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NV AN

D ie nachfolgenden klinisshen und pathologisch-apatomischen Beob-
achtungen bilden eine Fortsetzung der Studien iiber Rindenerkran-
kung, die in diesem Archiv verdffentlicht worden sind*). Die Be-
funde, welche wir frilher erhoben hatten, ermuthigten uns, den Verinde-
rungen der Rinde weiterhin unser Interesse zuzuwenden. Wir wurden
ferner dazu angeregt durch die Bemerkung, dass, so eingehend bisher
die typische Form der Dementia paralytica zu mikroskopischen Studien
Veranlassung gegeben hat, so stiefmiitterlich im Ganzen in der Lite-
ratur alle die Verinderungen behandelt sind, welche nicht zu dem allbe-
kannten Befunde der Paralyse gehéren, obwohl gerade diese Verdinderungen
die grosste Belehrung auch fiir die Anffassung des paralytischen Gehirns
bieten. Das besonders reiche pathologische Material der hiesigen Klinik
bot mir sehr bald neue Objecte, die ich, Dank der Liberalitit meines
Chefs, zum Gegenstand meiner Untersuchungen machen konnte. Auch
fiir die Gewiihrung von Mitteln zur Herstellung von Zeichnungen bin ich
demselben zum grossten Danke verpflichtet.

Nachfolgend theilen wir zunichst drei Fille mit, in denen die Rin-
denverinderung auf Lues zurtickzufibren war und im Anschluss daran
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die Untersuchung eines Falles mit congenitalen Verdnderungen. Ehe
wir jedoch in eine Detailschilderung eintreten, mdchte ich auf einige
Punkte hinweisen, welche uns bei dem anatomischen Studium von be-
sonderem Nutzen gewesen sind.

Besonders viel Belehrung verdanken wir der Farbung mit Siure-
fuchsin, welche zuerst von Weigert angegeben, dann von Gieson mo-
dificirt und dadurch besonders werthvoll gemacht worden ist.

Durch die Férbung mit Saurefuchsin und Pikrinséiure waren wir in
der Lage stets die bindegewebigen von den glitsen Elementen unter-
scheiden zu konnen. Ist das Priparat gut gelungen, was man an dem
gelben Ton der Marksubstanz erkennt, so hat das Bindegewebe einen
schinen glinzenden, blaulich rothen Farbenton, wihrend die Glia matt
gelblichroth ist. Die Unterscheidung ist stets zu machen, wenn man
nicht allzu starke mikroskopische Vergrisserungen anwende.

Blauroth gefarbtes Gewebe sieht man nun im normalen Gehirn nur
in %len Gehirnhzuten und in der Umgebung der Gefisse, also an Stellen,
wo man in der That Bindegewebe im Gehirn erwarten muss. Alles
iibrige Zwischengewebe ist gelbroth, auch die sussere Randzone, die sich
aunf diese Weise deutlich von der dariiber liegenden Pia abhebt.

Die Durchsicht von mit Siurefuchsin gefirbten Priparaten aus den
verschiedensten Theilen des Centralnervensystems, auch des Riickenmarks
und der Gehirnnerven, welche Herr Dr. Henneberg anfertigte und
mir zur Durchsicht iiberliess, ergab die Zuverlissigkeit der Farbung fir
die Unterscheidung von Bindegewebe und Glia. Diese beiden Stiitzsub-
stanzen zeigten sich in den Préparaten so vertheilt, wie das die neue-
sten Forschungen ammehmen. Wihrend, um nur ein Beispiel anzufithren,
in den peripherischen Riickenmarksnerven die Bindegewebssepten deut-
lich in charakteristischem Farbenton hervortraten, konnte man im Opti-
cus sofort das gemischte Vorkommen von Glia und Bindegewebe er-
kennen. Auch andere Methoden scheinen {ibrigens dasselbe zu leisten,
50 - eine Himatoxylin-Eosinmethode, welche Schaffer angewandt und
zum Studinm der Verbreitung von Glia und Bindegewebe im Riicken-
mark benutzt. Ebenso hat Nissl-Rehm eine Methode mit Methylenblau-
Magenta (Diamantfuchsin) beschrieben, die allerdings nur fiir in Alkohol
gehiirtete Priparate verwendbar, auch in Bezug auf Unterscheidung von
Glia und Bindegewebe Gutes zu leisten scheint. Dass nun derartige
Farbemethoden besonders auch bei der Untersuchung pathologischer
Zustande von Vortheil sind, liegt auf der Hand. Durch die bestindige
Verwechslung von Bindegewebe und Neuroglia ist eine grosse Unsicher-
heit in der Auffassung pathologischer Vorgiinge entstanden.
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Chaslin®) hat zuerst das Bediirfniss der Unterscheidung fir die
pathologische Anatomie erkannt, aber seine umstindliche chemische
Untersuchungsmethode, die das Priparat mehr oder weniger zerstort,
muss zuriickstehen gegeniiber Methoden, welche das eine Gewebe lLer-
vortreten lassen, ohne das andere unkenntlich zu machen.

Combinirt man nun die oben erwihnte Siurefuchsinmethode mit
einer Himatoxylinfirbung, wie es Gieson bereits vorgeschlagen hat, so
hat man eine vorziigliche Methode zum Studium der verschiedenen Kerne.
Namentlich ist auf diese Weise bis zu einem gewisse Grade eine Unter-
scheidung von Gliazellenkernen und Ganglienzellenkernen moglich. Diese
beiden Zellarten sind, wie bei der Durchsicht der Literatur sehr wahr-
scheinlich wird, hiufig verwechselt worden und namentlich hat man
Gliazellen mit etwas stiirkeren Fortsitzen fiir Ganglienzellen erklirt. Sieht
man aber mit jener Firbungsmethode beide Zellenarten nebeneinander,
so ist eine Verwechslung ausgeschlossen. L

Die Ganglienzelle hat einen sehr lichten Kern, der einen rothlichen
Schimmer hat und gewdhnlich in seinem Centrum ein deutliches starkes
Kernkorperchen besitzt, welches noch deutlicher den rothen Farbenton
zeigt. Die Gliazelle hat einen blaugefirbten Kern, der desto lichter
ist, je grosser die Zelle ist, hiufig excentrisch liegt und ein verhiltniss-
missig kleines blaugefirbtes Kernkérperchen aufweist, das ebenfalls nur
selten im- Centrum des Kernes liegt.

Achtet man auf diese Merkmale, so kann man immer die Ganglien-
zelle erkennen, was besonders wichtig, wenn der Zellenleib derselben
sehr klein ist und nicht die Pyramidenform zeigt.

Bedauern miissen wir es, dass wir in keinem unserer [Fille die
Nissl-Farbung anwenden konnten, da alle vier Fille bereits zu einer
Zeit zur Hirtung kamen, wo die Nissl’sche Methode noch nicht all-
gemein geiibt wurde. Sie wiirde uns in Stand gesetzt haben, genauere
Angaben iiber den Zustand der Ganglienzellen zu machen, als wir es
jetzt geben konnten. Wenn wir ferner, trotzdem wuns die nene Wei-
gert’sche Methode noch verschlossen war, gerade iber die Beschaffen-
heit der Glia einiges auszusagen wagen, so glauben wir daranf hinwei-
sen zu miissen, dass wir vor Allem die Vertheilung von Glia und Binde-
gewebe im Bereich der pathologischen Verdnderungen in’s Auge fassten,
woriitber uns die neue Weigert'sche Methode keine Aufklirung hiatte
verschaffen konnen.

*) Archives de médécine experimentale et de l’anatomie pathologique.
L. Serie. Bd. IIL. 1891.
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1. Affectionen der Gehirnrinde auf luetischer Basis.
L

Fall Gr...., Lues constitutionalis. Erweichungsherde und
Narben in denWindungen um den Suleus interparietalis (parieto-
occipitalis). Im Leben keine Gehirnsymptome.

Der nachfolgende Fall kam zuféllig in die Hinde des Verfassers. Das
Gehirn war demselben {berlassen worden zur Demonstration hei einer Vor-
lesung iiber normale Gehirnanatomie. .

Als nun durch die beiden Hemisphiren mit dem grossen Hirnmesser ein
Horizontalschnitt gelegt wurde, fanden sich beiderseits im Hinterhauptslappen
verinderte Rindenpartien. Die Rinde war auf eine kurze Strecke hin bunt ge-
féirbt und diese bunte Firbung war bei naherer Priifung bedingt durch Kleine
stecknadelknopf- bis punktférmige Herdchen von gelber oder gelbrothlicher
Farbe. Die betroffenen Rindenpartien lagen beiderseits um die tiefste Stelle
-der Parieto-occipitalfurche herum.

Die grossen Basalgefiisse sowie die grdsseren Meningealgefisse boten ma-
kroskopisch keine Besonderheiten. Die Hirnhdute erschienen nicht hesonders
verdickt, die Ventrikel nicht erweitert. Mark- und Rindensubstanz waren im
iilbrigen Gehirn von normalem Aussehen.

In Folge dieses Befundes wurden Erkundigungen eingezogen tber die
Person. Dieselbe war auf der Abtheilung des Herrn Geheimrath Gerhardt in
Behandlung gewesen, und Herr Professor Noorden theilte mir giitigst mit,
dass klinisch hereits die Diagnose auf Lues gestellt war, da wihrend des
Lebens eine syphilitische Leberaffection diagnosticirt wurde. Erscheinungen
von Seiten des Gehirns waren dagegen nicht bemerkt worden.

Der sonstige Obductionsbefund war folgender:

Syphilis constitationalis. Thrombosis venar. portatum. Haemorrhagia
interstitialis. Myocarditis interstitialis chron. Aneurysma apicis ventriculi
sinistri. Hypertrophia cordis. Endocarditis und Endarteritis chronica defor-
mans. Adhaesiones pulmonum. Tumor chron. lienis (Infarctus multipl. lienis).
Perisplenitis. Perihepatitis adhaesiva. Gumma hepatis. Cicatrix hepatis. Peri-
metritis chronica adh. Endometritis chronica fibrosa multiplex. Fibroma
ovariorum. Cicatrix renum. Nephritis multipl. chronic. interstitialis.

In den nach den verschiedensten Farbemethoden, Weigert, Himatoxylin-
methode, Pal, S#urefuchsin-Pikrinsiure allein und combinirt mit Héma-
toxylin nach Gieson behandelten Schnitten, machten sich zahlreiche Herde in
der Rinde bemerkbar, vereinzelt auch in dem Mark. Vieifach hatten diese Herde
eine lingliche Form und besassen ihren grossten Durchmesser in einer Linie, die
senkrecht auf der Rinde stand. Andere Herde dehnten sich mehr in die Breite
aus. Herde solcher Art lagen mit Vorliebe dicht unterhalli der dusseren Rinden-
schicht, die dann von dem Process, der zu dem Herd gefiihrt hatte, verschont ge-
blieben war. Ganz besonders ausgedehnt war die Herderkrankung
um den Grund des Sulcus parieto-occipitalis herum. Simmtliche
Herde waren durch ihr lichteres Aussehen gegeniiber dem iibrigen Gehirngewebe
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sofort an den Préparaten schon mit blossem Auge kenntlich. Die Pia mater tiber
der erkrankten Reglon war etwas verdickt und mit Gefissen versehen, welche
zum Theil eine stark gewncherte Intima besassen. An einzelnen Gefissen
gingen aus der Intima in dasLumen hinein Faserziige, die dem Blute dann den
Weg fast verschlossen. Nicht minder verindert waren die in die Cortex hin-
einziehenden Gefisse. Theils war ihre Wandung mit Rundzellen infiltrirt,
theils war der Wanddurchmesser dicker als man es an diesen Gefdssen zu sehen
gewohnt ist und ibr gradliniger Verlauf, sowie auch das selbst Lei Gefissen
in tieferen Schichten der Rinde noch bemerkbare blutleere Lumen, liessen er-
kennen, dass das Gefiissrohr seine Elasticitédt eingebiisst hatte. Eine Verinde-
rung der Gefisse fand sich auch in Rindentheilen der Préparate, die von
Herden verschont geblieben waren.

Bei den herdférmigen Verdnderungen handelte es sich theils om Er-
weichungsherde, theils um Narben verschiedenen Charakters. Die ersteren ent-
hielten nichts als Kérnchenzellen, die dicht zusammengedringt lagen und
zwischen sich nur noch einzelnen Gefiss- und Bindegewebsziigen, an ihrem
blaurothen Farbenton in S#urefuchsinpréparaten kenntlich, Raum liessen.
Sémmtliches Glia- wie Nervengewehe war im Bereich dieser Herderkrankung
geschwunden. Die Kornchenzellen als solche zu erkennen fiel bei keiner Fir-
bung schwer. In Carmin und SHurefuchsinpréiparaten fielen sie auf durch das
lockere Gertist ihres Zellenleibs, in Pal und Weigertpriparaten durch ihren
(tehalt an einzelnen Kérnchen, die die bekannte Markfirbung angenommen
hatten. In Kernfirbungspraparaten wurde fast in keiner Kérnchenzelle ein
deutlicher Kern vermisst.

Die Abbildung Taf. XVIII Fig. 2 wird noch besser das Aussehen eines
solchen Herdes erliutern und giebt auch die hiufig zu beobachtende eigen-
thiimliche Lage dieser Herde dicht unter der zonalen Rindenschicht wieder.

Die die Rinde zahlreich durchsetzenden Narben konnten wir mit Hiilfe
der Saurefuchsin-Pikrinsduremethode sofort als bindegewebige und glivse
Narben unterscheiden. Die ersteren zeigten ein grossmaschiges faseriges Gee-
webe, welches grosse Rdume in sich schloss, in denen keinerlei Substanz kennt-
lich war, ausser einzelnen schon in der Schrumpfung begriffenen Koérnchenzel-
len. Ganz selten sah man in den Bindegewebsbalken auch noch ein normales
Gefiss liegen.

Die von uns als gligse Narben bezeichneten Herde bestanden aus einem
Glianetz mit grosseren Maschen, in dessen Knofenpunkien Gliazellen sassen.
Diese zeigten alle méglichen Variationen, Man sah Gliakerne mit einem klei-
nen, undeutlich umrandeten Protoplasmahof, wohl ausgebildete Zellen mit
feinen Ausléufern und andere mit starken Fortsitzen, die sich geisselformig
weit in die Umgebung verloren. Die Gliabalken waren nun, was namentlich
im Vergleich zu den Priiparaten des unter 3 mitgetheilten Falles in's Auge
flel, nicht besonders reich an faserigen Bestandtheilen, sondern enthielten viel
ungeformties Protoplasma. Vereinzelt waren in diesen Herden geschrumpfte
Kornchenzellen anzutreffen. Sehr hiufig waren ungewthnllich grosse Gefisse
in solchen Herden zu bémerken. Gliaveriinderungen waren endlich auch in der
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Umgebung der bindegewebigen Herde vorhanden, die wir oben beschrieben
haben, und auch hier hatte die Glia das grobmaschige Aussehen und zeigte
tiberall die Neigung zur Bildung von protoplasmareichen Gliazellen. Auch war
die zonale Schicht der Rinde auf weite Ausdehnung hin in den Priiparaten
rareficirt in dhnlicher Weise, wie wir das noch weiterhin bei einem Paralyse-
priparat selien werden.

Noch zu erwihnen ist endlich das Auftreten von Blutungen um einzelne
Gefiisse auf einigen Schnitten in der Mark- und Rindensubstanz am Grunde
des Sulcus. Nervenfasern und Ganglienzellen waren im Bereich der Herde ver-
schwunden, waren aber in der Nachbarschaft derselben mnoch zahlreich zu er-
kennen. Am Rande eines Erweichungsherdes beobachteten wir an einer Stelle
ein Gewebsstiick, in dem eine Menge Pyramidenzellen lagen, mit stark glin-
zendem Profoplasma und verzogenem Kern, in dem kein Kerngeriist und kein
Kernkérperchen mehr sichtbar war. Diese Mumificirung der Ganglienzellen
war wohl dadurch zu Stande gekommen, dass in dem Bezitk, dem die Zelle
angehort, plotzlich die Blutzufuhr giinzlich abgeschnitten war.

Eine nachirdgliche mikrvoskopische Untersuchung des ganzen Gehirns
war leider nicht mdglich, da nur die verfinderten Partien aufgehoben waren.
Indessen konnen wir nach der genauwen makroskopischen Durchsicht des Pri-
parates versichern, dass Herdbildungen, wie sie in den bezeichneten Stellen
des Scheitel- und Hinterhauptslappens gefunden wurden, in den ibrigen Hirn-
theilen nicht bestanden haben.

Zweifellos haben wir die gefundenen Verinderungen durch die all-
gemeine Lues zu erkliren, da auch in sonstigen Korperorganen charak-
tel'ifs_’cische Verdnderungen syphilitischer Natur bestanden hatten wnd
da der anatomische Charakter der gefundenen Verinderungen auf Lues
hinweist, so die besondere Art der Gefiisserkrankung und die Verbrei-
tung der Erkrankung iiber kleine Partien der Hirnrinde.

Yammtliche anatomischen Verinderungen Lkonnen wir uns ohne
grosse Schwierigkeit durch eine Circulationsstdrung entstanden denken.
Da einzelne Gefisse unwegsam geworden sind, ist das vom ihnen ver-
sorgte Gebiet erkrankt, einmal in der Form einer totalen Erweichung,
bei der unter Ansammlung von Kérmchenzellen das vorhandene Gewebe
zur Auflsung gekommen ist, zweitens in der Form einer 0dematdsen
Durehtriinkung, bei der zunichst die Nervenelemente zu Grunde gingen
und das Gliagewebe auseinandergedehnt, zur Schwellung und zur Bil-
dung von Gliazellen veranlasst wurde.

An die Stelle der totalen Erweichungsherde trat dann die binde-
gewebige sehr lockere Narbe, indem die die Erweichungsherde durch-
ziehenden Gefisse verddeten und zu Bindegewebsstringen wurden, viel-
leicht auch indem aus ausgewanderten Leukocythen Bindegewebsfibrillen
entstanden. Die hiufige Lage der Erweichungsherde und der aus ihnen ent-
standenen Biridegewebsnarben unterhalh der zonalen Rindenschicht und
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im Mark dicht unterhalb der Rinde erklirt sich  wohl daraus, dass an
diesen Stellen die kurzen und langen Corticalgefisse ihre Endigung
finden und wir also in diesen Bezirken Stellen vor uns haben, deren
Ernihrung bei einer Erkrankung dieser Gefisse am leichtesten leiden
muss.

Diese Bildung zahlreicher in einer Stelle der Hirnrinde zerstreut
liegender Herde, die durch eine Circulationsstérung verursacht worden,
sind nun gerade der Syphilis ecigenthiimlich.

Ziehen wir einen Vergleich mit arteriosklerotischen Herderkrankun-
gen, so ist Folgendes zu erwihnen. Is ist nicht absolut undenkbar,
dass auf Grund von arteriosklerotischer Entartung disseminirte Herde
der Hirnrinde zu Stande kommen, aber zu kleinen Erweichungen in der
Hirnrinde kommt es bei der Arteriosklerose gewdhnlich erst, wenn diese
Gefisserkrankung eine sehr grosse Ausbreitung erreicht hat und nach
allgemeiner Betheiligung der Basalgefiisse zuletzt auch noch dje kleinsten
Meningealgefisse ergriffen werden, wihrend ein Befund, wie wir ihn
hier erhoben haben, wo bei vollstindiger Unversehrtheit der grossen
Gefissstimme die Endistchen der Meningealgefisse gelitten haben, mehr
fir Syphilis spricht.

Die Verinderungen, welche nun durch diese Geffissentartung in der
Hirnrinde aufgetreten sind, unterscheiden sich in ihrem anatomischen
Charakter in nichts von denjenigen, die auf Grund von Arteriosklerose
entstehen oder auf Grund einer anderen Erkrankung, welche das Gewebs-
leben irgemdwie beeintrichtigt. Dass die Erweichungsherde, die wir
vorfanden, keine specifischen Merkmale an sich tragen, ist ohne weiteres
klar. Aber ebenso konnen wir in dem Verhalten der Glia in unserem Fall
nichts irgendwie Eigenthtimliches erblicken. Die Umwandlung derselben in
ein maschiges Gewebe mit mehr oder weniger faserigen Balken und mit
Gliazellen im Knotenpunkt des Netzes kommt immer zu Stande, wenn
das Parenchym zu Grunde geht, der ernihrende Blutstrom theilweise
abgesperrt wird oder irgend ein chemischer oder mechanischer Reiz auf
die Glia einwirkt.

Die an Stelle der vollstindig zu Grunde gegangenen Nerven- und
Gliagewebe eingetretene Bindegewebsnarbe verdankt ihre Entstehung
mitten im Hirngewebe den Geftissen, vielleicht auch den Leukocythen,
und triigt ebenfalls in keiner Weise den Charakter eines specifischen
Productes an sich.

Ein solches Nebenhergehen von Glia- und Bindegewebsnarbe und
die besondere Bedingung fiir die Entstehung derselben in dem vorlie-
genden Fall nachgewiesen zu haben, halten wir fir das Hauptergebniss
unserer Untersuchung. Das Vorkommen von Brweichungsherden in der
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Gehirnrinde bei Syphilis tberhaupt, ist bereits vielfach in der Literatur
beschrieben werden, vor Allem von Fournier®), Heubner®) und
Rump f{*#*).

Erwihnenswerth ist endlich noch die symmetrische Lage der
Herde in unserem Fall besonders in Hinsicht auf eine Bemerkung
Fournier’s, wonach die syphilitischen Herde gewdhnlich asymmetrisch
auftreten.

IL

Aphasie. Linksseitige Pupillenstarre, Zuckungen und Lihmung
der rechten Seite, zuerst nur im Arm und An#sthesien. Alkoho-
ligsmus. Lues constitutionalis. Encephalitis corticalis.

Auguste Sechm..., 43 Jahre alt, Handlerin, wurde am 8. Februar 1893
in einem unruhigen, verwirrten Zustande eingeliefert. Iis bestand Pupillen-
differenz, Linke Pupille war weiter, als die rechte, rechte Pupille reagirte
gut auf Licht, die linke war starr. Die Augenbewegung war frei. Das Ver-
halten der Kniephdnomene war bei der Unruhe der Patientin nicht zu priifen.
Die rechte Hand war gelahmt und von unwillklirlichen Bewegungen ergriffen,
die einen choreatischen Charakter trugen. Zeitweise traten auch einzelne clo-
nische Zuckungen in dem rechten Arm auf, auch schien eine Gefithllosigkeit
des rechten Armes zu hestehen. Bei Gehversuchen liess sich keine Stérung
der Beine ermitteln. Der Facialis wurde beiderseits gleichméssig innervirt.

Patientin war heiterer Stimmung, aber verstand weder Fragen, noch ver-
mochte sie zusammenhdngende Antworten zu geben. Nur einzelne verstind-
liche Silben und Worte brachte sie heraus. In den nichsten Tagen nahmen
die Lihmungserscheinungen zu, auch das rechte Bein wurde in Mitleidenschaft
gezogen, wie aus dem Nachschleppen desselben beim Gehen zu erkennen war.
Auch eine Schlaffheit in den Muskeln der linken Gesichtshilfte war jetzt ganz
deutlich erkennbar. Aus dem rechten Mundwinkel floss bestindig Speichel
heraus. Das Knieph#inomen war rechts nicht hervorzubringen, links sehr
schwach. Die ganze rechte Seite war anfisthetisch. Am 12. Februar 1893
wurde ein Anfall beobachtet mit clonischen Zuckungen auf der rechien Seite
von einer Minute Daner. Trotzdem ging die Lihmung auf der rechten Seite
an diesem Tage zuriick, Die Sensibilitit hatte sich etwas gebessert. Patientin
war sehr viel lebhafter und versuchte sich schriftlich zu &ussern, was iht je-
doch nicht gelang.

Am 13. Februar war dann die Sprachfihigkeit um ein Bedeutendes vor-
geschritten, man konnte schon einige ihrer Wiinsche errathen, indessen ver-
stand sie immer noch nicht an sie gerichtete Fragen. Am 15. Febrnar 1893

#) La syphilis du cerveau. Legon cliniques recueillies par E. Brissaud.
Paris 1879. .
#*) Die luetischen Evkrankungen der Hirnarterien. Leipzig 1874.
#%%) Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems. 1887.
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konnte sie schon zusammenhingende Dinge erzihlen, das Verstandniss war
noch gering; vorgehaltene Gegenstinde wurden unrichtig bezeichnet. Am
17. Februar wurde ein bedeutender Rickgang der Lihmung festgestellt. Sie
verstand jetzt Alles, was ihr gesagt wurde, machte aber noch Fehler heim Be-
nennen vorgehaltener Gegenstande. Sie las auch, doch noch nicht fliessend,
sie verstiimmelte dabei einige Worte. Am 30. Mirz konnte sie auch schreiben.
Sie hat dann selbst zugegeben, dass sie sehr viel Schnaps getrunken hitte.
Bei ihrer Entlassung am 6. Mai waren die Erscheinungen im Wesentlichen zu-
riickgegangen.

Am 29. August 1893 wurde sie dann von Neuem aufgenommen. Sie kam
in einem ganz verwahrlosten Zustande in die Charité, roch sehr stark nach
Alkohol und zitterte sehr lebhatt. Lahmungsersclieinungen waren nicht deut-
lich aufzufinden. Die linke Nasolabialfalte trat etwas weniger hervor, als die
rechte. Die Sprache war mithsam, sie suchte nach den Ausdriicken, fand dann
schliesslich den richtigen. Bei Benennung vorgehaltener Gegenstinde ver-
stimmelte sie oft das hetreffende Wort, sagte z. B. stait , Streichholz* —
»Streicholt. Die Knieph#inomene waren beiderseits lebhaft. Sie klagte itber
Gedéchtnissschwiche, Reissen in den Beinen. Nachts hatte sie Thierhalluci-
nationen. Am 4. September wurde ein Anfall beobachtet, bei dem sie mit dem
rechten Arm und Bein zuckte, der Mund nach rechis verzogen war und die
Augen nach rechts gerichtet blieben. Die Pupillen waren lichtstarr. Derartige
Anfille wiederholten sich dann hiufig, so dass acht Anfille auf 24 Stunden
kamen. Immer war die rechte Seite betheiligt, der Kopf war zuweilen nach
rechts, zuweilen nach links gewendet. In einem Status epilepticus starb sie.

Obductionshefund: Encephalitis corticalis reg. temporalis. Syphilis con-
stitutionalis. Gummata pulmonis utriusque. Cicatrices renum (syphilitici?).

Schideldach mit der Dura leicht verwachsen. Hirngewicht 950 Grm. In
einem grossen Theil des linken Schidfenlappens ist die Rindensubstanz ausser-
ordentlich schmal, etwa um ein Drittel ihrer gewdhnlichen Breite verschmii-
lert, setzt sich gegen die weisse Substanz mit einer scharfen diinnen rothlichen
Linie ah. Die darunter liegende weisse Substanz zeigt makroskopisch keine
Verdinderung. DiePia ist tiber diesen Partien nicht getriibt, die Gefdsse an der
Basis vollsténdig intact. Die Erkrankung hat in einem etwa thalergrossen
Bezirk gleichzeitig die erste Sehlifenwindung, die untere Parietalwindung und
die hintere Centralwindung ergriffen.

An der linken Lungenspitze einige alte kiisige, zum Theil verkalkte Knot-
chen von schieferiger Narbe umgeben. Ausserdem ein grosser ziemlich derber
Knoten, der sich gegen die Umgebung scharf absetzt. Auf der Pleura finden
sich einige fibrose Kndtchen am linken Lappen. Ein #hnlicher Knoten, wie in
dem linken Lappen findet sich auch im rechten Oberlappen. Die Rinde zeigt
Partien mit alten chronischen Verinderungen und solche mit frischen Erwei-
chungen.

Der Zungengrund zeigt keine charakteristischen Verdnderungen.

Die angefertigten Schnitte liessen nununter dem Mikroskop Folgendes er-
kennen: Die Pia mater war etwas verdickt. Zwischen der Pia mater und dem
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dussersten Rindensaum war vielfach fein kérnige Masse angesammelt. Haupt-
séchlich wurde diese Volumenzunahme der Pia bedingt durch Infiltration mit Rund-
zellen von wechselnder Grosse, die theils frei im Gewebe, theils in der Adven-
titialscheide der Gefisse angesammelt waren.  Auch hier waren die die Sulei
iberziehenden Piagewebe besonders von der Rundzelleninfiltration befallen.
Die in die Rinde einiretenden Gefisse waren durchweg erkrankt, theils béob-
achtete man die Verdindernng, die man am besten als Sklerosirung der Wan.-
dung zeichnet, und die vor Allem in einer Verdickung derselben und einem
Verlust der Elasticitit des Gefisses besteht, ohne dass das Lumen immer ver-
engt gefunden wurde, theils sah man auch innerhalb der Adventitia der Cor-
ticalgefdsse Rundzelleninfiltration. Die augenfillige Vermehrung der Geffisse
mpchten wir wesentlich so erkliren, dass bei der Porositit des Grundgewehbes
und dem Ausfall an Nervenelementen die Gefisse deutlicher sichtbar werden;
auch trug wohl zum besseren Erkennen der Gefisse die Starrheit der Wandung
bei, durch die das Gefdssrohr verhindert wurde, bei Blutleere sich zusammen-
zuziehen.

Bei Durchsicht der Praparate trat zunéichst in nach Weigert’scher Methode
gefirbten Schniften ein nicht seht breiter durch die Rinde hinziehender Streif
hervor, in dem Kérnchenzellen lagen. Dieser Streif lag meistens in der Schicht
der kleinen Pyramiden, zuweilen auch etwas tiefer, da, wo die grossten Pyra-
midenzellen zu finden sind. Weitere Aufschliisse tber den Zustand der Rinde
gewannen wir dann besonders durch die Schnitte, welche mit den verschiede-
nen Modificationen der Siurefuchsinfdirbung tingirt waren. Gehen wir in der
Rinde von aussen nach innen, so trat uns Folgendes entgegen: Im Stratum
zonale war das Gliagewebe pordser als normal und von zahllosen Spinnenzel-
len durchsetzt. In den Schichten der kleinen und grossen Pyramidenzellen
waren iberall in den Gewebslicken Kornchenzellen gelagert. Auch war
streckenweise eine Substanz in den Gewebsmaschen sichtbar, welche offenbar
ihrer Farbung und jhrer Structur nach zerfailenes Kornchenzellenprotoplasma
war. Auch in einzelnen Gefissscheiden wurden Kornchenzellen gefunden. Das
Glianetz bestand aus ziemlich starken Balken, in dem verhaltnissmissig wenig
faserige Masse, aber viel Protoplasma von glasigem Aussehen enthalten war
und sehr viel (fliazellen mit grossem blaschenformiger Kern und einem sehr
gleichmissig gefirbten Zellenleib mit eckigen Ausldufern. Vielfach waren in
dem Zellenleib kleine Vacuolen bemerkbar.

Haben wir damit die Beschreibung eines Theiles der verinderten Rinde ge-
liefert, so wire nun nachzutragen, dass an einzelnen Rindenstellen die Kérn-
chenzellen fehlten und nichts als ein maschiges Gliagewebe mit Gliazellen in
den mannigfaltigsten Formen anzutreffen waren. Endlich sah man in den an
die stark atrophischen Theile angrenzenden Partien vielfach die Gliakerne von
einem Protoplasmahof umgeben, wahrend im Uebrigen das Gewebe seine nor-
male Structur bewahrt hatte.

Das Nervengewebe hatte entsprechend dem Grade der Verinderung ge-
litten. Doch waren in der Tangentialschicht und in den tieferen Rin-
denregionen noch zahlreiche Nervenfasern anzutreffen neben eben zerfallenden
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Fasern. Auch waren selbst noch in den am stirksten betroffenen Partien immer
noch wohlerhaltene Ganglienzellenkerne mit wenig Protoplasma vorhanden;
von Pyramidenzellen war dagegen nichts mehr zu sehen. In den weniger be-
troffenen Partien waren die Pyramidenzellen stellenweise geschrumpft und der
Kern war undurchsichtig, unregelmissig geformt.

Das Riickenmark hot keine bemerkenswerthen Verinderungen dar.

Die Verinderungen in diesem Fall sind denen des erst beschriebe-
nen ausserordentlich fhnlich. Lues als Ursache ist sichergestellt. In
einem beschrinkten Bezirk des Gehirns hatte die Lues zu Verinderungen
gefiihrt, zuniichst hier die Meningen betheiligt, besonders die in den
Meningen verlaufenden Gefiisse und dann sich an den Gefissziigen in das
Innere des Gehirns fortgesetzt. Das Gewebe der Hirnrinde hatte nun Ver-
inderungen erlitten, in denen offenbar die Auswanderung von Leukocythen
und die Festsetzung derselben fiherall im Gewebe die erste Rolle spielt.
Fiir eine andere Art der Entstehung der Kérnchenzellen finden wir
keinen Anhaltspunkt. Vorzugsstelle dieser Kornchenzellenanhiufung war
auch hier wieder die Zone der kleinen und grossen Pyramidenzellen,
alse die Gegend, in der die kurzen Corticalgefisse endigen. Die Glia
hatte nun gegen das kranke Agens in der Weise reagirt, dass sie ge-
quollen war und die Gliakerne sich in Gliazellen verwandelt hatten,
denen hier klumpige, eckige Form und die Vacuolenbildung eigen-
thiimlich war. Die dussere Rindenschicht hatte sich in der Weise ver-
dndert, wie wir es stets beobachten, wenn die Meningen erkranken und
dadurch wohl die Circulation des Gewebssaftes in diesem Gebiet De-
schriankt wird.

Zu einer Bildung von bindegewebigen Narben war es hier nicht
gekommen, sondern da wo der Process soweit abgelaufen war, dass
sich die Kornchenzellen resorbirt hatten, war ein grossmaschiges Glia-
geriist mit Spinnenzellen an die Stelle der’ Hirnsubstanz getreten.

1.

Dewmentia paralytica. Typischer klinischer Symptomencomplex.

Beginn der Erkrankung 1891, Tod 1893. Meningitis und Perience-

phalitis. Besonders starke Verinderungen an der Basis der

Hinterhaupt- und Temporallappen. Gummése Geschwiilste in
den Gefissen der Pia am Gehirn und Rilckenmark.

Grun.., Heinrich, Calculator, 41 Jahre alt, 30.Juni 1892 aufgenommen.
Anamnese: Eltern hochhetagt, leben noch. Eine Schwester von ihm ist
nervenleidend, nach dem Tode ihres Mannes. Sonst ist bei seiner Familie tiber
Hereditit nichts bekannt. Patient war 6 Jahre verheirathet, 1 Kind lebt. Fohl-
geburten sind nicht vorgekommen. Seit lingerer Zeit war Patient magenkrank.
Er war von Anfang an etwas excentrisch und rechthaberisch, Vor Jahren ist
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er in der Anstellung zurfickversetzt, was er sich sehr zu Herzen nahm. Im
vorigen Jahre fing er an vergesslich zu werden und reizbar. Nach viermons -
lichem Urlaub erholte er sich, so dass er seinen Dienst wieder aufnehiuen
konnte. Bis Anfang Mai war er dann im Dienst. Vor einem Jahre im Juni be-
kam er plotzlich einen Anfall, in dem er fiir einen Tag die Sprache verlor.
Anfang Mai 1892 und am 21. Juni desselben Jahres wiederholten sich die An-
félle, der letzte war mit Lihmung der linken Seite verbunden, anch blieb dié
Sprache darnach sehr undeutlich und schwerfallig., Vor 2 Jahren wurde er
einmal mit Einreibungen von grauer Salbe im Ricken behandelt.

Zunehmende Erregung, durch die er seiner Umgebung sehr storend war,
machte seine Aufnahme in die Charité nothwendig,

Der Befund bei der Aufnahme in die Charité war zundchst folgender:

Die Pupillen sind different, die rechte ist weiter wie die linke. Die Re-
action auf Licht ist rechts trige, links gut. Der Augenhintergrund ist normal,
die Augenbewegungen sind frei. Die Zunge weicht teim Hervorstrecken nach
vechts ab, die Sprache ist langsam und undeutlich. Die Bewegungen des linken
Armes - sind kraftlos und sehr upsicher, haben einen ataktischen Charaldter.
Ebenso ist das linke Bein in allen seinen Bewegungen kraftlos. Bei passiven
Bewegungen zeigt sich in den Extremititen keine erhebliche Spannung. Kine
Sensibilitdtsstorung liess sich bei der hochgradigen Demenz des Patienten nicht
genau Teststellen. Er filhlt Nadelstiche beiderseits. Das Kniephinomen ist
links lebhafter als rechts. Beiderseits lisst sich der Dorsalclonus hervorrufen.
Ueber Lues ist nichts Genanes zu erfahren. Narben oder Driisenanschwellungen
sind zur Zeit nicht aufzufinden. Bs besteht hochgradige Demenz.

Im Laufe der néchsten Zeit bessern sich dann die Erscheinungen wesent-
lich, namentlich tritt die Lihmung an Arm und Bein zuriick. Die Re-
action der Pupillen wird nun auch erhalten gefunden. Patient, der geistig
etwas lebhafter ist, erzéhlt nun auch, dass er 1875 eine luetische Infection ge-
habt habe. — Tm September trat dann aber eine Verschlimmerung ein. Br
dusserte einige Grossenideen, die allerdings nicht sehr excessiv waren. Kr
wollté sofort entlassen werden,.um seine Arbeit wieder aufzunehmen. Ry habe
einen grogsen Geist. Seine Nerven und sein Korper seien viel kriftiger gewor-
den. Am nichsten Tage sprach er wieder davon, ,seine Pension nehmen zu
wollen und in den Tannenwald zu ziehen.“ Auch sprach er viel davon, dass
er ein Vermigen habe. Er wolle Prioritaten kaufen und Papiere, die sehr hoch
stinden, namentlich ,Russen*. Patient wurde dann von seiner sigenen Familie
aus der Charité herausgeholt, kam aber am 5. September 1893 von Neuem in
die Charité. Im Januar 1893 war wieder ein apoplektischer Anfall eingetreten,
nach dem die Sprache einen Tag ganz fortblieb. Seit dem Anfall verschlim-
merte sich der Zustand erheblich. Patient bot jetzt bei der Untersuchung die
Zeichen hochgradigen kirperlichen und geistigen Verfalls. Die Reaction der
Pupillen auf Licht fehlt, die Reaction mit Convergenz war erhalten. Stérungen
der Augenbewegungen waren nicht zu constatiren. Die Kniephinomene waren
hervorzurufen. Zum Stehen und Gehen war Patient unfihig, auch vermochte
er nicht sich im Bett aufzusetzen. Der Kopfl wurde gewdhnlich nach links ge-
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dreht erhalten. Die Beine waren an den Leib gezogen. Beim Versuch, sie zu
strecken, zeigte sich erheblicher Widerstand. Eine Unterhaltung liess sich mit
dem Patienten nicht mehr fithren. Patient dusserte sich von Zeit zu Zeit spon-
tan, theils in einzelnen Launten, theils in einzelnen Sdtzen. Er war in bestin-
diger Unruhe, er riihrte fortwahrend an der Bettdecke herum. Mit dem Munde
machte er schwappende Bewegungen. Tagelang knirrschte er mit den Zéhnen,
Am 28. October 1893 wurde ein Anfall bemerkt. Der rechte Arm, das rechte
Bein zuckten bestindig, spiter beschrinkten sich dann die Zuckungen auf das
Adductorengebiet. Bei einer im November vorgenommenen Untersuchung war
i Ganzen der Zustand derselbe. Irgendwie articulirte Aeusserungen brachte
Pzﬁ?\tient nicht mehr vor. Er war in bestdndiger Unruhe, hob von Zeit zu Zeit
den Kopf und hantirte viel mit den Héinden. Meistens lag er nach der rechten
Seite. Bei passiven Bewegungen waren sowohl in den oberen wie unteren Ex-
{rernititen erhebliche Spannungen nachweisbar. Die Beine konnten iiberhaupt
nicht mehr vollstindig gestreckt werden. Das Knieph#nomen war links ganz
deutlich, rechts nicht mehr zu constativen.” Der Dorsalclonus war nicht mehr
hervorzurufen. Beim Stechen mit einer Nadel zeigte Patient zuerst keine Em-
pfindlichkeit, doch traten zuweilen, nachdem der Nadelstich appliciri war,
Schmerzensiusserungen auf. '

Am 3. November 1893 starb Patient.

Obductionsbefund: Atrophiacerebri. Dilatatiocordis. Myocarditis parench.
Oedema et Hyperaemia pulmonum. Decubitus, Marasmus.

" Schideldach dick und schwer mit sehr zahlreichen kleinen Gefissfurchen.
Sehr stark abgemagerte Leiche mit Contraction der unteren Extremititen und
Decubitus an den Malleolen.

Herz schlaff mit sehr tritber braunlichrother Muskulatur.

Lunge sehr blutreich, stark dematds.

Milz schlaff und gross mit weicher Pulpa.

Nieren triibe, leicht geschwollen.

DasGehirn hot das typische Bild der Dementia paralytica, war im Ganzen
atrophisch, besonders im Stirnlappen. Die Pia war stark getribt und sah
siillzig aus und liess sich nur mit Ablosung der obersten Rindenschicht ab-
viehen. Die Gehirnventrikel waren erweitert. DBesonders auffallend war, dass
die Rinde in den basalen Theilen des Hinterhaupts- und des Schldfenlappens
wie zertriimmert aussah. Es blieb zunfchst bei der makroskopischen Unter-
suchung zweifelhaft, ob es sich um einen Zustand von Faulniss handelte oder
um eine pathologische Verdnderung.

Da aber der gefundene Zustand ausserordentlich an denjenigen erinnerte,
den wir im frischen Zustande an dem Gehirn eines Falles beobachten konnten,
den wir unter dem Namen Periencephalitis angiomatosa beschrieben haben, so
wurde das ganze (ehirn zum Gegenstand einer eingehenden Untersuchung ge-
macht.

Aus allen Gehirnlappen wurden Stiicke genommen, eingebettet und mit
den verschiedensten Farbemethoden untersucht.

Hochgradige Verdnderungen fanden sich in denRindenbezirken, die schon
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makroskopisch durch ihr Aussehen aufgefallen waren. Die Pia hier abnorm
verdickt, bildete eine dicke Schwarte, in der derbe wellig verlaufende Fasern
hervortreten (siehe Fig. 5 Tafel XVIII und Fig. 6 Tafel XIX) und zahl-
reiche Rundzelleninfiltrationen bemerkbar wurden. Enorm war die Rund-
zelleninfiltration " der Gefisswinde, Dicht aneinandergedriingte Kerne mit
meistens mnur wenig Protoplasma, oft aber auch ohne solches sassen
wie kleine Geschwiilste in den Gefisswinden. DieAdventitia war ihr Lieblings-
sitz, doch auch in die iibrigen Gefisshdute drangen sie vor. Auf einzelné
Strecken lag die Pia dicht an der Rinde und die Gefisse derselben hatten sich
Gruben in der Husseren Rinde gebildet. An den SHurefuchsinpriparaten qu'
jedoch stets das Gliagewebe und das Bindegewebe gut auseinanderzuhalten,
doch machien die starken Piafortsiitze, die sich mit den Geffissen in die Riride
einsenkten, sowie streckenweise Ansammlung feinkirniger Massen zwischen Pia
und dusserster Corticalschicht, verstindlich, dass beim Abziehen der Pia’an
diesen Stellen Theile der Rinde mitgerissen wurden.

Die Rinde war nun in jhren mittleren Partien in ein schwammiges Gewebe
verwandelt, welches aussah wie eine leere Honigwabe. Die grossen Maschen
waren in der Region der Ganglienzellen sichtbar. Die dussere Rindenschicht
glich mehr einem feinen Spinngewebe, in dessen Knotenpunkten Spinnenzellen
mit langen Ausldufern sassen. Auch die Gliabalken der 2. und 3. Schicht be-
standen vorwiegend aus Fasern. Hier war Protoplasma nur zu sehen da wo
die Spinnenzellen sassen, die aussordentlich zahlreich waren und sich durch
ihre weitverlaufenden Fortsitze auszeichneten.

Neben den wohlausgebildeten Gliazellen waren noch viele freie Gliakerne
sichtbar.

Das Bild eines Netzwerkes der Glia wurde dadurch noch complicirt, dass
zwischen einem Netz mit kriftiger hervortretendem Maschenwerk noch ein Netz
mit feinem Gefaser lag, welches zum Theil die Maschen des grossen Netzes
wieder ausfiillte.

Sehr gross war die Anzahl der Gefésse in diesen Theilen. Man sah viel
mehr Gefisse als man unter normalen Verhiltnissen in der Rinde zu sehen ge-
wohnt ist und in zahlreichen Gefissen war ein deutliches Lumen erkennbar.
Dieses Hervortren des Lumens ist wohl darauf zurickzufiihren, dass die Ge-
fisswandung nicht mehr die néthige Elasticitit besass, nm sofort sich zu-
sammenzuziehen beim Ausiritt des Blutes, sondern in Folge ihrer Starrheit
klaffend blieb.

Die Nervenfasern waren in den stark verdnderten Partien mit den Mark-
firhemethoden nur in kiimmerlichen Resten zur Darstellung zu bringen. Schén
ausgebildete Pyramidenzellen fehlten, jedoch war kein absoluter Mangel an
Ganglienzellen nachzuweisen und man sah noch immer eine iberraschend
grosse Menge von gut erhaltenen Ganglienzellenkernen, deren Zellenleib aller-
dings sehr kilmmerlich war.

Die eben beschriehenen Rindenregionen, in denen eine so starke Um-
wandlung stattgefunden hatte, grenzien an Partien, die weit weniger Verinde-
rungen zeigten. Was nun die Verfinderungen in den itbrigen Hirnregionen an-.
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betrifft, so waren hier bei weilem geringere krankhafie Verdnderungen zu
finden, die sich im wesentlichen durch eine Piaverdickung, spinngewebiges
Aussehen des Stratum zonale mit Spinnenzellen und leichte Porositdt der
tieferen Theile bemerkbar machten. Dementsprechend war der Schwund der
rnarkhaltigen Nervenfasern und die Ganglienzellenverinderung weit geringer,
als in den stark verinderten Partieen.

Verhéltnissmassig am stirksten betroffen war Stirnhirn und Centralwin-
dung. Am wenigsten zeigten sich erkrankt Hinterhauptlappen und Schlifen-
lap pen an der Aussenseite und Medianseite. Ueberall aber fiel die Rundzellen-
infiiltration der Gefisse auf.

4 Im Riickenmark waren die Hinter- und Seitenstringe leicht degenerirt
und }zwar systematiseh, so dass sich dieDegeneration innerhalb der GolVschen
Strifige in einer schmalen Zone zu beiden Seiten der Medianlinie hielt und von
den X‘Seitenstr'atngen wesentlich die Pyramidenstringe ergriffen hatte. Die
Randipartien waren infact, was um so bemerkenswerther ist, als wir nun inner-
halb{der Pia an einzelnen Gefissen wieder kleine Rundzelleninfiltrationen be-
merlkten, die Adventitia, Media und Intima durchsetzten, aber in der Aussenhaut
offenbar ihr Centrum hatten. Fig. 7 Taf. XIX giebt ein solches Gefiss wieder.
Diese Infiltration der Gefdsswinde war am hiufigsten im Cervicalmark anzu-
treffen, liess nach unten hin nach, ohne jedoch im Dorsalmark ganz zu
verschwinden.

Die Befunde dieses Falles sind nicht neu, sondern von den Autoren,
welche die Verinderungen der Dementia paralytica beschrieben haben,
in dhnlicher Weise ofter geschildert.

Bemerkenswerth scheint uns der hohe Grad der Verinderung, das
herdformige Auftreten derselben und die eigenthiimliche Lage der Herde
an der basalen Fliche des Hinterhaupi- und Schlifenlappens. Ferner
méchten wir die Aufmerksamkeit auf die Rundzelleninfiltration der Gefisse
lenken, die nicht allein in den Piagefissen des Cerebrum, sondern auch in
den Gefissen der Riickenmarkshaut nachweisbar war und selbst da bestand,
wo die Pia Theile bedeckte, welche keine Verinderungen der unter der
Pia gelegenen Rinde erkennen liessen. In Verbindung mit den positiven
Brgebnissen der Anamnese und den sonstigen Ergebnissen der Section
kénnen wir wohl ohne Bedenken diese weitverbreiteten Kerninfiltrationen
als eine Folge der luetischen Infection auffassen und wir mochten auf
diese Befunde als ein allgemein werthvolles Kennzeichen der luetischen
Infection hinweisen, besonders da bereits im hiesigen Laboratorium®) in
zwei [fdllen neben einer syphilitischen Localerkrankung derartige weit-
verbreitete Gefiissinfiltrationen an sonst mehr oder weniger intacten
Stellen des Nervengewebes nachgewiesen werden konnten. Das Ein-

#) Arch. 1. Psych. XXVIL 8. 919 u. XXVIIL. 8. 457.
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setzen des syphilitischen Processes an verschiedenen Punkten des Central-
nervensystems ist eben ein Hauptcharakteristicum des syphilitischen Be-
fundes und macht die Untersuchung des ganzen Centralnervensystems
nothwendig, wo irgend ein Zweifel an -der Aetiologie besteht.

Wir sind uns aber wohl bewusst, dass wir mit unseren Erdrterungeth
nuwr einen Weg weiter verfolgen, den bereits Heubner und Rumpft
eingeschlagen haben. Namentlich Letzierer wies ja auf das Vorkommgjen
von Granulationsgeschwiilsten in den Basalgefiissen bei Dementia pai‘
Iytica hin.

Die Rindenverinderungen, wie wir sie aber nun in unserem Wall
beobachtet, sind wohl im wesentlichen durch die Circulat1011st6run§§ 7
erkliren, die in' Folge der Gefissverdnderung und des Druckes der! Pia
entstanden waren. Eine sdematise Durchtrinkung der dusseren Rinfden-
schicht hat die Nervenelemente zerstort und zur Bildung der glitsen
Sklerose Veranlassung gegeben. Diese Pathogenese erscheint uns| fiir
unseren Fall und alle dhnlichen am wahrscheinlichsten, ohne dass; wir
hiermit die Auffassung Binswanger’s*) {iber die Entstehung der pa-
thologischen Verfiinderungen in den gewdhnlichen Paralysefiillen kriti-
siren wollen.

Ganz besonders heben wir dann noch hervor, dass wenn auch die
Rundzelleninfiltration der Gefdsse filr die luetische Grundlage spricht,
die am weitesten verbreitete Sclerosirung und Verdickung der Gefdss-
winde, die sich besonders in den Corticalgefissen geltend machten,
einen Befund darstellt, der bei den verschiedenartigsten Processen zn
beobachien ist, vor allem auch bei der Arteriosklerose.

Ehe wir dann die bisherigen drei Fille in anatomiseher Hinsicht
einem Vergleich unterziehen, mochten wir uns einige Bemerkungen iber
die Paralyse iiberhaupt gestatten, besonders da in den Lehrbiichern noch
immer nicht den verschiedenen anatomischen Befunden bei Krankheits-
bildern, die klinisch als Dementia paralytica bezeichnet werden miissen,
Rechnung getragen wird.

Allgemein getrennt wird bisher von der grossen Paralysegruppe
nur die Zahl von Fillen, welche durch eine gummdse Infiltration der
Hirnrinde charakterisirt sind. Aber ebenso gut wie man hier von einer
Pseudoparalysis luetica spricht, konnte man auch andere Pseudopara-
lysen unterscheiden, die anatomisch durch einen Befund charakterisirt
sind, der sich nicht durch eine diffuse chronische Verinderung der Me-
ningen und der Gehirnrinde auszeichnet. Vor allem verdienen die-
jenigen Fille eine Sonderstellung, in denen die Hirnrindenveranderungen

#) Die pathologische Histologie der Grosshirnerkrankungen. Jena 1893.
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die Spuren eines erlittenen Hirntraumas an sich tragen und Cysten-
bildung und Excavationen der grauen Rinde dem anatomischen Bilde
seinen Hauptcharakter verleihen, wie wir das in einem verdffentlichten
Fall des Niheren beschrieben haben®).

Eine dritte Gruppe wird dann von Fillen gebildet, bei denen die
Arteriosklerose der Gefisse im Vordergrund steht und neben diffusen
Verinderungen auch miliare Erweichungsherde hervorgebracht hat, wofiir
wir ebenfalls ein Beispiel beigebracht haben®*). Die Arteriosklerose kann
nun ausser einem paralytischen Symptomencomplex auch noch die ver-
schiedensten anderen Krankheitshilder verursachen, vor Allem die De-
mentia senilis. Die Aufstellung einer grossen Gruppe von Psychosen,
die man als Arterioskleroseirresein vermdge ihrer. gemeinschaftlichen
anatomischen Basis bezeichnen konnte, liesse sich wohl rechtfertigen und
ist bereits im Jahre 1889 von uns™*) vorgeschlagen worden.

Binswanger und Alzheimer+) haben im Jahre 1895 von Neuem
auf die besondere Stellung dieser Fille hingewiesen.

Eine vierte Unterabtheilung der Paralysen wird endlich gebildet
durch die Fille mit congenitalen Abnormititen des Gehirng, wozu vor
Allem Fiirstner durch seine Beschreibungen von Hirngliose den Grund
gelegt hat++). :

Ob der von uns beschriebene Fall 8t...44) als eine besondere Form
congenitaler Verinderungen auch hierher zu rechnen ist, muss unent-
schieden bleiben, da der in diesem Fall erhobene Befund bisher ein
Unieum ist und durch keinen gleichartigen Befund erliutert und erginzt
worden ist, so dass ein abschliessendes Urtheil tber denselben noch
nicht gegeben werden kann.

Den genannten vier Gruppen steht nun als Hauptabtheilung die
gewohnliche Paralyse gegeniiber. Ob der Versuch Zacher’s*™}) unter
diesen Fillen die parenchymatése von den interstitiellen Erkrankungen
zu scheiden, berechtigt ist, lassen wir dahingestellt.

Wenn aber nun hei der Forschung nach der Aetiologie der Para-
lyse es nicht tiberall gelungen ist, anatomische Anhaltspunkte fir die
Entstehung durch die Lues zu finden, so miisste man in der zuletzt ge-.

#) Dieses Archiv Bd. XXVI. S. 108.

#+) Bd. XXVI. 8. 114.

*#%) Dieses Archiv Bd. XX. S. 891.

1) Allgem. Zeitschr.f. Psychiatrie 51. 1895, S. 804 u. f. u. S. 809.
1) Dieses Archiv Bd. XVIL
T141) Dieses Archiv Bd. XXVI. S. 99.

#4) Neurol. Centralbl. 1891. No. 3,

Archiv f, Psychiatrie, XXVIIL 3. Heft. 61
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nannten griossten Gruppe der Paralyse denjenigen Fillen eine Sonder-
stellung einriumen, bei denen durch Nebenbefunde im Centralnerven-
system die Beziehung zur Lues sicher gestellt ist, wie das in den Rumpf-
schen Fallen und in den im vorhergehenden beschriebenen gelungen ist.

Nun konnte man -allerdings gegen die von uns aufgestellte Classi-
fication der Paralyse den Einwand geltend machen, dass allen den Fil-
len aus den verschiedenen Gruppen nun gerade anatomisch die diffuse
Versinderung grosser Rindenbezirke eigenthiimlich wire, und dass sfe
diesem gemeinsamen Zuge ihre Einordnung in die Paralyse verdankten,
besonders da die diffuse Erkrankung den allgemeinen Intelhgenzzerfhll
herbeifiibrte, der fiir das klinische Bild so ausnehmend wichtig ist.
Demgegenitber wiirden wir hemerken, dass ja die Bestimmung der Fille
als Paralyse auch kiinftig gewahrt bleiben soll, dass wir nur fiir den zu er-
‘wartenden. besonderen anatomischen Befund auch bereits einen Hinweis in
der wissenschaftlichen Bezeichnung des Falles wiinschen, etwa durch Hin-
zusetzung eines Adjectivum wie traumatica, arteriosclerotica ete. zu dem
Namen Dementia paralytica. Besonders aber diirfte sich eine solche
Bezeichnung rechtfertigen, wenn nun, wie wir das bestimmt erwarten,
den einzelnen Gruppen mit anatomischen Besonderheiten auch specielle
klinische Kennzeichen entsprechen. Bis jetzt ist das in der Literatur
angesammelte Material dieser Sonderfille noch zu gering, als dass wir
es wagen konnten, schon jefzt den Versuch zu machen, die klinischen
Bilder herauszuarbeiten.

Vergleichen wir nun noch einmal die drei im vorhergehenden Theil
der Arbeit beschriebenen Fille mit einander, so bieten sie typische Bei-
spiele dafiir, wie die durch Syphilis hervorgebrachten Verénderungen
der Hirnrinde durchaus jedes specifischen anatomischen Charakters ent-
behren und einfache Erweichungsherde und Glianarben darstellen kénnen,
die sich in nichts unterscheiden von den Verinderungen, die z. B. die
Arteriosklerose hervorruft.

Die verschiedensten Stadien der Gliaverinderung bei einer Schi-
digung eines Gehirnbezirkes, die vor Allem als ErnZhrungsstérung auf-
zufassen ist, wemn auch irgend ein besonderer specifischer Reiz nicht
ausgeschlossen werden kann, fanden wir in Beispielen vertreten, von
einer Anschwellung der Gliabalken angefangen, die besonders in dem
Fall Schmidt sich geltend machte, bis zu der vollstindigen Umwand-
lung der Glia in ein faseriges Maschenwerk, in dem nur wenig un-
geformtes Protoplasma mehr nachzuweisen war. Das Verhalten der
Gliakerne bel allen diesen verschiedenen Stadien der Schiadigung der
Gewebe zeigt eine Skala von Verinderungen, von demen jede einzelne
einem anderen Allgemeinzustande entspricht, angefangen von dem Um-
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geben mit einem wenig scharf umgrenzten Protoplasmahof bis zur Diffe-
renzirung in eine ausgebildete Spinnenzelle, deren scharf contourirte
Fortsiitze weit in die Umgebung zu verfolgen sind. Fiir eine Entstehung
der Spinnenzellen aus anderen als aus Gliaelementen brachten unsere
\Beobachtungen keine Beweise.

Narben aus Bindegewebe, die vielleicht Wanderzellen ihre Ent-
stehung verdanken, sahen wir nur in unserem ersten Fall, wo die
reichliche Ansammlung von Kérnchenzellen eine ganze Partie des eche-
maligen Gewebes zerstort hatte. Nur unter ganz bestimmten Bedingun-
gen entsteht somit eine bindegewebige Narbe mitten im Gliagewebe.

2, Congenitale Mikrogyrie durch diffuse Sklerose bei einem
epileptischen Idioten.

Seit der Geburt Krampfe, geringe geistige Entwickelung. In

Pausen von einem Jahr auftretende Schwiche aller vier Extremi-

titen. Obductionsbefund: Symmetrische Mikrogyrie, besonders

in den Parieto-occipital-Windungen. Bindegewebige und glidse
Sklerose in den atrophischen Windungen.

Richard Lech..., Alter 12 Jahre.

Am 11. Juni 1894 wurde Patient in die Charité in bewusstlosem Zustande
aufgenommen. Gleich nach seiner Aufnahme bekam er einen Anfall. Er
streckte Arme und Beine und zuckte dann am ganzen Kérper. Die Hénde
waren dabei geballt. Der Mund weit gedffnet. Die Augen offen mit zwinkern-
den Aungenlidern, die Augéipfel nach aufwirts gedreht, die Pupillen starr. Die
(Gresichisfarbe blass. Dauer des Anfalls 2 Minuten. Es folgten dem ersten An-
fall noch drei weitere. Als dann Patient lingere Zeit keinen Anfall mehr ge-
habt hatte, wurde folgender Status aufgenommen:

Der Pupillen-Lichtreflex ist vollstindig aufgehoben. Auf Fragen reagirt
Patient nicht, ebenso wenig vermag man durch Reizen, Kneifen oder Stechen
irgend eine Bewegung zu erzielen, von Zeit zu Zeit ¢ffnet er die Augen und
stosst Schmerzenslaute heryor. Die Extremititen sind vollstindig schlaff, auch
der Kopf lasst sich nach allen Richtungen hin leicht bewegen. Beim Aufrich-
ten des Patienten fillt der Kopf nach vorn auf die Brust. Der Ernihrungs-
zustand des Patienten ist schlecht, die Gesichtsfarbe abnorm blass, das Gesicht
mit Schweiss bedeckt, der Kopf lisst keine besondere Missbildung erkennen,
An den Oberschenkeln fielen verschiedene runde Narben auf mit weissem Cen-
trum und braun pigmentirter Umgebung. Der Leib ist weich, die Blase nicht
gefillt.

Der Puls betrdigt 158 Schlige in der Minute; die Temperatur ist 40 Grad.
Auf der Lunge lisst sich iberall ein starkes Schnurren nachweisen, an den
Lippen sind Herpeshlischen sichtbar.

Es besteht eine leichte Réthung am Kreuzbein, am After ist nichts Ab-

61%
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normes sichtbar, die Tibiae sind glatf. An den Zihnen ist nichts Auffilligen
walirzunehmen. _

“Im n#chsten Stadium blieb der Zustand unverindert, Patient kam nicht
wieder zum Bewusstsein, er wurde bestindig von Anfillen heimgesucht. Es
kam aber nicht mehr zu typischen epileptischen Anféllen, sondern man beob-
achtete nur von Zeit zu Zeil leichte Zuokungen in don Extremitdten, ver-
bunden mit rdchelnder Athmung. Die Nahrungsaufnahme war sehr gering, da
Patient unvermdgend war zu schlucken, und an die Anwendung der Schlund-
sonde bei seinem somnolenten Zustande nicht gedacht werden konnte, er bekam
daher Nahrklystiere.

Am 15. Juni 1894 trat der Tod ein.

Anamnese. Die Mutter des Patienten hat Folgendes angegeben: Der
Vater starb vor 4 Jahren pldtzlich an einem Schlaganfall. Patient war das
zweite Kind.  Vor diesem hat die Mutter eine Fehlgeburt gehabt. Das dritte
Kind war ein Midchen, welches gesund war, bis es einer Diphtheritis erlag.
Erbliche Belastung besteht in der Familie nicht, iiber eine syphilitische Infec-
tion des Mannes ist nichts bekannt; die Frau will gesund sein. Die Geburt
des Knaben war schwer, er war ,angewachsen“ und musste vom Arzt heraus-
gezogen werden, die Zange ist dabei nicht angewandt worden. Gleich nach
der Geburt traten Krampfe auf, Patient besuchie die Schule nicht, wurde aber
durch Privatlehrer unterrichtet. Er lernte ganz guat, konnte gut rechnen, las
auch; das Schreiben war dadurch erschwert, dass Patient oft dicke Ilinde
hatte. Im Allgemeinen war aber Patiént doch geistig hinter anderen Kindern
zuriickgeblieben, und besonders in letzter Zeit hal sich die anfangs leidliche
Intelligenz auffallend verschlechtert.

DieFarben konnte er nichtunierscheiden, nanntez.B.schwarz
roth oder griin. Auch fiel der Mutter auf, dass er oft Personcn
auf der Strasse verwechselte und in ganz fremden Personen Be-
kannie zu sehen glauble, obwohl die Mutter gar kéine Achnlich-
keit zwischen diesen Personen und den Bekannten herausfinden
konnte. Wenn ihn irgend etwas nur im Geringsten #rgerte, gerieth er leicht
in Wuth und wurde dann sehr heftig und schlug auch nach seiner Mutler. Kr
ass auffallend viel. Von seinem 8. Lebensjahre an war er jeden Sommer ge~
lahmt. Es kamen zuerst sehr viele Krampfanfille und dann trat die Lihmung
¢in. Er konute dann die Arme und Beine nichi bewegen und musste gefiittert
werden.” Diese Liahmungen gingen aber bald wieder voriiber. Bei den Kriim-
pfent waren héufig, doch nichi immer die Zuckungen in der rechien Hand stéc-
ker, als in der linken. Der Mutter ist s dann noch aufgefallen, dass. er in der
Jugend oft und zwar nach hinten fiel. Dir Sprache war niemals gestort erst
in den letaten Tagen wurde die Sprache undeutlich. Er hatte in der letzten
Zeit, fortwihrend Anfille und wurde deshalb von der Muiter in die Charité ge-
brachi. In der letzten Zeit hatte er Ausschlag auf der Brusit. Die Narben am
Oberschenkel riihren von einor Verletzung mit einom Messer her.

Obductionsbefund: Hypoplasis cerebri. Adirophia corticalis, Pneumonia
hypostatica duplex. '
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Zur Untersuchung tberlassen wurde uns das ganze Gehirn. Das Ge-
wicht desselben betrug 950 Gramm. Die Gefiisse an der Basis waren diinn-
wandig, nirgends zeigten sich Spuren irgend einer Verinderung. Die Nerven
waren iiberall weiss-graulich verfirbt., Beim Betrachten des Gehirns von oben
her zeigen sich beide Hinterhauptslappen auffallend klein und nicht voll-
stindig das Kleinhirn bedeckend. Die Pia an der Basis ist diinn und I&sst
‘sich leicht abziehen, auch die Pia der Convexitit ist gut ablosbar, jedoch ist
dieselbe ganz leicht getribt da, wo sie tiber die Hirnbasis hinwegzieht. Bei-
derseits erscheint nun die Gegend der Hinterhauptslappen und zwar an der
Aussenfliche erheblich eingesunken. Die eingesunkenen Stellen fassen sich
atisserordentlich hart an, man findet hier ganz schmale Windungen, deren
Oberfliche gerunzelt und hockerig ist. Das Stirnhirn, die Centralwindungen
und Schlifenlappen erscheinen vollstindig normal und weisen auch in ihrem
Windungstypus keine Abnormitdten auf. Hs lassen sich sdmmtliche Windungs-
ziige wie beim Erwachsenen erkennen. Die Insel ist vollstindig bedeckt.

Linke Hemisphére; Linge der ganzen linken Hemisphdre vom Stirn-
hirnpol bis zum Occipitalhirnpol 15 Ctm. Bereits der Gyrus centralis posticus
ist etwas schmal, er misst 8 Mm. in der Breite, die stirkste Verinderung sitat
iiber den Parietalwindungen und iber der Stelle, wo die Parietalwindungen in
die Windungen des Hinterhauptslappens tibergehen. Hier ist eme Einsenkung
der Windung zu beobachten in einer Lange von 2,3 Ctm. und einer Breite von
2,5 Ctm. Besonders stark sind die Verdinderungen im Gyrus supramarginalis
und angularis. Tier findet man Gyri, welche nur zwei Mm. Breitendurch
messer haben, und diese verschmélerten Gyri filhlen sich ausserordentlich hart
an. Auch die Windungen um die Fissura occipitalis herum da, wo sie auf die
Convexitat iibergreift, sind ausserordentlich atrophisch. Eine Windung hat hier
eine papierdiinne Kante. Dagegen sind die Windungen auf der Medianfliche
der Occipitallappen nicht in derselben Weise verschmilert, verhdrtet und ver-
kiimmert, wie die Windungen der Aussenfliche. Besonders sei dies noch aus-
driicklich vermerkt fir die Windungen, welche die Fissura calcarina be-
grenzen, nur sind die Gehirntheile auch dieser Partie kleiner als normal.
Der Cuneus zeigt an der Basis eine Breite von 1,4 Ctm., seine Linge betrigt
1,1 Ctm. Auf der rechten Hemisphire zeigen sich nun ganz entsprechende
Verinderungen. Dieselben betreffen im Grossen und Ganzen dieselbe Stclle
des Gehirns, besonders die obere und untere Parietalwindung inclusive der
Uebergangswindungen des Scheitellappens zum Hinterhauptslappen. Auch ist
wieder die Umgebung um die Fissura occipitalis in ihrem kleinen Abchnitt,
welcher auf der Convexitit des Gehirns verlduft, besonders stark betroffen.
Etwas weiter ausgedehnt ist nun rechts die Affection nach vorne. Die hintere
Centralwindung erscheint hier namentlich im oberen Theile ausserordentlich
schmal. © Der Cuneus ist in derselben Weise verkleinert, wie links. -

Es wird nun durch die rechte Hemisphire ein Horizontalschnitt gelegt,
sodass nachher dieser Theil des Gehirns, pachdem die beiden Hemispharen-
hilften durch herumgelegte Bandtouren zusammengehalten wurden, ahge-
zeichnet werden konnte, wie auf Taf. 19 Fig. 8 zu sehen ist. Durch die linke
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Hemisphére werden einige Querschnitte gelegt, ein Schnitt durch den Stirn-
lappen, einer durch die vordere Centralwindung. Ueberall auf den angelegten
Schnitten zeigt sich der Ventrikel enorm erweitert in allen seinen Theilen nach
vorne, hinten und unten. Da, wo die Windungen verkleinert sind, ist die graue
Substanz ausserordentlich schmal, und es wird vielfach eine scharfe Grenze
zwischen der grauen Substanz und der weissen Substanz vermisst.

Die linke Hemisphdre wird nun in eine fortlaufende Serie zerlegt. Zumy
grossten Theil werden die Schnitte mit Pal’scher Farbung und Firbung nach
Weigert hergestellt, aus den Theilen aber, welche ein besonderes histologisches
Interesse in Anspruch nehmen, werden ausserdem Schnitte mit Carmin, Sture-
fuchsinpierinsdure (Gieson), Nigrosin und nach der Mallory’schen Firbung
hergestellt.

Es sei gleich voraus bemerkt, dass ich in der nachfolgenden Beschrei-
bung darauf verzichte, etwaige sekundére Degenerationen oder Atrophien inner-
halb der Stammganglien und innerhalb des Hirnstammes, die von den Defekten
ausgingen, zubeschreiben. Jedenfalls waren erhebliche Degenerationen bez. Atro-
phien nicht nachzuweisen. Ich behalte es mir vor, die Serien dieses Falles spater
noch von dem Gesichtspunkte der sekundiren Degenerationen und Atrophien
nach Rindendefekien zu verwerthen. Die nachfolgende Beschreibung erstreckt
sich auf die histologischen Details in den erkrankten Rindenpartien.

An den verkiimmerten Partieen ist der Befund ein sehr mannigfaltiger.
Es finden sich die verschiedensten Stadien der Rindenverdnderung ven Durch-
setzung der Rinde mit sklerotischen Partieen bis zur vollstindigen Atrophie.
Die letzteren stéirksten Verinderungen treffen wir an den Stellen, wo tiefe
Furchen einschneiden, und es ist ausserordentlich wahrscheinlich, dass dies die
Stellen sind, wo auch normalerweise Furchen verliefen. Noch ein anderer
gleich zu erwdhnender Umstand spricht dafiir, dass der krankhafte Process,
den wir hier als vor Jahren. thitiy annehmen miissen, in den Sulei seine
grisste Intensitdt gehabt hat.

Die Pia mater ist iiberall etwas verdickt und enthdlt Gefisse mit ver-
dickter Wandung, die ein glinzendes homogenes Aussehn hat, so dass die
einzelnen Gefisshiute oft schlecht von einander differenzirt sind. Diese Ge-
fissverdnderungen tragen nicht den Charakter syphilitischer Verinderungen.
Rundzelleninfiltrationen, Intimaverdickung sind nicht an ihnen zu erkennen,
wenn auch die Kerne der Hiute im geringen Grade wohl etwas vermehrt sind.
Es sei gleich bemerkt, dass 8hnliche Verinderungen der Gefésse, durch welche
die Wandung homogen und, wie aus dem gradlinigen Verlauf der Geféisse
hervorgeht, unelastisch wird, vielfach auch an den in die Rinde einiretenden
Gefissen bemerkt wird, selbst an Stellen der Rinde, die sonst keine Gewebs-
verdinderung aufweisen.

Vielfach findet man auch die Meningen mit der Rinde durch eine fein-
kirnige Masse verklebt.

Am allerstirksten sind nun die erw#hnten Meningealverinderungen fiber
den Sulei, also den Stellen, die wir so oft als Ausgangspunkt einer Veréinde-
rung sehen.
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Alle die Hocker und Erhabenheiten auf denkleinen Windungen bezeichnen
die Stellen geringster Verinderung. Es sind die verschmilerten Gyri. Freilich
ist nun der normale Habitus der Gyri noeh dadurch versindert, dass vielfach
Gyri mit einander verwachsen sind. Die Verwachsungsstelle zweier Gyri wird
bezeichnet durch einen Streifen Gliasubstanz, der von aussen in die Tiefe
zieht und seinem Aussehen nach identisch ist mit der Glia, welche als
dusserste Zone der Rindenschicht bekannt ist. Ob schliesslich einzelne Gyri
ganz eingesunken sind und dusserlich nicht mehr fiber das Niveau hervor-
treten, ist eine Frage, die uns mnoch spéter bei der Beschreibung der Anord-
nung der Nervenelemente beschéftigen wird.

 Nach dieser Erorterung der allgemeinen Formationen wollen wir zu einer
Detailbeschreibung unserer Bilder iibergehen.

Wir beginnen mit der Beschreibung der Stellen stirkster Verdnderung
in den Furchen. Hier sind zwei Arten der Verdnderung zu unterscheiden, die
theils gemischt, theils fiir sich allein an einzeluen Strecken auftreten.

Die eine Verinderung ist als bindegewebige, die andere als glidse zu be-
zeichnen. Ihre Unterscheidung ist leicht zu machen durch die eingangs
unserer Arbeit gekennzeichnete Farbmethode.

Stellenweise sehen wir die atrophische Rinde durchsetzt von zahlreichen
kriftigen Bindegewebsziigen, die vielfach in einander verschlungen sind.
Hiufig sind um die starken fibrilliren Ziige Gewebsliicken zu sehen. Bei ge-
nauerer Betrachtung erkennt man dann in diesen Schlingen streckenweise er-
haltene Gefisse. Dicke Bindegewebsziige gehen in die Gefiisse ber. Nehmen
wir dazu die Art und Weise, wie diese Bindegewebsziige verlaufen, ihre Lage
in der dusseren Rindenschicht, ihren Zusammenhang mit dem Piaiiberzug und
gelegentlich auch mit Gefdssen in demselben, in die solche Ziige zuweilen
direlt @ibergehen, so bleibt kein Zweifel, dass diese bindegewebigen Fasernetze
ihre Herkunft Gefissen verdanken., An dieser Stelle befand sich vor Zeiten
ein Gefissnetz, welches nun zum grossten Theil verddet ist. Bemerkenswerth
ist endlich auch dasVorkommen von runden, glinzenden, gelblichen Kérperchen
von Leucocythengrdsse, die sich frei in den Liicken zwischen den Bindegewebs-
fibrillen finden (s. Abb. 11a Taf. XX.). In den glidsen Herden ist Glia in einem
Zustande, den wir nur selten zu sehen gewohnt sind. Dichte Ziige von Glia-
fasern durchsetzen hier die Rinde kreuz und quer, bald in dichten Massen wie
halb aufgeloste Haarflechten hinziehend, bald spiralférmig verlaufend, oft auch
strahlenformig von einem Punkie ausgehend. Sie gehen hiufig bis zur Ober-
fliche des Gehirns und ziehen noch etwas dariiber hinaus. Das gewohnte
Bild der Glianetze ist in diesem dichten Gewebe nicht zu erkennen. Wir
haben es hier mit einem ungewdhnlichen Zustand der Glia zu thun, der in
einer Verdichtung des Gliagewebes, in der Bildung von langen Fasern und
Verschmelzung vieler Fasern besteht. Alle die erwihnten Stellen des Glia-
filzes, in denen man bei Betrachtung mit schwacher Vergrosserung zunichst
den Eindruck von sonderbaren Gewebsklumpen hat und die sich erst hei stir-
kerer Vergrosserung in Fasern auflosen, sind nun ausserordentlich arm an
€iliakernen, wéhrend die Umgsbung dieser Stellen einen aussererdentlichen
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Reichthum an Gliakernen aufweist. Besonders zahlreich sind die Kerne um
diese starken Farserfilze herum und in der Umgebung der bindegewebigen
Herde. Zu einer Bildung von Spinnenzellen ist es nicht gekommen.

Die weisse Substanz unter diesen ausserordentlich atrophischen Rinden-
partieen ist in hohem Maasse verschmilert. Das Marklager der dusseren Occi-
pital- und Parietalwindungen beschrénkt sich auf einen dirftigen Rest, so dass
nur wenig entfernt von der Rinde gleich die Sehstrablung zu finden ist, die
aber vollstindig intakt erscheint.

Wir kommen nun zu weniger verinderten Rindenpartieen, die sich in
den Kleinen Hockern der Hervorragungen befinden. Hier zeigt sich die graue
Substanz in ihrer normalen Structur in einzelnen Inseln erhalten, die zwischen
Zugen atrophischen Gewebes liegen. Dieses letztere enthilt ein ziemli}ch
lockeres Glianetz. Die Glia ist faserreicher als gewdhnlich. In derselpen
sind viele zellige Elemente eingelagert, meistens freie Kerne, einige Kerne
mit Protoplasma. Die normalen Gewebsinseln besitzen in ihrem Cenfrum ein
Gefasslumen und enthalten nun, wie sich aus den eingangs dieser Arbeit er-
wihnten Kennzeichen feststellen lisst, unzweifelhaft eine Menge Ganglien-
zellen, die ungewiéhnlich dicht anfeinander liegen und sehr wenig Zellenproto-
plasma enthalten, auch nur von einem sehr kleinen freien Raum umgeben sind.
In Bezug auf etwaige Verinderungen im Zellenleib muss ich mir Zuriickhaltung
auferlegen, da mir die Anwendung der Niss!’schen Férbung hbei diesem Pra-
parat nicht mehr méglich war. Jedoch Kern und Kernkérperchen, das kamn
man auch bei den angewandten Methoden erkennen, scheinen normal zu sein.

In Bezug auf die Nervenelemente in den verfinderten Partieen ist endlich
noch folgendes zu sagen. Ganz fehlen Ganglienzellen und Nervenfasern an
den Stellen, wo wir die starken bindegewebigen und gligsen Herde beschrieben.
In den iibrigen Partieen sind sie keineswegs zu Grunde gegangen, lassen aber
die gewohnte Anordnung vermissen. Ausser dem erwihnien Dichterstehen
und der Verschiebung der Ganglienzellen sehen wir sie auch an Stellen, wo
sie sonst nicht zu sein pflegen, so sind Ganglienzellen in die &ussere Rinden-
schicht hineingeschoben und unterbrechen den Zug der melecularen Schicht,
der die Rinde umgiebt.

Weit mehr ins Auge fallend sind nun die Abnormititen der Nervenfasern.
Stellenweise ist die Rinde ausserordentlich reich an Fasern. Sie finden sich
weit zahlreicher hier in der dusseren Schicht, so dass eine scheinbare enorme
Vermehrung der Tangentialfasern entsteht. Aber auch die tieferen Schichten
sind aussergewdhnlich reich an Fasern, die nur sehr unregelmissig verlaufen.
Ganze Bischel von Fasern sind vorhanden an einzelnen Partieen, offenbar an
Stellen, wo die Windungen verwachsen sind. .Ferner erheben sich in geringen
Abstanden Pyramiden von Nervenfasern aus dem allgemeinen Marklager. Die
Abbildungen Fig. 9 und 10 Taf. 19 geben eine deutliche Vorstellung dieser
Verhéltnisse besser als es Worte zu schildern vermdgen.

Vergleicht man nun Pal’sche Préiparate mit den Préparaten, die Glia und
Bindegewebe besonders gut wiedergeben, so sieht man, dass in den Partieen,
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in denen wir die Glia als besonders locker in der Rinde geschildert haiten, die
Nervenfasern besonders reichlich vertreten sind.

Was nun sehr wichtig ist, diese unregelmissige Lagerung der Nerven-
fasern giebt einen Fingerzeig fiir die Ausdehnung des krankhaften Processes
iiberhaupt. Sie ist zu finden selbst noch in Gehirntheilen, die sonst in ihrer
dusseren Bildung zuerst nicht an dem krankhaften Process betheiligt erschienen.
So sind vielfach in #usserlich normalen Windungsziigen die Erhebungen von
Rasermassen aus dem Marklager ohne dementsprechende Walbung der Gehirn-
rinde zu finden und man trifft anf ungewdhnliche Anh&ufung von Associations-
fagern in der grauen Rinde (s. Fig. 94 ¢.). Erst durch diese auffillige Erschei-
nung aufmerksam gemacht kann man dann auch an diesen Stellen Verdnde-
rungen der Gefisse und der Glia feststellen. Die Verlagerungen der Nerven-
fasern und die Stérung in der gewohnten Anordnung der Ganglienzellen sind
somit die besten Kennzeichen, dass an einer Stelle pathologische Verande-
rungen stattgefunden haben. :

Die weisse Substanz unter den wenigen atrophischen Partieen ist etwas
verschmilert, zeigt aber keine Spuren ehemaliger krankhafter Processe.
Der Ventrikel ist enorm erweitert. Das Epithel erweist sich als wohler-
halten. '

Das subependymére Gewebe dagegen ist verbreitert und in ihm sind &hn-
liche Umwandlungen des Gliagewebes zu sehen, wie wir sie in der grauen Rinde
beschrieben haben, das heisst eine Entwicklung von starken Fasern die zu
Biischeln aneinandergeordnet das Gewebe durchsetzen. Grosse Theile der Rinde
gind vollig normal, namentlich gilt dies fiir alle Rindentheile an der Median-
seite des Gehirns. In den Theilen der Rinde der Aussenseite, die makrosko-
pisch als nicht verindert bezeichnet ist, trifft man neben.iberwiegend normalen
Verhiltnissen stellenweise die beschriebenen Ileichten Spuren der Verdnderung.

Wir haben zuniichst in dem anatomischen Befund eine vollstiindige
Erklarung gefunden fiir die an dem Pafienten wihrend des Lebens be-
obachteten Krankheitserscheinungen; die angeborene geistige Sehwiiche,
die epileptischen Anfille sind vollstindig erklirt. Die Schwankungen
in dem Druckgrad, den der Hydrocephalus ausgeiibt, machen die Schwan-
kungen in dem Befinden des Kranken verstindlich. Zunahme in der Hiiu-
figkeit der Anfille, allgemeine Lihmungen sind offenbar die Folge einer
Drucksteigerung gewesen. Zweifelhaft bleibt es, ob nun der beschriebene
Rindendefekt Lokalerscheinungen bedingt hat. Dass die Mutter angiebt,
ihr Sohn sei unvermogend gewesen, Farben zu unterscheiden und habe
sich leicht beim Wiedererkennen von Personen geirrt, ist immerhin he-
achtenswerth in Ilinblick auf die Ausdehnung der Affection auf die untere
Parietalwindung und die Oceipitalgyri, also auf eine Region, die mit der
Farbenperception und der psychischen Verarbeitung der Gesichtsein-
driicke iiberhaupt in Beziehung gebracht wird. Da die motorischen Re-
gionen, sowie das sensibele Feld der Hirnrinde, die hintere Centralwin-
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‘dung, von der pathologischen Affektion nicht ergriffen war, und ebenso
die Spracheentren intact blieben, ist es bei dem Knaben weder zu perma-
nenten Lihmungen, noch zu Sensibilitatsstorungen, noch endlich zu Sprach-
stérungen gekommen. Kine eingehende Besprechung Verlallgt nun die
Natur und die morphologischen Verhiltnisse der geschrumpften und in-
durirten Partieen in den beiden Hemisphiren, die man als Mikrogyrie
hezeichnen kann. Natiirlich ist mit diesem Namen noch nicht viel ge-
sagt, da die verschiedensten pathologischen Processe eine Verkiimmet-
ung und Verkleinerung der Gehirnwindungen veranlassen konnen.

Da unser Patient gleich nach der Geburt an Krimpfen gelitten hat,
miissen wir annehmen, dass schon um diese Zeit die Destruction seines
Gehirns bestanden hat. Der Nachweis einer vollstiindigen Entwicklung
des Gehirns in allen Theilen nothigt uns die Entstehung der gefundenen
Deformitat in eine Zeit zu verlegen, wo die Bildung des Gehirnes im
Allgemeinen bereits abgeschlossen war. Man kann daher die Vermu-
thung hegen, dass vielleicht wihrend der Geburt die Schidlichkeiten
eingewirkt haben, welche einen Theil des Gehirns zur Atrophie brachten.
Der lange Geburtsverlauf, die Nothwendigkeit #rztlicher Hulfeleistung
bei der Entbindung scheinen dafiir zu sprechen. Abnorm langes Ver-
weilen des Schidels im Geburtskanal, Compression des Schidels durch
das miitterliche Becken konnen Blutaustritte innerhalb des kindlichen
Schidels hervorgerufen haben, durch die das Gehirn geschadigt wird.
Andrerseits ist anamuestisch auch der Einfluss von Lues vom Vater her
nicht ausgeschlossen.

Stehen wir also anamnestisch vor einer Reihe von Maglichkeiten,
von denen wir keiner den Vorrang geben kénnen, so wollen wir sehen,
wie weit uns der anatomische Befund hilft, die Fragen zu beantworten,
die an uns herantrefen. Das anatomische Bild zeigt uns Verinderungen
im normalen Bau der Rinde bestimmter Windungen. Keinen Augenblick
ist zweifelhaft, dass es sich hier um einen krankhaften Process gehandelt
hat, der in den Meningen, besonders in den Gehirnfurchen seine Ausbrei-
tung fand und von da aus auch auf die Rinde iibergegriffen hat. Die
Verdickung der Meningen, die starrwandigen Gefisse, die Verklebungen
der Meningen mit der Hirnrinde lieferten uns den Beweis fiir die abge-
laufene Meningitis. An der Hand der Saurefuchsin-Picrinsgurefirbung
konnten wir uns dann im einzelnen orientiren iiber die Veriinderungen,
welche der vor mehr als 12 Jahren abgelaufene Process zuriickgelassen
hatte. Wir fanden die Stellen einer ehemals starken Vascularisation
und Erweichung der Umgebung durch Koérnchenzellen da, wo jetzt
starke Bindegewebsziige durch Hohlrsiume der Rinde ziehen und wir sahen
einen Umwandlungsprocess der Glia, der in dem Gliagewebe ganz un-
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gewdhnliche Formationen hervorgebracht hatte. Schwierig ist nun die
Frage zu entscheiden, ob die Glia sich in diesen Fillen auch aktiv an dem
krankhaften Process betheiligt hat. Aus dem grossen Reichthum an
Kernen in dem kranken Felde, sowie aus der Spinnenzellenbildung konnte
man das ja schliessen. Aber andererseits bleibt zu bedenken, ob nicht
der Anschein der Kernvermehrung nur dadurch hervorgerufen ist, dass
die Glia zusammengeschrumpft und dadurch die einzelnen Kerne anein-
ander geriickt sind. Wie dem auch sei, wir werden den Anfang des
ganzen Processes in den Meningen und in den Blutgefissen der Rinde
suchen miissen, das Nervengewebe hat, so weit es erhalten ist, und
wir komnten vielfach eine Unversehrtheit des Nervengewebes in den
sklerotischen Partieen feststellen, durch die Schrumpfungen Verwer-
fungen und Verschiebungen erlitten, die normale Lagerung dieser Ele-
meinte ist gestdrt. Sie sind an einzelen Stellen zusammengeschoben und
aus ihrer normalen Richtung geriickt, was zu den sonderbarsten
Bildern Veranlassung giebt, und vielfach den Eindruck einer Vermehrung
von Ganglienzellen und Nervenfasern erweckt. Die Stirungen in dem
Veriauf der Nervenfasern und die ungeordnete Lage der Ganglienzellen
geben uns den besten Anhaltpunkt fiir die Ausbreitung des Processes.
An der Hand dieser Merkmale erkannten wir zuerst Spuren patholo-
gischer Processe auch in Rindengebieten, deren dussere Konfiguration nicht
verdndert ist.

Die durch den Hydrocephalus enstandene abnorme Ventrikeler-
weiterung haben wir wohl als einen Folgezustand der Meningitis aufzu-
fassen. Wenn wir jetzt von neuem an die Fragen nach der Aetiologie
des ganzen Processes herantreten, so miissen wir uns allerdings einge-
stehen, dass wir zwar iber die Art und Weise, wie der Process sich
ausgebreitet hat, aus unserem anatomischen Studium Belehrung schépfen
konnten, welche Ursachen denselben aber hervorgerufen haben, bleibt
nach wie vor unanfgeklirt, da wir Kennzeichen specieller Natur ver-
missen, so bestimmte Anzeichen dafiir, dass ein Trauma eingewirkt
hat oder dass Syphilis hier im Spiel gewesen ist. Auch eine Durch-
sicht der Literatur hilft uns hier nicht aus der Schwierigkeit. Das
Studium von krankhaften Processen in der Gehirnrinde, die auf Jahr-
zehnte und linger hindurch bestanden haben, ist namentlich, was die
histologischen Details solcher Verinderungen anbetrifft, noch sehr im
Riickstand. Es ist ein auffallender Mangel an histologischen Beschrei-
bungen derartiger Veriinderungen vorhanden und noch mehr fehlt es an
guten Abbildungen der Verinderungen. Man kann deswegen aus einem
Theil der iiber dieses Thema vorliegenden Veroffentlichungen kaum eine
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bestimmte Vorstellung dariiber gewinnen, mit was fiir Processen es die
betreffenden Autoren wohl zu thun gehabt haben,

Ganz besonders ist fir den wissenschaftlichen Fortschritt in der
Erkenntniss dieser Dinge der Begriff von der Entwickelungshemmung
verderblich gewesen. Man hat sich einfach bei diesem Begriff begniigt:
in dem Glauben, mit ihm eine Erklirung gefunden zu haben, und histo«
logischer Detailuntersuchung iiberhoben zu sein. Stark hat mit Rechs
bereits im Jahre 1875%) gegen Carl Vogt, welecher in dem Mikro-
cephalengehirn lediglich eine Entwickelungshemmung, die zum Riick-
schlag”in atavistische Urformen fiihrt, sah, geltend gemacht, dass ein
grosser Theil der Mikrocephalen, wie die von Leuret, Miercejewsky
und Aeby beschriebenen, Avnhaltspunkte bieten fir die Annahme einer
frither bestandenen Gehirnerkrankung, und hat als Beispiel dafiir eiifuen
charakteristischen Fall beigebracht. Aber noch heute iibt das Wort
Entwickelungssttreng seinen alten Zauber aus selbst auf histologische
Detailforscher, welche von Entwickelungsstorung sprechen, wo es %ich
um Verinderungen handelt, die nur cirevmscripte Partien eines sonst
wohl ausgebildeten (Gehirns betroffen hatten. Der Begriff Entwickelungs-
hemmung verlangt den Nachweis, dass die Entwickelung eines Organ-
theiles gelitten hat. Diesen Begriff anzuwenden auf Storungen, die erst
eingetreten sind, nachdem die Entwickelung in groben Ziigen schon vol-
lendet war, ist misslich. Vor Allem ist es Aufgabe des Forschers, die
Ursache der Storung ausfindig zu machen, die so schidigend in das
Wachsthum eingegriffen hat. Entwickelungshemmung darf nicht gleich-
werthig als atiologisches Moment genannt werden neben Trauma, Sy-
philis oder anderen Ursachen, denn sie ist eben vielfach ein Folgezu-
stand solcher Schadlichkeiten, und noch verkehrter ist es, wenn man
diesen Begriff mit Begriffen der deskriptiven pathologischen Anatomie,
wie Blutung, Erweichung u. a. auf eine Stufe stellt.

Jedenfalls sind ein grosser Theil der als Entwickelungshemmung
beschriebenen Verinderungen durch pathologische Verinderungen her-
vorgerufen und es ist nur deswegen so schwer, sie mit den bekannten pa-
thologischen Processen zu identificiren, weil im Verlauf der vielen Jahre
durch die Vernarbung Bilder entstanden sind, die uns ungewohnt sind,
weil die meisten uns bekannten pathologischen Processe in einem hohe-
ren Lebensalter aunftreten und viel schueller zum Abschluss durch den
Tod kommen.

Unter den angeborenen Gehirnverinderungen stossen wir auf Affee-
tionen der verschiedensten Art. Einer eingehenden Besprechung wollen

*¥) Zeitschrift fiir Psychiatrie 1875.
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wir sie nicht unterziehen, vornehmlich aus dem schon oben angefiihrten
Grunde, weil die Benutzung zum Vergleich mit unserem Fall ausser-
ordentlich schwierig ist. Nur einiges sei angefiihrt.

Nicht in allen Féllen von Mikrogyrie scheinen die Verinderungen
180 hochgradiger Natur zu sein, wie in dem von uns gegebenen Beispiel,
aber doch finden wir Beziehungen zu unserem Fall, z. B. in den Veroffent-
li’\chungen von Binswanger®) und Otto™*), wo Verwachsungen zwischen
zvwei Windungen beschrieben worden sind, und dann vor allem in dem
kiﬁirzlich von Oppenheim™*) beschriebenen Fall, fiir den die Entstehung
durch eine Meningoencephalitis sehr wahrscheinlich war, obwohl in
demselben die Versinderungen bei weitem nicht den Grad erreicht hatten
wie in unserem Fall. Die erwiahnten Autoren weisen auch hin auf die
Irrégularitit in der Anordnung von Ganglien und Nervenfasern in der
Hirnrinde. Diejenigen Fille, welche zu einem Vergleich mit dem
unserigen herausfordern, finden wir unter dem Namen Hirnsklerose be-
schrieben. Eine besondere Gruppe unter diesen scheint die tuberdse
Skierose oder Gliose der Hirnrinde einzunehmen, wie sie Hartdegent),
Bournevillett), Pozzittt), Fiirstner®, Stihlinger*y) beschrieben
haben. In diesen Fillen scheint sich die Glia activer zu betheiligen,
und das auf diese Weise entstehende Endproduct ist dann von dem
unserigen so verschieden, wie das Keloid von der Narbe. Auch wird
von Bourneville-Brissaud und Pozzi der Sitz der Affection in der
Hohe der Windungen hervorgehoben, wihrend in unserem Fall die
stirksten Verdnderungen gerade in den Furchen zu finden waren. Her-
vorheben machten wir im Hinblick auf unseren Fall, dass Fiirstuner,
Stihlinger die Gliosen ebenfalls von einer ehemaligen Meningitis her-
zuleiten suchten. Am nichsten unserem Fall kommen wohl die Ver-
dffentlichungen von Pollak**}), Briicknert®), Greiffy**), Chas-

#) Archiv f. patholog. Anatomie und Physiologie und fiir klinische Medi-
cin. 1882. Bd. 87.
##) Dieses Archiv Bd. 23.
##%) Neurol, Centralbl, 1895. S. 130.
1) Dieses Archiv Bd. 11.
T1) Archiv. de Neurologie 1880—91.
T17) L’Encephale 1883, No. 1.
*) 1oc.
w4 1, e
#e#) Dieses Archiv 1882. S. 157.
%) Dieses Archiv 1882. S. 550.
1#%¥) Neurol. Centralbl. 1884. No. 5.
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lin*) und Bﬁchholz**). Aber gerade bei dem Versuch einer genauen
Vergleichung stossen wir wieder auf die schon erwihnten Schwierig-
keiten in der Benutzung der Literatur. So weiss man z. B. nicht,
ob Briickner Bindegewebe oder Glia vor sich hat, wenn er von wellig
verlaufenden untereinander verschhingenen und verfilzten Fasern in der,
susseren Rindenschicht spricht, die er selbst fir Bindegewebe erf
klart. ‘ ‘

Wir wollen uns daher damit begniigen, die Punkte ﬁervorzuhebejny
in denen wir eine Uebereinstimmung der erwihnten Autoren mit unserégn
Beobachtungen fanden. So heschreiben Briickner und Greiff Anhiufung
von Ganglienzellen und ungeordnete Lage derselben, und' sowohl von
Briickner wie Greiff und Buchholz ist auf Gefissverinderungen; in
ihren Praparaten aufmerksam gemacht. Das Verdienst zuerst auf den
gliosen Charakter solcher Faserconvolute, wie wir sie auch beschrieben,
hingewiesen zu haben, gebiihrt, wie schon erwihnt, Chaslin. Buégh-
holz, der namentlich auch die eigenthiimlichen strahligen Glianarben
gut beschrieb, sah derartige Verinderungen in einem Fall auffreten,
ohne dass sich daneben bindegewebige Sklerosen fanden wie bei uns.

Der Umstand endlich, dass unser Knabe seit der Geburt an Epi-
lepsie litt, die in keiner Weise irgend welche Besonderheiten an sich
trig, giebt uns noch Veranlassung iiber das Vorkommen von organischen
Erkrankungen bei Epilepsie zu sprechen. Organische Erkrankungen
sind nun bereits so iberaus hiufiz bei Epilepsie gefunden worden, dass
man zu dem Glauben gebracht werden koénnte, dass eine bestimmte
Gruppe von Epilepsie und darunter namentlich die angeborene Epilepsie
tiberhaupt stets eine organische Erkrankung sei, und den Misserfolg bei
der postmortalen Untersuchung darauf zuriickfiihren mochte, dass aus
Mange! an Uebung feinere Verinderungen der Rindensubstanz iibersehen
wurden, von welchem Vorwurf wir uns selbst keineswegs freisprechen
mochten, da wir uns eigener negativer Sectionsergebnisse sehr wohl er-
inmern.

Einen eigenen Reiz hat aber der Einblick in die bisher verdffent-
lichten Resultate. Foville, Meynert u. A. haben bekanntlich ihr
Hauptaugenmerk auf das Ammonshorn bei Sectionen epileptischer Indi-
viduen gerichtet und in Veriinderungen dieses Gebildes die Ursachen
der epileptischen Anfille zu erblicken geglaubt. Sieht man nun die
hierhergehtrige Literatur an der Hand der Sommer’schen™*) Arbeit

#) 1. c.
#%) Ueber die chronische Paranoia. Habilitationsschrift,
##%¥) Dieses Archiv Bd. X.
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durch, so erkennt man, dass sich die Ammahme, das Awmonshorn sei
Sitz der Epilepsie, in den allermeisten der verdffentlichten Fille kaum
aufrecht erhalten lsst, dass aber jene Hypothese den Werth eines Ent-
deckungsprincips gehabt hat, durch welches man auf Dinge aufmerksam
‘wurde, die man garnicht entdecken wollte.

Der heutigen Kritik halten ein grosser Theil der im Sinne jener Hypo-
these verdffentlichten Fille nicht mehrStand. EinTheil der Fille kann heute
gar nicht mehr in das Gewicht fallen, da es an einer genauen mikroskopi-
schen Untersuchung des Ammonshorns fehlt, und ebenso sind nicht brauch-
bar diejenigen Untersuchungen, bei denen neben dem Ammonshorn nicht
auch das gesammte Gehirn einer eingehenden Durchsicht unterzogen ist.
Nach dieser Richtung bleiben nur wenige Iille tibrig, in denen genau
beschriebene Veri’xndérungen im Ammonshorn allein beobachtet wurden
bei vollstindiger Unversehrtheit des tibrigen Gehirns, so unter anderen
der Fall Jolly’s®). In einer grossen Anzahl von Fallen ist aber die
Erkrankung des Ammonshorns verbunden mit einer Erkrankung des
tibrigen Gehirns und unter diesen sind ohne weiteres alle diejenigen
Falle als ungeniigend fiir die Ammonshornhypothese zu verwerfen, in
denen die Centralwindung betroffen war. Weitverbreitete Gehirnerkran-
kungen sind aber, wie die mitgetheilten Fille beweisen, nicht so gar
selten bei Epilepsie. Es ist aber nicht der Beweis geliefert fiir eine
bevorzugte Betheiligung des Ammonshorns bei der Epilepsie, wenn es
auch keineswegs ausgeschlossen ist, dass vom Ammonshorn, ebenso gut
wie von vielen anderen Rindenbezirken epileptische Anfille ausgeldst
werden konnen. Man wird namentlich in solchen Fallen daran denken
miissen, bei denen eine Geruchsaura dem Anfall vorausgeht, da man ja
heute weiss, dass das Ammonshorn ein Centrum fiir den Geruchssinn
ist, wihrend Meynert noch in ihm ein motorisches Centrum suchte.

Zum Schluss mochte ich nicht unerwihnt lassen, dass die Unregel-
missigkeiten in der Anordnung von Nervenfasern und Ganglienzellen
von mehreren Autoren als Befunde in den Gehirnen von Idioten verzeich-
net wurden, in denen im ibrigen so charakteristische Versinderungen, wie
bei uns fehlten. Der Umstand aber, dass wir derartige Verinderungen
einerseits in den stark atrophischen Hirngebieten vorfanden, andererseits
in Rindenregionen ohne stark in’s Auge fallende Versnderungen und nur
das durch die positiven Befunde in anderen Hirntheilen geschiirfte Auge
geringe Verinderungen derselben Natur erkennen konnte, legt die Ver-
muthung sehr nah, dass jene Unregelmissigkeiten stets von einem patho-
logischen Process herzuleiten wiren; der Befund unregelmiissig gelager -

) Ber. tiber -die Irrenabtheil. des Julius-Hospitals 1873. S, 48, No. 23.
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ter Nervenfasern und Ganglienzellen wire somit von grosser Bedeutung
fiir die Auffassung der Pathogenese der ldiotengehirne und wiirde in
erster Linie nach unserer Ansicht fiir die Annahme pathologischer Pro-
cesse ein gewichtiges Argument bilden.

Erklérung der Abbildungen (Taf. XVIll—XX.).

Tafel XVII. Fig. 1. Encephalitis corticalis luetica. Fall 1. Gr.. ..
a. Erweichungsherd mit Komchenzellen und Gefissschlingen innerhalb der
Schicht der kleinen und grossen Pyramidenzellen, der Pridilectionsstelle fiir
derartige Erkrankungen.

‘b. Rarefication des Gliagewebes. Der ganze Herd hat die Form einer
Pyramide, deren Basis nach der Peripherie zu liegt.

¢. d. Aehnliche rareficirte Stellen.

e. Geffigs mit Intimaverdickung.

PFig: 2. Herd a aus Fig. 1 in stirkerer Vergrosserung. Kornchenzellen-
anhiufung, durchzogen von Gefiissschlingen. In der Umgebung das Gewebe
der Glia entartet. Strz. Stratum zonale.

Fig. 3. Narbe aus der Marksubstanz. Weitmaschiges Gewebe. Die
Maschenwiinde gebildet von einzelnen Bindegewebsziigen, darin eingelagerte
Gefisse. In den Hohlriumen noch vereinzelte Kornchenzellen.

Fig. 4. Meningealgefiss aus Fall 1 mit Endarteriitis. Von der Intima-
wucherung gehen Fiden in das Innere hinein.

Fig. 5. Stark verfinderte Hirnrinde — Fall 3, —

a. Stark verdickte Pia.
b. Maschiges Aussehen der Glia in der Schicht der kleinen Zellen.
c. Gruben in der Rindencontour durch Gefisse bedingt.

Tafel XIX. Fig. 6. Hirnrinden-Paralyse. Fall 3. Stratim zonale in ein
lokeres Gewebe mit Spinnenzellen verwandelt.

Fig. 7. Gefiiss mit Rundzellen infilirirt aus den Meningen des Halsmarks
von Fall 3. Die Rundzellen sitzen in der Adventitia und gehen in die Media
hinein. ’

Fig. 8. Fall 4. Die mikrogyrische Partie in der linken Hemisphére von
hinten gesehen. M. Medialkante des Gehirns.

0. Occipitalpol.
C. Centralfurche.

Fig. 9. Schnitt aus dem Hinterhauptslappen mit Pal gefiirbt. V. erwei-
tertes Hinterhorn.

a. Atrophische Partie mit fast vtlligem Schwund der Nervenfasern.

b. - Tangentialfasern, querverlaufende Rindenfasern, Projectionsfasern
erhalten, aber von sehr unregelmissigem Verlauf und Anordnung,
und scheinbar vermehrt in einer atrophischen Partie.

¢. Bilder des. Faserverlaufs entstanden durch die Verwachsung
zweier Windungen mit einander.

d. d. Leichte Andeutungen von Unregelmassigkeiten im Faserverlauf,
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Fig. 10. Partie b aus Figur 9 in starkerer Vergrosserung.
a. Anscheinende Vermehrung der Tangentialfasern,
b. Ganz irreguldrer Verlauf der Fasern innerhalb einer Windung.
¢. Anscheinende Faservermehrung durch Verwachsung zweier Win-

dungen entstanden.

d. Aus der Markmasse vorspringende Gruppen von Projectionsfasern.
S. Sehstrahlung.
v. Wand des Ventrikels.

Tafel XX. Fig. 11. Stark verénderter Theil der Hirnrinde zwischen zwei
Gyri gelegen., Graue Rinde hier sehr schmal. In derselben blaugefirbte Zige,
welche den Bindegewebsherden entsprechen. (a) Die hlaue Farbe ist nicht
gleich dem Farbenton der Priparate. Es war aber nicht moglich mit den ver-
(tigharen Farben den Ton wiederzugeben, den die Sdurefuchsinpriparate haben.
Zwischen den blauen Zigen sieht man einzelne gelbrothe, welche von Glia-
fasern herriihren.

b. Atrophische Hirnrindenpartie mit verdickten (liafasern. Diesel-
ben haben einen gelbrothen Ton und ragen vielfach iber die
Oberfliche des Gehirns hinaus.

¢. Hirmnrindenpartie mit Inseln normalen Gewebes von dunklerem
Farbenton. Die hellen Partien dazwischen sind verdndert, ent-
halten dicht aneinander gedringte Kerne und Faserziige. In den
normalen Partien sind die Nervenzellen zusammen gedringt.

d. Wenig verinderte Rindenpartie. Man sieht darin Geffssziige mit
etwas verinderter Umgebung.

e. Verwachsung zweier Rindentheile.

Fig. 12. Partie aus a Fig. 11 zeigt das Durcheinandergehen von Binde-
gewebsfasern (bb) mit rothbliulichem Ton und Gliafasern mit gelbrothem Ton.
Der Gegensatz ist aber im Préparat weit stirker als in der Zeichnung aus den
schon oben ausgefiihrten Griinden.
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