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(Mit 1 Textfigur.) 

In Nr. 44 der Medizinischen Klinik, Jahrganz 1912, konnte Professor 
Rosenfe ld  fiber einen Fall yon juveniler Paralyse aus der Strassburger 
Psychiatrischen und Nervenk]inik berichten, der die klinischen Eigen- 
ttimlichkeiten der juvenilen Paralyse, n~,tmlich die in der ersten Zeit 
ganz auffallig prlivalierenden kfrperlichen Symptome, besonders deutlich 
erkennen liess. Es bestanden n~imlich schon im ersten Krankheitsjahr 
neben starken Kopfschmerzen und h~iufigem Erbrechen ganz hochgradige 
Gang- und Gleichgewiehtsstfrungen und sehr starke Anarthri% w~hrend 
sich psychisch nur eine stumpfe, langsam fortschreitende Demenz zeigte. 
Es wurde nun der Versuch gemaeht, die schweren subjektiven und 
objektiven Hirnsymptome dutch eine Dekompressivtrepanation (nach 
Cushing in der Gegend des r. Schl~fenbeins) zu beseitigen. Tatsiichlich 
verschwanden zun~ehst die schweren subjektiven Beschwerden, und auch 
die Gangstfrung und der Tremor gingen wieder sehr zurtick. Abet es 
war natfirlich kein Dauerresultat, die Besserung hielt nicht lange an: 
Der Kranke ist dann allm~hlich immer mehr verfalien; am Ende war 
er eiu elendes Kfrperchen im Zustand '~usserster Abmagerung und Bllisse 
mit zahlreichen Dekubita!gesehwtiren, mehrfachen unlfsbaren Kontrak- 

�9 t # e n  uad anscheinend v011igem Verlust jeglieher psychischen Funktion. 
Er reagierte auf keinen einzigen ~usseren Reiz mehr, nur die Schmerz- 
empfindliehkeit schien noch vorhanden zu sein. Im fibrigen lag er vfllig 
bewegungs- und teilnahmslos im Bett~ wimmerte stundenlang leise vor 
sieh hin und lebte nur den rein vegetativen Funktionen. Der Tod trat 
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etwa 3 Jahre nach dem Manifestwerden der Krankheitssymptome ein, 
im Zustand des aussersten Marasmus. 

Die Sektion konnte ausserer Umst~nde halber leider erst nach 
38 Stunden vorgenommen werden, so dass manche wfinschenswerten 
Untersuchungen unterbleiben mussten bzw. in ihren Ergebnissen nicht 
ganz einwandfrei blieben und somit nicht verwertet werden kSnnen. 
Insbesondere konnte nach so ]anger Zeit auf Spiroch:,itennachweis nicht 
mehr gerechnet werden. [mmerhin ergaben sich sehr interessante Befunde. 

Nach den inzwischen bekannt gewordenen Untersuchungen besonders 
Str~tusslers  fiber die pathologisch-anatomischen Befunde juveniler 
Paralytiker und die besondere Rolle: die das Kleinhirn dabei spielt, 
dtirfte as vie]leicht yon Interesse sein, die wichtigsten Ergebnisse der 
mikro- und makroskopischen Untersuchung kennen zu lernen, 

Aus dem S e k t i o n s p r o t o k o l l  yore 13. Mai 1913 (Sekant Dr. Ti[p) 
sei nut das Folgende hervorgehoben: ,Sch~del symmetrisch geformt, 
49 cm im H. U. messend, in seinen vorderen und seitlichen Partien deut- 
lich dicker, bit 6 mm dick. In der rechten Schl~fengegend ein kreisrundes 
Loch yon 11/2 em Durehmesser mit unregelmi~ssigem Rande. Dura]sack 
schlaff. Im Subduralraum reichlieher klarer Liquor angesammelt. An 
der Innenflache der Dura eine leicht abziehbare gelbliche Membran auf- 
gelagert, die insbesondere in der vorderen und mittleren Sch~ide]grube, 
sowie fiber der Konvexitat der rechten Grosshirnhemisphare aus- 
gebildet ist. Die inneren Meningen blutreich, an der Konvexitat gleich- 
mi~ssig verdickt. Die Arterien an der Hirnbasis zeigen normales Ver- 
halten. Das Gehirn fiillt die Schi~delkapsel nicht aus, sondern ist 
deutlich kleiner. Das Totalgewicht betrligt 785 g, die rechte Gehirn- 
hemisph~tre wiegt 305 g, die linke 300 g, das Kleinhirn mit Hirnstamm 
135 g. Die Ventrikel sind etwas weiter. Das Ependym in den Seiten- 
ventrikeln wenig, im 3. und 4. Ventrikel deutlicher, aber ganz rein 
granuliert. Auffi~llig ist, dass das Kleinhirn und auch der Hirnstamm 
vonder  Atrophie nicht befalleu ist. 

Das Relief der Schi~delbasis ist besonders nach vorne zu plt~mp, 
insbesondere erscheint die Crista galli dick, die Keilbeinfliigel abgerandet 
und plump. (Siehe die Figur.) 

Die Sektion des Rfickenmarks ergibt diffuse Verdickung der Lepto- 
meningen." 

Zusammenfassend also: ,Atrophia cerebri~ Hyperostosis eranii, Pachy- 
meningitis interna et Leptomeningitis chronica. Defectus operativus 
cranii post trepanationem." Die letzte Todesursache hatte eine lobul~tre 
Pneumonie abgegeben. 

Sehr auffMlig erschien die sehr starke Verdickung besonders der 
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weichen Meningen. Diese produktive LeptomeningitiS war am stiirksten 
an der Konvexiti~t ausgebildet~ besonders in der Frontalgegend~ ferner 
an der Fissura Sylvii. Hier kam es zur Bildung dicker Gewebsmassen 
von milchiger Triibung. Diese ausserordentlich starke Verdickung der 
Meningen fund sieh vielfach auch an der Medutla~ besonders im Bereich 
des Lumbalmarks. 

Das Gehirn ersehien also im ganzen stark atrophisch, insbesondere 
das Grosshirn. Dagegen liess sich: wie erwiihnt~ die gerade bei der 

juvenilen Paralyse mehrfaeh beschriebene uud yon Str~iussler  zur 
zerebell-~ren Heredoataxie in Beziehung gebrachte Kleinhirnatrophie und 
die Kleinheit der Medulla oblongata nieht nachweisen. Um so sehSner 
sind die mikroskopischen Kleinhirnveriinderungen ausgebildet. Die 
Atrophie des Grosshirns bezieht sich ganz besonders auf die Okzipital- 
gegend. In der Frontalgegend sind die basalen Windungen viel st~,~rker 
atrophisch als die der Konvexitiit. Am geringsten mitgenommen scbeinen 
die Temporallappea zu sein. Auch das Zwischeahirn und das Mittelhirn 
erscheinen relativ gut erhalten. Wir sehen also, dass die Beteiligung der 

Arclliv /'. Psychiatrie. Bd. 55. Heft  1. 20  
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Meningen und die Atrophie der Hirnabschnitte eine lokale Korrespondenz 
nicht erkennen ]assert. 

Eine EntwicklungsstSrung glauben wir am Boden der Rautengrube 
nachweisen zu kSnnen. Hier verl'~uft die mediane, yon der Schleifen- 
kreuzung gebildete Raphe nicht in die Spitze der medianen Furche der 
Rautengrube hinein, vielmehr liegt diese Furche deutlich seitlich yon 
der Raphe. Aehnliche Asymmetrien, besonders eine sehr erhebliche 
Ungleichheit des rechten und linken ginterstrangs an absoluter Masse 
seheinen mehrfach im Verlauf der Medulla vorzuliegen, doch m0ehten 
wir hier nicht mit Sicherheit yon Missbildungeu reden, da gar zu ]eicht 
derartige Asymmetrien durch Schiefheit des Schnitts, eventuell auch 
dutch ungleiches u der Atrophien vorgetauscht werden 
kSnnen, wiewohl die Asymmetrie vielfach iiberaus auffSllig ist. 

Die bei der Paralyse so haufige Ependymitis granularis fand sich 
schSn azasgepri~gt im 4., weniger stark auch in den Seitenventrikeln. 
Alle Ventrikel erschienen m~ssig erweitert, besonders auch die Ven- 
trikeliJSrner. 

Am Rfickenmark liess sich schon makroskopisch besonders am 
gefarbten Pri~parat die Atrophie der Pyramidenbahnen sehr gut er- 
kennen, entsprechend dem klinischen Befund (Spasmen, Refiexsteigerung, 
Babinski)~ wogegen die Hinterstr~nge relativ wenig mitgenommen zu 
sein scheinen. 

Bekanntlich konnte nun Alzhe imer  1912 in den ,Ergebnissen auf 
dem Gebiet der pathologischen Histologie der Geistesst6rungen" (Zeitsehr. 
f. d. ges. Nem'ologie und Psychiatrie 1912~ Bd. 5, H. 8) als gesichert 
annehmen, dass die auf hereditar-luetischer 6rundlage entstandene 
Paralyse auff~llig h~ufig mit eigentiimlichen Ver~nderungen im Kleinhirn 
vergesellschaftet erscheint, besondess mit abnormer Bildung und Mehr- 
kernigkeit der Purkinje'schen Zellen. Wir verdanken diese Befi2nde 
besonders S t r~uss le r ,  der bereits 1910 die Ansicht ausspract b dass 
die auf der Grundlage einer hereditaren Syphilis zur Entwicke]ung 
gelangenden Paralysen regelm~ssig" im Zentralnervensystem Entwickelungs- 
stSrungen aufweisen~ welche vornehmlich im Kleinhirn lokalisiert sind. 
Bevor wir diese Eigentiimlichkeiten besprechen, die tats~chlich als sehr 
charakteristisch, wenn auch nicht als pathognomonisch ffir juvenile 
Paralyse erseheinen, seien die vorgefundenen mikroskopischen Grosshirn- 
veriinderungen besprochen : 

Die Meningen ]assen deutlieh erkennen, dass ihre zum Tell sehr 
starke Verdickung nicht etwa nur dutch Gefasswueherung und Plasma- 
zelleninfiltration zustande gekommen ist, vieImehr finden sich vielfach 
dicke Baiken neuen festen Bindegewebes~ zum Tell noch mit Fibro- 
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blasten. Oiese neugebildeten Bindegewebsmassen lassen sieh an der 
Leptomeninx der Medulla zum Tell ziemlich oder ganz scharf yon einer 
Verdickung der gliSsen Randmembran trennen~ die besonders im Bereich 
der Seitenstrange vielfach sehr deutlich sich nachweisen l';isst. 

An den Ganglienzellen f~illt all vielen Stellen die seheinbare Regel- 
losigkeit ihrer Lagerung auf. Nicht nur erscheint die Trennung der 
Schiehten verwischt, sondern die Pyramidenzellen z. B. liegen vielfach 
garnicht mehr mit der Spitze nach der Rinde hin orientiert~ sondern 
wie a~lf ,die Seite gelegt. Sie sind meist auch nicht mehr gleichm~issig 
verteilt~ sondern liegen bier dichter, dort vereinzelter. An vielen 
Stellen ist die Rinde ganz auff~illig stark versehm~ilert, die Molekular- 
schicht z. B. fast verschwunden. Es wird sich nicht entseheiden lassen~ 
ob das angeborene Anomalien sind oder abet ob diese Arehitektur- 
stSrung erst im Laufe des Krankheitsprozesses entstanden ist~ ob also 
d% we die Zellen diehter liegen~ mehr Zwisehensubstanz zugrunde ge- 
gaugeu ist oder ob d% we die Zellen sp~irlicher liege% mehr Zellen 
verschwunden sind. Da abet die erw~hnte Stiirung der gleichm~ssigen 
Zellenverteilung und die StSrung des Sehichtenaufbaues vielfaeh so un- 
gemein stark ist~ so neige ich doeh der Meinung zu~ es miisse sieh bier 
wenigsteus teilweise um StSrungen der Entwicklung handeln. Sehr 
auffi~llig ist auch die vielfach sehr versehiedene GrSsse der Gang|ien- 
zellen. Ganz besonders gross sind meistens die der Verkalkung anheim- 
gefallenen Zellen. Die Protoplasmaver~nderung ist bei allen Pyramiden- 
zellen iiberaus hochgradig. Ab und zu sieht man sehr sehSn die 
wabige Veri~nderung. u erseheint das Protoplasma an Masse 
sehr reduziert~ oft fast oder ganz fehlend~ so dass der Kern isolirt zu 
]iegen seheint. Die Tigroidzeichnung ist nirgends mehr erhalten. Sehr 
sehSn ist vielfach die Ffiltelung der Kernmembran nachweisbar. Leider 
lassen sieh diese Yer~nderuugen nut zum Tell auf den Krankheitsprozess 
als solchen mit Sieherheit beziehen, zum Tell fallen sie wohl auch 
Faulnisvorgi~ngen wegen der versp~iteten Sektion zur Last. 

Ganz besonders schSn stellt sich an Weigert ' schen Markscheiden- 
pri~paratea der besenders yon Tuzek  besehriebene Markfasersehwund 
dar. Er ist stellenweise derartig hochgradig, dass die Markleiste in der 
Windung vOllig zu fehlen scheint. Auch die Tangentialfaserschicht ist 
an vielen Stel]en ausserordentlieh stark gelichtet. 

Ganz auffallig wenig finden sich Mastzellen und ebenso vermisst 
man die Stlibchenzellen fast vSllig. Ieh habe in den zahlreichen 
dm'chmusterten Schnitten nicht eine einzige einwandfreie Stiibchenzelle 
gefunden. Es ist wenig wahrscheinlich, dass die sonst bei der Paralyse 
so zahlreich gefandenen Zellen ebenfalls der versp~teten Sektion zum 

20* 
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Opfer gefallen sind, so dass sie iiberhaupt nieht mehr nachweisbar 
waren. Jedenfalls erscheint uns ihr Fehlen sehr auffMlig. 

Plasmazellen, die fiir die Paralyse am meisten charakteristisehen 
Zellen, finden sich sebr zahlreich, sowohl in den Hirngefiissen selbst 
als auch in den Msningen. Ausserhalb der Gefi~sse, weiter getrennt 
vsn ihnen, lassen sic sich aber nur hie und da nachweisen, besonders 
im Kleinhirn. Ueber ihre Beziehungen zu den Abbauprodukten s. weiter 
untsn. 

Disse sogen. Abbauprodukte finden sieh in ganz ungeheuren Massen, 
so dass man sehon daraus die juvenile Paralyse als destruierenden 
Prozess schwsrster Art bszeichnen muss. Es llisst sieh an vislen 
Stellen zeigsn, dass da, wo die Ganglienzsllen den starksten Verfall 
zeigen und vielfach kaum mehr Protoplasma aufweisen, die Menge dsr 
Abbauprodukte am grSssten ist. In diesen Gegenden erscheinen auch 
die Blutgefasse vielfach stark geschlangelt, so dass ihr Lumen in einem 
Schnitt mshrfach getroffen ist. Die Abbauprodukte selbst sind vielfach 
fiberaus grobkSrnig, erfiillen die Adventitialscheiden der Gefasse mit 
dicken kSrnigen Massen, meist kugelig, selten sckig. Bisweilen er- 
seheinen diese Massen noch deutlich in Zellen eingelagert, ahnlich den 
Fettklfimpchen in den KSrnchenzellen. 

Dis Blutgefiisse selbst zeigen ausser der sehon erwahuten haufig 
sehr starken Sehl'~ngelung an vielen Stellen sine starke lymphszytare 
Infiltration, besonders der Scheiden, abgesehen yon den zahlreich vor- 
handenen Plasmazellen. Fiir das herdf6rmige Auftreten der adventitiellen 
Zellinfiltration lasst sieh aus dem histslogischea Bild irgend eine Er- 
kliirung nicht ablsiten. Haufig erscheinen die Kapillaren abnorm zahl- 
reich, bessnders in der Medulla, als ob das zwisehen ihnen liegende 
Gswebe stark atrophiert ware. Endarteriitische und Gefassobliterations- 
erscheinungen finden sich nut relativ wenig. 

Was nun den Str l iuss ler ' schen,  inzwischen noch mehrfach be- 
statigten Befund der dsppelkernigeH Purk in je ' schen  Zellen im Klein- 
him betrifft, so finden sich diese Zellen in unserem Fall in grssser Zahl. 
Die Bilder sind zum Tell so deutlich, dass sis sich photographisch gut 
festhalten lassen. Die Zellen finden sich in jedem Schnitt, meist mehr- 
fach. Wenn sie sieh aush vereinzelt bei anderen Psychosen finden, so 
dfirftsn sie in solcher Menge doch wohl ein Charakteristikum der 
juvenilen Paralyse darstellen. 

Noch viel eindrucksvoller abet als diese Doppelkernigkeit der 
Zs l l en  erscheint unter dem Mikroskop die hschgradige StSrung der 

Lagerung der Purkinje ' schen ZeIlen: w~ihrend sie an manchen Stellen 
ausgerichtet~ wie Soldaten, an der Grenze ~on grauer und granulisrter 
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Schieht sieh finden, mit immer gleichen Abstlinden, sind an anderen 
viel zahlreicheren Stellen diese Absti~nde fiberaus nngleich. An vielen 
Stellea fehlen die Purkinje 'sehen Zellen auf lang% fast eine Windung 
einnehmende Strecken ganz~ vereinzelt liegen sie auch abnorm dicht. 
Endlich sind sie vielfach ganz falsch gegen die Kleinhirnoberfi~che 
orientiert, liegen wie umgeworfene Bi~umchen da, so dass der Dendrit 
parallel zur Zellschicht liegt, start senkrecht drauf zu stehen. Ab und 
zu erscheinen einzelne Zellen vtillig in die umgebenden Schiehten ver- 
sprengt, geringere Verschiebungen sind fast die Regel. Wie bei den 
Pyramidenzel|en im Grosshirn finden sich auch hier bei den P u r k i n j e -  
schen Zellen vielfach ganz aufflillige Griissenunterschiede. Alles in Allem 
also weisen die Purk in je ' schen  Zellen ganz besonders hoehgradige StS- 
rungen in ihrer Entwicklung, Verteihmg und speziellen Lagerung auf. 

Die Ansicht S tr~i u ss 1 e r '  s, dass sich die angeborenen Yerlinderungen 
bei der juvenilen Paralyse ganz besonders im eerebello-spinalen System 
finden, bestiitigten uns ferner einige sehr interessante, im Riickenmark 
vorgefundene Ver~nderungen. Fast in jedem Schnitt n~imlich findet 
man Ganglienzellen, die viillig aus der grauen Substanz versprengt, 
mitten in den Vorder-, Seiten- oder Hinterstrlingen liegen. Die relative 
Hiiufigkeit dieses Befundes l~sst es als ausgeschlossen erseheinen, dass 
diese Zellen etwa durch das Mikrotom verschleppt sein kSnnten. Be- 
weisend dafiir, dass diese Zellen auch im Leben sehon so heterotopisch 
gelegen haben~ diirfte wohl auch der Umstand sein~ dass sie stets in 
Bindegewebssepten liegen und dass man zum Tell noch ihre Forts~itze 
deutlich in iht'em Verlauf verfolgen kann. 

Endlich liess sich mikroskopisch in mehreren Schnitten naeh- 
weisen~ dass der Zentralkanal mehrfach eine seitliche Abschnfirung, 
eine unvollkommene Verdoppelung zeigte. 

Nach dem bisher Gesehilderten bet sich also sowohl ira Grosshirn 
als auch im Kleinhirn und in der Medulla ein sehr charakteristischer 

Befund dar. Dagegen ist uns der Naehweis der Pallida trotz vielfaeher 
Versuche nicht gelungen, weder mit der Levadi t i ' schen noch mit der 
Noguehi 'schen Fiirbung. Wohl fanden wir vielfach pallidai~hnliche 
geschraubte Gebild% abet' wit mussten sie stets als mitgefiirbte Nerven- 
fasern ansprechen. Aufflillig waren uns aber vielfach dichte Ansamm- 
lungen kleinster KSrnehen, aus denen man sich ohne viel Phantasie 
Spirochliten zusammengesetzt hlitte denken kSnnen. Es muss natfirlieh 
als vSllig ungewiss dahingestellt bleiben, ob es sich dabei etwa tat- 
slichlieh um zerfallene Spirochliten gehandelt hat. Schliesslich ist es 
ja auch wegen der versp~iteten Sektion begreiflieh, dass wir keine 
Spirochi~ten mehr fanden. 
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Die oben erw~hnten Befunde, besonders die so st:~rk verlagerten 
Ganglienzellen und die Verdoppelung des Zentralkanals, dtirften wohl 
ebenso wie die arehitektonischen StSrungen in der Grosshirnrinde und 
in der Lagerung der Purkinje ' schen Zellen in der Tat nicht anders 
als dureh eine Keimschadigung zu erkliiren sein, und es bleibt die 
Frage often, ob nur der schon im Keim familiar belastete FStus, wenn 
er vom Vater oder yon der Mutter her dazu noch syphilitiseh wird, 
spi~ter paralytiseh wird, oh also die syphilitische Infektion zu einer 
anderen Keimanomalie hinzukommen muss, um eine juvenile Paralyse 
hervorzubringen. Nach allem, was bisher an mikroskopischen Befuaden 
bekannt geworden ist, besonders nach den Untersuchungen St r~iuss ler ' s ,  
k(innte man fast zu der Ansicht kommen, dass nur solche Kinder an 
juveniler Paralyse erkranken, die ohne die Lues einer der anderen 
heredit~iren Erkrankungen, insbesondere des cerebellospinalen Systems 
zum Opfer gefallen w~tren oder die sonst Zeiehen eines in irgend einer 
Riehtung besonders hinfalligen Zentralnervensystems geboten hiitten. 
Auch hier erhebt sich eben wie bei den erwachsenen Paralytikern die 
Frage: Warum werdeu yon so vielen kongenital-syphilitischen Kindern 
nur so wenige juvenil-paralytisch. 

Einige besondere Betrachtungen mSchte ich noch an die Kleinhirn- 
befunde ankntipfen: Die starke Veranderung gerade tier Purk in j s  
Zellen erscheint mir ganz besonders bemerkenswert: sie steht im leb- 
haftesten Gegensatz zum makroskopischen Befund. Wie eingangs er- 
w~thnt, schien ja gerade das Kleinhirn gar nieht atropisch, iiberhaupt 
kaum yon dem par~lytisehen Prozess betrofl'en, und auch mikroskopiseh 
finden sich keine sehr erheblichen, insbesondere nur wenig entztindliche 
Ver~.aderungen. Nut die funktionell vermutlich wohl am htichsten 
stehenden, am kompliziertesten gebauten Purkinje~schen Zellen sind 
so stark betroffen. Da scheint mir im Verein mit den anderen Miss- 
bildungen doch die Annahme sehr nahe zu legen, dass es sich hier- 
bei nicht um etwas erst intra vitam Gewordenes handelt, sondern um 
eine sehon in der Entwieklung des F6tus entstandene St6rung, also um 
eine angeborene Missbildung. Steht diese nun nur zur Lues in Be- 
ziehung, ist sie die Folge der elterlichen Syphilis? Bekanntlieh haben 
nun neuere Autoren alas Vorkommen doppelkerniger Purk in je ' scher  
Zellen auch bei anderen Psycilosen beschrieben~ insbesondere will ich 
hier eine Arbeit yon Stein anfiihren (Zeitsehrift ffir die gesamte 5~eu- 
rologie und Psychiatrie Bd. 21, Heft 5). I)erselbe fund diese doppel- 
kernigen Zellen in 84 pCt. bei den. erwachsenen Paralytikern und in 
einem allerdings weniger hohen Prozentsatz aueh bei anderen Geistes- 
kranken, wlihrend sich bei 15 Geistesgesunden keine einzige solche Zelle 
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fand. Wie ist das zu erkl~ren? Es scheiut mir das doch ein weiteres 
Zeichen daffir zu sein, dass nur ein yon vornherein dazu pr~disponiertes, 
also in einer bestimmten Richtuug minderwertiges Gehirn paralytisch 
wird, wenn es yon der luetischen Iufektion betroffen wird. Die an- 
geborene Minderwertigkeit dokumentiert sich unter anderem eben auch 
durch das Yorkommen solcher Zellen. Von ganz besonderem Interesse 
ist es deshalb, dass eblerseits Stein~ wie erw~hnt, in 15 normalen 
Kleinhirnen keine einzige doppelkernige Ptlrkiuje'sehe Zelle fand, anderer- 
seits aber bei 3 Hirntumoren in allen F~llen, und gerade bei den Hirn- 
tumoren nimmt man doch im allgemeinen an, dass sie auf Basis einer 
Anlageanomalie zur Entwicklung kommen (Stein).  Auch S te in  kommt 
daher zu der sehr interessauten Ansicht: ,,Wenn die d0ppelkernigen 
Ganglienzellen mlr intrauterin entstehen wiirden, dann miissten die hier 
mitgeteilten Befunde zu der Auffassung ffihren, dass die Mehrkernigkeit 
ein anatomisches Merkmal einer zu Psychosen fiihrenden Anlage dar- 
stellt. '~ Dass sic intrauterin entstehen, bleibt freilich noeh zu beweisen. 

Eine weitere Stiitze erhalt diese Ansieht durch die interessante 
Arbeit yon Sibe l ius .  (Rfickenmarksanomalien bei Paralytikern, Ziegler's 
Beitrage 51, 1911.) Derselbe untersuchte 24 paralytische und 15 normale 
Riickenmarke auf innere Degenerationszeichen (architektonisehe Miss- 
bildungen~ zweikernige Ganglienzellen, fehlende Pyramidenvorderstri~nge 
u. dgl.), und es ergab sieh, dass jades normale Riickenmark 0,93~ jedes 
paralytische 2,71 Anomalien aufweist. 

An dieser Ste]le darf ich vielleieht eine kleine Beobachtung ein- 
ftigen, die ich selbst an den zahlreichen Paralytikern unserer Klinik 
gemacht habe, die aber yon mir an grSsserem Material noeh naehzu- 
priifen sein wird. Ein ganz auffallend hoher Prozentsatz der Paralytiker 
zeigt ein ganz eigenartiges, fast charakteristisches i~usseres Ohr. D:ts 
Ohrlitppchen ist dabei gut at~sgebildet, abet in seiner ganzen Ausdehnung 
mit der Wange verwaehsen und nicht selten sogar in eine in die Wange 
auslaufende Falte ausgezogen. Ieh fand diese Art der Ohrenlltppchen- 
bi]dung z. B. unter den 14 letzten genauer beobaehteten Paralytikern 
9real. Yiel seltener finder sich das verkiimmerte rudimentiire und 
ebenfalls ganz verwachsene Ohrl~ppchen, wie es bei anderen Psychosen 
und natiirlich aueh bei Geistesgesunden haufig vorkommt. Ohne dass 
ich der Eigenart des Ohrl~ppchens eine irgendwie grosse Bedeutung 
beilege, schien es mir doch nicht angezeigt~ diese Beobachtung ganz zu 
iibergehen, denn sie scheint mir vielleicht zu den yon S t r a u s s l e r ,  
S ibe l ius  und Stein gemaehten Beobaehtungen gut zu passen. 

Naeh allem bisher Gesagten kann ich reich nur der erst jiingst 
yon dem hervorragenden Paralysekenner P i lcz  gei~usserten Ansicht 
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anschliessen (Med. Klink 1914~ 7Nr. 19), dass es eine spezifische Veran- 
lagung zur Paralyso gibt, die quantitativ und qualitativ anders geartet 
ist, als die bekannte hereditg~r:degenerative. 

Es gibt ja auch noch andere klinische Erfahrungstatsachen~ die fiir 
die Annahme einer spezifischen Paralysedisposition sprechen. Wie schon 
Pilcz sagt~ ist es sicher sehr auffallend~ wie seltea Psychopathen, 
D~g~n~r~s~ Verbrechernaturen an Paralyse erkranken~ obwohl doch gerade 
diese Art von Menscben besonders hi~ufig sich als syphilitisch erweist. 
Ferner sind doeh Kombinationen yon Paralyse etwa mit manisch- 
depressivem Irresein~ Dementia praecox und Epilepsie ganz ungemein 
selten. Und auf der anderen Seite wirkt die Paralyse gerade deshalb 
so tragiscb, well wiederum erfabrungsgemliss meist sonst k(irperiich und 
geistig gesunde~ im Leben brauchbare~ sozial tfichtige Elemente yon ihr 
befallen werden. Die Annabme einer besonderen Paralysedisposition, 
die in einem gewissen Antagonismus zur degenerativen Veranlagung 
steht~ hat somit viel Bestechendes an sich. Diese Annahme einer ganz 
bestimmt gearteten Disposition zur Paralyse steht nicht im Gegensatz 
zu der oben ausfiibrlich dargestellten Anschauung~ dass zur Entwieklung 
der Paralyse  innere Degenerationszeichen des Zentralnervensystems 
gehSren. Denn das Vorhandensein von Degenerationszeichen wie Doppel- 
kernigkeit usw. spricht selbstverstandlieh gar nicht gegen die soziale 
Brauchbarkeit und kSrperliche Tfichtigkeit der Trigger und steht in gar 
keinem Zusammenhang mit der erblich degenerativen psychopathisehen 
Konstitution~ deren anatomisches Substrat wir fiberhaupt nicht kennen 
und vielleicht niemals kennen werden. 

Freilich wird mit der Annahme einer solchen Veranlagung das 
Zustandekommen der Paralyse noch immer uicht erkI~rt~ aber vielleicht 
dem Verstltndnisse etwas nliher gerfickt. Dass iiberhaupt eine besondere 
Disposition bestimmt gearteter Individl~en einer bestimmten rnfektion 
gegenfiber denkbar ist~ daffir sprechen auch die Steiner 'schen Impf- 
versuche: Bei albinotischen Kaninchen lassen sich syphilitische Erschei- 
nungen im Zentralnervensystem viel leiehter und in hSherem Prozent- 
satz erzielen als bei anderen Kaninchen. Nach all dem bisher Gesagten 
sebeint mir Obe r s t e ine r  das Richtige getroffen zu haben~ wenn er 
sagt: Paralytieus nascitur atque fit. 

Zum Schlusse erw~ichst mir die angenehme Pflicht~ Herrn Professor 
Chiar i  ftir die Ueberlassung des Sektionsprotokolls und Herra Dr, S t e ine r  
ffir die Unterstfitzung bei den histologischen [intersuehungen meinen 
herzlichen Dank auszuspreehen. Ganz besonderen Dank schulde ich 
Herrn Professor Wol l enbe rg  ffir die Ueberlassung des Materials. 
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