist haupts~iehlieh in Betraeht gezogen (Textfig. 1). - -  Nut 
stellenweise ist eine Spur yon zonaler Schieht vorhanden; die Assoziation der 
~usseren Hauptscbieht (Kaes) ist ganz faserlos. Die Radii sind darunter fast 
iiberall ziemlich gut ausgebildet, ihre Biindel sind aber nicht zahlreieh und 
bestehen aus zarten Fasern; wahre Unterbrechungen~ die es zu kleinen Lich- 
tungen bringen, sind zu sehen. Das intel'radfiire Faserwerk E d i n g e r s  ist 
yon zarton, tangentiell odor sehri~g verlaufenden Fiiserchen gebildet. Gegen 
dan ~usseren Tell dieses Faserwerke% an den Extremitgten der Radii~ sieht 
me% dass die querlaufenden Fasern ein wenig mehr in den Vordergrund 
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treten und eine Andeutung eines iiusseren B a i l l a r g e r s c h e n  Streifens bilden. 
~ian kann also sagen~ dass ein System der Assoziation der inneren Haupt- 
schicht, sowie ein rudiment~.rer Baillargerscher Streif~n b e i n a h e  konstant 
sind: es fehlt nicht an Strecken, we die Radii auch kiirz~r and diinner sind~ 
oder we das interradis Faserwerk ~rmer wird und jede Spur von innerem 
Baillargerschen Streifen ausbleibt. Man kana nioht das Vorhandensein van 
kleinen herdfSrmigenLichtungszonenverkennen~ im tiefenFaserwerk, und an der 
Grenze zwischon Mark und Rinde; man sieht das sehr gut beim Vergleich der 
Textfiguren 2 und 3: sie stellen zwei Punkte an zwei benachbarte~ Windungs- 
tiilorn dar. Ia d~n Windungsffilern ist das tiefe sich mit dem interradi~re~ 
tier Kuppe fortsetzende Faserwerk in meinem Falle fiberall entwickelter als in 

I / 

Figur 1. Rindenfaserung des ersteu Falles. 

dea V/indungskuppen selbst and Windungsseit~n; ich weiss nicht, eb die Ab- 
wesenheit yon den vertikal veflaufenden Radii und das folgende deutlichero 
Hervortreton yon den iibrigen Markfasern ein~ Rollo in dem Zustandekommen 
<lieses Aussehens spielen. [oh mSehte aueh bemerken~ dass die inhere Haupt- 
sohieht in deu T~lern ausserdem breiter erschoint, indem die ~ussere tiaupt- 
sehicht das f/it die ganzo Rindenhreite und fiir jedo Schicht normale Verhalten 
zeigt, das heisst sich in don Ts ve.rschm~tert. Nun~ es kiinnen die Ver- 
h~ltnisse des Faserreichtums und tier Breite der inneren Hauptschicht sein wie 
sie wollen, es sind tats~chlich an den genannten VerSduugsstellen die Mark- 
faseru absolut sp~rlicher als an den benaohbarten Punkten des tiefen Fasern- 
werkes. Textfigur 2 zeigt eben den gewShnlichen Faserinhalt des betreffenden 
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Faserwerkes; Textfigur 3 die VerSdung der Markfasern. die mit einer wahren 
Lichtung auch in den darunterliegenden M eynertsshen Bogenfasern einher- 
geht. Obgleic h besondere Messungen nicht stattgefunden haben, kann man 
dooh sagen~ dass die ~ussere tlauptsohioht yerhgltnism~ssig breit erscheint: 
an der Windungsknppe kann sie bis '2/s der ganzen Rindenbreite betragen. 

Figur 2. GewShnlicher Faserinhalt des interradi~ren Faserwerkes (I. Fall). 

- - ~  i ~, ' r  .~..._ ~ .I - _--~__.._> 

.. " ~ r,< j-4-J--'-~. .-~ 

- ~ - f ~  ...... ~-.X ~ "~.~-- 
- -  ~ ~ " ~ > - ~  - ~ r  : .~  

Figur 3. VerSdung im Windungstal des interradi:iren Faserwerkes (I. Fall). 

Neu ro f ib r i i l enb i l de r  (Bielschowskys Methode): Die Neuro- 
fibrillen in den Zellen haben sieh als sehr sehwierig impriignierbar gezeigt; ieh 
habe immer in wiederholten gersuchen ein homogenes, leicht kSrnerhaltiges 
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Protoplasma gesehen~ d~s nur in einigen Zellen an der 5~ussersten Peripherie 
ganz feine~ zarte Pibrillen zeigte; dann hier und dort kleine Kliimpehen oder 
sehwarze KSrner. Ein Bild babe ieh einige Male gesehen: grosse ausgebildete 
Fibrillen~ die yon draussen an dieZelle herankommen~ ihren KSrper eine gewisse 
Strecke umgeben, und dann ins Protoplasma ein&ingen, wo sie plStzlieh und 
seharf, wie abgebroehen, endigen. 

Die Fibrillen zwisehen den Zellen (interzellulgre Fibrillen)sind um so 
zahlreieher, je tiefer man untersueht; in der Lamina zonalis Brodmanns  sieht 
man im allgemeinen sehr d~inne und sp~rliehe tangentiale Pibrillen: dort sieht 
man meistenteils ein punktiertes hussehen, das aueh yon zu Grunde gegan- 
genen Pibrillen hervorgerufen sein kSnnte. In den Pyramidens&iehten sind 
tiberall vorwiegend radi~ire Fibrillen~ an denen die Forts~itze der Pyramiden- 
zellen den grSssten Teil haben: die protoplasmatisehen Spitzenforts~itze sind 
im allgemeinen relativ diinn, nur die grSssten Elemente besitzen mgehtige, 
dicl% lang za verfolgende Forts~tze, die iiberall glatt, leicht gesehlgngelt~ 
bier und dort zerbrochen in irregul~ire Segmente zerteilt sind. Tangen~iale 
Fibrillen sieht man ganz und gar nieht in den oberen Pyramidensehichten; 
nur sp~rlich kommen solehe in den nnteren vet; dagegen in der KSrnersehieht 
~nd insbesondere in den infragranul~ren Sehiehten sind die tangentialen Fasern 
sehr zahlreieh~ sie fibertreffen fast die radig~ren~ sie bilden zusammen mit diesen 
ein wahres, ziemlieh diehtes Netzwerk~ an dem es gewShnlieh sehwierig ist, 
zu entseheiden~ ob die tangentialen oder radigren Fasern die Oberhand haben. 
In diesem Netzwerke glaube ieh die sogenannten ,gorkzieherformen" der 
Fibrillen beobachtet zu hubert (Brodmann,  Herxhe imer  und Gierlieh).  

Gl ia :  Ieh habe reich vorzugsweise der Methode bedien% die l~anke 
neulieh eingefiihrt hat~ and die ich /ibrigens die Gelegenheit gehabt habe~ yon 
Herrn Priv.-Doz. Dr. l~anke selbst zu erlernen: ieh muss und kann bezeugen, 
dass diebetreffende Methode ein gutes Hilfsmittel in der Gliafgrbungsteshnik 
darstellt, d a s~e instruktive Priiparate liefertl). 

1) Ich erlaube mir die Teohnik hier wiederzugeben. Sie ist in der Zeit: 
schrift ffir Error. und Behandl. des jugendlicheu Schwaohsinns, Bd. I, S. 133 
mitgeteilt. Man kann jedes MateriM gobrauohen, bes0nders gut Formolmate- 
riM; Celloidineinbettung (aber auoh mit Paraffineinbettung kann man munch- 
real auskommen); Schneiden (10--15 /~.); man bringt die Schnitto auf den 
Objektr~iger, die Bildung yen Falten vermeidend; man trocknet mit LSsch- 
papier; man trgufelt dazu Methylalkoho% um des Celloidin vo l lkommen zu 
15sen; man troelmet noch gr f ind l ieh ,  dann fgrbt man in einer (filtrierten) 
lproz. LSsung yon Vietoriablau-Grtibler, eine Stunde im Brutofen und dann 
noeh 15nger~ mehrere Stunden~ bei Zimmertemperatur naeh den Angaben von 
l~anke; in meinen FS~llen~ insbesondere im vorliegenden~ habe ieh sehr oft bis 
24 im Brutofen fiirben miissen. Dann differenziert man ganz genau wie bei der 
elastisehen Weigertschen Methode: in meinen Fgllen habe ioh sehr oft die 
JodjodkMilSsung verdfinnen miissen und eine Mischung mit mehr Xylol Ms 
AnilinS1 gebraueht~ um eine nieht exzessive Entfs zu haben; es scheint~ 
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in unserem Falle also stellt die Glia eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Wucherung dar: der piale Randsaum~ der auch normaliter an der 
subpialen Oberfigche anliegt~ ist fast iiberall m~chtiger geworden und besteht 
aus einem dichten Geflechte yon hier und dort ausserordentlich diohten Fasern. 
Gross% sehr oft mehrkernig% protoplasmareiehe Astrozyten sind an der innerea 
Seite des vermehrten Randsaumes zu sehen: ebenda we das Gefiecht sich 
liohtet~ sie sind als Mutterzellen der l%ndgliawucherung zu betraehten~ indem 
sic die Fasern~ die yon ihrem Protoplasma entstammen: vorwiegend peripher- 
wgrts senden, als Beitrag und VerstRrkung zu demselben Gliasaum. Von 
diesem sind aueh hin und wieder kleine Ansstfilpungen zu beobachten~ die in 
die Pia eindringen and an die sogenannten :~Gliainseln r erinnern. Ein paar- 
mal habe ich auf dem Gliasaum eine dfinne Schicht infiltriertes Piagewebe 
gesehen, und darauf nooh Gliafasern und -bfindel~ was als ein Quer- odor 
Sehrggsehnitt der genannten Gliawucherungsausstfilpungen zu betrachten 
ist. Ueberall in der ginde sind (auch an Nis slschen Prgparaten)~ zahlreieher 
als normal~ ungleiehmgssig verteilt~ Gliakerne zu beobaohten. ~Iit der Glia- 
ffirbung erkennt man besondeis gut die Eigentiim]iehkeiten des Verhaltens der 
Glia in Beziehang auf die Gefg, sse: diese erhalten sehr oft einen mgehtigen am- 
gebenden Gliawall yon konzentrischen anastomosierenden Gliafasern. An der 
Bildung des Walls aber sind aueh Fasern beteiligt~ die yon grossen Astrozyten 
entstammen and die des typische Bild der sogenannten ~Gliaffisschen" dar- 
stellen. Man sieht (Fig. 7~ Taf. VII), dass yon grossenSpinnenzellen~ die sehr 
oft mehrere Kerne und einen sehr deutliohen Protoplasmahof besitzen, Pasern 
ausgehen~ die in mehrere Richtungen verlaufen~ die aber grSsstenteils nach 
einem Gefgsse zuzustreben scheinen~ an dessen Wand anhaften und endigen; 
sie sind manehmal sehr dick~ insbesondere bei ihrerEntstehung~ dean ver~steln 
sie sioh gegen das Gef~ss~ gehen in dtinner% das letztere umfassende F~serchen 
fiber. In der N~he des erzeugenden Astrozyten sehen solohe Faserbtindel oft 
wie umgebogene gesehl~ingelte Schlguehe aus~ die beim ersten Anblicke lang- 
gestreekt% dunkl% sonderbare Kerne vortguschen kSnnten; beim Fokosieren 
aber zeigen sie ihr Wesen~ das insbesondere dureh den Verlauf und die Endi- 
gung best~tigt wird. Es ist nieht abzuleugnen~ dass es Punltte gibt~ we die 
erw~hnten Erscheinangen~ Gliaffisschenbildung~ Verst~rkung des oberfliiehlishen 
Randsaumes~ nieht so ausgesprochen sind. tlier und dort scheint die Glia 
Vsrhgltnisse zu zeige% die nicht sehr vom Normalen abweiehen. 

Die ~Begleitzellen r Ganglienzellen sind nicht so vermehrt~ wie man 
yon diesen Erscheinnngen einer ungleiehm~ssig verteilten; abet ziemlich aus- 
gesprochenen Gliawueherung erwarten kSnnte. Typisohe Bilder yon soge- 
nannter ~Neuronophagie"~ yon Anh~ufung yon zahlreiehen~ in progressivem 
Zustande sieh befindenden, eine gewisse aktive phagozyt~re golle spielenden 

dass die Glia insbesondere dieses ersten Falles ausgesprochen schwere Fgrb- 
barkeit and Neigung zur Entf~irbung besass. Nichtsdestoweniger verdanke ich 
der Rankeschen Nethode gute und Mare Bilder. Der Autor weist a. a. O. auf 
die auch mir bekannten Grenzen seiner Methode selbst hin. 
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Gliazellen nm verktimmerte Ganglienzellen habe ich nicht finden kSnnen. 
Trabantzellen sind es wenig~ sehr oft nur yon dunklen~ mehr regressiv als pro- 
gressiv ver&nderten Gliakernen repr~isentiert, um Nervenzellcn, die nicht immer 
stark vom Normalen abweichen, aber auch um Nervenzellen~ die blass, kaum 
sichtbar geworden sind, und wie Schatten aussehen. Ich mSchte annehmen, 
dass die geringe Zahl yon Trabantzellen in diesem Falle mit der Anwesenheit 
solcher Nervenzellen und nioh~ mit den gew5hnlichen Sklerotisierungsvorg&ngeu 
in Zusammenhang zu bringen sei. Die Trabantzellen seheinen nach der Ver- 
mutung yon A l z h e i m e r  und den Untersuehungen von C e r l e t t i  keine Phago- 
zytosisvorggnge darzustellen~ sondern nur a]s Gliaelemente zu betrachten zu 
sein~ die die Aufgabe besitzen, den Raum auszuffillen~ welchen der Sehwund 
oder die Schrumpfung der Nervenzellen in Fo]ge degenerativerVorgiinge hinter- 
]assert hat. In diesem Fglle haben wir keine wahren Sehrumpfungsvorggnge 
vor uns, die Zellen zeigen im Gegenteil als Entartungs- und Nekrobiosis- 
erseheinungen nur trfibe Sehwellung, einfaches Erblassen und vermutlieh 
langsamen Sehwund als Ganzes, ohne rasche Umfangsabnahmen~ ohne Zer- 
triimmerung yon sprSden, ldeiner gewordenen, yon der Umgebung totgemaehten 
zellnliiren KSrpern. Wie gesagt, die Gliakerne haben nieht selten eine dunkle, 
gleiehm~issige FS~rbung und ein als pyknotiseh zu bezeiehnendes Aussehen, 
was das Vorhandensein yon degenerativen neben Wueherungsvorg~ingen an der 
Glia uns annehmen l~sst. 

K l e i n h i r n .  Der allgemeine Ban des Kleinhirns l~isst niehts Anormales 
erkennen. 5Ian kann nur an einigen seltenen Stellen eine Versehmiilerung der 
KSrnersehieht wahrnehmen, die aber hie his zu einem vollkommenen Sehwunde 
fiihrt. Bei einer eingehenderen Untersuehung sieht man~ dass die Pia selten 
ganz normal ist. Sehr oft erseheint sie verdickt~ in eine wahre hyperplastisehe 
Vergnderung geraten, nieht aber hohen Grades. An einigen Stellen, seltener 
als an der Crrosshirnpia~ siebt man Infiltrationszonen (Plasmazellon, Lympho- 
zyten). Noeh deutlieher als an der Grosshirnpia sind die Degenerationser- 
scheinungen an den Elementen der Infiltration. Hier und dort babe ieh dieke 
Fibrinablagerungen gesehen, und, den kleinen GefS~ssen entlang, typisehe Blut- 
pigmentkSrnerzellen in ziemlieh betr~iehtlicher Nenge. An der Moleknlarsehieht 
bemerkt man manehmal eine nieht einen hohen Grad erreiehende Versehm~i- 
lerung; andere Verg~ndernngen kommen besser an GliaprS.paraten zum Vor- 
sehein und werden mit diesen zusammen besehrieben werden. Die Infiltrations- 
und Entz~indungsph~inomene in der Noleknlarsehieht~ ja im allgemeinen in 
tier ganzen Kleinhirnsubstanz, treten sehr zur/iek im Vergleich mit der Pia 
und besonders mit der Grosshirnrind% es sind abet in den Gef~issscheiden 
aueh hier Infiltrationselemente nieht zu vermissen~ wie die Fig.8 auf TafeI VII 
zeigt. Man sieht zwei ganz typisehe Plasmazellen, die Endothelien sind ge- 
sehwollen und teilweise yon ihrem Verbande losgemaeht (besonders an der 
unteren Grenze der Molekularsehieht). Sehr oft sind die Endothelien noeh 
mehr gesehwollen, nie aber habe ieh wahre WucherungsvorgSmge, einen Itin- 
weis auf eine Endoarteriitis proliferans bemerkt. 

Aueh Erseheinnngen ~'on GefS~ssvermehrang dnroh Sprossenbildung 
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assen sich, obgleich nicht voIlkommen vermissen~ doch selten beobachten, 
wenigstens in typischer Form. Die GefS~sse erscheinen im allgemeinen mit 
Blur erfiillt, and fehlt es nieht hier und dort an ldeinen Blutungen~ die die 
KSrnerschioht zu bevorzugen soheinen. StS.behenzellen sind fast iiberall zu 
finde% sie sind am deutliehsten in der Molekularsehieht und ihre Zahl scheint 
veto Zustande der Pie abh~ingig zu sein; sie sind am zahlreiehsten, we die 
dar/iberliegende Pie am meisten hyperplasiert oder infiltriert ist. Ein wahrer 
St~ibohenzellenherd war unter einer dieken, ausgedehnten~ hyperplastischen 
Piastreeke, we auoh in einer Art Spaltung des Gewebes eine m~ehtige Fibrin- 
ablagerang, eine wahre fibrin5se Sohwart% mit deutlicher, faseriger Struktur~ 
zur Beobaehtung kam. SolehesZusammentreffen yon vielen phlogistisehen Vor- 
ggngen mitAnh~iufung yon St~ibehenzellen im entsprechenden Molekularschicht- 
abschnitte seheint ein guter Beweis ffir eine mesenehymale Entstehung dieser 
Elemen~e zu sein. Die St~behenzellen haben in der Molekularsehioht (Fig-. 9, 
Taf.VI1) vorsehiedeneOrientierung. Es ist nieht zu leugnen~ dass sie hier and 
deft eine vorwiegende, zur Oberfl~iehe senkreehte l~iehtung besitzen, was abet 
nicht far einen direkten Zusammenhang mit den Bergmannsehen  Fasern, mit 
tier Glia, zu spreehen braueht. Erstens kSnnen die Bergmannsehen Fasern, 
hier sozusagen des Skelett des Gewebes bilden, als Leitfiiden der Auswan- 
derung der mesenehymalen Elemente wirken, und natiirlich einen direktiven 
Einfluss auf dieLage dieser fremden Inklusionen ausiiben, yon jeder genetisehen 
Verbindung abgesehen; zweitens kann die zur Oberfliiohe senkreehte Riehtung 
ein Ausdruek der noch nicht erschSpften Auswandernng yon der Pie in die 
Tiefe sein. 

Die Purk in jesehen  Zellen bieten den interessantesten der Kleinhirn- 
befunde: ihre Lago ist nieht immer dieselb% indem einige ein wenig tiefer, 
andere ein wenig oberfli~ehlieher dureh eine helle kernarme Zone yon den 
KSrnern getrennt erseheinen; sie sind aueh irregulS~r gelagert, in einigen 
Punkten sieht man mehrere, die nebeneinander normal dieht liegen, an anderen 
dagegen stellt die Reihe dieser Elemente ziemlich lango Liieken dar. An 
Stelle der Purk in iesohen  Zellen sind nicht selten vieI kleinere Elemente zu 
sehen~ die gewiss an all ihren Charakteren als Nervenzellen zn erkennen sind 
und auoh in der Form nnd allgemeinem Aussehen nieht sehr yon den P a r -  
kinjesehen Zellen abweiehen. Sie zeigen nicht immer Degenerations- und 
l~iiekgangserseheinungen und miissen wohl nieht ats infolge eines nekrotisehen 
Vorgangs verkiimmerte Element% sondern als yon lIause aus ldeine, nieht voll- 
kommen ausgewachsene Zellen gedentet werden Aueh des Fehlen yon P n r -  
kinjesehen Zellen an einigen Streeken kann manehmal die Folge eines Yer- 
5dungsprozesses sein; aber des ist nicht immer der Fall, und man findet 
Abschnitte der Rinde, we die Purk in]esehen  Zellen trotz des Mangels an 
Schrumpfungen und massenhaften Zugrundegehens des Gewebes niohg fehlen. 
Die sonst an GrSsse normalen P urk i nj e schen Zellen zeigen nieht selten die son- 
derbareErseheinung 7 zwei Kerne zu besitzon. In derFig. 10sieht man eine solohe 
der Form naoh charakteristisehe Zelle mit zwei ganz ffir sich normal ausge- 
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bildeten Kernen: die ahromatophilen Nisslschen Sohollen sind nur an der 
Peripherie noah deutliah~ der innere Tell der Ze]I% die wegen der Randstellung 
der Kerne frei ist, stellt keine Schollen dar. In der Fig. 11 ist ein Element zu 
sehen, des im Gegenteil keine Spur der normalen Form der Purkinjesahen 
Zellen zeigt: es handelt sich nm zwei Kerne, die einen knappen protoplasma- 
tisehen Hof besitzen und durah eine protoplasmatisehe lange Brficke verbunden 
sind, oben ]iegt die KSrnersahicht; der Lago und den Charakteren der Kerne 
naeh ist kein Zwoifel daran~ dass es siah um eine besonders umgestaltete 
Purkinjesahe Zelle handelt. Die meisten zweikernigen Purkinjeschen 
Zellen aber haben das Aussehen der erst beschriebenen ; sie kSnnen auah lang- 
gestreckt sein~ aber nie bleiben die zwe[ Teile so entfernt, die Kerno liegen 
meistens sehr nahe, nioht selten teilweise aufeinander und im grossen und 
ganzen hat die Zelle kein Merkmal der gewShnliehen Purkinjesahen Zellen 
eingebfisst. Es zeigt siah~ dass ;diese eigentfimliahen Zellen ziemlich gleich- 
m~ssig im ganzen Kleinhirne verteilt sind. Ich ffige hinzu~ dass e[nige ein- 
kernige Zellen zwoi Nucleoli besitzen. Aneh Degenerationsvorg&nge sind endlich 
an den Purk in j  esahen Zellen, unabh~ngig van den erwg~hnten Ersaheinungen, 
van Zworgwuahs, Xernmehrheit usw. zu beobaahten. Wir haben hier und dart 
die trfibe Sahwellnng and das schon besahriebeneBlasswerden bis zum Sahwund 
der ganzen Zelle, solahe Bilder aber sind selten. Die Form van Degeneration, 
die unter allen in den Vordergrund tritt~ ist eine besondere Vakuolenbiidung, 
solche fg.ngt gewShnlieh in einem meist peripherisehen Tefle des ZellkSrpers mit 
ldeinen hellen Blg.schen an~ die dem betrefienden Teile der Zelle ein sahwamm- 
artiges Aussehen geben ; dann werden die Vakuolen grSsser, versahmelzen unter 
siah, es bilden siah grosse Blasen, die auoh fast den ganzen ZellkSrper ein- 
nehmen kSnnen, indem der Kern mit dem oft mondsiahelfSrmigen Ueberbleibsel 
des Protoplasmas ganz peripherw~rts geschoben wird. An den zwei Fig. 12 
~nd 13 sieh~ man den Anfang and ein vorgesehritteneres Stadium des Vorganges; 
die Vakuole ist hier van oinem Protoplasmasaum begrenzt und eingeschlossen, 
anderswo aber sind auoh Stnfen wahrzunehmen, we die Vakuole geplatzt ist: 
in diosem Falle scheinen manohmal vereinzelte Trabantzellen in die Vakuole 
eingedrungen zu sein. Solche oigentfimliahe Degenerationserseheinung saheint 
ziemlich gleichfSrmig verstreut. An den KSrnern habe iah eine deutliohe, aber 
nicht ausgedehnte Liehtung hier und dart, besonders in der N~he van Gefgssen 
gefunden. Be[ normaler Diahtheit hatte manahmal die Breite der ganzen Schicht 
merkbar abgenommen und waren die darunterliegenden Markleisten wie ver- 
breitert und ni&t gut abgegrenzt; selten zeigten die Kerne der KSrner den 
gewShnliahen ~hnliahe Degenerationsersaheinungen. 

Die Golgizellen zeigten, we sio zu erkennen waren, banale Degenerations- 
erscheinungen. 

An Gliaprgparaten habe ieh eine nicht konstante Vermehrung der B erg- 
mannsahen Fasern festgestellt. Stellen, die eine solahe VerS~nderung am besten 
zeigen~ seheinen die Knppen der Windungen zu sein. In der Fig. 14 sieht man 
die I(Srner, die in ihren oberfliiehliahen Sehiehten einen unverkennbaren Ausfall 
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zeigen: Purk in j  e sche Zellen vermissen wir vollkommen ; an ihrem Platze sind 
grosse blasenfSrmige Gliakerne und wahre fette Astrozyten zu sehen, die in 
einem engmaschigen Glianetze liegen~ das den Ursprungsort der dieht parallel- 
verlaufenden vermehrten Bergmannsehen Fasern bildet. Hier und dort sieht 
man aur einen nioht sehr ausgesproehenen, aber deutliehen oberflS~ehliehen 
Gliasaum~ der nieht dem normalen Ifleinhirne zukommt: er ist yon den feinen 
Endvedistelungen der Bergmannsehen Fasern gebildet. Auch tier in der 
Molekularsehicht sieht man hid und wieder feine horizontal verlaufende Fasern. 
In der Molekularsehicht sind oft runde oder radi~r verl~ingerte Liieken des Ge- 
webes, die hell erseheinen, wahrnehmbar; sie sind leer oder mit sp~irlieher 
feinkSrniger odor feinf~digor Substanz erfiillt. Soleher Rarefizierungsvorgang 
ist im allgemeinen gegen die Oberfliehe ausgesproehener, der oberfliichliehe 
Absehnitt der Moleknlarsehieht erhi~lt manehmal dadurch ein sehwammiges 
Aussehen; die Bergmannschen Fasern verleihen solehen Ausfiillen oft eine 
radiire Anordnung. 

Z w e i t e r  F a l l .  

K. 113. 9jg~hr. Midchen. Mutter luetisch, ausserdem immer schwgehlich~ 
nervenkrank. Grossvater an Apoplexie gestorben. Unehelich geboren, 7 jiingere 
Gesehwister sind im zarten Alter, meistens in den ersten Stunden des Lebens 
gestorben. Bis zum 4. Jahre gesund~ konnte gehen und sprechen. Dann all- 
miihlieh einsetzend und zunehmend zuerst Li~hmung des linken Beins, sp~iter 
aueh des reehten~ seit einem Jahre aueh der Arme,. Verlust der Spraehe. Keine 
Krimpfe; Zihne kamen reehtzeitig i fielen bald wieder aus. 

Status im achten Jahre: Klein und sehr sehwiohlich~ wiegt 13~5 kg~ Lgnge 
96 cm. Fontaneilen gesehlossen. Pupillen gleieh, reagieren langsam, kann 
sehen~ hSrt~ Salivation~ Zunge ohne klesonderheiten~ geringe Zeiehen yon Ra- 
ehitis, innere Organe ohne Besonderheiten, sehr grazil gebaut. Sensibilitit vor- 
handen~ wenigstens Schmerz- und Kitzelgeffihi deutlieh wahrnehmbar~ I(nie- 
reflex gleioh~ lebhaft. Motilitit: beide Arme atrophisoh~ Daumen eingesehlagen~ 
H~inde stehen in u Arme im Ellenbogengelenk spitzwinklig gebengt. 
Beide Beine atrophisch~ im Knie spitz-~ im Fussgelenk und ttiiftgelenk recht- 
winklig gebeugt. Spitzfuss reehts wie links. Kann weder sitzen noch gehen~ 
spricht nur unartikulierte Laute. Tiefste Idioti% naehts 5fter Aufsehreien~ 
kein Interesse fiir die Umgebung, weinerlieh gestimmt~ nieht zum Laehen 
zu bringen, unrein~ vSllig hilflos. Progressive Versohlimmerung. Ted an 
Marasmus. 

Sektion: SehSAel 15 : 13. Hydrocephalus externus. Dura in grosset Aus- 
dehnung verdiekt; die Dieke derselben betri~gt bis zu 1 em. Unterfliiehen der 
verdickten Partien stark gerStet. Hirngewioht 835 g. Windungen klein~ sehmal~ 
zahlreieh. PiamitBlutfarbstoffimbibiert. Soitenventrikelweit. UeberreehtemNu- 
eleus oaudatus grosse HS~morrhagi% ebenso fiber reehtem Thalamus. Die Venen des 
rechten Plexus ehorioideus siud verklebt und trombosiert. Beim Durehsehneiden 
erweisen sieh die erwihnten H~imorrhagien als in die Tiefe gehende hlutige 
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tlerde, teilweise glteren Datums; ein Herd zeigt siah in der Tiefe des linken 
Thalamus. Ausserdem Emphysem der Lunge. 

Hi s to log i sohe  U n t e r s u e h u n g e n .  

Meningen :  Die enorme Verdiakung der Dura mater, die auah makro- 
skopisah am auffallendsten sich ergab, besteht aus derben~ faserigen Balkan 
van Bindegeweb% wie man aus der Abbildung ersehen kann (Pig. 15)~ in der- 
selben ist aueh eine grosse Blutung~ die peripherw~irts, insbesondere gegen 
den unteren Teil~ sieh zu organisieren anf~ngt, wie hereindringende lang- 
gestreakte Bindegewebszellen und ldein% zarte Gef~ssahen zeigen; zahlreiahe 
Zellen haben siah mit Pigment beladen. Das Bindegeweb% das die ausser- 
ordentliehe Yerdickung der Dura bedingt, ist meistenteils ein sahon fertiges, 
bier und dart aber sind Stellen zu treffen, we noah frisehe fibroblastisehe und 
Rundzelleninfiltrate vorhanden und die Wueherungsvorg~inge noah nieht zum 
Stillstand gekommen sivd. Auoh zwisahen den Balken des Bindegewebes~ wo 
keine Blutung direl~t zu sehen ist~ sind oft PigmentkSrnerzellen vorhanden~ in 
Hgufchen odor in kurzen Reihen angeordnet. Die Gef~iss% die ziemlich zahl- 
reich im miiahtig neugebildeten Bindegewebe vorhanden sind~ besitzen meist 
verdiakt% hyalin aussehende Wgnde, wie es deutliah auf derselben Fig. 15 zu 
sehen ist: das betreffende G ef~iss liegt mitten im hiimorrhagischen Horde, zeigt 
aber im vorliegenden Schnitt keine Kontinuitiitsunterbreahnng seiner Wand. 
Aueh an anderen Punkten finder man GeNsse mit verdickten~ hyalinen~ homo- 
genen Wiinden in tier N~ihe odor im Innern van Blutungen~ so dass die An- 
nahme bereahtigt ist, dass die dureh einen Entartungsvorgang bedingte 
Resistenzverminderung eine Ursaohe des Blutaustrittes darstellt. Die Endo- 
thelien sind manehmal geschwollen~ zeigen aber nie Wuaherungsvorggnge; die 
besahriebene Yerdiakung fg~llt also mehr in den Bereich der Media und Externa~ 
besonders ihrer bindegewebigen Teile. Wit kSnnen also die VerS~nderungen an 
der Dura mater als ausgesproahene chronisehe Pachymeningitis haemorrhagica 
auffassen~ die dureh eine enorm% gleichfSrmige~ noah niaht zum Stillstande 
gekommene Wueherung des Bindegewebes, dureh niaht sahwere, aber hiiufige 
Gef/issverg~nderungen~ die zu ausgedehnten Blutungen ffihren, eharakterisiert ist. 

Die weiahen 1VIeningen zeigen hyperplastische und infiltrativ% ungleiah- 
m~ssig verteilte Veriinderungen, mit grossen und kleinen Blutungen; die In- 
filtrate zeigen differente Zusammensetznng (Plasmazellen~ Lymphozyten~ grosse 
einkernige~ niaht leicht festzuste!lende Elemente, BhtpigmentkSrnerzellen); 
keine Art van Zellen nimmt bemerkbarerweise die Oberhand. Wo die hyper- 
plastischen Yer~inderungen vorwiegend werden, sind sehr festa Yerwachsungen 
zwisehen Pia und Gehirnoberfliiahe zu beaehten; Pi~'. 16 gibt eine solehe 
Stelle wi6der: die Pia enthSJt eine grosse Menge van Bindegewebsfasern~ die 
ein mehr als normal diehtes Xgasahenwerk bilden; die faserigen Zfige, die die 
GeNsse begleiten und mit diesen in die nervSse Substanz eindringen~ sind 
mgehtiger geworden; die Grenzen der l~Iolel~ularsahieht sind verwiseht, man 
sieht~ wie z .B.  in der Abbildung~ eine Sehieht van unsicher definierbarem 
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toekerem Gewebe zwisehen die eigentliehe nervSse Sabstanz und die deutliehen 
Bindegewebsbiindelehen der Pia eindringt. An einigen Punkten~ we bei der 
Behandlung des Materials kleine Streeken yon Pia sich yon der I~inde los- 
gemaeht haben, sind tlindenteilehen an der Pia haften geblieben. Die grossen 
pialen Gef~isse zeigen keine wesentlichen Ver~inderungen; hier und dort sieht 
man urn sie grosse gequollene~ der Adventitia zugehSrige Zellen~ hie abet 
wahre Wueherungsvorggnge; die kleinsten Gef/isse zeigen manehmal eine wenig 
verdiekte~ leieht hyalin aussehende Wand. Die Blutungen sind~ wie gesagt, 
/iberall zu sehen, stellen aber ausser ihrer ttiiufigkeit kein besonderes Merkmal 
dar. Ganz gesunde Piastreeken habe ieh nieht getroffen. 

G r o s s h i r n r i n d e :  Wenn ieh 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 Gef~iss- 
vermehrung~ die aueh ausgesproehener als im ersten Palle ist: da die diinnen~ 
zarten neugebildeten Gef~isse keinen elastischen Apparat besitzen~ handelt es 
sieh um ~ine Neubildung z-on embryonalen~ mehr naeh dem Kapillarentypus 
gebauten Gef~issehen~ die dutch Sprossen ans den alten GefS~ssen der Rinde 
stammen. Die Endothelien zeigen progressive Vergnderungen, insofern sie ge- 
quollen, wie nach aussen, gegen das Gewebe strebend~ erseheinen; an einigen 
Punkten waren sehr gut die jungen aus gedrgngten gewucherten Endothelzellen 
gebildeten Knospen zu sehen~ die vonder  Wand des Gefgsses ausgingen und 
in das Gewebe eindrangen~ indem die Adventitiazellen sieh ihnen ansehmiegten. 
Kein Zeiehen yon Endoarteriitis obliterans war vorhanden. Hier und deft 
zeigten die Gefi~sse dieselbe in den Meningen beobachtete hyaline Verdiekung 
(nieht hohen Grades) derWand; an den neugebildeten nur eine diinne Endothel- 
rShre darbietenden Gefiissen selbst zeigen die Endothelien selten t~/iekgangs- 
erseheinungen~ Karyorrhexis, LoslSsungin das Lumen mit naehtolgender Nekrosis : 
es fehlt also nieht an degenerativen Vorggngen an den Gefi~ssen neben den 
progressiven. 

Die Infiltrate der Gef~ssseheiden sind ebenso anzutreffen wie im vorigen 
Falle; ihre Zusammensetzung aber ist ein wenig verschieden: man trifft zahl- 
reiehe typisehe Plasmazellen, die aber nieht das pri~dominierende Element 
darstellen: neben ihnen, fast in gleieher Meng% finder man Lymphozyten und 
andere Elemente. Die :Fig. 17 zeigt ein ganz typisches solehes Infiltrat: man 
sieht 3--4 Plasmazellen~ mehrere Lymphozyten~ einen blassen grossen Kern 
und ein wenig unten eine grosse Zelle mit dunklerem~ deutlieh kleine Chromatin- 
reassert zeigendem Kerne und grobgel~Srntem, reiehliehem Protoplasma: solehe 
Zellen sieht man aueh andersw% sie stellen entweder yon den Gefg~sswg~nden 
herstammende Elemente dar (vielleieht Fibroblasten)~ oder sind als Derivate 
yon Lymphozyten, als Polyblasten im Sinne M aximo w s zu deuten. 

Viel seltener als im ersten t~aIle sind kSrnerhaltige Zellen zu treffen; 
jedenfalls haben sie etwa dasselbe Aussehen, sind aber ldeiner nnd mit klei- 
neren KSrnern angel/lilt. Sehr zahlreieh sind manchmal in den Lymphseheiden 
BlutkSrperehen~ ihre Triimmer~ Anhgufungen yon Blutpigment~ KSrnehen- 
zellen zu sehen. Einige Gef~issscheiden sogar enthalten nut Blur und sind yon 
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der H~imorrhagie sehr erweitert; das Blut bleibt nioht immer in den Grenzen 
der Scheiden, sondern sehr oft bildet es mehr odor weniger ausgedehnteExtra- 
vasat% die zur Bildung yon wahren, ldeinen~ roten Erweichungen, mit Zer- 
stSrung jeder Struktur des Nervengewebes fiihren. In der Topographie 
so]chef Vergnderungen habe ich kein besonderes Gesetz feststel]en kSnnen; 
ihre Verteilung ist ungleichmiissig~ und Untersehiede in Ausdehnung und 
l~Iaassen fallen weder naeh demgindengebiete noeh naoh der Tiefe auf: iiberall 
sind affizierte Bezirke neben weniger erkrankten zu treffen, nirgendwo aber 
ganz gesunde l%ndenstrecken. Ieh erwiihne besonders eine grosse Blutung im 
reehten Thalamus~ die sehr friseh aussah. Auch in diesem Falle waren im 
Gewebe nieht gleiehfSrmig, sondern fast herdfbrmig verteilt% nirgendwo abet 
zu vermissende StS~behenzellen~ mit den typischen Charakteren~ nieht aber so 
zahlreich~ wit im ersten Falle. Anch bier waren die besproehenen VerhS~lt- 
nisse zu den Gef/issen~ znr Glia~ zum nervSsen Gewebe nnd besonders ihre 
Auswanderung yon der Adventiti~ wahrzunehmen. 

Was die allgemeine Cytoarchitektonik anbetrifft~ kSnnen wir sagen~ dass 
aueh hier eine gewisse Vermisehung der besonderen ~Ierkmale der einzelnen 
Gebiete vorhanden ist; es ist die dentlieher als normal hervortretende innere 
KSrnersehieht zu erwiihnen~ die aueh an den Gebieten, we normal solehe For- 
mation sehwgeher entwickelt ist (oralw~irts veto Suleus contrails im allge- 
meinen) gut ausgesproehen vorkommt, und der ganzen ginde eine gewisse 
GleiehfSrmigkeit verleiht, die aber nieht den Grad des ersten Falles erreieht 
and eine Unterseheidung der t~egionen doeh immer erlaubt. An der vorderen 
Zentralwindung ist die Sehiehtnng, wie man aus der Abbildung (Fig. 23, 
TaM VIII) sehen kann~ folgende: Die Molekularsehieht ist ziemlich breit; die 
Pyramidenzellen sind nieht zahlreieh und zeigen bier und dort eine irreguHire 
Orientierung; ferner sieht man kleine zellfreie Streeken~ eine z. B. sehr dour- 
lithe mitten in der Pyramidensehieht; die innere Kbrnersehieht ist m~iehtiger 
als normal in diesem Gebiete; Pyramidenzellen setzen sieh in sic fort und 
bilden unter ihr die L a m i n a  g a n g l i o n a r i s ,  die sp~irliohe and nicht wio 
gewShnlieh riesige Zellen enthiilt; die polymorphe Sehieht ist wie normal 
ziemlieh unseharf yon der vorigen und veto Mark abgegrenzt. Die Messunger~ 
ergeben : 

Lamina zonalis . . . . . .  0,30 m% 
Pyramidensehicht (mit der in der 

Tafel wenig ausgebildeten ~usseren 
KSrnersehieht) . . . . . .  1,20 , 

Innere KSrnersohieht . . . . .  0720 ~ 
Infragranuli~re Schiehten . . . .  0,55 ~ 

Durehsehnittliche Rindenbreite 2~5 ram. 

Des Verh~iltniss der Pyramidenschicht zur ganzon Rinde ist wit 55,33 : 100. 
Mit starkerVergrSsserung kann man erkennen~ dass auoh hier der dunkle 

iorotoplasmaarme Typus der Zellen fast /iberatl vorhanden ist: nieht nur kleine 
lr Zellen sehen so aus~ sondern aueh grosse Pyramiden zeigen 
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dunkles~ diffus tingiertes~ undifferenziertesProtoplasm% das nur einen schmalea 
Her um den normal grossen Kern bildet. Solcbe Zellen~ insbesondere aber 
kleine granula~hnliche Element% erscheinen oft in kleinen Hg~ufehen an- 
gesammelt ohne sich aber zu ber~hren~ in kleinen Verdichtungsherden~ die 
yon tiberall anwesenden zahlreichen Gliakernen noch mehr markiert sind. An- 
dere Zellen haben keinen unfertigen Charakter. An allen Elementen sind die 
sehon im ersten Falle beschriebenen Degenerationsvorg~nge zu beobachten: 
Chromato]ysis und trtibe Schwellung (die natfirlieh nur an typischen Zellen 
zu erkennen sind: nicht an denjenigen: die diffus gefiirbt, ohne Nisslsehe 
Schollen und protoplasmaarm sind)~ kSrniger Zufall und Zertrfimmerung des 
ganzen E[ementes~ Blasswerden und allm~hliche Verwisehung der Struktur, 
Zellensehattenbildung. Letztere Yer~aderungen scheinen oft vom Schaft der 
Zellen anzufangen: man sieht z. B. den blassen~ kaum vom Grunde zu unter= 
seheidenden Schaft: und einen KSrper~ der gut gefiirbt ist~ schwere Degenera- 
tionserscheinungen aber, insbesondere am Kern, erkennen lg.sst; im vor- 
gerfickten Stadium ist die gauze Zelle bless' mit einem kaum siehtbaren tief 
ver~nderten Kerntiberbleibsel: hier und dort nut mit glasigen~ leieht gl~n- 
zenden Schollen an Stelle desKernes. Nie habe ieh die sogenannte ,,Sklerosis" 
der Zellen sicherstellen kSnnen; die sehon beschriebenen dunklen prot6plasma- 
armen Zellen haben damit niehts zu tun; dieTatsache, dass der Kern an diesen 
unverletzt sein kann, zeigt, dass die D e g e n e r a t i o n s e r s e h e i n u n g e n  s i ch  
auf  dem b e s o n d e r e n  u n f e r t i g e n  Z u s t a n d  d e r Z e l l e n  a u f p f r o p f e n  
kSnnen :  dass  sie a b e r v e r m i s s t  we rden  kSnnen~ dass  sie a l l e i n  
n i e h t  das Wesen der  E r s o h e i n u n g b i l d e n .  

Wie im ersten Falle sind aueh hier ebenso zweikernige Zellen zu treffen. 
H~ufiger ist das Vorkommen yon Paaren yon Zellen: die dieht aneinander 
liegen, so dass eine Trennungslinie nut mit genauem Fokosieren hervorzuheben 
ist. Figur 18 auf Ta /  VII zeigt solche unvollkommen zusammengesehmolzene 
Pyramidenzellen. Manchmal sind die beiden Elemente gut getrennt und be- 
riihren sich nur durch die konvergierenden oberen Pole. Aueh sind radi~re 
geihen yon in vertikaler g!chtung sehr benaehbarten Zellen meistens kSrnern~ 
aber aueh Pramiden sind zu sehen. Zellen mit zwei Nukleoli fehlen nieht. 
Die Verlagerung you Nervenzellen im Mark ist ausgesproehener als im ersten 
Falle; man kann auch sehr tier mitten im Centrum semiovale wahre Nester yon 
mehrerenNervenzellen beobaehten~ die meistens das sehon beschriebene dunkle, 
gering% undifferenzierte Protoplasma~ ganz normalen, verh~iltnism~issig grossen 
Kern zeigen. 

Mit den W e i g e r t -  und Weig 'er t -Pal-Methoden habe ieh einen fast 
vollkommenen Schwund der Markfasern der Rinde festgestellt (Textfigur 4). 
Man sieht nur sehr kurze Radii und eine Spur yon intraradi~irem Faserwerke, 
yon ~iusserer Assoziation (---~ Assoziation der inneren Hauptsehieht - -  Kaes)~ 
die aus ganz dfinnen~ sp~irlichen: tangential oder schrS~g verlaufenden F~iserehen 
besteht. Die V-fSrmigen Meynertschen Fasern sind gut zu sehen. Die zonale 
Sehieht~ die beidea B a i l l a r g e r s c h e n  Streifen fallen vollkommen aus~ das 
superradiSze Faserwerk ist nut hier und dort durch einzelne kurze Faserseg= 
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mente dargestellt, sonst fehlt es absolut. Solche VerhiiItnisse sind an der Text- 
figur 4 zu sehen. 

Figur 4. gindenfaserung des zweiteu Falles. 

Die mit der Biolsehowsky-Methode naohgowiesenen interzellul~iren 
N e u r o f i b r i l l e n  treten im Vergleieh mit einem normalen Gehirne. an Menge 
sehr zuriiok. Es sind insbesondere die tangential verlaufendon Elemente des 
Netzes, die don grSssten Ausfall zeigen. Das Bild ist yon den Seh•ften und 
Aehsenzylindern der Pyzellen beherrseht. In den Zellen sind sohr selten aas- 
gebildete Neurofibrillen nachzuweisen. Das gewShnlieh sehr spgrlieho Proto- 
plasma orschoint meistens, wenn die Impr~ignierung nieht/ibermgssig ist~ hell, 
homogen~ oder feinkSrnig; aueh Schollen yon das Silber reduzierenden Stoffen 
sind sehr solten darin enthalten. We nat/irlieh herdfSrmiger Gewebszerfall zu- 
stande kommt, wie z. B. we Blutungen sind~ ist der Neurofibrillenapparat voll- 
kommen zerstSrt, und nut am Rande der Herde bleiben sp~rliehe fragmentierte 
Elemente. 

Die G l i a  ist gewaehert~ obgleieh nicht /iberall in demselben Grade, 
mehr im allgemeinen als im ersten Falle. Die Gliawueherung dieses zweiten 
Falles unterscheidet sieh aueh dadureh, dass so in die Augen fallende Be- 
ziehungen der neugebildeten Glia zu den Gefgssen nieht zur Beobachtung 
kommen. Nicht oft sind die deft so hS~ufigen ' " ~ ,,Ghafiisschen zu sehen, ob- 
gleieh doeh die Gef/~sse aueh m~iehtige Gliah~llen haben kSnnen. Die Ober- 
fl~iehe zeigt ein grosses, dureh dicke Fasern gebildetes Gefleeht, das hier und 
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dort kleine Aussttilpungen gegen die Pin bildet. Man sieht auch stark ver- 
diehtete Glianetze mitten in der Rinde odor an der Grenze zwischen Rinde und 
Mark, die sich yon weniger vergnderten und gewucherten benachbarten Teilen 
abheben. Mitten in den Gliaf~sergefiechten sind einzelne gross% protaplasma- 
reiche Astrozyten zu sehen, hier und dort sieht man auch das Bild der soge- 
nannten Gliarasen, wie es in der Fig. 19 auf Taft u abgebildet ist. Manche 
Kerne liegen in einer homogenen Pr0toplasmamasse ~ die unscharf yon der Um- 
gebung abgegrenzt ist. Aber der h~ufigste Typus von Gliazellen, der fiberal[ 
verbreitet~ und der streckenweise ein ausserordentlich kernreiches Aussehen 
dem Gebild% auch an Nisslschen Pr~paraten verleiht~ wird yon runden, mit 
geringem Protoplasma versehenen Kernen dargestellt, die l~iickbildungser- 
seheinungen (dunkl% homogene Fiirbung~ P~hexis usw.) zeigen. Trabantzellen. 
sind es mehr als im vorigen Falle~ oft mit den besprochenon Degenerations- 
zeichen. Zusammenfassend also ist die Gliawucherung des vorliegenden Falles 
im u mit der des vorigen m~chtiger~ mehr faserbildend und weniger 
protoplasmatisch~ irregu]iir gestaltet, und weniger in Beziehung zu den Ge- 
fiissen tretend. 

Kle inh i rn .  Wenig ausgesprochene Ver~inderungen~ spgrliche Lymph- 
scheideninfiltrate. Sohichtung ganz normal. An den Parkinjesehen Zellon 
ist eine ungleiehmgssige Yerteilung bemerkbar~ indem einige Strecken sie fast 
vermissen lassen und andere normal reich an ihnen sind. Hier und dort zeigen 
dieselben Zellen eiue Chl'omatolysis~ die die Eigentiimlichkeit besitzt~ den 
perinukleiiren Tei] des Zytoplasmas zu bevorzugen ; seltener sind vorgeschrittene 
Stufen der trfiben Schwellung. Die Xerne scheinen an manehen Zellen ver- 
hg~ltnismgssig frfih zu erkranken, indem sie Brfiche, Undeutlichwerden, 
Schwund der Membran~ feine Vakuolisierung zeigen. Ganz normal aussehendo 
Strecken sind vorhanden. Die KSrnerschicht ist fibera]l ganz normal. Die 
Gliawucherung ist sehr ghnlich mit der des vorigen Falles~ obgleich weniger 
ausgesprochen. 

D r i t t e l -  ]b~al l .  

K. 149. 21i~hr. M~tdchen. V~terlicherseits Lues, keine neuropathische 
Belastung in der Familie. Vollkommen normal bis zu ihrem 16. Lebensjahre. 
Mit lCJahren ~inder~e sich das psychische Verhalten: Mfidigkeit nach geringea 
hnstrengungen, Interessolosigkeit, Reizbarkeit, Depressionszustand. Etwa drei 
Jahre nach Beginn der ersten Erscheinungen lag die Patientin dauernd zu Bert r 
die Spraehe und das Gehen waren orheblich erschwert, liess den Urin unter 
sioh gehen. Spasmen in Armen und Beinen. Allgemeiner Marasmus. Zeit- 
weise Grimassieren, nystagmusiihnliehes Zittern der Buibi, Nicken des Kopfes, 
reflektorisehe Pupillenstarre. Steigerung der Sehnenreflexe. Die Spraoho wurde 
allmi~hlich auf inartikulierte Lauto reduziert. Die Patientin machte eine Skar- 
latina dureh und starb unter den Erscheinungen der Herzschwgche. 

Sektionsbefund: Dura adh~irent; Pin fiber dem Stirnhirn erheblich ver- 
dickt. Ausgesprcchener Hydrocephalus externus und internus. Das Gehirn 
wiegt 850 g.  Gyri vcrsehm~lert~ l~inde schmal. 
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Die histologische Untersuchung dieses Falles~ der dem Institut dureh HerrH 
Dr. Li l ienstein-Nauheim fiberwiesen worden ist~ ist nieht vollkommen wegen 
der ursprfingliehen Behandlung mit K a y s e r l i n g s  Fliissigkeit. Der Versueh 
dieses Naterial dutch Formol und nachherige langdauerndo Alkoholbehandlung 
tinktoriell zu regenerieren~ ffihrte an Thionin- und an Rankesehen Gliapr~pa- 
raten zu brauehbaren Resultaten. 

Meningen:  Stavke Piainfiltrierung mit Lymphozyten; stellenweiso 
weniger ausgesproehene hyperplastische Veriinderungen~ Verwachsungen 
zwischen Pie und Einde. 

Im Gehirn fibera]l eine grosse Vermehrung der GefS, sse~ deren Lymph- 
scheiden fast aussehliesslich mit Lymphozyten stark infiltriert sind; keine 
Plasmazellen; einzelne Gitterzellen; aueh die ziemlieh grossen Gefgsse sind 
oft infiltriert. Auch ausser den Gef~issseheiden im Gewebe sind hier und dort 
kleine Lymphozyten zu sehen~ die die anderen Elemente verwisohen. 

An den Elementen der Infiltrate sowie an don W~inden der kleinen 
gapillaren sind Degenerationsvorgiinge zu beebachten. Stiibehenzellen hier 
und dort~ nieht aber so massenhaft wie im ersten Falle. 

Zahlreiche Degenerationsvorggnge an den Gangl ien  z el len,  deren feine 
Eigentiimlichkeiten nieht zu erforsehen sind~ auf Grund tier gebraushten 
Fixationsmetheden; was hoehinteressant ist: ist abet der Befund yon (mehr als 
in den zwei vorangehenden Fgllen) zahlreiehen zwe ike rn igen  Nerven-  
zellen~ yon denen eine in der Fig. 20 zn sehen ist: des Aussehen des Zell- 
]eibes ist ganz normal und typisch. Die Kerne~ yon ungleieher GrSss% sind 
gut ausgebildet. Ich habe aueb eine d re ike rn ige  Gang l i enze l l e  (Fig. 21) 
gefunden: man unterseheidet sehr gut die drei dureh Zentralisierung des 
Chromatins als Nervenkerne nnverkennbaren Kerne yon den zwei dunklen 
nebenliegenden Kernen yon Trabantzellen. 

Die Glia ist stark vermehrt: eine betrgehtliehe Menge yen grossen Glia- 
kernen sind iiberall verstreut, und an naeh g a n k e  geNrbten Prgparaten sieht 
man, dass sie grosse~ m~iehtige Pasern bildende Astrozyten darstellen. Dicke 
Netzwerke aber sind nicht hgufig zu treffen: die Gliawueherung seheint noeh 
in einem jungen Stadium~ vorwiegend ze]lul~ir zu sein; das Vorhandensein 
yon zahlreichen protop]asmatisehen Sternzellen, mit verhiiltnism~ssig wenigen 
l~fiekbildungsvorg~ngen an den Ze]len~ wenigen dunklen pyknetisehen Glia- 
kernen stimmt damit iiberein. 

Ein Studium der E i n d e n b r e i t e  und R i n d e n s e h i e h t u n g  habe ieh aus 
Yersehiedenen Griinden unterlassen: erstens wegen der yon den anderen Fgllen 
zu abweichenden Behandlung 7 zweitens wegen des Vorhandenseins yon starken 
Infiltriemngen, die denjenigen der anderen Fiille sehr fiberlegen sind und oft 
eine Verwisehung der Schiehtung hervorbringen und aueh eine Modifizierung 
der ursprfingliehen Massverhi~ltnisse vermuten lessen. Die grossen Gliakern%' 
die bier besonders h~iufig sind~ trfiben das arehitektonische Bild nnd tragen 
zu den Sebwierigkeiten der Messungen bei. 

Am K l e i n h i r n  ist die Pie ebenfalls stark infiltriert mit Lymiohozyten ; 
Gef/isschen mit Infiltrationsh/illen treten in die nervSse Substanz hinein~ we 
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iibrigens die Infiltration wenig ausgesprochen ist .  An mittelgrossen Arterien 
der Kleinhirnpia habe ich manchmal eine hyalin aussehend% nicht starke, 
abet deutiich% ungleichm~ssige Intimaverdiekung gesehen. Selten sind Sti~bchen- 
zellen. Degenerationserscheinnngen an den Purkinj  eschen Zellen 7 in deren 
Umgebung die Gliakerne vermehrt sind. Die Gliawucherung iibrigens ist 
sehwach~ die Bergmannschen Fasern sind wenig~ nur hin und wieder~ ver- 
st~irkt. 

Zusammenfassende Betrachtung. 

Wenu wir jetzt kurz die klinischen Angaben rekapitulieren wollen~ 
haben wir es im ersten Falle mit einem M~dchen zu tun 7 das 7 zwSlf 
Jahre alt, s p a s t i s c h - p a r a l y t i s c h e  E r s c h e i n u n g e n ,  t r o p h i s c h e  
S t6 rung 'en  ( D e k u b i t u s s t e l l e n ) :  l i c h t s t a r r e  Pupi l ien~ S t r a b i s -  
mus ,  t i e f e  I d i o t i e  zeigte; wit miissen das M~dchen far h e r e d o -  
i u e t i s c h  halten~ aaf Grund der mfitterliehen Lues und der beob- 
achteten Ausschi~ge;' his zu 11/2 Jahren sollte Patientin nichts Be- 
sonderes geboten haben; das zeigt~ dass wenigstens die somatischen 
Symptom% die wohl nicht so leicht iibersehen worden w~ren, nicht vor- 
handen waren. Dann kommt eine fieberhafte Krankheitsperiode hinzu, 
die mit Kri~mpfen einhergeht; yon da datiert ein Stillstand der Ent- 
wicklung und wahrscheinlieh der Anfang der erw~hnten auf einen aktiven 
Prozess hindeutenden Sympr man wird auch der Idiotie gewahr, 
wail die meisten Kinder in demselben Alter die ersten geistigen Aeusse- 
rungen zu offenbaren pfiegen. 

Im zweiten Falle haben es wir wieder klinisch mit einem Madchen 
zu tun, das zur Zeit der Aufnahme dergleichen s p a s t i s c h -  
p a r a l y t i s e h e  K o m p l e x e  in der Extremit~tenmuskulatur~ l a n g s a m e  
L i c h t r e a k t i o n  der P u p i l l e n ,  t i e fe  I d i o t i e  mit weinerlieher 
Stimmung zeigte. Von der Anamnese kSnnen wir die mtitterliche 
Lues: die Sterblichkeit der Geschwister feststellen; das Kind darf als 
h e r e d o l u e t i s c h  gelten; dann erfahren wir 7 dass Patienten bis zum 
4. Jahre gesund: wahrscheinlieh psychiseh nicht betriichtlich gesch~digt 
war~ so dass sie sprechen und gehen lernte. Dann fangen p r o g r e s s i v  
die Lahmungserscheinungen an; die Sprache verliert sich~ und in einigen 
Jahren entwickelt sich der geschilderte Zustand. 

Im dritten Falle haben wir es mit einem Miidchen zu tun~ das 
desgleichen als h e r e d o l u e t i s c h  zu betrachten ist und die bis zum 
16. Jahre ganz normal erschien. Dann traten ein p s y e h i s e h e r  u  
f a l l  und kSrperliche Symptome hervor, die in a l l g e m e i n e r  Schwi~che, 
Spasmen ,  S t e i g e r u n g  der  Ref lexe ,  P u p i l l e n s t a r r e  wesentlich 
hestanden; der Verlauf war p r o g r e s s i v .  
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Anatomiseh haben wir in den drei Fallen einen gemeinsamen Be- 
fund: die z w e i k e r n i g e n  1Nervenzellen,  am 'h~iufigsten in der Klein- 
hirnrinde desoersten Falls und in der Grosshirnrinde des dritten (Fig, 10, 
11, 20; dreikernige Zelle der Fig. 21); sie fehlen nich~ absolut in den 
anderen Fallen und Regionen; im ersten und zweiten Falle (Grosshirn- 
rinde) sind fibrigens Synzytien zu sehen~ das sind Verschmelzungen zweier 
benachbarten l~ervenzellen dutch einen Tell ihres Protoplasmas (Fig. 6), 
sowie Zellen~ die, obgleich gut getrennt, ganz dieht aneinander ]iegen, 
sich auf einer gewissen Streeke ihres Konturs bertihren (Fig. 18). 

Wie sind solehe Erseheinungen zu deuten? 
Der Befund yon mehrkernigen Nervenzellen beim normalen er- 

wachsenen Nervensystem ist ausserordentlich selten; auch Alzhe imer  
~'~ussert sich in diesem Sinne f~ir die Orosshirnrinde; mehrkernige Nerven- 
zellen sollen hltufiger (nach den Angaben St r i iuss lers )  yon S iegmund 
Meyer im Sympathikus, ausnahmeweise im Riickenmarke yon Pick,  in 
den Spinalganglien von Obe r s t e ine r  beobachtet worden sein. Beim 
pathologisch veranderten Nervensystem sind die Befunde yon Sano zu 
erwfthnen~ der zweikernige Ze]len im Rfickenmarke yon amputierten 
and in einem Spinalganglion bei einer Myelitis blenorrhagiea fund und 
sie als Zeichen einer 2Neignng zu einer Teilung infolge yon phlogistischen 
/rritativen Reizen deutete; Sano erw~ihnt, dass Babes bei Tollwut 
karyokinetische Teilungen in den Ganglienzellen gefunden hat. Uebrigens 
�9 sollen Mondino,  Z ieg le r ,  Coen, S a n a r e l l i ,  Marineseu~ Levi ,  
F r i e d m a n n, T e d e s c h i unter verschiedenen Bedingnngen (Fremdk/3rper~ 
Wunden~ Entzfindungen usw.) Teilungsvorg~inge gefunden haben. Eine 
auf solche Befunde begrtindete Erklarung des Vorkommens yon mehr- 
kernigen ~Nervenzellen seheint wegen des hoehdifferenzierten Wesens der 
Elemente sehr unwahrscheinlich zu  sein. Gewiss wurden bei Iteredo- 
luetischeil Zel]proliferationen, insbesondere in den I~ieren und Leber~ 
,beschrieben (Hut ine l  und Hud61o), und mehrere Verfasser sprechen 
yon einer entwicklungssteigernden und wucherungserregenden Wirkung 
.der Syphilis; die Nervenzellen aber, insbesondere die al]erhSchstgebauten 
der ttirnrinde, deren Funktion mit auf Leben dauernden Leistungen 
,(Gediichtnis) verbunden ist, die nach den ersten Monaten f6talen Lebens 
.(6 Monate nach D o n atso n) die Vermehrungsflihigkeit eingebfisst haben, 
.k6nnen wohl kaum auf den Reiz der Syphilis mit so vielen Kernteilungs- 
vorg~ingen antworten, wie in meinen Fiillen anzunehmen ware, um die 
:so zahlreichen zweikernigen Elemente zu erklliren. Wir kennen keine 
geschwulstartigen Neubildnngen i die yon der f e r t i g en  NervenzelIe ent- 
:stammen. Andererseits miiehte ieh behaupten, class auch die Pro- 
~iferati0nserscheinungen des Leber-und • meines Er- 

67* 
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achtens mit Unrecht als Steigerung der Entwicklung als Folge einer 
entwickhngsf6rdernden Wirkung der Lues gedeutet sind. 

Sind wit berechtigt~ dig Proliferationserscheinungan~ die wir bei 
der Bildung des Tuberkels an den fixen Elementea der Gewebe (Baum- 
gar ten)  finden, als Entwicklungssteigerung zu bezeichnen? Sind ~ir 
barechtigt als solGhe die hyperplastischen Vorgi~nge zu betrachten, die 
am Bindegewebe und Epithelien der Haut und Sehlaimh~ute bei 
cbronisehen Entztindungen~ z .B.  am Rande jades Geschwtirs~ vor- 
kommen? 

Es handelt sieh mehr um Wueherungsersehainungen, die nichts mit der 
normalen Entwicklung zu tun haben, die sehr oft unter anormalea 
Teilungsprozessen vor sieh gehen~ und nur an night hochdifferenzierten 
Elementan stattfinden, die mehr als Abwehrversuche der yon den Gifteu 
oder yon den lebenden Krankheitserregern angegriffenen Gewebe~ oder 
auch als regenerative Yorgange zu deuten sind, es handelt sigh sehr oft 
um einen Tail yon denjenigen u die Bant i  bei der Besprechung 
der Entztindung in seinem Lehrbuch ~histiogene" nennt und yon den 
,h~matogenen" (Exsudat) unterscheidet. 

Wenn wires  also kaum mit Teilungsvorg~tngen zu tun haben, s(> 
fragt sich~ ob wir nieht auf die ersten Perioden der Bildung des 
Gehirns zuriickgehen mfissen und ftir unsere zweikernigen Elemente und 
Synzytien in der Fixierung einer friihen Entwieklungsstufe eine Er- 
k]i~rung finden kSnnen, ttier sind wirklich die Teilungen der Neuro- 
blasten lebhafte. Wenn wit die Besahreibung der Zellen der Zentral- 
windung beim 6--Tmonatigen Embryo in der Arbeit yon G i e r l i e h  
und H e r x h e i m e r  lesen, finden wir vie]e Angaben~ die ich direkt hfitte 
absehreiben kSnnen, wenn ieh meine Zellen und Synzitien beschreiben 
wollte (S. 31): ,Zwei oder noch mehr derartige, der Form und Be- 
schaffenheit der  Kerne naeh schon als Pyramidenzellen erkennbare 
Zellen hfingen in synzytialem Verbande zusammen; hierbei ist manchmal 
schon eine L~ngsrichtung dieser Massen sehr ausgesprochen. In anderen 
F~l]en hangen nur noeh zwei derartige Zellen~ und zwar indem beido 
l~ngsgerichtet sind, nur noeh mit einer BrGitseite zusammen (s. meine 
Fig. 18). ~ Es ist also yon diesen und anderen Untersnehungen fest- 
gestellt, dass w~hrend des embryonalen Lebens ein Fusionsstadium der 
Ganglienzellen mehr oder weniger ausgesprochen zu beobaehten ist 
(Smirmow, Sibel ius ,  Miiller); es soll sich um eine voriibergehendo 
Stufe der Zellenreifung handeln~ indem normalerweise der Kernteilung 
auch die Zytoplasmateilung folgen muss; diese Phase aber kann durch 
ein pathologisehes Moment fixiert bleiben, infolge einer hemmenden 
Wirkung~ die den u frtiher beim Falle der zwaikernigen Zellen~ 
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spliter beim Falle der Synzytien, noch spi~ter beim Falle der nebenein- 
anderliegenden Zellen, immer vor seinem Absehlusse unterbrochen hat; 
trotzdem kSnnen nachher die verschiedenen Bestandteile der Zellen~ auf 
Grund des Gesetzes der nnabh i ing igen  D i f f e r e n z i e r u n g  d e r  Tei le  
(v. Monakow~ g. Vogt)~ wie es bei der Entwieklung der Organe des 
K6rpers zur Wirkung kommt~ sich ausbilden und z. B. in der ungetrennt 
gebliebenen Protoplasmamasse kSnnen die chromatischen 5Iiss]schen 
Schollen vorkommen~ in den benachbarten Kernen kS~nen alle normalen 
Komponenten sieh weiter entwickeln. So entstehen die zweikernigen 
Zellenr die~ wie die Purkinjeschen des Falles 1 und die Pyramiden- 
zellen des Falles 3 ein vollkommen fertiges normales Aussehen~ ausser 
der Mehrheit dec Kerne, zeigen. Wir haben es: ich mSchte sagen, mit 
Missbildungen feiner Art, an dem Bau der einzelnen Zellen, zu tun. 
A/s Entwieklangshemmungen werden~ wie gesagt~ at~eh yon S t r a n s s l e r  
seine analogen Befunde yon zweikernigen Purkinjeschen Zellen bei 
juveniler progressiver Paralyze gedeutet. B rodmann  and Biel-  
s chowsky  haben bei einem Idioten anastomisierende Zellen besehrieben, 
deren Zel]leiber dutch breite Protoplasmabrfieken miteinander in Ver- 
bindung stehen, einige sind sehr iihnlieh mit der Zelle der Fig. :11; 
die Verfasser denken an einen embryonalen Hemmungsprozess auf 
en~ztindlicher Basis. 

Ich kann nicht umhin~ zu erinnerD~ dass unl~ngst einige vorzfig- 
liche Forseher~ insbesondere meine Landsleute (Ca p o b i an c o, Fr  agn i t o 
P i g h i n i ,  La Pegna) i  die Ansicht der multizellularen Entstehung der 
Ganglienze]ten verfochten haben; die beobach~eten Synzytien~ Fasiot:s- 
stadien der embryonalen 51ervenzellen soilten nicht durch unvollkommene 
Teilung, sondern durch unvollkommene Verschmelzung der Neuroblasten 
verursacht sein. Die Ganglienzelle sollte als eine Kolonie yon Elementen 
entstehen and die Nisslsehen Schollen sollten die Ueberbleibsel: die 
Derivate der Kernsubstanz der sekund~tren Neuroblasten sein, indem der 
Kern der Zelle den alten Kern des prim~ren Nenroblasten darstellen sollte. 
Wenn diese Ansicht richtig ware, miisste unser Befund immer noch 
als eine Entwicklungshemmung gedeutet werden~ abet im umgekehrten 
Sinne; unvollkommene Versehme]zung der die Ganglienzelle erzeugenden 
5Ieuroblasten. Ieh babe abet keinen besonderen Anhaltspunkt ffir diese 
zweite Annahme. Solange nieht die Theorie yon C a p o b i a n c o  und 
F r a g n i t o  besser best~ttigt sein wird~ diirfte es angebracht sein, die 
klassischen Ansichten zu vertreten und an deren Hand Befunde zu 
interpretieren. 

Ieh habe in dem 1. and 2. Falle auf ein besonderes schon als 
u n f e r t i g  bezeichnetes Aussehen der N e r v e n z e l l e n  aufmerksam ge- 
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macht. Ich verweise au f  die Besehreibung des histologischen Bildes 
der: einzelnen F~lle; wir kSnnen ohne weiteres solc h einen Befund auf 
einen Stillstand der Entwicklung der Nervenzellen, die den Charakter 
der ]~euroblasten teilweise bewahrt haben+ zuriiekffihren. Es hande]~ 
sich um wenig differenzierte ZellforInen, um mangelnde Zellreifung, wie 
H a m m a r b e r g ,  H. u  und andere an  versehiedenen unvollkommer~ 
entwickelten Gehirnen beschrieben haben. Bei der Beschreibung vom 
ersten Falle sind aueh die Untersehiede hervorgchoben, die zwischen 
solehen unfertigen neuroblastartigen Zust~nden der Zellen und sekund~re~ 
Degenerationsformen bestehen. 

Dann haben wir in den zwei ersten F~llen eine andere in dem- 
selben Sinne zu deutende Erscheinung; das  u  vol~ 
Ze l len  im Mark,  die im zweiten Falle noeh tiefer als im ersten za 
reiehen seheinen. Wir wissen, dass die Rindensehicht wenigstens zum 
Teil vermittels einer Wanderung yon ~euroblasten aus der Matrix~ yon 
der ventrikul~tren Wucherungszone aus~ gebildet wird. Die erste Anlage 
einer Rindensehieht findet in der ersten Halfte des dritten Sehwanger- 
sehaftsmonats statt (His); der Wanderungsvorgang normalerweise findet 
sp~it im fStalen Leben sein Ende; an Pr~iparaten~ die ich aus Rinden 
yon FOten in verschiedenen Entwicklungsstufen angefertigt habe, wareu 
noch im siebenten Monate spar]iche Neuroblasten im }lark zu sehen. 
Zur Zeit der Geburt aber  ist die Wanderung vollendet, die Zahl der 
in der Rinde vorhandenen Elemente vermehrt sich nicht mehr dutch 
Hinzukommen yon ~euroblasten in den letzten fSta]en Perioden, und 
andererseits die Vermehrung dutch Teilung der schon in der Rinde ge- 
lagerten Zellen ist noeh fr[iher abgeschlossen. Die Vervollkommnungs- 
vorgange der Rinde finden yon jetzt an start nur dutch Reifung der 
Elemente, dutch ihre Ausbildung, dureh die Vermehrung der Zwischen- 
substanz, die immer reichere Verkniipfungen bedingt. Wie H. u  
sagt, finder man nieht selten aueh im normalen Gehirne in den Mark- 
strahlen mehr oder weniger tief verlagerte einzelne Pyramidenzellen, in 
Zusammenhang mit der Tatsaehe, class die Abgrenzung der Rinde nach 
der Tiefe zu tiberhaupt eine wenig scharfe ist (insbesondere naeh Brod-  
mann  in den Stirnteilen). Aber die Zahl tier in unserem Falle im 
Mark befindliehen Zellen fibertrifft die normale Erscheinung; so]ehe Ab- 
sprengung yon Zellen~ solche Bildung yon kleinen Zellennestern, wie 
der F a l l 2  ergab: ist den wahren Heterotopien zur Seite zu stellen, 
und~mit der analogen Erschelnung 7 die v. Monakow,  Matell~ H. Vogt 
in ihren Idiotief~tllen beschrieben~ zu verg]eichen. Es handelt sieh um 
Elemente, die mit dem Wanderungsvorgange nicht fertig sind und 
w~ihrend dessert yon einem pathologisehen =Momente fiberrascht worden~ 
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in ihrem Weiterrficken gestSrt und gehindert worden sind. Sehr:oft 
haben die verlagerten Elemente einen neuroblastischen Charakter be- 
wahr L abet nicht immer. Die Differenzierungsvorg~nge sind manchmal 
selbstst~ndig welter gegangen, unabh~ngig yon tier Wanderung. 

Die irregul'~re Anordnung der P u rk i n j  esehen Zellen beim ersten 
und zweiten Falle~ im Sinne einer ] i i c k e n h a f t e n  E i n r e i h u n g  and 
U n g l e i c h h e i t  des N i v e a u s  (besonders beim ersten Falle)~ sowie der 
Z w e r g w u e h s  einiger Pu rk in j e sche r  Zellen (nut im ersten Falle) 
sind aueh als Andeutungen einer EntwieklungsstSrung im Bau des Klein- 
hirns zu betrachten, wie es leicht yon der gegebenen Beschreibung 
hervorzuheben ist; dasselbe gilt fiir eine sich im ersten Falle strecken- 
weise findende Ver sehml i l e rung  der  K S r n e r s c h i c h t ,  mit An- 
schwellung der Markleist% bet sonst beinahe normalem Aussehen der 
einzelnen Sehiehten. 

Ferner unverkennbare Zeiehen von einer EntwieklungsstSrung finden 
wir im gesmnten Ban der Grosshirnrinde derselben Fiille 1 und 2. 
Wit wissen seit den Studien yon B r o d m a n n ,  dass die ganze Rinde, 
w'~hrend tier sowohl ontogenetisehen als phylogenetischen Entwieklung 
eine sechsschichtige Phase durehlauft, die nur in einzelnen Gebieten 
der erwaehsenen Rinde noch im Vordergrunde steht, w~hrend in den 
meisten Rindenregionen tier s e c h s s e h i e h t i g e  t e k t o g e n e t i s e h e  
Typus  B r o d m a n n s  umgestaltet wird. Der secilsehichtige Typus, etwa 
wie z. B. in einem 7monatigen FStus ist beim ersten Falle iiberall 
anzutreffen. Die Abbildung der Tafel zeigt die Rinde dieses Falles; 
man kann nebenbei die entsprechende Region (motorische Rinde) aus 
ether F6tusrinde in Vergleieh nehmen. Man ist nicht imstande, an der 
Arehitektonik der Rindensehiehtung die verschiedenen Gebiete zu er- 
kennen, wie gewiihnlieh. Wir haben eine Gleichf6rmigkeit des Banes 
der ganzen Rind% einen Undifferenzierungszustand, eine F i x i e r u n g  des 
n o r m a l e r w e i s e  nur  v o r i i b e r g e h e n d e n  s e c h s s e h i c h t i g e n  t e k t o -  
g e n e t i s e h e n  Typus .  Man betraehte aueh die i n n e r e  KSrne r -  
seh ieh t~  die noeh d ich t  und g e s e h l o s s e n  is t ,  indem in der 
normalen motorisehen Rinde sie als gesehlossene Zelllage ganz ver, 
sehwunden sein miisste; man betraehte aueh die s e h m a l e  P y r a m i d e n -  
s e h i c h t  (die zur ganzen Rindenbreite wie 34 : 100 sieh verh~lt), deren Ent- 
wieklung naeh den Arbeiten yon Mott~ Bolton~ W h a t s o n  mit den 
h6chsten assoziativen Leistungen verbunden ist~ wie ieh im zweiten Teile 
dieser Arbeit hither erSrtern werde. Der zweite Fall ergibt eine Ent- 
wieklungsstuf% die ein wenig fortgeschrittener seheint. Der seehs- 
sehiehtige Typus ist nieht mehr da, die zweite und dritte Sehieht sind 
nieht deutlieh untereinander getrennt~ man sieht nur eine ziemlieh 
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m~chtige Pyramidensehicht (wie 53, 33:100 zur ganzen Rindenbreite); 
aueh die Grenzen der ffinften und seehsten Sehieht sind verwischt~ 
wie es normal ffir die motorische Rinde ist, Dagegen ist sehr gut 
die inhere  K S r n e r s e h i c h t  f iberal l  e rha l t en .  Es fehlt also in 
der motorischen Rinde eines der sie charakterisierenden Merkma]e, die 
Abwesenheit einer geschlossenen KSrnerschicht. Wir kSnnen sagen, 
dass die Rinde in einer Stufe der Entwieklung geblieben ist~ wo diese 
K6rner noch nieht sieh aufgelockert haben, und noeh sehr gut die 
infragranul~iren yon den supragranul~ren Schichten trennen. Aueh das 
andere wesent]iehe Merkmal der motorischen Rinde, das Vorhandensein 
der Betzschen Riesenpyramiden~ das der betreffenden Region die Be- 
zeiehnung ,Riesenpyramidentypus" eingebraeht hat, ist wenig ausge- 
pr~gt, R i e s e n p y r a m i d e n  sind weniger  als normal  vorhanden. 
Eine eigentliche ,Lamina gigantopyramidalis" unter der ,Lamina 
granularis interna" hat sieh nieht abgesondert. 

Im allgemeinen also kSnnen wir sagen~ dass im Rindenbau beider 
F~ille die Symptome eines Stillstandes der Entwick]ung vorkommen; 
dass solche Entwieklungshemmung mehr der Rinde des ersten Falls als 
derjenigen des zweiten ihre scharf ausgesprochenen Merkmale eingepr~igt 
hat, wie die Messungen der ganzen Rindenbreite (1,90 mm ffir den 
ersten~ 2725 mm ffir den zweiten), und die Yerh~iltnisse der Schiehtung 
zeigen. Ein besonders bemerkenswerter Punkt scheint yon diesem Prinzip 
abzuweichen; die molekul~re Schieht (Lamina  zona l i s  Brodmanns)~ 
die vom Randsehlder des FStus (His) oder E p e n d y m s e h i e h t  
(v. Monakow,  It. u herkommt~ ist im zweiten Falle nicht nur 
absolut dicker, im Yerh~iltnis zu der absolut grSsseren Dicke der ganzea 
Rinde, sondern auch relativ betr~chtlich dicker. Die Breite der mole- 
kul~ren Schieht der ganzen Rinde ist im ersten Falle wie 7~89:100~ 
im zweiten wie 13~33:100. 

Nun ist aber in einer Periode der Entwieklung die Molekularschicht 
relativ am breitesten. Sie ist im ~. bis 6. Monate intrauterinen Lebens 
zur ganzen Rinde (Randschleier -~ Rindenschicht) wie I : 6, gegen die 
Geburt wie 1 :7 ,  naeh H. Vogt; das heisst nach meinen Proportionen 
wie 16~66:100 friiher, wie 14~22:100 sp~iter. Die Zahlen des zweiten 
Falls stehen denjenigen der letzten Perioden des fStalen Lebens sehr 
nahe; die des ersten sind in den normalen Grenzen des Erwaehsenen 
(etwa 8 : 100). In dieser einzigen Hinsicht wfirde die Rinde des zweiten 
Falls in ihrer Entwicklung weniger fortgeschritten scheinen~ mehr auf 
friihere Stadien hinweisend als die des ersten; und class versehiedene 
Momente der Entwickhmg versehieden unter denselben Bedingungen 
beeinflusst worden sind, sollte a priori nicht unwahrseheinlich sein. 
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Das hier in Frage kommende Moment wiirde (siehe zweiten Tell) die 
Entfaltung der RiMe als gauzes sein. 

Die Ne igung  der  Ze l l en ,  insbesondere der kleinen kSrnerartigen 
aber auch einiger ausgebildeten Pyramiden, in l o n g i t u t i n a l e n  Reihen 
vorzukommen~ ist ebenfalls ein Zeichen yon unvollkommener Ent- 
wicklung, sie ist eine Erinnerung an die longitudinalen Neuroblasten- 
reihen. 

An dem betr~ichtliehen Markfaserschwund der Rinde des ersten Falls 
und an dem fast vollkommenen des zweiten ist schwer zu entscheiden, 
w,~s zusekund~irer RindenverSdung und was zu angeboreuem Rinden- 
defekte gehSrt. Im ersten Fa]le gewiss kann man dam letzteren Punkte 
einige Eigentfimlichkeiten zuschreiben an der Hand der bekannten Unter- 
suchungen yon Kaes~ die im zweiten Teile meiner Arbeit besprochen 
werden, lch will hier nur die Ausdehnung  der "~usseren Haup t -  
s ch i c h t  im Verg le ich  mit  der inneren~ den vorwiegenden Defekt 
yon Fasern in der i iusseren H a u p t s c h i c h t  erw~hnen~ die fiberall so 
gleichmassig fase r los  erseheint, dass es unmSglieh scheint~ einen 
sekundaren Ausfall anzunehmen, der nicht so gleichmitssig sein wfirde; 
dasselbe gilt ffir die geringe Spur des Bai l la rgersehen  Streifens. 
Auch die sehr oft ins Auge fallende g rSsse re  Bre i t e  der inneren  
H a u p t s c h i c h t  im Windungsta l  im Vergle ich  mit  der Kuppe  
(normalerweise sind alle Schichten dfinner im Windungstal) kann wohl 
nur eine angeborene Erscheinu,g darste]len. 

An den Bielschowskypr~paraten haben wit" in dan zwei ersten 
Fallen nur se l t en  F i b r i l l e n b i l d u n g  in den Zel len  getroiien; abge- 
gesehen yon eventuellen sekundaren ZerstSrungen (yon denen insbe- 
sondere der erste Fail Spuren erkennen lasst) darf man wohl dieses 
Ausbleiben der Fibrillen in Zusammenhang mit dem unfertigen~ neuro- 
blastenartigen Ausseheu der Ze]len bringen; ich habe tibrigens nicht 
besonders die Fibrillenfrage bearbeitet und kaan nicht ausfiihrlichere 
Er~irterungen liefern; die Best~tndigkeit der Ergebnisse lasst es unwahr- 
scheinlieh als einen Fehler der Technik erscheinen. Bemerkenswert ist 
auch die Verteilung der i n t e r z e l l u l a r e n  F ibr i l ]en ;  sie sind~ ins- 
be sonde re  die mehr  t a n g e n t i a l  ge r ich te ten~  in den t i e f e r e n  
Tei len der Rinde vo rwiegend  vo rhanden ;  in den obe r f l~eh -  
l i chen  Tei len  ( P y r a m i d e n s c h i c h t e n )  b l e iben  die t a n g e n t i a l e n  
F i b r i l l e n  fas t  vo l lkommen  aus. Das entsprichtdemobenanMark- 
fasernpraparaten bemerkten Fehlen der markhaltigen Elemente in der 
Anlage des Bai l lagerscheu Streifens aufw~rts; und auch der geringen 
Entwieklung (haupts~tchlich im ersten Falle) der Pyramidenschiehten. 
Man kann sagen~ dass alle Elemente~ Zellen~ markhaltige und nieht 
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markhaltige Fasern, besonders die tangentialen: sehr in ihrer Ausbildung 
in jenen Schichten zurtickgeblieben sind, was exquisiterweise ffir eine 
Entwiekhmgshemmung spricht. 

~Nach H e r x h e i m e r  und Gie r l [ ch  wird eben das Fasernetz der 
zentralen H~lfte der grauen Substanz sehon beim 6--Traonatigen 
Embryo angelegt~ w~hrend die periphere H~lfte, abgesehen yon der 
tangeatialen Randzone~ noch keine oder kaura fertige Fasern aufweist. 
Die Fibrillen der tiefen Schichten bilden sich im ganzen frfiher. Die 
nach diesen Untersuchungen unter allen Systeraen frtihzeitigste tangentiale 
Randzone war nicht ausgebildet oder war vielleicht durch oberfl~eh- 
liche Gliawucherung und durch andere sehadigende Moraente einera 
sekund~ren Sehwund anheimgefal[en. 

Wir haben also eine ganze Reihe yon Befunden, die in keiner 
anderen Weise zu deuten sind, als dureh die Annahrae einer Ent -  
wicklungsstSrung des ganzen Gehirns; und da wir wissen~ dass unsere 
drei Patientinnen heredoluetisch waren, liegt der Gedanke nahe~ in der 
Syphilis das schadigende Moment zu sehen. 

Diese entwicklungshemraende und -stSrende Wirkung der Syphilis 
ist nicht vielleieht auf eine bestirarate Ep0che des fStalen Lebens 
zuriiekzufShren. Es handelt  sich um eine ]angsara% best~indige, un- 
unterbrochene Wirkung, die die verschiedenen Faktoren der Entwieklung 
verschiedenerweise und zu versehiedener Zeit beeinflusst hat. Das End- 
resultat en~sprieht also nieht dem genauen Aussehen einer gegebenen 
Phase, sondern neben Ersetleinungen yon friiheren Stufen sind andere 
yon sp~teren Ausbildungen, yon weiteren Vervollkoraranungen; gewiss 
aber hatte, besonders ira zweiten Fall, die EntwieklungsstSrung im 
Grunde zieralieh sp'~t eingesetzt; friiher gewiss ira ersten. Der Grad 
eben der als Entwicklungshemmungen zu betrachtenden Ver~nderungen 
war ira dritten Falle sehr gering. Nur die zweikernigen Grosshirn- 
rindenzellen waren a]s solehe zu deuten. D~e Patientin hatte nichtsdesto- 
weniger in den ersten Lebensjahren keine psychisehen, noch nervSsen 
Defekterscheinnngen gehabt; urn so merkwfirdiger ist der zweite Fall, 
wo die EntwieklungsstGrungen viel ausgepr~gter waren~ wo die Zellen 
im Mark ]agen, die Rinde einen unvollkomraenen Aufbau zeigte~ und 
doch war das Kind bis zura zweiten Jahre ganz normal in seinen 
geistigen Symptomen. Aueh ein Patient yon S t r a u s s l e r  mit den er- 
w~hnten Entwicklungshemraungserscheinungen am Kleinhirn war ]ange 
Zeit normal gewesen und hatte vier Klassen des Gymnasiums b~esueht. 
Der erste unserer F~lle ist derjenige, der in seiner Entwiek]ung am 
naeisten zurtickgeblieben war; e s  handelt sieh urn einen wahren Fall 
yon heredosyphilitiseher Idiotie; und die Erseheinungen der letzten 
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lassen klinisch wenig deutlieh die nachfolgenden Symptome der hinzu- 
kommenden Erkrankung erkennen. 

Die Wirkung der Syphilis bei der Entstelmng dieser Entwickelungs- 
stSrungen, die bis zu einer wahren Idiotie fortschreiten kSnnen, ist 
wahrscheinlieh keine spezifisehe gewesen~ sondern eher derjenigen einer 
beliebigen toxischen Seh~dlichkeit 5hnlich. Dass aueh der v~tterliche 
Alk0holismus im ersten Falle einen Theil an dem Zustandekommeu der 
Idiotie gehabt hat, ist yon vornherein nicht in Abrede zu stellen. Wir 
wissen~ dass viele embryonale Intoxikationen sieh an den Frfichten in 
einer Entwickelungshemmung kund maehen; auch die tuberkulSsen Gifte 
bringen nach den klassischen Maffuccischen Versuchen eine Sch~digung 
des Keims hervor, die in Frfihgeburt~ St5rungen des Wachstums und 
kachektisehem Zustande besteht~ und naeh Zagar i  sind auch wahre 
Missbildungen auf Grand einer hereditaren tuberkulSsen Entartung be- 
kannt. Ffir die Syphilis verweise ich auf das oben Gesagte fiber die 
Folgen der Elternlues ffir die Nachkommensehaft und nachdrfieklieh 
auf die oben erw~hnten Missbildungsfalle and EntwiekelangsstGrungen. 
]ch will aueh erw~hnen: dass F o u r n i e r  einen besonderen Infantilismus- 
zustand als Ausdruck der Syphilis hereditaria tarda beschrieben hat. 

Wir haben es also in solehen Erseheinungen hauptsaehlieh mit der 
Wirkung yon Giften zu tun, die langsam und best~ndig yon dem mfitter- 
lichen Organismus in den fGtalen eindringen nnd dessen Ern~thrung 
sch~digen. Bei der Entwiekelung sind die anabolisehen Vorg':inge leb- 
halter Ms die katabolisehen~ die Assimilation fibertrifft die Dissimilation 
(aufsteigender autoehthoner Zustand yon Hering).  Die Assimilations- 
vorg~nge sind dutch die Fixierung yon Nahrungsmolekfilen yon der 
Seite der Protoplasmarezeptoren bedingt, naeh der Ehrl iehschen Vor- 
stellung der Nutritionsprozesse. Wenn ein mit ffir protoplasmatisehe 
Rezeptoren des gegebenen Organismus passenden Haptophorengruppen vet~ 
sehenes Gift sieh im Kreislauf befindet, werden eine gewisse Menge yon 
den Rezeptoren selbst mit den entspreehenden Giftmolektilen beladen 
und in ihrer ftmktionellen T~tigkeit gehindert. Dann kommen die v0n 
E h r l i c h  angenommenen Regenerationsvorg~nge vor~ die immer fiber- 
massig sind und zur Abstossung und Freimaehung yon zellul~ren Re- 
zeptoren (AntikSrper) ftihren. Es sind also dieselben Rezeptoren, die 
normalerweise die u tier Nghrmolekiile bedingen, die unter 
Einfiihrung yon Giften in den Organismus wegen der zuf~lligen Aehn- 
Iiehkeit tier Nghrsubstanzen mit den gegebenen yore Pflanzen- oder Tier- 
reiehe entstammenden Giften deren Fixierung und nachfolgende Wirkung 
verursaehen kSnnen. Ein Gift also muss die Ern~hrung immer seh~t- 
digen~ abgesehen davon~ dass es mehr oder weniger sehwere Degene- 
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rationsvorgange im lebenden Protoplasma hervorruft, auch dadurch, 
well es eine grosse Menge von Zellenrezeptoren besetzt und yon 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 Assimilationsvorg~inge erfordert, desto mehr 
durch die Verminderung seiner Verankerungsmittel ftir N~hrmolekiile 
leiden wird. Es ist gewiss zu vermaten, dass die Regenerationsfahig- 
keit des Protoplasmas for besetzte Rezeptoren auch w~hrend des embryo- 
nalen Lebens vorhanden ist~ wie das Vorkommen einer embryonalen 
Immunit~t (besonders ffir Syphilis) zeigt, und vielleicht noeh hSher als 
im erwachsenen Zustande. Diese Notwendigkeit einer erhShten Regene- 
ration der Rezeption aber wird eine grosse Spannkraft des sieh ent- 
wickelnden Keimes aufbrauchen; hier ist meines Erachtens vielleicht 
der Hauptgrund einer ein fac hen Entwickelungshemmung unter toxiseher 
Wirkung: die Sch~digung der Ern-~hrung~ die der Keim zu ersetzen ver- 
.sucht mit der Inanspruehnahme seiner Regenerationsf~higkeiten, die abet 
zu einer Entziehung der Spannkrafte fiihrt, die normalerweise nut ffir 
die FSrderung der anabolisehen Vorg~ing% d. h. ffir die Arbeit der Ent- 
wickelung verwandt werden sol]en. Selbstverst~indlieh kommen auch 
die versehiedenartigen degenerativen u die groben Organver~n- 
derungen mit den ihnen folgenden StSrungen der Lebensfunktionen usw. 
in Betraeht, und, was die Syphilis anbetrifft, ist nicht abzuleugnen~ dass 
auch wirklich infektiSs% parasit~ir% spezifische Ver~inderungen ein 
�9 Moment dat'stellen kSnnen, das zur EntwickelungsstGrung fiihren kann; 
in diesem Fal]e aber pflegen die Spuren des abgelaufenen Prozesses zu 
bleiben, obgleieh sic nieht immer leicht zu erkennen sind. Was insbe- 
sondere das ~ervensystem anbetriff~ wissen wir, class es aus Elementea 
besteht: die sehr frfih bei hSheren Tieren eiue Differenzierung eingehen~ 
die also verh,,iltnism~ssig friih an ihrer Regenerationsfiihigkeit viel ein- 
bfissen; und das soll vielleicht nicht nur im groben Sinne der Teilungs- 
fS.higkeit der anatomischen Elemente augenommen werden: sondern viel- 
leieht darf dies auch auf die feineren molekul~iren Vorgange bezogen 
werden~ die der Giftwirkung und Ern~hrung zugrunde liegen. Das 
I%rvengeweb% wenn es auch Rezeptoren zu regenerieren imstande ist, 
muss sozusagen sich eine grSssere Mtihe geben~ muss desto mehr seine 
Kr~fte in Anspruch nehmen~ und in diesem Kampf gegen das Gift die 
Steigerung der Entwiekelung beeintr~tehtigen. 

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

Im Falle I haben wir ausser  den e r 6 r t e r t e n  Ze ichen  yon 
E n t w i c k e l u n g s h e m m u n g  eine h y p e r p l a s t i s e h e  und i n f i l t r a t i v e  
u  der Pin; in der G r o s s h i r n r i n d e  V e r m e h r u n g  
der K a p i l l a r g e f a s s e  durch  S p r o s s e n b i l d u n g ;  e ine I n f i l t r i e -  
rung  d e r G e f a s s s c h e i d e n  mi t  v e r s e h i e d e n e n  Elementen~ un te r  
denen die P l a smaze l l en  die H a u p t r o l l e  sp ie len ;  D e g e n e r a t i o n s -  
e r s e h e i n u n g e n  sowohl  an den Gef~ssen als an den I n f i l t r ' t t i o n s -  
e lementen ;  St 'Abchenzel len mit  einem Hinweis  auf eine h e rd -  
fSrmige Ver t e i lung ;  v e r s e h i e d e n a r t i g e  Degenera t ionsvorg~ inge  
der  G a n g l i e n z e l l e n ,  bis zum v o l l k o m m e n e n  Schwund,  in tier 
ganzen  Rinde fas t  gleichm~issig v e r t e i l t ;  L i eh tungen  der  Mark- 
fase rn ;  w a h r s c h e i n l i e h e  Degenera t ionsvorg~inge  an den INeuro- 
f ib r i ] l en  (k]eine Klfimpchen ia den Zellen; grosse Fibrillen, die l~ings 
der Fortsatze die Zelle erreichend, wie abgebrochen in Protoplasma 
eudigen); G l i a w u e h e r u n g ,  mit  a u s g e s p r o e h e n e r  Ne igung  die 
Gef~isse e inzusche iden .  Am Kle inh i rn  a h n l i e h e  Vorg~inge, 
obg le ich  die I n f i l t r a t i o n  nicht  so a u s g e s p r o c h e n  ist; S t~ ibchen-  
z e l l e n ; d i e d e g e n e r a t i v e n E r s c h e i n u n g e n a n d e n Z e l l e n w e r d e n  
n ich t  vermisst~ un te r  denen eine e i g e n a r t i g e  V a k u o l i s i e r u n g  
tier P u r k i n j e s e h e n  Zel leu  zu b e o b a c h t e n i s t ;  d a n n L i c h t u n g e n  
der KSrner;  be sonde re  Ausf~ille des Grundgewebes ;  Glia-  
w n c h e r u n g ,  besonders  um die z e r f a l l e n e n  P u r k i n j e s e h e n  
Ze l len ,  mit  u  der B e r g m a n n s c h e n  Fasern.  

Hier ist fast vollkommen das histologisehe Bild der p r o g r e s s i v e n  
Pa ra lyse  vorhanden, wie wit es seit den klassisehen Arbeiten yon 
Nissl und A l z h e i m e r  kennen ge]ernt haben. Damit in Ueberein- 
stimmung hubert wit es mit einer l~rankheit zu tun, wo entzfindliche 
Vorg~nge neben rein degenerativen vorhanden sind, die nieht yon der 
Pin auf die Rinde fibergreift, sondern in der letzteren ganz primitiv zu- 
stande kommt. In meinem Falle sind in der Pin auch normale Stellen, 
w~thrend in der Rinde ganz normale Stellen nicht zu treffen sind. 

Wir haben es mit einer Paralyse zu tun, die wit als k i n d l i c h  
bezeiehnen kSnnen, und die auf die hereditiire Lues zuriickzuf~hren ist. 
Nun sind es eben die juvenilen and kindlichen Formen~ die einen 
chronische% mehrere Jahre langen Verlauf zeigen, wie schon hervor- 
gehoben ist; die Gehirnveranderungen sind also ]angsam vor sich ge- 
gangen, die Infiltrate sind mitssig, die gindellverSdung ist nieht wie 
beim Erwaehsenen ausgesprochen. Hier befinde ich reich mit 
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S t r i t u s s l e r  nicht in Uebereinstimmung, der bei juveniler Paralyse eine 
besonders s t a rke  Gliawucherung fiudet; es sind abet kleine Ab- 
weichungeu: die die Richtigkeit einer Diagnose nicht beeintri~ehtigen. 
Aach eine besondere Lebhaffigkeit  der Infiltrationsvorgi~nge habe ich 
nicht gefunden~ noch das yon S t r '~nss le r  behauptete Ueberhand- 
nehmen der Lymphozyten in den Infiltraten. Der Anfang dieser 
ganz chronisah verlaufenden Form rfiakt bis in die erstan Lebens- 
jahre zurtiak; es ist wahrscheinliah, dass der Prozess seit dem Alter 
yon 11/2 Jahren datiert% zu welchar Zeit tier Ausbruch der soma- 
t.ischen Symptome stattgefuuden hat, naeh den Angaben der Anamnese, 
frfiher also, als es gewShnliah ffir die juvenile Paralyse angenommen 
wird. Gewiss ist as aber nicht leicht~ ffir manche somatisahe wie ffir 
die psyehisehen Symptome (tiefe Idiotie) zu entscheiden, was der pro- 
gressiven Paratyse und' was der praexistierenden Cerebropathie zuzu- 
schreiben ist. 

Wit verdanken heutzutage A l z h e i m e r  und I~issl eina so sichere 
und vollkommene Kenntnis der histologisehen Befut~de bei Paralyse~ 
dass die histologische Diagnose keine Schwierigkeit mehr darstellt. 

In diesem Falle treffen wir die aharakteristische Geffissvermehrung, 
die insofern sich yon der yon A l z h e i m e r  besahriebenen unterseheidet, 
dass keine Neubilduug yon elastischem Gewebe stattfindet und die Ge- 
fassvorrichtung also in einer mehr embryonalen Form bleibt; das kann 
vielleicht yon der verschiedenen Reaktionsart der embryonaleu und 
kindliehen Gewebe im Vargleich mit den erwachsenen abhangig sein, 
indem das Elastin nur das Produkt einer hSheren Gewebsreifung ist. 
Uebrigens haben wir die Plasmazalleninfiltrate, die, wenn sic aueh nieht 
absolut pathognomonisch ftir Paralyse sind (wie friiher R. V og~ ange- 
nommen hatta) und sich in anderen saltenan Zust~nden dergleichen 
finden (nach Mott  im Gehirn bei Schlafkrankheit)~ doch fiir sehr aus- 
schlaggebend gehalten warden mfissen. Auch den St~tbehenzellen muss 
eine grosse Bedeutung zukommen, wie l~issl, A l z h e i m e r  und Min- 
gazz in i  anerkennen. Auf die besondere Art der Gliawucherung, mit 
dem Hervortreten der Gliafiisschen~ mfissen wit" ein grosses Gewicht 
legen. Das Yorhandensein yon starken Ver~nderungen im Kleinhirn ist 
~:on A l z h e i m e r  und S t r i i u s s l e r  beobachtet worden. Hier waren 
solehe gauz typisch, es fehlten auch nicht die yon S t r i i u s s l e r  be- 
schriebenen Rarefizierungen des Gewebes (siehe Besehreibuug des Falles); 
im Gegensatz aber zu zwei F~llen y o n  S t r ~ u s s l e r  h~tte nichts in 
meinem Falle klinisch auf das Kleinhirn aufmerksam gemacht. 
Uebrigens wtirde ich nieht wissen, weiche Krankheitsformen zur Dis- 
kussiou kommen sollten. Der Fall yon De la C h a p e l l e  ist dem 
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meinigen sehr :~ihnlich; aber auch darin muss man im Grunde einen 
wenigcr typischen Fall yon progressiver Paralyse sehen. 

Der zweite Fall weicht ein wenig vom ersten ab; wir haben klinisch 
im Grunde Bin ithnliches Bild~ das Einsetzen der Krankheit aber ist 
spi~ter gewesen, and dadureh aueh~ insbesondere fiir die psyehisehen 
Symptom% mehr ins Auge fallend. Der Charakter der Progressivit~tt 
scheint eigentlich ausgesprochener gewesen zu sein. Histologiseh finden 
wir, abgesehen  yon den oben b e s p r o c h e n e n  E n t w i c k e l u n g s -  
s t0rungen~ eine noeh b e t r f i e h t l i c h e r e  Gefg.ssvermehrung~ die 
I n f i l t r a t e  abe t  sind n ich t  so ech t  para ly t i seh~ denn sie ent-  
h a l t e n  a l l e r l e i  Elemente~ ohne b e s o n d e r e s  Vorwiegen der 
P l a smaze l l en .  Die St~tbehenzel len  sind sp~trlieher. Die Glia-  
w u c he rung  is t  noeh massenhaf te r~  aber  sie lass t  die t y p i s c h e n  
Verha l tn i s se  zu den Oefitssen~ obg l e i ch  n ich t  v e rm i s sen ,  
doeh s e l t e n e r  sehen. Haben wit es mit einer atypischen Paralyse- 
form zu tun? Oder mit einer gemischten Form yon Paralyse mit mehr 
tertiaren VerS.nderungen? Gewiss, einige kleine, nur, oder fast aus- 
schliesslich, aus Lymphozyten bestehende Infiltrate erinnern sehr lebhaft 
an diejenigen~ die man bei sehr ehroniseher, leiehter Meningoencepha- 
litis lnetica trifft. Auch die mehr ausgesprochene Teilnahme der Pia 
sprieht ill diesem Sinne. Dann aber haben wir die auffallenden, an 
der Dura beschriebenen Veranderungen einer sehweren P a e h y m e n i n -  
gi t is  i n t e r n a  h a e m o r r h a g i c a ,  und die Aeusserungen einer wahren 
Dia thes i s  h a e m o r r h a g i c a  im Geh i rn ,  die zu multiplen Blutungen: 
zu wahren roten Erweichungsherden geffihrt hat. Die Deutung solcher 
Befunde kompliziert noch mehr die SteIlung einer Diagnosis. Es scheint 
nach einer Uebersicht der Literatur ziemlich selten} dass die Erbsyphilis 
wahre eehte Meningitis im altgemeinen and iusbesondere eine Pachy- 
meningitis haemorrhagica zustande bringe; ein typischer Fall der letzteren 
Art ist yon S p i l l e r  beschrieben worden~ und sehon H e u b n e r  und 
Bech te r ew  batten diese M6glichkeit anerkannt. Bei progressiver Para- 
lyse der Erwachsenen is~ schon seit langem das relativ h~ufige Vor- 
kommen yon Paehymeningitis haemorrhagica bemerkt worden (F fir s t n e r~ 
Jol ly) .  

In meinem Falle finden wir nicht betr~tchtliche abet doeh wahr- 
nehmbare Gef~ssver~nderungen in der Dur% die in einer leiehten hya- 
linen Verdiekung der Wand bestehen; die Annahme ist berechtigt: in 
solchen die prim~tre Ursache der Blutungen zu sehen~ die dann orga- 
nisiert worden sind. 'Vielleicht hat auch dieselbe syphilitische Toxik- 
5~mie eine irritative Wirkung auf das Duragewebe ausgefibt. Dass die 
enorme Duraverdickung teilweise eine fibrSse Umwandiung einer aIten 
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praexistierenden gumm0sen Infiltration darstellt, ist nicht yon der Hand 
zu weisen. Die MSglichkeiten also, diese Erscheinung zu deuten, sind 
mehrfaeh~ und zur spi~teren Stufe des Vorganges~ die wir jetzt vor uns 
haben, ist schwer eine erschSpfende Erk]arung zu geben. Eine Diathesis 
haemorrhagica im nervSsen Gewebe ist, wie gesagt~ yon verschiedenen 
u bei heredoluetischen 7Neugeborenen angenommen worden. 
Auch sonst~ im spfiteren Alter, kann die Syphilis zu Blutungen ffihren. 
An der Hand eines eigenen Falles und eines yon Ewald  schlligt 
Bec h t e r e w  die Individalisierung einer h a m o r r h a g i s c h e n  syph i -  
l i t i s chen  Meningi t i s  oder Meningoencephalitis vet, B i n s w a n g e r  
hat (bei Erwaehsenen) eine h ~ m o r r h a g i s c h e  Form der  p r o g r e s -  
s i r e n  P a r a l y s e  besehrieben. 

Cramer  hat Blutungen bei Paralyse im zentralen HSh]engrau h~tufig 
getroffen. A lz he imer  sah zwei Falle mit kleinen Bhtungen. Ich 
glaube, dass wit berechtigt sind~ eine Misehform der progressiven 
juvenilen Paralyse anzunehmen. Die Blutungen und die Pachymeningitis 
sol]ten uns nieht yon dem Begriff einer Paralyse entfernen~ d% wie 
gesagt~ solche Miterscheinungen auch bei erwachsenen Formen beob- 
achtet worden sled. Die Zusammensetzung der Infiltrate, die Qualit~t 
der Gliawucherung~ weiseu vielleieht auf eine unreine Form~ gleich- 
zeitige chronisehe Meningoencephalitis luetica~ him 

~ch kann nieht umhin zu 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, wail der embryo- 
nale Organismus keinen fasten Gleichgewichtszustand, keine Gleich- 
fSrmigkeit der pathologischen Reaktionen darstellt~ sondern eine Menge 
yon verschieden wirkenden Momenten und Widermomenten enth~lt, be- 
sondere Kri~fte auszulSsen vermag, eine Unvollkommenheit der Diffe- 
renzierung, der Antworten auf pathologische Reize zeigt. 

Der dritte Fa]l bildet eine histologische Uerberraschung: das klinisehe 
8i]d der Erkrankung sollte uns zur Annahme einer juvenilen pro- 
gressiven Paralyse ]eiten; ich glaube sogar sagen zu dfirfee, dass yon 
den vorliegenden drei Fallen derjenige, der am meisten den klinischen 
Yerlauf und Symptomenkomplex der Daralyse darbietet~ dieser dritte 
ist; bei der Obduktion hlitte auch der geringe Befund einer mi~ssigen 
Piatriibung und Rindenatrophie uns in der Annnahme befestigen 
kSnnen, dass wires  mit einer Paralyse zu tun haben. Bei der histo- 
logischen Untersuchung (abgesehen yon den e r S r t e r t e n  F a k t o r e n  
yon Entwiekelu ,ngss tSrung)  weisen die Bevorzugung  der Er -  
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k r a n k u n g  ffir die Pia ,  ihr  U e b e r g r e i f e n  Yon dor t  auf die 
Rinde~ d i e Z u s a m m e n s e t z u n g  d e r a u s s e h l i e s s l i e h a u s L y m p h o -  
zyten b e s t e h e n d e n  m~eh t igen  I n f i l t r a t e  auf eine e h r o n i s e h e  
M e n i n g o e n e e p h a l i t i s  l ue t i e a  him Eine Meningoeneephalitis luetiea 
kann eine Paralyse vort~usehen~ wie es yon zahh'eiehen Verfassern 
hervorgehoben worden ist; ich erw~hne die differentialdiagnostisehen 
ErSrterungen yen Alzheimer~ Nonne~ Oppenhe im,  die kasuistisehen 
Beitr~tge yon Wiekel.  Man kann neben der wahren Paralyse eine 
syphilitisehe Pseudoparalyse erkennen~ und zwar in doppeltem Sinne: 
im Sinne yon Jo l l y ,  der als solehe die F~lle bezeiehnet, bei denen 
die Sektion neben den diffusen degenerativen Prozessen der feinen 
Rindenelemente (wie sie der Paralyse zukommen), welehe zur Demenz 
geftihrt haben, noeh lokalisierte zweifellos syphilitisehe Ver~tnderungen 
zeigt (F~tlle yon Rentseh) ;  und anderseits im wahren Sinne - -  naeh 
Alzhe imer ,  d~ss n~tmlieh eine rein syphilitisehe~ nieht gemisehte 
Form zu paralytisehen Symptomen ffihrt, die dureh die Ausdehnung 
des hetisehen Pfozesses bedingt sind und eine Yerweehselung hervor- 
rufen k/Snnen. Dies ist hier der Fall: die klinisehe Beobaehtung kann 
vollkommen in Stieh lassen, wenn insbesondere yon einer ganz ehro- 
niseh verlaufenden~ nieht in jedem Sinne eharakteristisehen Meningo- 
enzephalitis die Rede ist. Bei I-Ieredosyphilis sind naeh Nonne die 
Augenmuskellahmungen seltener, tier Ausgang in Idiotie (wie hier) 
relativ h~nfig. Vielleieht ist abet doeh Jn diesem Falle eine 15rim~tre 
toxisehe Seh~idigung des Nervengewebes anzunehmen, die auf die Paralyse 
hinweist~ und den Fall als gemiseht erseheinen l~sst? Es ist sehwer 
zu entseheiden: die Bearbeitung des Falles ist unvollkommen gewesen 
und eine siehere Antwort l~isst sieh nieht geben. Sieher ist~ dass 
typisehe meningoenzephalitisehe Vorg~nge in diffuser, verbreiteter Form 
verhanden sind und im Vordergrund des histopathologisehen Brides 
stehen. 

Das I : Iauptergebnis  dieses Tei ls  meiner Arbeit ist~ dass aus- 
gesprochene Zeiehen yon embryonalen Sehadigungen, yon Entwiekelungs- 
stSrungen oder -hemmungen dem Ausbrueh yon syphilitischen oder 
metasyphilitisehen Formen bei heredoluetisehen Patienten vorangehen 
k/Snnen; und dass wir absolut bereehtigt sind~ in den ersten das vor- 
bereitende und begfinstigende Moment ffir die zweiten zu sehen. Was 
ieh im Anfange tiber das Zustandekommen der juvenilen progressiven 
Paralyse an der ttand der Literatur gesagt habe~ kann ich bier an der 
Hand der drei F~ill% mit Einsehluss der Meningoeneepha]itis luetica 
wiederholenl Es scheint zu solehen sp':iteren Erkrankungen nut d~ 
zu kommen~ we das Terrain dureh frfihere Minderwertigkeitszust~nde 

Archly f. Psychia~rie~ Bd. 45. Heft 3. ~8 
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zur Einpflanzung der spezifischen Yorglinge besonders gfinstig ist. Diese 
Minderwertigkeitszustfinde kSnnen in einer banalen degenerativen Erb- 
schaft, in alten f0talen verschiedenartigen Erkrankungen des Nerven- 
systems spezifischer Art oder nieht~ in Entwickelungsst6rungen desselben 
bestehen. Ich mSchte bezweifeln~ dass die Erbsyphilis a l l e in ,  wenn 
also keine Minderwertigkeit der Anlage zustande gekommen ist~ dea 
Ausbruch der progressiven Paralyse in der Kindheit oder Jugend (oder 
anderer mehr spezifischer Formen) hervorrufen kann; and mSehte eil~ 
angeborenes Moment bei der Pathogenese dieser Formen~ der progressiven 
Paralyse fiberhaupt, in Betrachtung ziehen: dessen u in 
meiuen F~llen anatomisch naehweisbar ist. 

Der Gedanke liegt nahe, diese Sehlussfolgerungen auf die syphili- 
tisehen oder besser metasyphilitischen Krankheiten des erwaehsenen 
Nervensystems auszudehnen: wit" wissen, dass viele, die syphilitisch 
sind~ weder para]ytiseh noeh tabiseh werden, dass also die Syphilis 
die bedeutendste der Bedingungen~ wahrseheinlieh eine unerlgsslieh% 
wie aueh neuerdings S t r f impel l  betont hat, zum Ausbrueh der Tubes 
und Paralyse ist; dass aber andere Faktoren darin mitwirken. Die 
Statistiken yon lq~cke~ die eine neuropathische erbliehe Belastung 
der Paralytiker in den Vordergrund treten lassen, and zur Annahme 
einer spez i f i s chen  G e h i r n k o n s t i t u t i o n  berechtigen, sind lehrreieh, 
obwohl dieser Verfasser vielleicht in einigen Punkten fibertreibt. 
U ebrigens schreibt auch YR o nne der Disposition des Gehirns eine grosse 
Bedeutung zu. Die Tatsaehe des hgufigen u dieser For- 
men unter den Gliedern derselben Familie trotz der Verschiedenheit 
der Ansteckungsquellen der Syphilis ist auch ein Beweis daffir; in der 
alteren Literatur sind z. B. F~lle yon Briidern aufgez~hlt: die sich an 
verschiedenen Quellen infiziert batten und sp~ter an Tabes, Paralys% 
auch echt syphilitischen Formen des Nervensystems erkrankten; ich 
will yon der neuen Literatur nur zwei Fi~lle anffihren: Aper t ,  L6vy- 
F r a e n k e l  und Menard  haben einen Fall ver6ffentlic, ht yon einem 
Kinde, das im zweiten Jahre dutch die Eltern infiziert wurde. Eine 
juvenile Taboparalyse entwickelte sich: indem beim Vater eine Tabo- 
paralyse gleiehfalls vorkam und die Mutter tabetisch wurde. Hier 
aber seheint~ dass die Quelle der Syphilis ein und dieselbe war und man 
kSnnte also anstatt einer famili~tren Anlage eine besondere Art des 
u mit ausgesprochener Neiguug das Nervensystem zu schadigen an- 
nehmen (Syphilis ~ virus nerveux einiger franzSsischer gerfasser); der 
nachfolgende Fall yon Mingazz in i  und B a s c h i e r i - S a l v a d o r i  hebt 
jeden Zweifel auf: die Mutter eines jungen Mannes ist tabetisch, der 
Yater ist an Paralyse gestorben; der junge Mann mit dem 18. Jahre 
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infiziert sich syphilitisch; fiinf Jahre spater hatte sich das vollkommene 
Bild einer Tabes entwickelt. Die ~'Iinderwertigkeit der Anlage in diesem 
Falle zeigte sich auch darin, dass der uormale Zeitraum~ der zwischen 
der Ansteckung und dem Ausbruch der Tabes zu verlaufen pfiegt~ ab- 
gekfirzt worden war~ man kSnnte sagen~ dass jene Hinterstrangbahnen 
nur die Ankunft der Syphilis erwarteten, um tabefisch zu erkranken. 

Meine F~ille sind ein s t reng  a n a t o m i s c h e r  Beweis der Be- 
deu tung  der  k o n g e n i t a l e n  m i n d e r w e r t i g e n  (hier  durch Ent-  
w icke lungss tOrung  auf s y h i l i t i s c h e r  Basis  en t s t andenen )  An- 
tage fiir das E inse t zen  wenigs tens  der j u v e n i l e n  P a r a l y s e  
(wahrscheinlich aber nicht nut der metasyphilitischen, sondern aach 
der echt spezifischen~ entzfindlichen, syphilitischen Krankheiten des 
Gehirns). 

Anderseits haben die Arbeiten yon Ed inge r  die Bedeumng der 
funktionellen Anstrengung, des Aufbrauchs des Nervensystems ffir das 
Zustandekommen mehrerer solcher Erkrankungen nachgewiesen; N onne 
betont den Einfiuss anderer toxischer Faktoren. Die Entstehung also 
yon manchen Affektionen, die mit der Syphilis in Zusammenhang stehen 
and insbesondere der Paralyse und Tabes, mass meines Erachtens aaf 
mehrere Momente zuriickgeffihrt werden; die Syphilis ist ein solches~ 
wahrscheinlich ein unentbehrliches, aber nicht hinreichendes: der funk- 
tionelle Aufbrauch, andere toxische Elemente (Alkohol)w~thrend des 
individuellen Lebens einerseits, die durch erbliche Belastung, dutch Ent- 
wickelungsst~rungen, fStale Erkranknngen bedingte Minderwertigkeit der 
Anlage andererseits mtissen hinzutreten, und die Ar~, die Ausdehnung, 
die Schwere tier Krankheit bestimmen. 

Zweiter Tdl. 

Ueber die Bildung der Strata der Itirnrinde unter normalen und 
pathologischen Verh~tltnissen. 

I)er Befand~ den ich am Aufbau embryonal gest6rter Rinden erhob 
(I. und II. Fall des ersten Teils) legte bei dem u gewisser~ 
wie es schien~ gleichfSrmig wiederkehrender Erscheinungen den Gedanken 
nahe, diese Dinge nliher zu untersuchen und ihrem Verhi~ltnisse zum 
Werden und Entstehen des normalen Rindenaufbaues nachzugehen. Eiuen 
Tell der Ergebnisse babe ich in Gemeinschaff mit Herrn Prof. H. Vogt 
in der Deutschen reed. Wochenschrif~ bereits kurz mitgeteilt. 

Ich habe in zehn Fa l len  yon Id io t i e  die Eigentfimlichkeiten 
tier Zellenarchitektonik: wie sie an Thioninpr~tparaten zu sehen sind~ 

68* 
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dann den Reichtum und die Anordnung der Markfasern der vorderen 
Zentralwindung zum Gegenstand der Untersuchungen gemacht. Das 
an Idioten ausgefiihrte Studium ist immer durch u mit 1Normul- 
pri~paraton kontrolliert worden. 

Die Anregung zu diesen Forschungon ist in mehreren Arbeitea 
fiber normale und pathologisehe Entwickelung der Rindo gegeben, unter 
denen ich besonders die yon H a m m a r b e r g  und die der heutigen eng- 
lischen Schale erw~hne, und, was das Markfasernstudium anbetrifft, die 
yon Kaes. 

Hammarbe rg  kommt auf Grund yon genauen and zahlreiehen 
Messungen zum Schlusse, dass die psyehischen Defekte boi Idiotie mit 
einem Mangel an funktionsttichtigen Nervenzellen in der Hirnrinde in 
Zusammenhang gebracht und dadurch erkli~rt werden kSnnen; die Yer- 
minderung der in einer Raumeinheit enthaltenen Ganglienzellen sollte 
dadurch zustande gekommen sein, dass ein hemmendes Moment die bei 
normaler Entwicklung anzunehmende Zellenvermehrung verhinderte. 
H a m m a r b e r g  stellt die Bedeutung der Atrophie- und Degenerations- 
vorg~nge der Nervenelemente in Abrede; man kann mit ibm hierin 
nicht fibereinstimmen~ obgleich einige besondere Eigentiimlichkeiten der 
degenerativen Prozesse der Nervenzellen im kindlichen Alter und in den 
fStalen Perioden (Fehlen yon ,,Sklerosis", Bildung yon ,Zellenschatten") 
nicht zu verkennen sind. 

Kfirziich sind yon englisehen Verfassern eine Reihe yon Ergebnissen 
mitgeteilt worden, die unverdient wenig bekannt sind. Bol ton  hat 
eine grosso Menge yon Messungen der Rindensehichten bei normalen~ 
sowio bei aus Fi~llen yon ,Amentia" und ,Dementia" stammenden Ge- 
hirnen unternommen (Stirnlappen). Die Rindenschichtang erscheint im 
6. Monate des intrauterinen Lebens, mit der An]agerung der polymorphen 
Schicht und des inneren Bai] lagerschen Streifens; dann folgt die 
KSrnerschicht und am letzten entwickeln sich die Pyramidenschichten; 
indem die infragranulltren Schichte, sehr friih die Dick% die dem reifen 
Gehirne eigen ist, erreichen~ sollen die Pyramidenschichten sehr spi~t 
die vollkommene fiberwiegende Dicke erreichen, die beim normalen Er- 
wachsenen etwa 44 pCt. der ganzen Rinde betrfigt. Bei dementia]en 
Zust'~nden sind es eben diejenigen Schichten, die sich zu]etzt entwiekelt 
haben~ die dem grSssten Rfickgange unterstehen. Die Pyramiden- 
schichten stellen eine ,Retrogression" dar~ ihre Massverh~ltnisse n~hern 
sich den kindlichen und fStalen. Solche Ergebnisse werden in Zu- 
sammenhang mit der funktioneilen Bedeutung der einzelnen Schichten 
gebracht. Die polymorphe soil den untersten volunt~ren Funktioncn 
dienen; die KSrnerschicht so]l der Aufnahme ,und unmitte]baren Urn- 
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wandlung der Eindrfieke dienen; die Pyramidensehieht besitzt die 
hOehsten~ assoziativen psyehisehen Funktionen, ihre Dieke sollte in 
direkter Beziehung mit der geistigen Leistungsf~ihigkeit des Indi- 
viduums sein. 

Eine Arbeit yon Tredgold fiber ,,Amentia" (ira Sinne der eng- 
lisehen Verfasser) enth':ilt einige embtyologisehe Beobachmngen; ausser- 
dem beriehtet sie fiber den Befund yon eebten Neuroblasteneharakter 
tragenden Zellen bei Idioten. 

Die ErSrterungen yon Bolton iiber die Bedeutung der Rinden- 
schichten haben im letzten Jahre eine Best~tigung vom anatomisch- 
vergleichenden .Gesichtspunkte auch in den Forschungen vm~ Watson 
und Mort erfahren. Watson kommt zum Schlusse~ dass das ,Neo- 
pallium" tier Saugetiere auf einem infragranul~tren Grund aufgebaut 
ist~ dec ontogenetiseh und phylogenetisch frfihzeitig seine Reife erreicht; 
so]che infragranul~.re Sehiehten sollen die ffir nicht intellektuelle Be- 
wegungen notwendigen sein und mit den wesentlichen Lebensinstinkten 
(Nahrungs-~ Geschlechtstrieb) ill Zusammenhang stehen. Die Pyramiden- 
schicht dagegen kommt spater zur Reifung; ihr ist tier gr6sste Tell des 
Dickenunterschieds zwisehen der mensehliehen und Insektivorem'inde zu- 
zurechnen; die hohe Entwicklung der Pyramidenschicht~ die den veto 
Bewusstsein kontrollierten ttandlungen dienen soll~ist das Charakteristikum 
des Menschen. Auch die genialen Untersuchungen yon Mort, die in 
der S~ugetierreihe einen Parallelismus zwischen binokularem Sehen und 
Eutwicklung der Pyramidenschiehten der Sehrinde naehweisen~ best~ttigen 
den hohen assoziativen Wart der supragranul~iren Pyramidenzellen. 

In den letzten Jahren verdanken wir einen tieferen Einblick in die 
Kenntnis des Rindenbaues den bahnbreehenden Arbeiten aus dem Neuro- 
biologisehen Institute in Berlin (Oskar und Cecile Vogt, Brod- 
mann); eine Zusammenfassung der yon diesen Forschern festgestellten 
Tatsaehen wiirde zu lang sein und die Grenzen dieser Arbeit fiber- 
sehreiten. Ieh erwahne nur, dass naeh Brodmann alle Type n des 
mensehliehen ,Cortex pallii:' auf einen sechsschichtigen Typus zu be- 
ziehen sind; dass alle Regionen der RiMe wahrend der Ontogenesis mehr 
oder weniger voriibergehend den tektogenetisehen sechsschichtigen Grund- 
typus zeigen~ der naehher dureh verschiedene Differenzierungsvorgange 
(Verminderung~ Vermehrung, Verlagerung der Schiehten; Kombinationen 
dieser drei Modalit~iten) umgestaltet wird~ sodass die Zergliederung der 
Rinde in die sogenannten ,,zytoarchitektonischen Felder" stattfindet. 
Brodmann  hat auch festgestellt, class tier sechssehichtige Typus sieh 
beim F6tus oder im jugendlichen Alter niederer Tiere finder, dass er 
dutch die ganze Reihe der Saugetiere bis zu den Marsupialia nacbzu- 
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weisen ist. Ffir jede zytoarchitektonische Area vermutet Brodman• 
eine spezifisehe physiologische Dignitiit. 

Mit einem anderen Forschungsgebiete besch~dtigt sich seit Jahren 
Kaes~ namlich mit dem Studium der Markfasern der normalen und 
pathologischen RiMe: Meine Ueberzeugung, dass die zwei Hauptf~ktore% 
die des u der Markfasern und die des zellulliren Baues des 
Cortex die engsten Beziehungen zueinander haben, l~isst es berechtigt 
erscheinen, bier die Ergebnisse dieses Verfassers zu erwi~hnen. 

Kaes klassifiziert folgenderweise die Rindenschiehten an Mark- 
faserbildern: a) iiussere tIauptschicht (Edingers  superradi~res Faser- 
work) mit den Unterabteilungen: 1. faserlose Schieht~ 2. zonale Sehicht, 
3. zellarme Schieht: die Assoziation der ausseren Hauptschieht: die der 
II. und III. Meynertsehen Sehiehten entsprechen soil; b) inhere Haupt- 
sehieht (Ed ingers  interradilires Faserwerk) mit den Unterabteilungen: 
1. ausserer Bai l la rgerscher  resp. Gennarischer Streif: 2. sogenannte 
Zwischenschieht, 3. innerer Bai l la rgerseher  Streif, 4. Assoziation der 
inneren Hauptschicht oder ~ussere Assoziation~ die naeh innen mit den 
Meynertschen U- oder Bogenfasern zusammenh'~ngt. Es lohnt sich, in 
Anbetracht meiner folgenden Untersuchungen einige der yon Kaes auf- 
gestel|ten Grunds~tze zu resumieren; die entwickeltere und faserreiche 
RiMe soll immer aueh die schmalere sein; yon den zwei Haupt- 
sehiehten soll die innere v o n d e r  Geburt ab immer bis zu einer be- 
stimmten HShe fortwaehsen: um sodann, relativ friih (15--20 Jahre) 
nahezu zu stagnieren, dagegen soll die iiusser% die in den ersten 
Lebensjahren sehr breit und faserlos ist, immer sehmaler his etwa zum 
20. Jahre werden; die ganze Rinde sogar~ wegen der betr~iehttichen 
Verschmalerung der ausseren Hauptschicht, soll his zum 23. Jahre 
eine Verschm~lerung eingehen. Dadurch sind wit imstande, naeh Kaes 
die grSssere Breite minderwertiger Gehirnrinden zu erklaren, indem wit 
eine Entwicklungshemmung und ein Fehlen der normalen Yerschmi~lerung 
annehmen miissen. Im sp'~teren Alter, bis zum 45. Jahre, kSnnen wir 
eine positive Breitenzunahme der ganzen Rinde erkennen~ an der jetzt die 
~ussere Hauptschieht den grSssten Anteil hat. Die Fasern entwickeln 
sieh am spatesten und langsamsten in der ~usseren Hauptschieht: die 
mit don hSchsten psychischen Fiihigkeiten verkniipft ist, indem die 
ersten Fasern in der inneren Hauptsehieht belegt werden; die ersten 
primitivsten psychischen Leistungen bedienen sich also aussehliesslich 
oder vorzugsweise der inneren Hauptschicht und zuerst sogar nur der 
Meynertsehen Bogenfasern und der aus ihnen hervorgehenden Asso- 
ziationsfasern der inneren Hauptschieht. 

Der h0ch~te Punkt der Rindenentwiekelung ~st etwa im 45. Jahre 
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erreicht. Die Fasern sind ftberall stark entwickelt, nicht mehr diinn 
wie die der ersten Anlage~ sondern dick und kr~ftig (z~veites System 
der in Gebrauch genommenen Fasern), Sp~ter f~ngt der Verfatl am 
Die Rinde wird wieder schm~le% die Faserung lichtet sich. Eine abge- 
sonderte Stellung nimmt naeh Kaes  die zonale Randschichr ein, sie er- 
seheint sehr friih und gehOrt nieht im Anfange dem Assoziationssystem 
der Rinde an, sondern stellt einen Vorl~iufer und eine Erg~inzung des 
Projektionssystems dar; tibrigens soll die Anlage dieser Schieht beim 
Mensehen eine rudiment~ire sein. Bei dea [diotengehirnen finder Kaes  
sehr breite Rinden; die i~ussere ttauptschicht ist immer diejenige, die, 
obgleich nicht aussehliesslieh, am meisten leiden soll. Gehirne yon 
Verbreehern stellen Mass- and Paserungsverhi~ltnisse dar, die denen der 
unreifen kindliehen Rinde sehr nahe sind. 

Ieh kann nieh~ umhin, zu erw~hnen, dass aueh Bo t t azz i  zu einigen 
~thnlichen Sehliissen in einer sorgf~ltigea Arbeit gekommea war. Er 
hat festgestellt, dass das innere Assoziationssystem yon Meyner t  am 
friihzeitigsten sich entwiekelt; kurz nachher sollen die tangentialen 
Fasern der Randsehicht sieh mit Mark umhfillen; die Tatsaehe: dass 
das superradifire Faserwerk sich am sp~testen entwiekelt: ist besonders 
hervorgehoben~ und werden auch nachdr~icklich die h0chsten psyehisehen 
Assoziationen mit. dem letzten it~ Verbindung gebraeht. 

Ich babe die Verh~iltnisse der Schichtung in der vorderen Zentral- 
windung (t~orwiegend links)untersucht,  da dieses Gebiet am besten 
eharakterisiert, seharf yon den benachbarten begrenzt ist und eine be- 
trXchtliehe oberfiachliche Ausdehnung zeigt, die teehniseh die Anfertigung 
yon Pr~tparaten mit versehiedenen Methode, nach versehiedenen Pixie- 
rungen erleiehtert. Der ,,Riesenpyramidentypus" (4. Feid yon Brod-  
mann;  Cu!men, kaudaler Angulus und kaudale Seitenwand der vorderen 
Zentralwindung; zusammen mit den 6.--8. Feldern sol[ naeh O. Vogt  
die eigentliehe motorisehe Rinde, volikommen oralwarts der Ro l ando -  
schen Furche~ bilden) ist auch insofern geeigaet~ Entwiekelaagsst0rungen 
zu studieret b aIs er die g~asste AbweichLmg vom embryonalen Grund- 
typus, die st'Xrkste Differenzierung zeigt und infolge dessen feine Unter- 
sehiede in den Differenzierungsvorgangen deutlicll zu Tage zu bringen 
imstande ist. Anderseits besitzt" auch die motorische Rinde assoziative 
Funktionen, weft die einfachste kortikale Bewegung eine ganz komplizierte 
Assoziatiot~ voraussetzt. 

Die Zeilenpri~parate sind naeh Alkoholhbtrtung und Paraffi~einbettang 
(58--60 o) mit Thionin gefbrbt worden. Die Faserpriiparate sind nach 
We ige r t  and W e i g e r t - P a l  angefertigt w~)rden. 

Die Tafeln der Zellenpraparate sind alle mit der konstanten Ver- 
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grOsserung yon 75 Diameter gezeichnet worden. Ieh habe meine be- 
sondere Aufmerksamkeit nut auf die Lage und grobe Form und Um- 
fangsverhNtnisse der Zellen geriehtet. 

Die Messuugen sind genau auf den immer mit bekannter konstanter 
Yergr6sserung gezeichneten Tafeln ausgeffihrt worden. An den Faser- 
praparaten sind keine Messungen unternommen worden~ es sind nur die 
Gehaltsverhfiltnisse und die Anordnung nach dem mikroskopischen Bilde 
studiert worden. 

Als Einleitung zum Studium der zehn Idiotengehirne habe ich reich 
mit der Sehichtung der Rinde bei FSten vom vierten Monat ab und bei 

Figur 5. t~inde eines 4monatliehen FStus. 

Kindern besch~iftigt. Auf eine ausffihrliche Beschreibung der sich darauf 
beziehenden Befunde verzichte ich und verweise auf die zitierte Arbeit 
yon H. Vogt~ wo die Entwickelung der Hemisphitrenwand eingehend 
behandelt ist. Nut einige allgemeine Gesichtspunkte und einige ErSr- 
terungen will ich anffihren~ die zum besseren Verst~tndnis der patho- 
logise.hen Befunde beitragen werden. 
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Ieh erwahne~ dass bei einem viermonatigen FStus wir eine sehr 
breite Randsehicht oder Randsehleier finden (Textfigur 5), die in einen 
oberflftehlicheren zel]reieheren Saum und in einen unteren ausgedehnteren 
zellarmen Teil zerfitllt; dann eine diehte Rindensehieht, wo die Zeilen 
eine radiate Anordnuug, besonders im ~tusseren Teiie, zeigen, m~d die 
sieh in die Retziussehen Warzehen auss~iilpt. Die Zellen liegen diehter 
im ausseren Drittel der Rindensehicht~ und das ist die einzige Hindeutung 
auf eine Sehiehtung. Im ftinften Monat finden wit: dass tier zelh'eiehe 
oberfl~ehliche Saum der Randsehieht noeh deutlieher und ein wenig 
breiter ist (Textfigur 6); dass die Retziussehen Warzehen versehwunden 

Figur 6. l~inde eines 5monatlichen P6tus. 

sind~ dass also die Randsehieht fiberall die gleiehe HShe zeigt. Die 
Rindensehicht zeigt noch eine radiate Anordnung der Zellen und die 
wahrnehmbare Sehichtung besteht in 1. einer ~iusseren diehteren Zone, 
2. einer helleren, zell~trmeren~ mittleren Zone mit kaum ausgesproehener 
radiarer Anordnung und 3. einer inneren~ wo die Zellen wieder diehter 
liegen, nieht abet so typiseh ,en palissade" wie in der ersten. In 
einigen vereinzelten Punkten der fanfmonatigen Rinde sieht man sehon 
mitten in der zweiten helleren Schieht eine kaum siehtbare Verdiehtungs- 
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zone; erst im siebenmonatigen FStus ist diese Anordnung fiberall deut- 
lich (Fig. 24~ Taf. VIII). Zu diesel" Zeit zeigt die Rindenschicht 5 Zonen~ 
die i~ussere und innere sowohl wie eine mittlere mit dieht liegenden 
KerneL, die zwei eingeschalteten heller und zellgrmer. Wenn wir die 
Randschieht mitrechnen, haben wir im siebenten Monat intrauterinen 
Lebens fiberall deutlich ausgespr~)chen den sechssehichtigen Grundtypus 
Brodmanns .  Von jetzt an ist kla 5 dass die yon g r o d m a n n  nach- 
gewiesenen Differenzierungsvorg'ange VOl" sieh gehen und zur Einrichtung 
der verschiedenen zytoarchitektonischen Felder ftihren. Aber wie sind 
die u bezw. die im vierten and fiinften Monat vorhandenen 
zwei- nnd dreischichtigen (oder, wenn wir den Randschleier mitrechnen~ 
drei- und vierschichtigen) Anlagen der Rinde zu deuten? Ich glaub% 
dass die ersten Andeutungen einer Schichtung ganz und gar nichts mit 
der definitiven Schichtung za tun habe% sie sind nut "der Ausdruck 
der Wueherungs-und Wanderungsvorgi~nge, die sehr lebhaft zur be- 
treffenden Zeit stattfinden, und die sozusagen den 8toff ftir die znkiinftige 
Einrichtung vorbereiten und ihr den Weg weisen. Ich nehme in Ueber- 
einstimmung mit H. Vogt an, dass die dichtere /iussere Zone der 
eigentlichen Rindenschieht im vierten Monat eine wahre Wucherungs- 
zone darstellt, and die Retziusschen Wiirzchen sind eben m. g. der 
Ausdruck dieses lebhaften Wucherns der Elemente, dieses stiirmischen 
Wachstums, wegen welches die obere gerade Grenze der Rindenschicht 
nicht beibehalten werden kaun, Ausstiilpungen gegen den Randschleier 
mit der bekannten 'ahrenartigeu Anordnung der Zellenreihen gebildet 
werden. Der dieke, aus 8tfitzsubstanz vorwiegend bestehende Rand- 
schleier soleher oberfliichliehen Ausdehnung der Rindenschicht folgt 
nicht und bleibt ohne Falten auf der gefalteten Rindenschicht. 

Sp~tter~ im fiinften Monat% ist das Wachstum nicht mehr so stiir- 
misch~ sondern mehr gleiehm~tssig und langsam, der Randschleier hat 
allmghlich die Zeit gehabt, sich der darunterliegenden Rindenschicht 
anzupassen und nunmehr hglt er mit der letzteren Schritt; so verschwinden 
die Retziusschen Wgrzen und der Randschleier erscheint gleichm~ssig 
fiberall. Damit ist nicht entschieden~ dass die l~etziusschen Wftrzchen 
etwas mi t  der Anlage der definitiven Gyri zu tun h~tten. Dies ist nicht 
wahrscheinlich. Die drei Schichten aber~ die jetzt zum Vorschein 
kommen~ die zwei dichteren oben und unten und die hellere in der 
Mitte sind meines Erachtens noch zumeist durch Wachstnmsverh~dtnisse 
bedingt: die Zellen haben noch nicht ihren definitiven Platz erreicht~ 
manche sind noch zur Zeit in der Zwischenschicht (spgterem Mark)~ 
wahrscheinlich tilden noch Teilnngen statt: man ist nicht bereehtigt in 
irgend einer der vortibergehenden Sehichten die direkten Vorlaufer der 
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sp~tteren ,Laminae" yon B r o d m a n n  zu sehen. Nach und naeh aber 
wird die definitive Anordnung erreieht: sehon, wie gesag b i m  ffinften 
~lonate ist an einzelnen Orten eine Andeutung einer 5- (oder mit dem 
Randsehleier 6-)sehiehtigen Anordnung; ob abet diese nut Bin vorfiber- 
gehendes 5rtliehe~ zuf~lliges Aussehen ist, weiss ieh nieht genau; ge- 
wiss ist aber~ dass die definitive seehssehiehtige Anordnung der Rinden- 
zellen im siebenten Monale typiseherweise vorhanden und ausgesproehen 
ist; ja, man kann im engen Sinne nieht aueh jetzt yon einer definitiven 
Anordnung spreehen~ weft wit wissen, dass der seehssehiehtige Grund- 
typus an manehen Stellen spSter sieh verwisehen wird; jedenfalls aber 
haben die meisten (nieht alle)Zellen ihre L'lge erreieht, und wahr- 
seheinlieh ist die Zahl deflnitiv. Das Aufh/~ren der Wueherungsvorg~inge, 
die den gr6ssten Einfluss aaf die ersten Verlagerungen und Gruppie- 
rangen haben, ist ein hoeh bedeutender ~larkstein in der Rindenent- 
wiekelung und die spateren Modifizierungen der Sehiehtung unterseheidea 
sieh yon denjenigen, die tier Lagerung des seehssehiehtigen Grundtypus 
vorangehen, dadureh, dass sie nur dutch die Ausbildung der Zwisehen- 
substanz~ der feinen interzellul~tren Apparate~ tier Fasernsysteme, viel- 
leieht aueh dutch nieht betr~iehtliehe Ortsverlagerungen yon kleinen 
Zellen zu Stande kommen und nieht mehr vornehmlieh dutch Wuehe- 
rungsvorg~inge nnd yon diesen bedingte Versehiebungen, Verdiehtungen 
und Liehtungen. Aus dem Gesagten erhellt, dass man kaum bestimmen 
kann, welehe unter de, see]as ,,Laminae" yon Brodmann  frtiher er- 
seheint: gegen den siebenten Nonat gruppieren sieh die ZeJlen in der 
angegebenen Art und aus der friiher nur dureh Wuehe,'ungsversehie- 
bungen ungleiehf6rmigen Zellenmasse fixieren sieh die seehs Sehiehtea 
heraus. Alle Laminae erseheinen als so lehe  gleiehzeitig. 

Ieh kann uieht verstehen~ wie Bol ton  yon. einer Einreihang der 
Rindensehiehten naeh der Zeit ihres Vorkommens sprieht: zuerst sollte 
die polymorphe Sehieht~ dann die KSrnersehieht, endlieh die Pyramiden- 
sehieht ,erseheinen"; vielleieht ist im vierten Nonat die obere diehte 
Zone tier Rindensehieht als KSrnersehieht~ die darunter liegende als 
polymorphe Sehieht zu betraehten? (Siehe Textfigar 5.) Ieh lasse damn- 
gestellt, ob die Sehiehten dieses Alters sozusagen alle Sehiehtea tier 
fertigen Rinde implieite darstellen, weft die Elemente, die in dieser 
Zeit da sind~ wohl dieselben tier fertigen Rinde oder ihrer Vorl~tufer 
und Erzeuger sein mfissen. Alle spS, teren Sehiehten sind sozusagen in 
den jetzigen verborgen. Die zelldiehte Sehieht des vierten 5Ionats~ die 
die KSrnersehieht vielleieht vortS, usehen kSnnt% enthitlt gewiss aueh 
Elemente oder die Mutterzellen yon Elementen~ die spS, ter mit dem 
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Einsetzen der Reifungsvorg~nge etc. als Pyramiden sieh ausbilden und 
sich snpragranul~r lagern werden, 

Ich wilt die Messungeu der Rinde (vordere Zentralwindung) beim 
siebenmonatigen FStus angeben (Fig. 24, Taft VIII): 

Lamina zonalis (Randsehieht) 0,22 ram. 
granularis externa OjO ,, 

, pyramidalis . . . . . .  0~35 , 
,, granulads iutern~ 0,26 ,, 
. gang[ionaris . . . . .  0~25 . 
, multiformis . . . . . .  0137 1, 

Durehsclmittliche Breite der Rinde 1~55 ram. 

Die untere Grenze ist ziemlich scharf; sehr selten sind bei genauer 
Beobactttu~g gr6s~ere Zetlen ia der Lamina g~nglioaaris ztt sekea, die 

die erste Anlage der Betzschen giesenpyramiden darste|ten. 
Die weitere Entwickelung der Rinde finder nunmehr nur durch 

geifung and Oriemierung der Zellen~ durch Ausbildung tier interzellu- 
l~tren Strukturen, vielieicht dureh Ver~nderungen an der Stiitzsubstanz 
(Glia) und an den Gef'assen start. In der motorischen Rinde haben 
wir als besondere Vorg~nge das Yerschwinden der inneren KSrner 
wenigstens als gesehlossene $chieht nnd an der Lamina ganglionaris 
eine gewebliehe Sonderung, welehe zur Lagerung eider Unterschicht 
(Lamina giganto pyramidalis) fiihrt. 

I~aeh B r o d m a n n  seheint es, dass das Verschwinden der Lamina 
granularis interna dareh ein Auseinanderweiehen der K6rner~ dureh 
eine Auflockerang, bedingt wird (vom siebenmonatigea FStus). Die 
Lamina granularis interna hebt sieh gut ab; in einem vier Woehen 
i~lteren Gehirne ist die AuflSsung der vierten Schicht welter fortge- 
sehritten, die kleinen granulgren Ze]len d~rselben sind fiber ein breiteres 
Gebiet zerstreut, nur stellenweise bilden sie noch eine schichtfSrmige 
Verdiehtungszoue. Es soil sieh am sekundgre Wueherungen der 
KSrner handeln, sowoht nach oben wie nuch unten, was nicht unwahr- 
scheinlich ist. Ich habe aber bei einem zweimonatigen Kinde nicht die 
KSrner fiber ein breiteres Gebiet zerstrettt gefunden, man sieht dagegen 
(stehe Tale] VIII) eine ungleiehm~tssig% nnunterbroehene Verdiehtnngs- 
zone, die etwa 0,15--0,20 mm betrggt, indem beim FStus wit etwa 
0,26 mm batten, lch m6ehte gem annehmen, dass auch ein anderer 
gorgang an dem Schwund der KSrner seinen Anteil hat~ eine wirkliche 
Umwandlnng derselben in mehr differenziert% grSssere Zellen, in wahre 
Pyramiden oder andere ansgebildete Elemente. Die KSrner, die nicht 
nur in der Lamina granularis intern% sondern auch in der L. gr. 
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externa des F0tus dicht gedr~ingt liegen~ stellen, so zu sagen~ eil~ 
Material dar~ das ffir die spatere Reifung der Rinde zur u ist. 
Wenn wir yon embryonalen Rinden sprechen, dilrfen wit den Begriff 
yon ,KOrnern" auf jede unreife, kleine: protoplasmaarme Zelte aus- 
dehnen; so z. B. verdienten die unfertigen Zellen meiner zwei ersten 
FMle des ersten Teils oft, obgleieh nicht imme U den Namen ,KSrner". 
Die embryonalen Neuroblasten sind im Grunde wahre KSrner yon einem 
noch pr~gnanteren Aussehen. Nicht aber alle Kiirner einer fStalen 
Rinde sollen solehe b]eiber). Im Gegenteil~ die meisten~ insbesondere 
in der motorisehen Rind% eutwickeln sich welter zu verschiedenartigen 
Elementen~ in Zusammenhang auch mit der Entwiekelung der Forts~tze, 
mit der Bi!dung yon langen Bahnen~ yon weiten Verbindungen. Als 
KSrner bleiben nur einige Elemente, entweder im Gewebe zerstreut oder 
in mehr oder weniger breiten Schichten. 

Wir kSnnen als allgemeines Gesetz feststellen~ dass die E l e m e n t e ,  
die gross ,  p y r a m i d e n f S r m i g  (morpho log i s eh  und w a h r s e h e i n -  
l ieh funk t ione l l )  p o l a r i s i e r t  werden 7 den U r sp ru n g  yon 
langen~ a s soz i a t i ven  oder  p r o j e k t i v e n  Bahnen  b i lden ,  dass 
die k le in  and kSrner~ihnl ich g e b l i e b e n e n E l e m e n t e a ] s U e b e r -  
t r a g u n g s -  und S c h a l t z e l l e n  im Sinne Monakows~ als , rezep-  
t i r e  Ze l l en"  f unk t i on i e r en ;  f e rne r ,  dass die KSrner  im m er  
wahrend  der  e r s ten  E n t w i e k e l a n g s t u f e n  n i ch t  nur  in der  
Ontogenesis~ sondern  auch in der P h y l o g e n e s i s  p r~domi -  
nieren~ indem die nachfolgende Differenzierung und das Vorkommen 
der pyramidenfSrmigen E[emente mit der u der KSrner 
einhergeht. Ffir die motorische Rinde ist die ontogenetische Umwand- 
lung sehr deutlich ausgesprochen; die phy]ogenetisehe dagegen ]asst 
uns grSsstenteils im 8tich wegen der Schwierigkeiten bei niederea 
Tieren ein motorisches Gebiet zu lokalisieren und wegen der grossen u 
wickelung dor Verhliltnisse. Allerdings sprieht Brodmann  von einem 
k~irnerhaltigen Uebergangstypus bei Karnivoren in einem Grenzgebiete. 

Die u sind deut]icher bei niederen Kortextypen, wie aus 
den grundlegenden Arbeiten yon Ar i6ns -Kap p e r s  fiber die Phylo- 
genese des Rhinenzephalons erhellt. In tier Arehikortex insbesondere 
finden wit die Sehematisiernng dieses Grundvorgangs der Entwickelung 
des Kortexbaues: das ,Primordium Hippocampi" erseheint bei den 
Amphibien in der medialen Wand der Hemispharen and enthi~lt Zellen~ 
die nicht so rege]miissig rand wie in den fibrigen Absehnitten des 
Vorderhirns sind nnd eine mehr polare Form zeigen: sie sind am An- 
range einer Differenzierung; dann finden wir bei Reptilien~ dass eino 
,Fascia dentata" (Kiirnerschicht) nnd eine Ammonsformation (infra- 
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granul~iro Pyramiden) vorhanden sind, aber die KOrner sind sehr zahl- 
reich~ die ,,Fascia dentata" ist zur Ammonsformation wie 11/2:1 bei 
Boa c o n s t r i c t o r ;  be i  Siiugetieren sind die KSrner sehr zurfick- 
getreten, die Fascia dentata ist zur Ammonsformation wie 21/e:5~/2 bei 
H y p s i p r y m n u s  r u f e s c e n s  (Marsupialier); die Grundtatsache ist die 
Vermehrung der Ammonspyramiden, die Projektions- und ]ntraterri- 
toriale Assoziationselemente darstellen (Ursprung der Fimbria- und 
Psaheriumfasern). Bei S~iugetieren haben wit endlich auch das Hinzu- 
treten yon supragranul~ren Elementen, die massenhaft in der olfakto- 
psychischen Kortex (Subiculum, Gyrus fornicatus) vorkommen und die 
hOheren Assoziationen mit anderen Vorstellungszentren, also extra- 
territorial, bedingen. Beim Archipa]lium also, infolge des lateralen 
Aufeinanderweichens der Schichten, kommen ihre Verh~iltnisso w~ihread 
tier Phylogenesis gut zutage. Beim Neopallium ist ein ahnliches Ver- 
halten zu vermuten. Schon K a p p e r s  hat auf die Aehnlichkeit seiner 
Befunde mit denjenigen yon Mort betreffs der Sehrindc aufmerksam 
gemacht: erst Bildung der sensorischen granul~ren Schicht, dann all. 
m~hlicher Zusatz yon Pyramidenzellen (supragranul~r). 

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

Lamina zonalis . . . . .  0,10 mm 
,, granularis externa o,o5--o,lo ,, 
71 pyramidalis . . . .  0,55--0,50 , 
,. granularis interna. 0,20--0,15 , 
. ganglionaris 0~46 , 
7, multiformis . . . .  0~54 ,. 

Durchschnittliche Rindenbreite: 1,90 mm 

Man sieht also im Vergleich mit der Rinde des FStus~ dass die 
infragranul~ren Schichten (Lamina ganglionm'is und Lamina multiformis) 
betr~chtlich zugenommen haben, ja sogar, dass ihr Wachstmn vorwiegend 
das durchschnittliche Wachstum der Hirnrinde bedingt: yon 0,62 mm 
sind sie zu 1,00 mm gelangt. Die Lamina zonalis ist dagegen sehr 
verkfimmert, yon 0~22 mm zu 0,10 mm: die Lamina zonalis also biisst 
betr~ichtlich in ihrer nicht nut relativen~ sondern auch absoluten Breite 
ein; man kann annehmen, dass die Rindenschichten im engen Sinne 
.sich auf Kosten des Randschleiers und (gegen unten) der Zwischen- 
schicht den Platz verschaffen; ich kann nicht umhin zu bemerken, dass 
die Verschm~lerung des Randschleiers mit dem Schwund yon Elementen 
in ihr koinzidiert~ die den embryonalen Randschleier charakterisieren, 
den Cajalschen autochthonen Zellen. Die supragranulliren Schichten, 
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die zwischen Randsehieht und inneren gSrnern liegen 7 die wit kurz 
als Pyramidensehieht (II., III. 5Ieynertsehe Sehiehten; Lamina granu- 
laris externa und Lamina pyramidalis) bezeiehnen kSnnen, haben wenig 
ozugenommen: sie entspraehen beim FStus 29pCt. der ganzen RiMe, 
hier beim 2 monatigen I{inde 31pCt. Wit k6nnen also sagen, 
dass in der l e t z t e n  f6 t a l en  Pe r iode  und in den e rs ten  Ex t r a -  
u t e r i n l e b e n s m o n a t e n  das B r e i t e n w a e h s t u m  der Rinde haup t -  
sS~ehlich von den in f ragranul~ i ren  Seh ieh ten  b ed in g t  wird,  
dass die supragranulgoren dagegen n i ch t  S e h r i t t  h a l t e n  und 
vie l  l a n g s a m e r  zunehmen.  

Ieh habe aueh [~lessungen an Kindern versehiedenen Alters un- 
ternommen; die Ergebnisse seheinen zahlreiehe individuelle Sehwan- 
kungen zu zeigen, abet das Grundgesetz ist immer dasselbe: die 
supragranularen Pyramidensehiehten waehsen bis gegen Ende des 
ersten Lebensjahres langsam, die infragranul~tren haben die Oberhand. 
Spfi.ter dagegen  f inden  wir das Gegen te i l :  die s u p r a g r a n u -  
l~iren S e h i e h t e n  fangen  an r a sehe r  zu waehsen,  der gr6ss te  
Teil  der  d u r e h s e h n i t t l i e h e n  R i n d e n b r e i t e  des E r w a e h s e n e n  
ist  yon d e n s e l b e n  e ingenommen.  Die Rinde eines Erwaehsenen ist in 
(Tafel VII!, Fig. 26) reproduziert. Ieh verziehte auf eine genaue 
Besehreibung, ieh hebe nur hervor, dass die Randsehieht ein wenig 
wieder zugenommen hat (etwa 8pCt. der ganzen Rinde), dass die 
Pyramidenzellen sehr tier gelangen, dass aber die letzten und aueh die 
typisehen Riesenpyramiden in der Mitte des abgebildeten gindenstreifens 
als infragranul~ir zu betraehten sind, eine kaum siehtbare Verdiehtungs- 
zone ist wirklieh direkt unter dem lateralen Zeiehen. Die supra-  
g r a n u l ~ r e  P y r a m i d e n s e h i e h t  betr~tgt also e twa 1,80ram, das 
is t  64pCt. der  ganzen  Rindenbre i t e .  Man sieht also, dass die 
Pyramidensehieht den LSwenanteil an der normalen RiMe des Erwaehsenen 
nimmt; dass sie also, naehdem die infragranulfiren Sehiehten in ihrem 
Waehstum stagniert haben, rasch die [-Ierrsehaft der Rinde erobert. 
Alles stimmt mit den oben erw~hnten Studien der englisehen Sehule 
fiberein, aueh ffir die motorisehe RiMe ist es nieht in Abrede zu 
stellen, dass die ersten psyehisehen Aeusserungen, alles was mehr den 
Charakter yon Trieb, Instinkt, ererbten Meehanismen tr~tgt und den 
Ausdruek des rudiment'Xren seelisehen Lebens des wenige Monate alten 
Kindes bildet, mehr mit den infragranulS.ren Sehiehten zu tun hat; wir 
k6nnen sagen, dass die See le  des Neugebo ren en  und des SS.ug- 
! ings eine mehr  in f ragranul~t re  ist,  wie naeh  den ErOrte- 
rungen  yon Bol ton  und Mort d i e j en ige  der n i e d e r e n  Zone. 
Sp$~ter kommen zur v o l l k o m m e n e n  Re i fung  und werden in 
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B e t r i e b  g e s e t z t  die  P y r a m i d e n  de r  s u p r a g r a n u l a r e n S c h i c h t e n :  
s ie  h a b e n  v o r w i e g e n d  a s s o z i a t i v e  F u n k t i o n e n  und  b e d i n g e n  
den R e i c h t u m  der  w i l l k f i r l i c h e n  A s s o z i a t i o n e n  (ffir die mote- 
risehe Rinde auf dem Gebiete der Bewegungen), die das reiche Seelen- 
leben des Erwaehsenen kennzeichnen. 

Und jetzt, nach dieser Uebersieht der normalen Entwiekeluugs- 
geschichte, was sagen uns die Befunde an den Idiotengehirnen? 

Ich ffihre zuerst ganz kurz die Befunde selbst an. Die Nummern 
entsprechen denjenigen der Sammlung des neurologisehen Instituts. 

119. Mann~ 33 J. air. Tiefe Idiotie; spastische Tetraplegie. An Karzi- 
nora gestorben. Pia etwas verdickt; Hydrocephalus externus et internus. Die 
Stirnlappen stellen einen diinnen Sack da U keine Gyri bit zur Fosse Sylvii; 
der Durehsehnitt zeigC iiberall, dass die Marksubstanz sehr gering ist~ die 
I~inde fast die ganze Wand des Ven~rikels darstellt. 

Zellpr~parate (Fig. 271 Tafel Viii). gelativ breite Rinde: 2~90 mm. Schmale 
Lamina zonalis 0110 mm (3~4pCt.); die Pyramidenschicht betr~igt 1 ram 
(34148 pCt.). Dann kommt eine etwa 0~40--0~50 ram breite Schicht~ die zahl- 
reiche KSrner und vereinzelte Pyramiden enth~lt: wir dtirfen yon einer breiten: 
nicht scharf abgegrenzten KSrnerschicht sprechen. Keine wahren B etzschen 
Riesenzellen. Die infragranul~ren Sehichten sind sehr ausgedehnt~ etwa 1~30 
bit 1140 ram; tie bilden also fast eine H~lfte dot Rinde. 

Faserpr~parate (Textfig. 7). Radii gut ausgebildet. Wenige F~serchen 
biiden die zonale Schicht; fast keine Fasern in der ~usseren Hauptschieht. 
Mane.he in der inneren; Ba i l i a rgerseher  Streifen ziemlich gut ausgebildet~ 
makroskopiseh siehtbar. Man sieht im Mark halbmond- oder streifenfSrmige 
Liehtungen: die gewShnlich sich l~ngs des, Tals der Windungen hinstrecken 
und ganz deutlieh als Heterotopien yon grauer Substanz erseheinen. 

121. 19j~hriges M~dchen. Angeborene Idiotie und Epilopsie, Ted im 
Status epilepticus. Pin teilweise leicht getriibt. Linke Grosshirnhomisphi~.ro 
kleiner als rechte. Mikrogyrie im Occipitalteile. Seitenventrikel erweitert. Ge- 
wicht 936 g. 

Zellpr~Lparate (Fig. 287 Tafel IX). Rindenbreite 2~85 tara. Die Lamina 
zonalis ist 0727 mm breit (9~4 pCt.). Die Pyraraiden erstrecken sich auf otwa 
1155--1~60 ram; es tritt eine nicht sehr dichte, abet doch wahrnohmbare Zone 
yon ldeinen KSrnern auf~ die etwa 0~45 mm betr~gt und die letzton Pyraraiden 
als infragranul~re zu betrachten bereehtigt. Auf tier Abbildung sieht man 
besser ira rechten Teile des l~indenstreifens diese sp~rlichen KSrner~ die also 
die supragranul~Lren Pyramiden auf 1102 mm (35:43 pCt.) beschr~nken. Man 
finder t~iesonzellen bei den infra- wie bei den supragranul~ren Pyramiden und 
auch mitten in der KSrnerschicht. Unter dor ]etzten kann man ziemlich gut 
die zwei Sehiehten der Lamina ganglionaris (zell~rmer) und L. multiforrais 
(zellreieher) unterscheiden (zusammen 1111 ram). 
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Faserpr~iparate (Textfig.8). Radii gut ausgebildet; wenig ausgesprochene 
zonale ltandschicht; 5,ussere Hauptschieht sonst fast faserlos, Interradigres 

i 
, ,  _ , . 

"~. % 

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

Faserwerk gut entwiclr eine Verdichtungszone am oberen Rande desselben 
stellt den ~iusseren Ba i l l a rge rschen  Streifen dar; hier und dort ist auch ein 
tlinweis auf einen inneren ~;orhanden. 

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

Zellpr~iparate (Fig. 29, Tafel IX). Die Rinde betrS, gt 2~95 sam. Die La- 
mina zonalis ist schmal, etwa 0~10 ram. Der architektonische Typus ist im 
Grunde fast normal: Pyramidenzellen erreichen fast dio untere Grenze der 
Rinde~ etwa 2~30 mm l~Snnen gewiss zur Lamina pyramidalis zugerechnet 
werden. Die Pyramiden sind sehr oft anormal orientiert~ in der 5usseren 
ttglfte der Rinde ist eine Gliakernvermehrung ausgesprochen (zahlreiche Tra- 
bantzellen). 

Faserpr~iparate (Text~g. 9). Sehr faserarme RiMe; die Radii sind vor= 
handen, sie gelangen aber nicht sehr hoeh. Die tangentiale Faserung fehlt 
fast vollkommen. I;eine zonale Schioht. 

Arehiv L Psyehiatrie. Bd. 45. Heft 3. 69 
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171. 10j~hriges M~dchen .Seit der Geburt seltene epileptische Anf~lle. 
Nie L~hmungserscheinungen. Akrozyanose. Pupillen normal. Psychisch 
wenig Entwickelung, lebhaft, Aufmerksamkoit leicht anzulenken~ keinen Mo- 
ment ruhig. Echolalie. Sprache sehr arm~ schlecht artikuliert. Ted an Lun- 
gentuberkulose. Dura otwas mit dem Sch~del verwachsen; Pia triib; Hydro- 
cephalus externus. 

Figur 9. Riudenfaserung Figur 10. Rindenfaserang 
des Falls 1!6. des Falls 171. 

Zellpr~parate (Fig. 30: Tafel IX). Die P~inde (Breite 1,65 mm) ist sehr 
mit Kernen bovSlkert, die meistenteils zu kleinen kSrnerartigen Nervenzellon 
gehSren; es ist aber keine deutliche individualisierte innere KSrnerschicht zu 
sehen: die KSrner sind ziemlich gleichfSrmig fiberall verstreat. Breite Lamina 
zonalis: 0,30 mm ( ~  18,18 pCt.). Es folgen Fyramidenzellen~ die hie grossen 
Umfang erreichen, wahre giesenzellen scheinen zu feh]~en; die Pyramiden- 
zellen nehmen eine Breite yon etwa 0~90 ram, das ist 54,54 pCt. der ganzen 
Rindenbreite ein. Man kann nicht wegen des Mangels an einer inneren KSrner- 
schicht infragranuli~re yon infra- und supragranul~ren Pyramidon unterscheiden. 
Die fibrigen etwa 0,45 mm gehSren gewiss der polymorphen Schicht 

Faserpr~parate (Textfig. 10). Ziemlich reiche Faserung. Lange Radii; 
sehr entwiokelte zonale Schioht; zwei Ba i l l a rge r sche  Streifen vorhande% 
dicht genug. Sohr reiches interradigres Faserwerk. Das superradiiire enth~lt 
nur dfinn% ziemlich lange~ tangential odor schr~g verlaufende Fiiserchen. 
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147. I7jg~hriger t(nabe. Imbezillitgt. Niehf im Stande schreiben zu 
lernen. Breitbeiniger, spastisch-ataktisehor Gang, statisehe Ataxie, Spasmen 
sehr ausgespro~hen in den unteren Extremit~ten, mit ErhShang dot Reflexe. 
Spracho skandierend, sehleppend, undeutlieh. Von Zeit zu Zeit Kopfschmorzen, 
Erbrechen~ Schwindelzustiinde. Ted an Lungentuberkulose. tIirn derb, blur- 
arm. Klsinhirn kloiner als normal. Gyri aussorordentlieh sohmal, Sub- 
stanz blass. 

Zellprg~parato (Pigur 31, Tafel IX). Rinde sehr breit: 2,85 mm. Lamina 
zonalis 0,~0 (7,01 pCe.); die Lamina pyramldMis, die 1,30 mm (45,6t pCt.) 
betrg~gt, ist durch sine schmals, sehr doutlichs Lamina granularis (0,10 bis 
0715 mm) von den infragranulgren Sohiohton getrsnnt. Die letzten 1,25 ram) 
zerfallon in eino Lamina ganglionaris mit spg.rlichon l~issenpyramidsnzsllsn 
.and in eine L. mult:iformis, die sehr hooh ist. P~iessnzellsn sind aueh supra- 
granulgr zu betraehton. Die Pyramidsnzollen zsigen einen Mangel an gegel- 
m/~ssfgksi~ in ihrer Lag% wei! nicht wia normal die Zollsn an @rSsse mi~ dot 
Tiefe zunehmen, sondern grosss and kleine Elements vermiseht, ohne Regel- 
a~gossigkoit liegsn. 

I 

Figur 11. Pdndenfaserung Figur I2. Rindenfaserung 
des Falls 147. des Falls 115. 

Faserpr~iparats (Tsxtfig. 11). Kurzo, d/inne Radii; zwischen diesen sp~ir- 
]iche vereinzelte sohr~gs oder horlzontalo Fasern; oben koine. 

115. 10jiihrigesM~dchen. Mongolo[do Idiotie. Tiefstehender, angoborener 
69* 
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BlSdsinn; Zurfickstehen der Eutwickelung; Skelett plump; Gesicht ohne 
Relief; Sohlitzaugen ; Epieanthus; Strabismus convergens; Zunge dick~ massig~ 
tritt aus dem fast immer offonen Mend hervor. Finger und Zehen kurz, plump. 
Ted an Darmtuberkulose. Darn  mit SchgAel stark verwaehsen. 

Zellpr~.parate (Fig. 32, TaM IX). Rindenbreite 1760 ram, yon denea 
0~14 mm der Lamina zonalis (8~75 pCt.); 0,80 mm der Pyramidenschicht 
(50 pCt.); etwa 0,14 mm ether ziemlich dichten KSrnerschioht~ in der ouch 
vereinzelte Pyramidenzellen sich befinden; 0~52 mm den undeutlich differen- 
zierten infragmnul~ren Sohiohten gehSren. \u fiber noah unter den K5rner~ 
sind wahre Riesenpyramiden zu sehen. 

Faserpr~parate (Textfig. 12). R a d i i  gut entwiekelt; supraradii~res 
Faserwerk bleibt vollkommen aus; sehr spiirliche dfinne FS~serehen stellen di~ 
zonal e Sehieht dar. In der Assoziation der inneren Hauptsehieht sind wenige 
Fasern vorhanden; ein eigentlieher B a i l la rgersehen Streifen kommt nieht vor. 

130. 15jS~hriges ~fiidohem Angeborener BlSdsinn; erkennt einige Gegen- 
Stgnde, kann nut einigo Worte ausst?rechen. In den le~zten Jahren mehror~ 
5Ianiriertheiten (Haekengangi jede Nacht unsauber; wirbelt fortwghrend mit 
den Fingern beide tt~nde ineinander usw.); ist dazu unruhig, gewaltt~tiger 
geworden. Neigung jedo Saehe zu versehlueken. Todesursaehe: FremdkSrper 
im MoRea. Hirngewieht: 1225 g. 

Zellpr~parate (Tafelfig. 33). gindenbreite 2~75 ram. Die Lamina zonalis 
betr~gt 0,20ram (7~27pCt.)~ die Lamina pyramidatis 0~85mm~ das ist 30~90pCt. 
Eine breite, dicht% fast mit Pyramidenzelten unversehene Lamina granularis 
ist vorhanden; unter dieser sieht man Betzsehe Riesenzellen: eine Lamina 
giganto-pyramidalis ist gelagert. Die infragranuliiren Schiehte~ sind breit~ 
betragen zasammen i~45 mm. 

Faserpr~parate (Textiig. 13). Radii ausgebildet; interradiares Paserwerk 
yon ~p~rliohen, dfinnen, manehmal ouch .dicken, schr~gen odor horizontalen 
Pasern dargestellt; am oberon Ende dot Radii sieht man m a k r o s k o p i s o h  
sehr gut einen dunklen Streifen~ den man Nr don gut entwiekelten B a i l l a r g e r -  
sehen Streifen halten wiirde, indem m i k r o s k o p i s e h  kein  B a i l l a r g e r s e h e r  
S t re i fen  ,zorhanden is t ,  und die erwiihnte makroskopisehe Erseheinung 
dutch eine besondere Chromophilie der Grundsubstanz bedingt is h wie 
Br( iekner ,  Vulpius  and Kaes selbst bemerkt haben. Kaes  sogar frfiher 
hatte angenommen, dass tier gauze Bail la .rgersche Streifen ein Kunstprodukt 
set; gewiss ist abet (Vuipius)~ dass der benannte Streifen nicht nut dutch 
eine Anhgafung der tangentiMen Markfasern~ sondern ouch duroh die eigen- 
attire Chromophilie der Zellen uud Zwisehensubstanz dargestellt ist. Eine 
zonale l~andschicht ist streckenweise vorhanden. Keine Faserung in der 
Assoziation de~ ~usseren [-Iauptschid~t. 

140. 42jS.hrige Frau. Yon House aus s~bwaehsinnig ; gogen des 22. Ja]ar 
HMluzinationen, Unruh% vollkommene Teilnahmlosigk~it; zeitweise Erregungs- 
zustand. In den letzten Jahren Negatismu% Automatismen, katatone Er- 
seheinungen. Ted an Lungenentziindung. 
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Zellprgparate (Tat'. IX 7 Fig. 34). Durchschnittliche Rindenbreite 2,15 ram; 
die Lamina zonalis betrSgt 0721 mm (9775 pCt.). Die Lamina pyramidalis ist 
sehr gut durch eine diinne, aber diehte Lamina granularis interne naeh unten 
begrenzt; sic betrggt zirka 0,71mm (33,02pCt.); die I(5rner bilden einen 
0.12--0715 mm breiten Streifen; zwisehen und unter ihnen sieht man noeh 
Pyramiden~ sehr spSrliehe Riesenzellen. Die infragranul~iren Sehichten betragen 
zusammen 1,10 mm. 

PaserprS.parate (Textfig. 1@ Gut entwiekelte Radii und interradiiires 
Faserwerk: ausgesproehener 5~usserer Ba i l l a rge rseher  Streifen. Hier und 

I - - -2 

Pigur 13. Rindenfaserung Ffgnr 14. gindenfaserung 
des Fails 130. des Palls 140. 

alert eine Spur des inneren. Die 5.ussere Hauptschioht (superradigres Faserwerk) 
ist fast vollkommen faserlos~ mit Ausnahme der aus wenigen diinnen Fasern 
bestehenden zonalen Sehieht. 

Was die Diagnose der F~ille anbetrifft~ so beziehe ieh reich haupt- 
s~iehlieh auf die kurz wiedergegebenen Krankengesehiehten. Wir babe.*. 
es im Fall 119 mit einer schweren zerebralen Kinder]~ihmung zu tun, 
ill der die Krankheit, die das Gehirn befallen hat~ die psychischen wie 
die motorischen Tfitigkeiten in Mitleidensehaft gezogen hat. Im Fall 
116 nnd 121 haben wir eine tiefe [diotie vor uns. Der Fall 171 ist 
~ihnlich aber leichter; jedenfalls ist die motorisehe Sph~tre verschont 
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geb]ieben: Dann haben wir im Fall 147 eine Kleinhirnataxie auf Grund 
eines angeborenen Defektes (H6r6doataxie c6r6belleuse yon Marie?). Der 
Fa l l  115 stellt eine mongoloide Idiotie dar. Die Fi~lle 113 und 140. 
sind als sogenante Pfrepfhebephrenien zu deuten. Auch die Befunde yon 
den zwei F~llen yon Entwiekelungsanomalien mit darauf eingepflanzten 
erbsyphilitischen Erkrankungen, die den Gegenstand des ersten Tells 
dieser Arbeit bilden (I. und II. Fall)i gehSren hierher. 

Aus den angefiihrten Zahlen ergibt sich, dass die Rindenbreite 
grossen Schwankungen bet verschiedenen Formen der Idiotie unterworfen 
ist, zwischen ],60 mm (Fall 115) und 2,95 mm (Fall 116). Sowoh[ eine 
zu dfinne RiMe als eine zu breite kSnnen der Ausdruck ether StSrung 
in der Rindenentwicke]ung sein, undes  ist ganz und gar nieht ffir die 
Zellenbilder die yon Kaes  an der Hand der Markscheidenprgparate be- 
hauptete Tatsache zu besti~tigen~ dass immer die am meisten zurtick- 
gebliebenen Rinden breiter als normal sein sollen. 

Auch die Annahme yon H a m m a r b e r g ,  dass die in ihrer Ent- 
wickelung gehemmten Rinden weniger Zellen pro,Volumeneinheit ent- 
halten sollen, hat sich nicht bestgtigt. Wenn die Sch~dlichkeit in einem 
Alter eingesetzt hat~ in dem noch die Rindenanlage aus dicht gedri~ngten, 
wenig differenzierten Elementen bestand, in dem noch nicht die urn'male 
Entfaltung in ihren verschiedenen Komponenten erreicht war, muss das 
Aussehen der in diesem Stadium fixierten Rinde genau das Gegenteil 
des yon H a m m a r b e r g  angenommenen Gesetzes darbieten: mehr oder 
weniger schmale Rinde mit dichteren Zellen als normal. Man kann 
nieht mehr annehmen, dass eine Verminderung der Zellen pro Raum- 
einheit eine Zurfickffihrung nach unteren Entwickelungsstufen darstell% 
denn es ist nicht zutreffend, dass die Zahl der Ze]leu in det" Raum- 
einheit in den friiheren Perioden kleiner als in den sp~teren is L insofern 
es sieh nicht um die allerfi'fihesten, noch zur Organogenesis gehSrenden 
Perioden handelt. Die Grundprinzipien, nach welehen sieh die archi- 
tektonische Gliederuug der Rinde vollzieht, sind nach H. Vogt: 1. Die 
Wanderung der Elemente (einmal aus dem HShlengrau oder M~trix yon 
His durell die Zwischenschicht bis in die Rindenschicht; ferner ist es 
nach dem gleichen Verfasser und nach O. R a n k e wahrschein]ieh, dass aueh 
an der konvexen Oberfig.ehe eine germinative Zon% 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 Zah]. Was das zweite 
Moment anbetrifft, muss man neben Einstellung und Sehichtenbildung 
die Normierung des Abstandes betrachten, die durch das Auftreten der 
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Zwischensubstanz bedingt ist. So sagt H. Vogt  in seinem Werke (S. 141): 
,Zellvermehrung und Wanderung der Zellen sind nicht die einzigen 
Momente des Wachstums. Halt man die Hemispb'~renw~nde veto vierten 7 
sechsten und achten-Monat nebeneinander, so sieht man, dass die 
Volumzunahme derselben nicht allein durch eine Yermehrung der Zellen 
(in anbetracht der Gr6ssenausdehnung des Gehirns)~ sondern in allen 
Schichten aueh durch eine Vermehrung der Zwisehensubstanz erfolgt 
ist . . . .  Aueh in der Rinde ist die Grundmasse deutlieher geworden 
and zugleich diehter, sie hat ein homogenes Aussehen. Dieser Umstand 
bringt es mit sieh, dass  die Ze l len  a u s e i n a n d e r r i i c k e n ,  wobei 
eine gewisse Gleichartigkeit des Abstandnehmens innerhMb der einzelnen 
Rindenschiehten hervortritt." Naeh H. Vogt werden die Zellen dutch 
die yon der Tiefe aus vordringende Zwisehensubstanz zuerst in Litngs- 
reihen angeordnet; naehher verteilt sieh die Zwisehensubstanz auch 
gleiehmassig in horizontaler Richtung und zerstiirt sozusagen die Langs- 
reihen, so dass die Elemente diffus gelagert erscheinen. Man sieht also~ 
dass die Zahl der Zellen pro (0~1) cram anstatt wahrend der Entwieke- 
lung gr6sser zu werden, wie H a m m a r b e r g  glaubte, vielmehr kleiner 
wird~ je mehr sich die Zwischensubstanz~ die feinen nerv6sen Strukturen, 
die das sogenannte ne rvS s e  Grau  Niss l s  bilden~ und die gewiss eine 
grosse Bedeutung fiir die funktionelle Leistungen der Rinde besitzen, 
sich ausbilden und in den Vordergrund treten. In Uebereinstimmung 
mit A l z h e i m e r  glaube ieh~ dass bei H a m m a r b e r g s  Idioten sieh im 
wesentlichen sekund~re Vorg~inge fanden und nicht Entwickelungs- 
hemmungen, die in der umgekehrten Erscheinung mit gr6sserer Diehtheit 
der Zellen zum Ausdruck kommen mfissten; fiir seine Rinden mfissen wit 
flogistische, sklerosierende, jedenfalls zur u Zellenzerfall and 
Gliawucherung ftihrende sekund'~re Prozesse annehmen; nur auf solehem 
Wege ist der unzweifelhafte Befund van H a m m a r b e r g  (Zellverminde- 
rung) zu erkl~trem 

Mein Fall 171 ergibt eine zellendiehte, yon kleinen kSrnerartigen 
Elementen besetzte Rinde, die mehr als diejenigen yon H a m m a r b e r g  
das Aussehen der unreifen Rinden darbietet. 

Was die einzelnen Schichten anbetrifft~ kann man im allgemeinen 
sagen, dass auch in der Breite der Randschieht oder Lamina zonatis 
die gr6ss~en Sehwankungen vorhanden Mud. Im Falle 171 haben wir 
die breiteste Lamina zonalis (18718 pCt.). Sehr breit war sie auch im 
Fall I[ des ersten Teils. Nun eben wissen wir, dass die grosse Breite 
der Lamina zona]is ein Merkmal der embryonalen Rinde ist, insofern 
selbstversti~ndlich sekundi~re Vorgitnge yon Gliawueherung an der Ober- 
fliiehe einen Anteil daran nicht haben. Im Falle 171 sind secundlire 
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starke Veriinderungen in diesem Sinne ausgeschlossen, well diese Rinde 
eine der an Fasern reichsten war, und eine ganz typische, ausge- 
sprochene zonate Randschicht zeigte, was nieht der Fall gewesen ware, 
wenn eine m~chtige Gliawucherung im Randsaum stattgeflmden h~itte. 

Die Lamina zonalis ist den anderen Laminae gegeniiber etwas Be- 
sonderes. Sie gehSrt nieht eigentlich zur Rindenschicht und in der 
ganzen Entwickelung zeigt sie sowohl an dem Zellen- als an dem 
Fasergehalte mehrere Eigentfimliehkeiten (atltochthone Zellen, tangentiale 
Faserrandschicht, beide ganz eigenartige Systeme). Sie stellt den 
embryonalen Randschleier dar, und, wie gesagt, wird sie normalerweise 
langsam verschm~ilert dutch das Wachstum der Rindenschieht: so dass 
sie usa so breiter bleibt, je weniger die Rindenschicht sieh entfaltet, 
sich in die Tiefe und Oberfi~iche ausdehnt. Dass dies wirklieh der Fall 
ist: wird von den folgenden Zahlen gezeigt. 

Die Zahlen sind die Nummern der F~ille und sie sind in den zwei 
Reihen nach den aufsteigenden Werten der betreffenden Daten ange- 
ordnet. Die Fiille des ersten Teiles sind wegen der schweren entzfind- 
lichen Ver:,inde,'ungen nicht in Betracht gezogen. 

Prozent der L. zonalis znr Durehschnittliehe Rindenbreite 
ganzen l~indenbreite. (6 Laminae) 

Fall 116 Fall 115 
. 119 ,, 171 

,, 147 ,~ 140 
,, 130 . 130 
. 115 ,~ 121 
. 121 . 147 
,, 140 , 119 
, i71 ,, 116 

Man kann oft sehen, dass die breitesten Rinden die schmalsten 
Randschichten zeigen (116, 119) und umgekehrt (171, t40). Man kann 
sagen, dass die Lamina zonalis als ein Ueberbleibsel des nicht in die 
Rindenschicht eingezogenen Randschleiers zu betrachten ist. 

Einen besonderen Wert muss man den Befunden an den supra- 
granuli~ren Pyramidenschichten zulegen. Mit Ausnahme des Falles 116 
haben wir immer Werte, die unter den normalen des Erwachsenen 
stehen, manchmal Werte, die sich denjenigen des wenige Monate alten 
Kindes ann~thern. So hat die Patientin des Falles 130 ffir die supra- 
granul~ren Pyramidensehiehten Werte, die sich zur ganzen Rinde wie 
30,60:100 (wie beim •eugeborenen) verhalten, ~rotz ihres ffinfjiihrigen 
Alters, Die Patientin des Falles 140: die 42 Jahre alt war: hat eine 
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Pyramidenschicht gleich 32:2 pCt. (beim normalen Erwachsenen 60 bis 
65 bis 70 pCt.). Die zwei Idiotinnen sind in dieser Hinsicht besonders 
wenig entwickelt. Die beiden besitzen hohe infragranul~ire Schichten: 
kfimmerliehe Pyramidensehichten. 

AbeL" nicht nur in diesen zwei extremen F~llen 7 sondern auch im 
allgemeinen kann man sagen~ dass die Verschmi~lerung der Pyra -  
m i d e n s c h i c h t e n  im Vergle ich  mit den i n f r a g r a n t d ~ r e n  bet 
meinen  I d i o t e n  die Rege l  ist; doch b i lde t  sie ein exqu is i t e s  
Z e i c he n  eines S t i l l s t a n d e s  der  E n t w i c k e h n g  zu e iner  Period% 
in tier eben die i n f r a g r a n u l ~ r e n  S c h i c h t e n  den Ober rang  
ha t ten .  Die v o r w i e g e n d  a s soz ia t iven ,  mi t  h0heren  ge i s t igen  
T i i t i gke i t en  in Verbindung s t ehenden  P y r a m i d e n s c h i c h t e n  
s ind zu r f i ckgeb l i eben  (und haben v i e l l e i e h t  aueh am meis ten  
bei sekundi i ren  d e g e n e r a t i v e n  und p h l o g i s t i s c h e n  Vorglingen 
ge l i t t en) .  Die MSglichkeit einer solchen Bevorzugung bestimmter 
Rindenstrata bei pathologischen Prozessen geht auch aus den Unter- 
suehungen yon A ] z h e i m e r  and yon Dut ton  fiber Dementia praeeox 
hervor (zitiert bet Tanzi). 

Die relative Breite der Pyramidenschichten schwankt also zwischen 
30,90 pot. des Falles 130 und 55,54 pCt. des Falles 17t. Der letzte 
Fall nahert sich normalen Verh~iltnissen in dieser Hinsicht~ umsomehr~ 
wenn wir bedenken, dass wires  mit einem kaum zehnj:,thrigen Madchen 
zu tun haben. Die ganze Breite ist zurfickgeblieben, aber die gegen- 
seitigen Verh~ltnisse der einzelnea Schiehten sind beinahe normal. Der 
Fall kann in diesem Siune als ether der am wenigsten schweren be- 
trachtet werden~ und der relative Reichtum an Fasern sowie einige 
klinische Eigentfimliehkeiten (Lebhaftigkeit, Aufmerksamkeit~ leicht ab- 
zulenken) sprechen dafiir. Eine gewisse assoziative T~ttigkeit waren 
vorhanden. Dass abet aueh bier Entwiekelungshemmungserscheinungen 
vorhanden waren, ist yon der besprochenen Breite der Lamina zonalis: 
yon den zahlreichen~ fiberall verstreuten kOrnerartigen Elementen abzu- 
leiten. Andererseits deuten einige Befunde der Sektion (Pin trfib, Hydro- 
zephalus) auf phlogistische Vorg:,tnge him 

Den Fall 116 haben wir bis jetzt nicht betrachtet, er bietet die 
einzige wahre Ausnahme zum Gesetz der Yerkfimmerung der supra- 
granul~tren Schichten bet Idioten. Wir haben eine Rinde~ die ffir ihre 
Schiehtung fast als normal za bezeichnen ist. Ich mtiehte gern an- 
nehmen, dass in diesem Falle dec pathologische u vielleicht 
postnatal eingesetzt hat~ als die Verbiiltnisse der Sehichten sich schon 
ausgebildet batten. Es ist gewiss~ dass, insbesondere in der oberfl~teh- 
lichen H~ilfte der Rind% eine G]iawucherung statffand. Manehe Zellen 
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sind schlecht orientiert, wie dureheinander geworfen~ was nicht nur yon 
einer St(irung in der primitiven Gruppierung und Einstellung der Ele- 
mente: sondern auch yon sekundi~.ren: in Folge der Gliawucherung, and 
entzfindlichen und degenerativen Vorg'~ngen stattgefundenen Verschie- 
bungen and Schrumpfungen abh~mgig sein kann. Die Begleitzellen sind 
auch zahlreicher als normal. Andererseits war eine Pachymeningitis 
vorhanden. Hier also haben wires  mit einer Idiotie zu tun~ wo eine 
phlogistische Erkrankung in den Vordergrund tritt, man k~h~nte sagen~ 
mit einer Zerebroplegie ohne wahre Liihmungen, wo die Zeichen des 
pathologischen Momentes noch prlidominieren~ indem die der Entwieke- 
lungsstSrung sehr zurficktreten. Deshalb darf diese Ausnahme nicht 
gegen die Richtigkeit der Regel sprechen: die iibrigens eine logische 
Folge der erOrterten Grundprinzipien der Entwickelung darstellt, die 
also nur bei den sieher der Entwiekelungsperiode (der spliteren FStal- 
zeit~ den erstetl Lebensmonaten) entstammenden F~llen gilt. Die Pyra- 
midenschiehten~ die den anatomischeu Grund der hi)heren psychischen 
assoziativen Leistungen darbieten: leiden am meisten in ihrer Eut- 
wickelung bei jeder Schfi.dlichkeit~ die die emblTonale Rinde betrifft~ 
well sie die letzten sind, die normalerweise zur Vervollkommnung 
kommen: well sie also die Spannkr~fte des Keims mehr in Anspruch 
nehmen. 

Die u der Pyramideilschichten kommt noch mehr in 
den u wenn wit einen Vergleich mit den infragranul~ren 
Schiehten ziehen, die manchmal sehr breit nicht nur im relativen Sinne 
sind, sondern auch absolut, und die Masse des normalen Erwachsenen 
fibertreffen. Ich hebe das hervor, dass, insofern wit Masse der infra- 
granularen Schichten, die rel  ativ~ in ihrem u mit der gesamten 
Rind% hSher als normal sind, das heisst Prozentzahlen: die sich den- 
jenigen des FOtus ann~hern~ finden~ wir es mit einer einfachen Ent- 
wicklung, mit einer Fixierung einer normal vorfibergehenden Phase 
der Entwicklung zu tun haben. Insofern aber wir auch abso lu t  sehr 
hohe Masse der infragranul/~ren and eigentlich der polymorphen Sehichten 
finden, die betriichtlich jedes normale Mass fibersehreiten~ bei einer fast 
normalen durehschnittlichen Rindenbreite, haben wires,  mehr als mit 
einem einfachen Entwicklungszustande, mit einer anormalen Richtung 
der Entwicklung, mit einer Abirrung yore gewOhnlichen Gesetz: also mit 
einer Exzessivbildung zu tun. Dies ist z. B. der Fall bei 119 and ~30; 
die Rinden sind normal breit. Die infragranuliiren Schichten des Falls 119 
nehmen mehr als die Halfte der Rinde ein~ eine Lamina ganglionaris 
ist durch ein zelli~rmeres Aussehen gekennzeichnet~ dana kommt die 
anormal breite Lamina multiformis, die ctwa 1,3--1~ mm betr'Egt. Die 
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infragranularen Schichten im Falle 130 bestehen aus einer L. ganglionaris 
(wo eine L. gigantopyramidalis gelagert ist) und aus einer mehr ais 
1 mm breiten L. multiformis. Man kann sagen, also dass das Wachstum 
der Rinde auf Kosten der polymorphen Schicht vor sich gegangen ist. 
Normal gehen friiher (letzte F6talzeit~ erste Kindheit) die infragranulliren 
Schichten voran~ dana erhalten aber die supragranul~tren den Oberrang 
und verursachen die weitere Breitezunahme grSssten Tells; hier aber 
vermissen wir diesen Wecbse] in tier Ffihrung 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 Entwieklung darf man vielleieht einen 
anologen u zu phylogenetisch niederen Stufen sehen~ da wir aus 
den erwiihnten Studien yon Watson wissen, dass bei niederen Tieren 
die Entwicklung der Rinde (Neopallium) wlihrend des ganzen Lebens 
dieselbe Richtung einhalt: die sie im Anfange genommen hat. Die 
polymorphe Schicht bedingt i mmer  den gr~ssten Tell der Rindenbreite. 
Es ist nicht, wie beim Menschen zu beobaehten, dass zu einem gewissen 
Alter (immer ziemlieh spi~t nach der Geburt) die infragranularen 
Sehichten ihre Oberherrschaft einbfissen und die supragranul~ren Pyra- 
midenschichten ftir sich selbst ihr Wachstum fortsetzen und den Vorrang 
behaupten. 

Wir kSnnen also feststellen: Bei I d i o t e n  f inder  seAr oft  en t -  
weder  eine E n t w i c k l u n g s h e m m u n g  s t a t t  7 indem M a s s v e r h a l t -  
nisse s ich e r h a l t e n ,  die zu f r f iheren  S tu fen  der  E n t w i c k l u n g  
gehSren ,  und die durch  ein Zur [ i ckb l e iben  der P y r a m i d e n -  
s c h i c h t  a u s g e d r / i e k t  ist ;  oder es k o m m t  A b i r r u n g  der  En t -  
wicklung~ eine E x z e s s i v b i l d u n g  zus t ande ,  i ndem n ich t  nu t  
die s u p r a g r a n u l a r e n  S c h i c h t e n  z u r f i c k b l e i b e n ,  s o n d e r n  die 
i n f r a g r a n u l K r e n  mehr  a]s n o r m a l  sieh en t fa l t en .  Gewiss ist es 
nieht immer leicht~ die zwei Vorgi~nge zu unterscheiden; die Grund-  
t a t s a c h e  wird abe r  i m m e r  eine Verk f immerung  der  Py ra -  
m i d e n s c h i c h t e n  sein. 

Ferner haben wir ein anderes ausgesprochenes embryonales Merk- 
ma]; die hliufig zu beobachtende mehr oder weniger ausgesproehene 
inhere KOrnerschicht~ die, wie es ausffihrlich oben er6rtert worden ist~ 
normalerweise in dieser Gegend dem Schwund preisgegeben ist. Die 
Tafeln zeigen diese Schicht~ die h6her oder tiefer liegt~ je nach den 
Verh~dtnissen der anderen Schichten unter sich. Bei den F~llen 121~ 
1197 116 sind die inneren KSrner undeutlich als gesehlossene L a m i n a ;  
im Falle 171 sind, wie gesagt~ zahlreiche K6rner fiberall verstreut~ ein 
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Hinweis auf eine wahrscheinliche Unreife vieler Nervenzellen. Sonst 
(6 F~lle) ist eine Lamina granularis interna fiberall wahrzunehmen; 
und ihre Bedeutung ist leieht durch die schon angeffihrten embryo- 
logischen und vergleiehend-anatomischen Tatsachen zu verstehen. Es 
handelt sieh usa unfertiges~ uugebrauchtes zellul~res Material~ das nicht 

zur  Ausbildung der Rindenarchitektonik~ des Zellenausbaues des Gehirns 
in Anspruch genommen worden ist. 

Hier und dort ist auch die itussere KSrnerschicht dichter als normal~ 
und erinnert an die embryonale I Konvexitatswueherungszone yon 
I-l. u  und O. Ranke .  

In der Lamina ganglionaris bemerkt man, dass~ eine Lamina 
gigantopyramidalis nicht immer abgesondert ist. Die Riesenpyramiden 
sind im allgemeinen sp~rlich~ sie feh]en z. B. bei 115 und 171; es ist 
bemerkenswert, dass weder beim ersteren noch beim letzteren Falle 
L~hmungserscheinungen vorhanden waren; aueh dieses Ausb[eiben der 
Riesenpyramidenzellen oder ihre unvollkommene sp~rliche Entwicklung 
sind ein Zeichen Yon StSrung in der Einrichtung des normalen Kortex- 
baues. Aus einer Durchsieht der Rinden finder man aueh sehr oft, dass 
die beiden tiefsten Laminae (ganglionaris und multiformis) ziemlich gut 
antereinander abgegrenzt sind. Die L. ganglionaris erscheint zell~rmer, 
die L. multiformis dichter~ sie erinnern sehr an das Aussehen des 
embryonalen Gehirns mit seinen abwechse]nden diehteren und zell- 
:Armeren Schiehten. 

Was den Markfaserngehalt anbetrifft: kann man aus den Abbildungen 
sehen, dass die grSssten Schwankungen vorhanden sind. Die F~lle 147~ 
116 stellen die ~trmsten Rinden dar; auch der zweite Fall des ersten 
Tells ist sehr arm; dann scheint 115 zu kommen; dann 130 und der 

e rs te  Fall des ersten Tells; eine mittlere Stellung nehmen die hierin 
sehr "~ihnliehen 12]~ 119, 140 ein. Der Fall 171 bietet eine sehr laser- 
reich% h ie r in  nicht sehr yon der Norm abweichende Rinde dar. Wie 
gesagt, g a e s  glaubt~ dass die faser~rmsten Rinden auch die breitesten 
sind (natiirlich meint Kaes  die Breite auf Markfasernbildern). Ich babe 
keine besonderen Messungen in diesem Sinne gemacht~ so dass ich die 
yon Kaes mit grosser Genauigkeit unternommenen Studien nicht be- 
senders verfolgen kanu. Die Erfahrung yon Kaes se]bst aber auf dem 
Gebiete der Idiotie ist zu klein (3 [dioten), um ibm allgemeine Schluss- 
folgerungen fiir die Spezialfragen dieses Gebietes zu gestatten. Es 
seheint nur mSglich~ dass 7 wenn eine RiMe yon vornherein gesch~idigt. 
sehma|~ embryonal ist: nnd dann nach der Geburt die Meynertschen 
Bogenfasern angelagert werden und die Grenze zwischen Mark und 
Rinde schaffen sollen~ solche naher der Oberfl~che erseheinen~ well die 
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Zellen immcr der Festpunkt~ der I-Iauptbestandteil~ das Charakteristikum 
der Rinde sind und die Lage der Fasern bestimmen sollen; dann abet 
wird vielleieht die Faserung nie reich sein infolge der UnvoIlkommen- 
heir der zellul~ren Vorrichtungen; wir werden eine sehmale und faser- 
arme Rinde haben. 

Der Fall~ den Kaes verallgemeinert~ ist der: wenn die Rinde ziem- 
lieh sp~t, nach der Geburt, geseh~digt wird, naehdem die Bogenfasern 
schon gelagert sind nnd die untere Grenze din' Faserrinde der Ausdehnung 
des Zellenfeldes gemgss ziemlich tief geschaffen haben; dann~ wenn die 
Faserung, die von den Bogenfasern abgeht, zurfickbleibt, wird nicht das 
progressive Waehstum der Faserung selbst and deren Eindringen in die 
Rinde in demselben Grade wie normalerweise stattfinden: die Rinde 
bleibt auf Fasernbildern breit, well ihre llntet'en Grenzen schon zur 
normalen T/ere festgelegt worden waren, und wird nie faserreM1 infolge 
der spSteren Noxen, die die Eroberung des zellulSren Rindenfeldes yon 
der Seite der Fasernng yon unten nach oben hindern. Das ist vielleicht 
eine der MSglichkeiten. Yon den sonst gelegentlieh, aber n i c h t  s t e t s  
zu beobaehtenden makrogyren Rinden, die a priori diesen Typus zeigen: 
sehe ich hier ab. 

Unter meinen P~llen war wirklich sehr breit die faserarme Rinde 
bei Fall 116; es handelt sich hier wahrscheinlich, wie aus anderen 
Griinden sehon gesagt, um sp~tere SchSdigungen des Gehirns, und die 
Annahme liegt nahe, dass die Meynertsehen Bogenfasern, die den Kern 
und die Sttitze des Assoziationssystems bilden (Kaes), zur Zeit sehon 
gegeben waren und die untere Grenze der Fasernrinde ziemlieh fief fest- 
gelegt hagen: damit in Zusammenhang ist aach die Zellenrinde sehr breit. 

Ziemlich schmal~ sowohl auf Zellen- als auf Fasembildern war die 
faserreiche ginde des Falles 171: bier also sind die Meynertsehen 
Bogenfasern relativ oberfl~tehlich gelagert worden, well die Zellen night 
tier abstiegen. Der Fall 115 gibt eine sehmale Zellen- and Fasernrinde 
und trotzdem ist die Faseruag sehr arm. Im Grund sell also wolff die 
Breite der Rinde auf }larkseheidenprS~paraten mit der Dieke der Zellen- 
rinde in Zusammenhang stehen. Wenn die Zellenrindenanlage sehmal 
ist, werden die Fasern der Rinde oberfl~ichlieh angelegt werden (sehmale 
Fasernrinde); kSnnen abet auell sp~trlieh bleiben und das Gegenteil ~on 
dem was Kaes  behauptet, darbieten: sehmale und faserarme Rinde. 

Die Grundgesetze yon Kaes  werden tibrigens best~itigt: die auf- 
fallendste Tatsaehe ist Armut an Fasern der Assoziation der ~tusserell 
Hauptsehieht: die~ wie man gewShnlieh sagt, den zweiten und dritten 
M ey ner  t seh en Sehichten entsprieht. Diese Zon% die zwisehen der tangen- 
tialen Randsehieht und dot' oberen Grenze des ausseren B ail l  argerschen 
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Streifens enthalten sein sell (Kaes), erreicht am spatesten ihre Reife: 
bereichert sich am splitesten mit Fasern der zweiten Ingebrauctmahme: 
der hSehste Punkt seiner Entwickelung ist dt~rch das Erscheinen des 
Bech te rew-Kaesschen  Streifens dargestellt. 

Bei meinen Idioten war fast immer diese Zone sehr faserarm: keine 
Andeutung yon .Bechterew-Kaesschen Streifen war vorhanden, maneh- 
real sogar war diese Schicht absolut faserlos (147~ 115~ 116~ 130), in- 
dem tangentiale Fasern im interradi~tren Fasernwerke nie za vermissen 
waren. Man kann diesen Befnnd an Markfaserpr~paraten in Zusammen- 
hang mit demjenigen an Zellenbildern bringen: die Y e r k i i m m e r u n g  
der  s u p r a g r a n u l f i r e n  R i n d e n s e h i c h t e n  e n t s p r i e h t  e iner  a r m e n  
F a s e r u n g  im Geb i e t e  de r se lben .  Die hSehsten psyehischea 
Leistungen, die bei Idioten fehlen, werden eben dutch die obere Rinden- 
schicht vermittelt und sowohl dutch ihre Zellenelemente als durch ihre 
Fasern: es ist die Best~tigung des dutch die Untersuehungen der eng- 
]ischen Fersche U dutch diejenigen yon Kaes lind nun auch dutch die 
unser!gen festgestellten Gesetzes der assoziativen hochpsychischen Be- 
deutung der supragranuli~ren Schichten. 

Nur noeh eine Tatsache ist einer Erkl~trung bediirftig: Kaes kommt 
an der Hand zahlreieher und unbestreitbarer Messungen zum Schluss, 
dass die ~ussere Hauptsehicht eine progressive Breitenabnahme yogi der 
Gebnrt bis etwa zum 20. Jahre eingeht, die sogar eine Versehm~ierung 
der ganzen Rinde bedingt; und die ~ussere Hauptschieht sollte mit ihrem 
bedeutendsten Bestandteil% mit ihrer Assoziation, den zweiten und dritten 
Neyner tschen Schichten entspreehen. Diese Meynertschen Schichten 
sind die supragranularen Pyramidenschichten~ die nactl den Unter- 
suehungen yon Bol ton ,  Watson  und naeh me inen  Messungen eben 
nach der Gebur L zur Zeit der psychisehen Entwiekelung des Mensehen, 
Breitenzunahme zeigen~ and nieht nttr in der motorisehen, sondern in jeder 
Rindenregion. Wie ist die Breitenztmahme dieser oberen edleren Schichten 
auf Zellpraparaten mit der Breitenabnahme auf Markfaserpr~paraten in 
Einklang za bringen? Hier l~sst sieh folgender GesiehtspunkL der viel- 
leieht geeignet ist, die seheinbaren Widerspriiehe Mar zu maehen, aus 
dem Vergleieh der versehiedenen, die Elemente der Rinde darstellenden 
Bilder~ gewinnen: man kann annehmen, dass die Pyramidenschichten 
(zweite und dritte Meyner ts )  nicht in ihrer ganzen Ausdehntmg nur  
der Assoziation der ~iusseren Hauptsehicht entspreehen, man bezeiehnet 
nach Kaes  als solehe den Zwisehenraum zwisellen oberer Grenze des 
Bai l largerschen Streifens und zonaler Randsehieht; wenn nun jene 
Assoziation mit den Jahren sich versehm'~lern soll~ so wird sieh (da die 
zonale Randseifieht eine bestimmte unver~nderte Lage hat) der Bai l -  
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la rgersehe  Streifen ausbreiten und seine oberen Grenzen nach oben 
verschieben. Die Pyramidenzellenschiehten sehaffen immer neue Zwischen- 
substanz, die Zellen werden immer mit neuen Yerkniipfungen ausge- 
stattet~ ihr Umfang selbst vielleieht waehst: kurz die Pyramidensehiehten 
(zweite und dritte Meyner ts )  nehmen in ihrer gShe zu; abel' yon unten 
nach oben werden immer neue Fasern mit Murk umhtillt~ well der 
Ba i l l a rge r sche  Streifen sieh erweitert und immer neue Pyramiden- 
reihen in sich einnimmt, Der benannte Streifen ist sozusagen der Vor- 
bau des Assoziationssystems~ da wir wissen, dass die zona]e Schicht etwas 
besonderes ist und im Anfange nicht zum Assoziationssystem gehSrt 
(Kaes); vermittdst dieser Vorhut gewinnt das Assoziationssystem immer 
neue Strecken yon unten nach oben, immer neue Pyramiden werden 
eingezogen, and dieser Fortschritt der Breitenzunahme des B a i l l a r g e r -  
schen Streifens ist vielleicht der Grund der Verschm~lerung der Asso- 
ziation der itusserenHauptschicht ~ die also ein faseriirmeres Feld bleibt~ 
das endlich nur  dem obe ren  Te i l e  der supragranulgren Pyramiden- 
schicht entsprechen wh'd. Wir sehen als% dass die wahren Verhiiltnisse 
tier Entwickelung der Rinde haupts~ichlieh dureh die Zellenbilder: durch 
das Studium der Reifimg und Gruppierung der Zellen und durch den 
Vergleich dieser mit den Markbildern wiederzugeben sind; dass abet 
die Betrachtung bless des Markfaserverhaltens nur relative Begriffe zu 
geben imstande ist. 

Das kSnnen wir sagen: Die ~ussere Hauptschicht, abgesehen yon 
der zonalen Randsehicht, erreicht sp~tt ihre Reifung; bei Idioten bleibt 
sie immer unvollkommen~ meistens faserlos; die inhere Hauptsehieht 
dagegen erseheint sehr frfihzeitig und lasst fast nie Markfasern ver- 
missen aueh bei den tiefsten Idioten. Es erhellt hieraus die grosse 
Bedeutung der Unterseheidung der zwei Absehnitte des tangentialen 
Markfasernsystems der Rinde, wie es Kaes  getan hat; besonders tritt 
diese in den Benennungen E d i n g e r s  zutage (interradi/ires und super- 
radiSores Faserwerk)~ sie entsprieht nieht nur dem Bedtirfnisse, einfaehe 
Klassifizierungen zu besitzen, sondern aueh der funktionellen und ent- 
wiekhmgsgesehiehtlichen Bedeutung der betreffenden Systeme. Die zwei 
Systeme besit.zen gewiss versehiedene LeistungsffLhigkeiten, indem das 
untere den einfachen Funktionen des mehr vegetativen und instinktiven 
Lebens mit gleiehf6rmigen und festen Meehanisierungen~ das obere den 
h6heren, willktMichen und langsam wahrend des individuellen psyehisehen 
Lebens sieh entwiekelnden Assoziationen dient. Die Reaktion patho- 
logisehen Momenten gegeniiber ist versehieden. Das superradilire Faser- 
w'erk zerfNlt leiehter oder bleibt leichter in seiner Entwieklung aus; 
nieht nur bei f6talen und Mndliehen Krankheiten, sondern aueh bei 
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spat einsetzenden finden wir: dass das superradi~re Faserwerk am 
meisten leidet.  Kaes und Alzhe imer  hubert festgestellt, dass der 
Markfasernausfall bei progressiver Paralyse in den II.--IH. Meyner  t- 
sehen Schiehten stattfindet: also etwa im superradi~ren Faserwerke yea 
Edinger .  

Die Hervorhebung dieses gegenseitigen Verhaltens der zwei Systeme 
unter normalen and pathologischen Bedingungea seheint mir also eine 
Sttitze der Edingerschen Einteilung zu liefern. 

Wie aus den Abbildungen zu sehen ist~ ist die zonale Schicht bei 
Idioten ziemlieh konstant. 

Aueh bei dem Zustandekommen der gegebenen Faserbilder sollel~ 
sp~tere Degenerations- und Entziindungsvorgange einen Einfluss uus- 
geLibt haben. Die Armut an Fasern des Falls 116~ der aus verschiedenen 
Grtinden als nicht sehr zurfickgeblieben in seiner Entwicklung zu be- 
traehten ist, kSnnte auch teilweise eine sekund~tre Erseheinung dar- 
stellen. Ieh habe aber das Studium der einzelneh F~.lle nicht weitel ~ 
verfolgt und beschranke reich in meinen Ausfiihrungen auf das Ge- 
sagte. 

Zusammenfassend kOnnen wit sagen~ dass bei I d io t i e  in weitem 
Sinn% wo eine E u t w i c k ] u n g s h e m m u n g  oder  -S t6 rung  zu- 
s t ande  kommt~ die C h a r a k t e r e  der Rinde (vordere  Z e n t r a l -  
windung) sind: mehr  o d e r w e n i g e r  a u s g e s p r o c h e n e E r h a ] t u n g  
des e m b r y o n a l e n  Typus ,  mit  H i n d e u t u n g  ~uf die n o r m a l e r -  
weise v o r t i b e r g e h e n d e  s e e h s s e h i c h t i g e  Anordnung ;  mi t  e iner  
ge sch los senen  K S r n e r s c h i c h t ;  mit Yerkt immerung der supra -  
granul':~ren P y r a m i d e n s c h i c h t e n ~  die eine hohe p s y e h i s e h e  
Fun k t i on  bes i tzen ;  mit Zur f i ekb le iben  der R i e s e n p y r a m i d e n .  
F e r n e r  wird immer  eine gute  Ausb i l dung  des s u p e r r a d i a r e n  
F a s e r w e r k e s  vermiss t .  S u p e r r a d i ~ r e s  F a s e r w e r k  auf Mark- 
s ehe idenpr~pa ra t en~  s u p r a g r a n u l h r e  P y r a m i d e n s c h i e h t e n  auf 
Z e l l e n b i l d e r n  s t e | l e n  w a h r s e h e i n l i e h  das S u b s t r a t u m  d e r  
h6ehs t en  p sye h i s chen  T~ t igke i t en  dar~ die bei Id io t en  eben 
k o n s t a n t  e inen Ausfa l l  zeigen.  

Es erhellt auch aus dem Gesagten~ dass die 1Noxen~ die eine ent- 
wicklungshemmende Wirkung ausfiben: fast nie harmonisch und gleich- 
f6rmig an den versehiedenen Teilen des Keims und an den verschiedenen 
Strukturen eines Tells ihren seh~digenden Einfluss zustande bringen. 
Die zahlreiehen Momente der Entwicklung kSnnen unabh~mgig unter- 
einander gestSrt werden, und die unversehrt gebliebenen kSnnen welter 
fortschreiten im Sinne des Ro uxschen Gesetzes der Selbstdifferenzierung. 
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Das soll uns vor eilfertigen Sehlussfolgerungen warnen~ wenn wir 
den Zustand einer in ihrer Entwieklung gehemmten oder gestSrten Rinde 
beurteilen wollen. Es gentigt nie~at das Stadium eines einzigen Momentes, 
eines einzigen Bildes mit ether gegebenen Methode; es gentigt nieht die 
Betraehtung einer einzigen 5Iessungsreihe. Und diese Unzulanglichkeit 
betrifft auch die Markscheidenbilder: die die Verhaltnisse nut eines 
einzigen Bestandteils der Rinde ergeben~ eines Bestandteils~ dessen Be- 
deutung zurticktritt: wenn wir die grosse Menge yon Fasern bedenkeu~ 
die keine Markumhiillung bekommen~ und die heutzutage mit den 
Fibri]lenmethoden sich nachweisen lassen, wenn wir anderseits den noeh 
nicht ersehfitterten hohen Weft der Zellen bet den funktioneIlen 
Leistungen iiberlegen. Nur eine Gesamtbetrachtung~ eine ausfiihr]iehe 
Nachforschung jedes Moments and jedes Bildes kann uns einen tieferen 
befriedigende Ergebnisse versprechenden Einbtiek gewf,hren. 

Bevor ich meine Arbeit abschliesse~ ftihle ieh reich verpfliehtet, 
meinen tiefempfundenen Dank Herrn Prof. E d i n g e r  fiir die liebens- 
wiirdige Ueberlassung des Materials und die Zuverfiigungstellung tier 
Arbeitsmittel des Laboratorium and tterm Prof. Dr. It. Vogt ffir die 
bestgndige freundliehe Unterstfitzang auszuddieken. 
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ErkI~irung der Abbildungen (Tafel VII-IX). 
Die Tafelfiguren 1--21 sind mit 0eul. 4 cutup., 0bjekt.: 1/15 semiap. 

Koritska (600fache Vergr.) gezeiehnet worden; die Figuren 22--34 s~mtlieh 
mit konstanter 75faoher Vergr. (ZeichnenoGular; l~egulierung des Abstandes). 

Ers te r  Tell .  

Figur t. Gof~sslymphscheideninfiltrat mit Vorwiegen der Plasmazellon 
beim Fall I. Thionin. 

Figur 2. Mit KSrnern (Abbauprodukten?) beladene Zelle (klasmatozyten- 
~hnliche Adventitiazelle?) in einer Lymphscheide; ausserdem PlasmazeBen; 
Fall I. Thionin. 

Figur3. Aehnlicho Zell G unten ein Haufen von,,KSrnern". Fall I. Thionin. 
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Figur 4. st~ibchenzellen in dot Grosshirnrinde des Palls I. Thionin. 
Figur 5. Eine StS~bchenzelle im Begriff sich veto adventitialen Verbande 

loszt~machen (Fall 1). Thionin. 
Figar 6. Ein Synzitium (Grosshirnrinde) aus zwei zusammengeschmol- 

zenenen kleinen unfertigen Zellen bestehend. Fall I. Thienin. 
Figur 7. Gliaf/isschen. Fall I. tl~ankesche Methode. 
Figur 8. Kloinhirn~ Pall I; Grenze zwischen Molekular- und K6rner- 

schicht; Lichtung der KSrner; zwei Plasmazellen in der Niihe eines Gefiisses. 
Thienin. 

Figur 9. Kleinhirn, Fall I; Stiibchenzellen; Thionin. 
Figur 10. Zweikernige Purkin jesche  Zelle; Fall I. Thionin. 
Figur 11. Zweikernige Purk in jesche  Zelle; die zwei Kerne sind nur 

durch eine schmale Protoplasmabriicke vereint. Fall I. Thionin. 
Figur 12 und 13. Vakuolisierte Pu rk in j e  Zellen. Fall I. Thionin. 
Figur 14. Gliawucherung im Kleinhirn des Falles I: grosse, fette Glia- 

zellen am Platze der zu Grunde gegangenen Purkinjesehen Zellen; diehte 
Gliafaserung; Lichtung der KSrner; Vermehrung der B e l"g m an u schen Fasern. 
gankesche  Nethode. 

Figur 15. Duraverdickung des Falls II; Blutung; Biutpigment.KSrner- 
zellen. Van Gieson.  

Fignr 16. Verwaehsung der hyperplastisch vedinderten Pia mit tier tlirn- 
rinde; Fall II. Van Gieson.  

Pigur 17. Gemisehten Charakter tragendes Infiltrat des II. Falls; zwei 
Stiib~henzellen ; 

Figur 18. 
liegen. N i s s l .  

Figur 19. 
Figur 20. 
Figur 21. 
Figur 22. 
Figur 23. 

Figur 24. 
Figur 25. 
Figur 26. 

wachsenen. 
Figur 27. 
Figur 28. 
Figur 29. 
Figur 30. 
Figur 31. 
Figur 32. 
Figur 33. 
Figur 34. 

die eine tritt mit einer Ganglienzelle in Beriihrung. Thionin. 
Zwei Pyramidenzelten des Falls II~ die dicht nebeneinander 

Gliarason; Fall II. Nissl .  
Zweikernige Zelle der Grosshirnrinde desFallesiII. T h ion in .  
Dreikernige Zelle der Grosshirnrinde. Idem. 
Zellenbild der gindo (vordero Zentralwindung) des Falls I. 
Zellenbild der Rinde des Falls II. 

Zwei tor  Thei l .  

Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) eines 7men. FStus. 
Zellenbild der ginde (vordore Zentralw.) eines 2men. Kindes. 
Zellonbild tier ginde (vordere Zentralw.) eines normalen Er- 

Zellenbild der l~inde (vordere Zentralw.) des Palls 119, 
Zellenbild tier Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 121. 
Zellenbild der Rinde (vordere Zentratw.) des Falls 116. 
Zellenbild der l~inde (vordere Zentralw.) des Falls 171. 
Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Pails 147. 
Zellenbild der I~inde (vordere Zentralw.) des Falls 115. 
Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Fails 130. 
Zellenbild tier l~inde (vordere Zentralw.) des Falls 140. 
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