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(Hierzu Tafel XI. unff XII.) 

Das Studium der Epilepsie ist so alt, als die medicinische Wissenschaft. 
Unsere Kenntnisse yon dieser Krankheit stammen yon vier Quellen her: 
yon klinischen Erfahrungen, yon theoretisehen Speculationen~ Thier- 
experimenten und endlich yon pathologisch-anatomischen Untersuehungen. 
Die ~tltesten Que]len sind die zwei ersten~ welche eigentlich zu gleicher 
Zeit aufkamen: Hippocrates gab mit seiner ersten klinischen Beschreibung 
der Krankheit auch die erste der Epilepsietheorien~ h u t  welcher der 
morbus saeer mit der Melancholie eine gemeinschaftliche Ursache habe, 
die, wenn sie dell KSrper befgllt, Epilepsie~ wenn Sie die Seele an- 
greift~ Me]ancholie hervorbringt. 

Unsere Kenntnisse rfihren ursprfinglich aus diesen ~wei Quelleu 
her~ ztl denen sich mit der Zeit etwas anatomische Kenntnisse mischten, 
doch verursachten selbe nur Verwirrungen der reinen Abstraction und 
brachten reeht romantische Anschauungen mit sieh. So betrachtet 
Ga l enus  als Krankheitsursache die Verdichtung der Gehirnflfissigkeit 
und den Verschluss der Oehirnventrikel; H e l m o n t i u s  finder die Ur- 
sache der epileptischen Anfiille in dem Toben eines im Magen sitzenden 
,Archeus irritatus et quasi furibundus~q 

Unsere Kenntnisse yon der Epilepsie kommen im ersten u 
unseres Jahrhunderts mit einem bedeutenden Schritt nach vorw~irts, 
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da man in Folge der Section epileptischer Leichen und yon Thier- 
experimenten so manches Neue land. S c h r ~ d e r  van  der  Kolk  land 
bei Epileptikern eine Hyper~mie am Grunde des vierten Ventrikels und 
suchte darin die Ursache der Krankheit; M a r s c h a l l - H a l l  (1863)meint 
auf Grund seiner Thierexperimente das Rfickenmark an der Krankheit 
beschu]den ZLI kSnnen. Die Untersuchungen yon Seh rSde r  van  der  
Kolk lenken das allgemeine Interesse auf das verl~ngerte Mark, da 
ganz bedeutende Autoren~ so K u s s m a u l  and Tenner~ sp'Xter aueh 
N o t h n a g e l  experimentell obige Ansehauung bestatigt flnden; letzterer 
meint sogar, in der Varolsbriieke ein speeifisehes Krampfeentrum an- 
nehmen zu d~irfen, dessert venSse Hyper~mie die eplileptisehen Anf~lle 
auszul6sen vermag. 

Dem gegeniiber loealisiren J a c k s o n ,  Fer r ie r~  F r i t s e h ,  Hitzig~ 
Luciani~ R o s e n b a c h  und U n v e r r i e h t  auf Grund yon Seetions- 
ergebnissen und u die Ursaehe der Krankheit in die Gehirn- 
r ime;  B i n s w a n g e r ,  Z iehen  und J o l l y  meinen~ dass die Anf~lle ver- 
sehiedene Ursprungsst~ttten haben. Bisher war die allgemein herrsehende 
Ansieht, dass die epileptischen Anf~lle dutch den Reiz der motorisehen 
Nervenelemente in der Gehirnrinde m~sgel6st werden; J o h a n n s o n  
.(Inaugur.-Diss. Dorpat 1885. Ein exp. Beilr. z. Kenntniss tier Ur- 
sprungsstStte d. epil. Anti) und neuerdings Prus  (Ueber die Leitungs- 
bahnen und Pathogenese d. Rindenepilepsie. Wien. Klin. Wochen- 
sehrift 1898.) kommen auf Grund yon Thiellexperimenten zu dem Sehluss; 
dass die Ursaehe der Anf~lle in dem Reiz, der sensiblen Nerven- 
endigungen innerhalb der motorisehen Rindenregion zu suehen sei. 

W~hrend sieh viele Autoren mit der Pathogenese der Epilepsie 
befassten~ hliufte sieh ganz unbemerkt die Anzahl der anatomiseh unter- 
suehten FNle, welehe das Augenmerk in eine neue Richtung lenken. 

B o u e h e t  und C a z a u v i e i l h  (De l'epilepsie eonsidere~ dans des 
rapports avec l'alignation mentale. Paris 1825) fanden zuallererst~ 
dass bei Epilepsieleiehen gar nicht selten das Ammonshorn der einen 
Seite hi~rter~ sehmaler oder hyper~tmiseh~ bald wieder erweieht sei; da 
sie jedoeh iihnliehe Befunde aueh bei versehiedenen Psyehosen antrafen~ 
sehrieben sie der Saehe keine Wiehtigkeit bei.. 

B e r g m a n n  sehreibt in den HannSverschen Annalen yon ttolseher 
und Miihry, 1846, Folgendes: ,,Es ist mir sehr wahrseheinlieh gewordem 
dass die Epilepsie mit der so oft vorkommenden Ungleichheit beider 
AmmonshSrner~ indem das linke h~ufig kleiner als alas reehte oder um- 
gekehrt gefunden wird~ in Verbindung steht." 

B o u e h e t  giebt in einer sp~tter erschienenen Arbeit an (Annales 
medieo-psychologiques, 1853), dass er unter seinen sammtliehen patho- 
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logisch-anatomischen Befunden am h~ufigsten die Induration des Ammons- 
horns angetroffen habe. 

Fovi l l e  finder hi~ufig bei Epileptikern in der Gehirnrinde, ins- 
besondere jedoch im Ammonshorn, Induration, Hyperamie und Gef~ss- 
erweiterung. 

Hof fmann  (Allg. Zeitsehr. ffir Psychiatrie, 1862) sucht.zwar den 
Grund der epileptisehen Anf~tlle nicht im Ammonshorn~ finder trotzdem 
h~ufig in Gehirnen yon Epileptikern eine Induration dieses Organes; in 
zwei Fallen fund er sogar die Todesursache in capi]laren Blutungen 
des Ammonshorns. 

Bezfiglieh der Untersuehung der AmmonshSrner sind die Arbeiten 
yon Meyner t  epochemachend (Vierte]jahrsschr. far Psyehiatrie. Studien 
fiber dau patho]ogisch-anatomische Material derWiener Irrenanstalt~ 1867); 
er schloss aus theoretischen Grfinden (dass ni~mlieh homolog gebaute 
Gewebe iihnlieh funetioniren) auf die Wiehtigkeit der AmmonshSrner 
in motorischer Hinsicht und sah eine Approbation dieser seiner An- 
nahme in tier h~ufig vorkommenden Alteration der AmmonshSrner bei 
epileptisehel) Individuen. Obzwar er jedoeh beinahe bei einem jeden 
Epileptiker eine Veri~nderung der AmmonshSrner vorfand~ schrieb er 
diesen Ver~nderungen die Ursaehe der Krankheit nieht zu, vielmehr 
hielt er sie fiir seeund~re Erkrankungen: ,eine Miterkrankung der 
Ammonshiirner. ~ 

Seit Meyner t ' s  grundlegenden Arbeiten lenkt sich Aller Augen, 
merk immer mehr auf die AmmonshSrner der Epileptiker. Ch a rco t  
(Ler sur los maladies du systgme nerveaux. Paris 1875) besehreibt 
bei Epilepsie die Veranderung der AmmonshSrner und nach ihm kommt 
schon eine ganze Reihe yon gesammelten Beobachtungen. 

Sommer  (Erkenntniss des Ammonshorns als i~tiologisches Moment 
der Epilepsie. Archly ffir Psyehiatri% X. 1880) bringt 90 Epilepsie- 
f~lle, bei welchen er Veri~nderung des Ammonshorns vorfand und meint~ 
dass die Alteration dieses Organes 30 pCt. aller epileptischen Fiille 
ausmache. 

H o ll e r (Bericht fiber die NiederSsterr. Landesirrenanstalt~ Ybbs 1872) 
obducirte vier Falle yon Epilepsie und fund bei einem jeden patho- 
logisehe AmmonshSrner. 

Snel l  (Zur pathologischen Anatomie der Epilepsie. Allg. Zeitsehr. 
f. Psychiatri% 32) bringt den Sectionsbefund 100 Epileptiker und unter 
diesen besehreibt er nur in 3 Fiillen eine entschiedene Vergnderung der 
Cornua Ammonis. 

Hemkes  (Ueber Atrophie und Se]erose des Ammonshorns bei Epi- 
leptikern) sch~tzt auf 18 pCt. die Erkrankung der AmmonshSrner. 
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P f l e g e r  (Beob. fiber Sehrumpfung und Sclerose d. Ammonsh. bei 
Epilepsie. Zeitsehr. f. Psyehiatrie. Bd. 86) sehgtzt auf Grund yon 
/iber 800 Obduetionen auf 58 pCt. die Ver~nderung des Ammonshorns; 
in einer spgteren Arbeit theilt derselbe Autor (Allg. Zeitsehr. f. Psy- 
ehiatri% XXIV) die Autopsieen yon 43 Epilepsiefallen mit: yon diesen 
fund er bei 25 pathologisehe AmmonshSrner. 

A l l e n b e r g e r  fand in 10 pCt. die AmmonshSrner pathologiseh; 
B o u r n e v i l l e  seh~tzt auf Grund seiner Autopsieen in den Spitglern 
Salpgtrigre und Bie~tre ebenfalls auf 10 pCt. die u dieses 
Organes; G e r h a r d t  (Handb. der Kinderkr. Tfibingen 1880) findet mit 
Meyne r t  fibereinstimmend bei seinen s'gmmtliehen Epilepsiefgllen alas 
Ammonshorn der einen oder anderen Seite erkrankt. 

Wahrend wit nun eine ansehnliehe Zahl yon F~dlen besehrieben 
finden, we bei Epileptikern eine makroskopische Ver~nderung der 
AmmonshSrner mitgetheilt wird, finden wit relativ nur eine ganz ge- 
ringe Zahl Arbeiten yon den feineren~ mikroskopiseh siehtbaren Ver- 
anderungen dieses Organes. 

Im Allgemeinen sehein't es mir auf Grund der mir. zur Gebote 
stehenden Faehliteratur~ class man die mikroskopisehen Yer~tnderungen 
der Ammonsh6rner bei Epilepsie erst naeh dem ttinweis yon N eyner~ 
anfing, zu untersuehen. Prof. L a u f e n a u e r  fund in den siebziger 
Jahren bei vielen Epileptikern nebeu der makroskopisehen Yergnderung 
die Pyramidenzellensehiehte en'tspreehend tier Fascia dentata schfitter 7 
mit Ltieken besftt~ auffallend stark vaseularisirt~ vermehrte Gliakerne 
und entspreehend den Zellenltieken Bindegewebswueherung. 

Sommer  (Erkr. d. Ammonshorns als gtiol. Moment d. Epilepsie. 
Arch. f. Psych. X. 1880) besehreibt in seiner Arbeit die Vergnderungeu 
folgendermaassen: Die Pyramidenzellen fehlen oft auf betrgehtliehen 
Streeken; auf den Rgndern der Defeete fund er selbe verkleinert~ jedoeh 
sehreibt er dies nut dem Plasmasehwunde zu~ da er die Kerne in un- 
vergnderter GrSsse antraf; ausserdem sind die periganglion~iren Ltteken 
an diesen Zellen kleiner als normal. Naeh seiner Besehreibung sind in 
einem sp~tteren Stadium die Ecken der Pyramidenzellen der Basis zu 
eingezogen~ die Zelle ist wie abgerundet; sp~tter lugt der Kern 
yon der geschrumpften Zelle hervor~ - -  noeh spgter steht der Kern 
allein, hSehstens liegt ihm hie und da Bin krtimliehes Protoplasma- 
h~ufehen an. Ebenfalls S o m m e r  besehreibt in zwei anderen Fgllen 
Lficken an Stelle einiger Pyramidenzellen~ immer "~,is-hvis des Subieulum 
Cornu Ammonis, in denen 1--r  ovoide Eerne sitzen (wahrseheinlieh 
Gliakerne. Autor), ausserdem Petttropfen und einen amorphen ge- 
k6nlten Detritus. Die stehengebliebenen Zellen land er aueh gr6ssten- 
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theils vergndert, die Contouren gekerbt~ im Zellleib zahlreiche gelbe 
Kfigelchen. 

Boucha rd  fand an den Stellen, wo die Pyramidenzellen unter- 
gegangen sind, das Zwischengewebe erkrankt; yon der Norm ab- 
weichend, ist dasselbe eirJe feingekSrnte, glelchmassige Masse geworden, 
mit zahlreichen Fasern~ Blutgefassen und abgerundeten Kernen (wahr- 
scheinlich Gliakerne. Autor). An jenen Stellen der Pyramidenschichte, 
welche in der Nachbarschaft der destruirten Partieen liegen, sind die 
Kerne der Pyramidenzellen vergrOssert, sind der Zellenbasis zu geriiekt~ 
scharf conturirt und fein granulirt. Spgter geht das Zellplasma ver- 
loren, fiberl~sst seinen Platz dem waehsenden Kerne~ weleher schliesslich 
die ganze Zelle einnimmt. Spgter erkranken auch die Kerne; sie werdea 
kleiner~ ihre Zahl nimmt ab. 

Coulbol t l t  (Des 16sions de la corne d'Ammon dans UEpilepsie. 
Paris 1B81) approbirt ill seiner Arbeit den Befund yon Boucha rd .  

Col l ins  (A contribution to the pathology of epilepsy. Brain. i[. 
III. 366. Seite) besehreibt ebenfalls degenerative Erkrankungen in der 
Pyramidenzellenschichte, sowie auch stellenweise g~nzlichen Schwund 
der Zellen. 

N e r a n d e r  (Studien fiber die Veranderungen in den Ammons- 
hSrnet'n and naheliegenden Theileu bei der Epilepsie. Jahresschr. 
d. Univ. zu Land. XXX) besehreibt circumscripte Gliawucherungen in 
den AmmonshOrnern der Epileptiker; die Nervenzellen sind stellenweise 
verschwunden; das Zwischengewebe ist locker geworden~ ist vielfach 
durch Lficken unterbrochen; die Adventitia der GefS~sse ist verdickt; 
ausserdem sind h~ufig Unregelm~tssigkeiten in der Pyramidenzelleu- 
schichte und Heterotopieen in der Kernzellenschichte der Fascia dentata 
(Pallisadenschichte) zu finden. 

Die bis jetzt angeffihrten Forsehungen stammen alle noch yon der 
Zeit vor den neuesten technischen Errnngenschaften der Histologi3; 
meistens benfitzte man durch Carmin gefi~rbte Pr~parate. 

Seitdem Nissl  sein Tinctionsverfahren angab, welches ein% frfiher 
gar nieht geahute Einsicht in den inneren Bauder  Nervenzellen gestat- 
tet~ si'nd die frfiher angegebenen mikroskopischen Befunde gar nicht 
nachgeprtift worden; wo doch dieses neuere Verfahren am ehesten einen 
Fortschritt in unseren path. anatomischen Kenntnissen fiber Epilepsie 
verspricht. Ich fand in der mir zu Oebote stehenden Fachliteratur Bin- 
zig nur von Bra tz  ein Referat yon seinen Forschungen (Vortrag~ ge- 
halten in der Berliner Gesellschaft f. Psychiatrie u. Nervenkr. am 13. 
Decemb. 1897) die er an 50 Fallen yon Epilepsie durchffihrte. Leider 
steht mir hiervon nur Bin kurzes Referat zu Gebote, yon dem ich er- 
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seh% dass die Untersuchungen grSsstentheils nur makroskopisch ange- 
stellt wurden. Von seinen mikroskopischen Befunden wissen wit mlr 
so vie], dass er hfiufig Veranderungen dort antraf, wo die makroskopi- 
schen Ver~nderungen normale waren~ andererseits fund er normales 
mikroskopisches Verhalten bei makroskopisch sichtbaren Erkrankungen. 
Die Destruction findet er meistens in der Atrophie tier Pyramidenzellea~ 
deren Stelle yon vermehrtem Gliagewebe eingenommen wird. 

Seit dem Jahre 1895 untersuchte ich 4: Epilepsief~lle mikroskopiseh: 
und bei allen diesen fund ieh mehr weniger Erkrankung der Ammons 
hSrner. Meine Untersuehungen stellte ich all Pr~paraten an~ die naeh 
Niss l ' s  Methode gefi~rbt wurden. Die Gehirntheile fixirte ieh die er- 
stereu in Alkoho]~ die spateren dana in 10 proc. FormalinlSsung; dar- 
nach wurden dieselben mit Celloidin imprggnirt. Anfangs farbte ieh 
mit ~Nissl's B. patent Methylenblau~ sp~tter mit Thionin. Die Schnitte 
erhitzte ieh in der FarbenlSsung bis zum Erscheinen der ersten Blasen~ 
naehtr~,glich entfernte ieh aus den Schnitten die fiberschfissige Farbe 
in anilinSlhaltigem Alkohol und vertrieb nachher das AnilinS] dutch 
CajeputS1 und seh]iesslich dutch Benzin. Die so gef'~rbten Sehnitte 
wurden in Canadabalsam eingeschlossen; woraus ich durch nachtrag- 
liehes Erhitzen jede Spur you Xylol vertrieb. Das iibrige Untersuehungs- 
material bildeten ausserdem mit Curtain, nach W e i g e r t ' s  Markfgrbung 
und nacll W e i g e r t ' s  Gliafiirbuug hergestellte mikroskopische Pr~t- 
parate. 

Ffir das Studium der Vergnderungen fund ich die Nissl 'sche 
Tinctionsmethode am geeignetsten~ da die Zellenerkrankung in den Bil- 
dern zweifelsohne das ~u ist. Die Destruction der Ganglien- 
zellen werde ich in den vier Fallen ganz detaillirt abhandeln; hier 
gleich will ich erwithnen~ dass die Carmiupr~parate in mehreren Fallen 
Vermehrung der Capillaren~ starke Injection und eine Verdichtung des 
intercellularen Gewebes zeigten mit dunkler gef'irbtem Glianetze und 
mit yermehrung der Gliakerne. In einem Falle fund ich an der Ven- 
trikeloberfl~che~ insbesondere um die Blutgef'~sse herum viele AmY]oid- 
kOrper. (Fig. 1.) W e i g e r t ' s  Markf~rbung giebt keine besonders iu- 
strt~ctive Bilder und eignet sich hSehstens zum makroskopisehen Ver- 
gleich der beiderseitigen AmmonshSrnerdurchschnitte; daraus erseheu 
wir~ dass die Atrophie der AmmonshSrner sich hauptsachlich attf die 
zelligen Elemente beschi'gnkt; in Folge dessen ist die Markschicht% 
welche dem Alveolus entsprechend verlltuft - -  scheinbar nur durch eine 
schmale Spalte yon der Lamina medullaris involuta getrennt; diese 
Spa]te wird yon der atrophischen~ stellenweise verschwundenml Pyra- 
midenzellenschichte eingenommen. Mit W e i g e r t ' s  Markffirbung war in 
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mehreren Fiillen eine ausgesprochene Ependymitis zu erkennen; (ver- 
grSsserte Ependymze]len~ die in mehrere Reihen gedr~ingt ihre cy]indri- 
sche Form ver]oren haben~ ausserdem ein amorpher Detritus~ stellen- 
weise g:~inzlicher Schwund der Ependymzellen) nebst einer bedeutenden 
Hypertrophie der tangentialen Gliaschichte. (Fig. 2). In einem Falle 
wies ich in dem sklerotischen Ammonshorn durch Gliaf~irbung eine Yer- 
mehrung der Astrocyten auf mit einem~ dem Normalen viel dichteren 
Gliageflechte (insbesondere in der Bueht der Fascia dentata) und u 
mehrung der dickeren Gliafasern. 

Wghrend die bisher beschriebenen Erkrankungen mit den makro- 
skopisch erkennbaren Veranderungen des Ammonshorns Schritt hielten: 
weist die Niss] 'sche Methode in einem jedem Falle Zellerkrankung 
auf~ selbst in jenen Fiilleu 7 we bei der Obduction normale Ammons- 
hSrner vorgefunden wurden. 

In den folgenden Capiteln werde ich eine genane Schilderung der 
vier untersuchten Epilepsief:~tlle liefern. Ich hebe hervor~ dass ich in 
jedem Fal]e das gauze centrale Nervensystem histologisch untersuchte 7 
and wenn doch nut yon den AmmonshSrnern die Rede sein Wird~ so 
liegt der Grund darin, dass bei der in jedem Falle best~tndigen Erkran- 
kung dieses Organes die Alteration anderer Stellen sehr variirt, trotz- 
dem aber war die Art der Erkrankung bei jeder Localisation identisch 
mit derjenigen der AmmonshSrner. Im Yergleiche mit diesen, im Ty- 
pus stets wiederkehrenden~ beziiglich der Localisation gitnzlich hetero- 
genen pathologischen Verlinderungen fanden sich in allen meinen Fallen 
die AmmonshSruer stets erkrankt, und zwar meist in st~irkerem Grade~ 
als die Erkrankungen anderer regelloser Loealisation. 

Aus diesem Umstand ersehen wir: dass die Erkrankung der Am- 
monshSrner das Wesentliehe der Sache ist~ das fibrige ist nur acei- 
dentell, e s  erscheint sogar als ein path.-anatomischer Beweis ftir die 
pathogenetische Wichtigkeit tier Ammonshornerkrankung bei Epilepsie. 

Ich werde in dem Folgeuden eine ganz genaue Beschreibung tier 
Ammonshornvergnderungen geben~ bei den Erkrankungen der anderen 
Yartieen aber beschr~mke ich reich nur auf die Wiedergabe der makro- 
skopischen Yerhliltnisse. 

1. B e o b a e h t u n g .  

H.K.~ 26 Jahre alter Schuster. Seit Kindheit lift er an hSufig wieder- 
kehrenden epileptischen Anfgllen; in letzter Zeit kamen dieselben t~glich 
5ffers; auoh waren die Symptome einer geistigen Decadenz zu boobachten. 
Er starb im St. Johannes-Spitale zu Ofen am 28. iViai 1897 w~hrend eines 
Status epilept%us. F[ir die giitige Ueberlieferung des Untersuchungsmaterials 
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will ich gleich hier meinen Dank an den hochverehrten Herrn Prof, G e ner  sic h 
aussprechert. 

Bei der Section ergab sigh neben einer frti.'hzeitigen Ossification der 
Schgdelknochen und der Verdickung der Meningen ein positiver Befund an 
den Seitenventrtkeln; dieselben sind erweitert, ihr Ependym rauh~ die Hinter- 
hSrner sind verliingert. Die AmmonshSrner weisen keine makreskopische Ver- 
~ndernng auf, hSehstens class sich das reehte etwas h~irter anfiihlt. 

M i k r e s k o p i s e h e r  B e f a n d .  

g e c h t e s  A m m o n s h o r n :  Vis-5~-vis des Subiculum fehlt die Schichte 
der grossen Pyramidenzellen in tier LS~nge des Drittels des Ab:ensbogens. In 
diesem beschriebenen Segmente: welches dem Defecte entspricht: ist das inter- 
cellulgre Gliagewebe verdiehtet und fi~rbt sich intensiv. Die Schichtung 
zwischen der Ventrikeloberfl~che des Alveus und tier Pallisadenschiehte tier 
ovoiden Zellen ist nieht aufznfinden (Fig. 3). Die Schichte der Pyramiden- 
zellen ist im Allgemeinen, insbesondere aber in der Ng~he des Randes jener 
unterbroehenen Stellen, schm~iler und zellenarmer als de norma. Innerhalb 
der Fascia dentata ist in der Bucht dot Pallisadensehichte die Zahl der poly- 
gonalen Zellen vermindert. Das ganze Ammonshorn ist besonders stark 
vaseularisir~. 

Die Ver~nderung der Zellenstructur i s t am auffglligsten in tier Schichte 
tier Pyramidgnzellen~ dann folgen die polygonalen Zellen in tier Bucht der 
Fascia dentata; - -  die geringste ger~inderung treffen wir in den Zellen der 
Pallisadensehichte an. Diese geihenfolge werde ich anch einhalten in der 
Besehreibung der Structurveriindernngen. 

P y r a m i d e n z e l l e n s c h i c h t e :  Die Pyramidenzellenschichte des Gyms 
hiploocampi beginnt entsprechend der t~'issura hippocampi zellenarmer zu 
werden; in der Ammonswindung finden wir ihre Zellen bereits meistens in 
verschiedenem Grade vergndert. Bei tier geringsten Stufe tier Destruction 
(Fig. 4) finden wir die Zellkerne vergrSssert; tier Punktkranz urn den Kern 
herum tritt scharf hervor; de1: Kerncontour ist scharf. Der stychochrome Ban 
tier Zelle is~ erhalten~ doch sind die ChromatinkSrnchen kleiner~ fgrhen sich 
oft weniger und zerfallen in ganz kleine KSrnchen. An anderen Zellen ist 
winder die stychochrome Structur mehr erhalten~ doch is~ dcr Kerncontour 
verwisch~ and tier Kern f~rbt sich diffus dnnkler als das Zellenparaplasma. 

Eine andere Art der Zellenvcri~nderung ist dutch die Kernschrumpfung 
charakterisirt. Entsgrechend der Runzehng der Kernmembran sieht man am 
Kerne unregelmS~ssig verlaufende dunkle Striche; ansserdem zeigt tier Kern- 
contour einseitige Einkerbungen crier hat gar nine Biscuitform angenommen 
(Fig. 5); das Zellenchromatin hat sich theils in intensiv fgrbbare Schollen 
znsammengeballt~ theils ist sic in grebe KSrner zcrfallen, in anderen Zellen 
bildet winder alas Chromatin noch grSssere dunkle Schollen: die einen bedeu- 
tenden Theil der Zelle einnehmen (Fig. 6)7 hingegen ist hier tier Kern winder 
grSsser und rund~ seine Faltungen sind grSsstentheils verschwnnden; doeh 
erscheint in ihrem Inneren cine ungefSzbt bleibende Vaeuol% als win wenn 
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sie durch Flfissigkeitsansammlung gebildet~ das Kernplasma auseinander- 
gesehoben and den bereits geschrurnpften Kern wieder rnnd gernacht h~tte. 

Es scheint~ als ob die jetzt beschriebenen Zellen einen Uebergang zu 
jenen Zellen darstellen wiirden~ deren Kerne so zu sagen verschwunden sind 
(Fig. 7), nut ein sich weniger fgxbender ovaler Fleck in der Zelle zeigt ihren 
Platz an; das KernkSrperehen ist entweder gedunsen und fein punktirt oder 
aber ist es urn vieles kleiner als normal. Den KSrper einer solehen Zelle 
bilden so zu sagen nur einige Vaeuolen~ welehe bier nnd da geplatzt sind und 
slit dem periganglioniiren gaurne eomrnuniciren. Von styehochromem Baue 
haben diese Zellen Mar keine Spur; das Chrornatin ist in fein% stellenweise 
diehter stehende KSrnchen zerfallen. 

Ein ganz anderer Typus der Zellenerkrankung (8, 9~ 10, 11) wird haupt- 
s~iehlieh eharakterisirt durch einen feinkSrnigen Zerfall oder abet dnreh eino 
hornogene AuflSsung des Zellenehromatins; weiterhin erscheinen bei diesem 
Typus am Rande oder im Inneren der Zelle Gliakern% die yon einem freien 
Hole (wahrscheinlieh der ungefg~rbt gebliebene Leib der Gliazelle) umgeben 
sind und hierdnreh erseheinen an den Zellengrenzen muldenfSrmige Ver- 
tiefungen oder vaeuolenfSrrnige L~cken im Zellenleibe. Oft sitzen in so einer 
Mulde oder Vacuole mehrere Gliakerne; andere Male bilden sieh in einer Zelle 
aueh rnehrere solehe Yacuolen (9~ 11). Bei einigen wenigen Zellen finden wir 
neben tier besohriebenen Yerg~nderung eine Multiplieitg~t des Kerns; manehe 
haben zwei oder drei Kerne mit je einem KernkSrperehen; ausserdem finden 
wit in dem fein gekSrnten oder homogenen Zell]eibe einige helle~ scharf um- 
sehrieben% runde Flecke, die als ihres KernkSrperehens verlustig gewordene 
Kerne erscheinen~ oder aber es sind nengebildete Zellkerne~ welche noch 
keinen Nueleolen erhalten haben. Bei einer vorgeschritteneren Phase dieser 
beschriebenen Erkrankung wimmelt es in tier Zelle und um die Zelle herum 
yon Gliakerncn; yon dem Plas~a der Zelle sind nut mehr Fetzchen iibrig ge- 
blieben; anderswo sehen wit yon ~ his 10 beisammenstehenden Gliakernen ge- 
bildetes Nest~ das wir rnit Recht als die Untergangsstgtte einer bereits vet- 
sehwundenen Zelle betraehten kSnnen. Es ist auffallend, dass dieser be, 
schriebene gliakernige Destructionsproeess so selten den Zellkern angreift; an 
den Prgparaten sehen wi b dass~ wenn aueh dies der Fall ist, der Process zu, 
erst den Zellleib befallen hat nnd nut im weiteren Fortschreiten auch auf den 
Kern iibergegangen ist. 

Ich glaube zweifellos behaupten zu kSnnen~ dass .die beschriebene Er- 
krankung destrnctiver Natur sei; dabei ist die FraMe gleiehgCiltig, ob die Glia, 
kerne primSx die Zelle annagen, oder ob die Vaeuolenbildung der Zelle alas 
Primgze und das Hineinwandern der Gliazellen das Seeundgze sei; - -  die 
mikroskopisehen Bilder sprechen cher for die erstgenannte Annahme. Da mein 
Zweek nnr zu beschreiben ist nnd ieh reich nieht in weitere Erkliirnngen ein- 
lassen will, werde ich zur besseren Illustration dieser Zellenerkrankung diese 
Gliakerne als Ganglioklasten, die Zellenvergnderung selbst als ganglio- 
klastische Destruction bezeichnen. Selbstredend stelle ich diese Benennungeri 
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nur zum Zweeke tier besseren Illustration auf und nicht als alas Excerpt einer 
Erkliirung. 

Jene Zellen tier Pyramidenzellensehieht% welehe am gande der gS~nzlieh 
destruirten Zellenpartie liegen (1~)~ sowie auch jene iibrig gebliebenen Zellen~ 
die sieh in den leeren Inseln vereinzelt vorfinden (13)~ weisen ausnahmslos 
jene Erkrankung auf~ die als Sklerose bezeiehnet wird. Das Chromatin der 
randstindigen Zellen ist zu groben. Sehollen zusammengebaeken~ dabei ist der 
Zellenrand hie nnd da defeet~ and das Zellenparaplasrna hat sioh in tote, oder 
wenigstens an den Polen, diffus dunkler gefiirbt. Die vereinzelten Zellen der 
fehlenden Sehiehtenpartie stehen bereits auf einer hbheren Stnfe der Sklerose: 
sic Nrben sieh diffus dnnkler~ und nur das Centrum der Zelle ist etwas heller; 
hier k6nnen wit manohmal noeh den Nneleolus erkennen. Die so besehriebe- 
hen sklerotisohen Zellen sind auffallend kleiner~ als die normalen Pyramiden- 
zellen~ ihre Dendritfortsgtze fS~rben sieh dunkel und zerbr~iekeln an vielen 
Stellen. Die hSchste Stufe der Sklerose finden wir in einigen dunkel ge- 
firbten~ gar keine Zellform mehr aufweisenden Schollen. 

In der Bucht der P a l l i s a d e n s e h i e h t e  ist die Zahl der polygonalen 
Zellen vermindert~ mit Ausnahme einiger weniger Zellen, die einen normalen 
styehoohromen Bau aufweisen~ stehen die iibrigen auf versehiedener Stufe der 
Sklerose~ sic sind kleiner wie in der Norm~ ihre Kerne f~rben sioh dunkel~ 
ohne jedwede KSrnung; ihre Nueleolen sind gr5sser und kaum dunkler als die 
Grundmasse des Kerns und fallen nur durch ihre intensiver gef~irbten Con- 
teuren auf (14). Bei einer anderen Serie der pelygenalen Zellen versohwindet 
alas Zellk~irperehen~ tier Kern r/ickt an den Zellenrand und erseheint~ als wenn 
er eine mit homegener Masse erfiillte AushiShlung der Zelle wire (15). 

Yon den ovoiden Zellen der Pallisadenschiehte ist nut Weniges zu be- 
merken; stellenweise liegen die Zellen nieht ganz dieht neben einander; hie 
und da sind freiliegende Kerne zu finden (16).' 

Ausser den besehriebenen GangHenzeltenerkrankungen finden wir~ class 
die Gliazellen im Allgemeinen~ insbesondere jedoel~ in der Pyramidenzellen- 
sohiehte, vermehr~ sind; die Gefisse und Capillaren sind yon nermalem Aas- 
seh~n und normaler Zahl; die Ependymzellen stehen stellenweise in mehreren 
Sehiehten und hie und da finden wit an ihrer Stelle ZelIendetritus. 

Das Verhalten des linken Ammonshornes stimmt mit dem der reehten 
Seite vollkommen iib~rein~ nnr sind die degenerirten Zellen der Pyramiden- 
zellensehiehte geringer an Zahl; moistens ist der Ganglioklastentypus ver- 
treten (17); ausserdem besteht bier nirgends ein vollkommener Defect der 
Pyramidenzellensehiehte. 

Fassen wit nun den Befund dieses ersten Falles zusammen. Bei 
der Section fanden wir die Seitenventrikel erweitert, ihr Ependym- 
i~berzug ffihlte sieh rauh an; die beiden Ammonsh~rner wiesen makro- 
skopiseh niehts Pathotogisehes auf, h6ehstens dass sieh das reohte 
h i t t e r  anfiihlte. Die mikroskopisehe Untersuehung ergab in beiden 
Ammonsh6rnernErkrankungen~ welehe in dem selerotiseh sieh anffihIenden 
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reehtseitigen Home in Anbetraeht der Zahl der degenerirten Zellen and 
der Strife der Degeneration bereits mehr vorgeschritten ist. Der Haupt- 
sitz der Ganglienzellendestruction ist die Pyramidenze]lensehiehte; ge- 
ringer ist die'Destruction in der Bucht der Pallisadenschiehte; ihre 
polygonalen Zetlen sind in Folge ihres anatomisehen Verhaltens gleich- 
werthig den Pyramidenzel]en. Diese sind durch den Hilus quasi hineiff- 
gefallen in die Bucht der PMlisadenschichte, und da ihre Nenraxone 
and Dendritforts~tze sich in jeder Riehtung hill frei entwiekeln konnten~ 
haben sie nicht nur ihre sehichtenweise Anordnung, sondern auch ihre 
Pyramidesform verloren. Diese Auffassung beweist in Anbetraeht der 
localen Verhglmisse der Nervenzellen-Entwiekelung, dass dieselben 
Zellen, welehe, ill einer Schichte dicht nebeneinander gereiht, Pyra- 
midenform haben~ frei gewachsen polygonale Form annehmen. Das ist 
ja dasselbe Verhgltniss, wie das der B~ume im Walde; stehen sie dicht 
nebenein~nder, so wachsen sie hoch~ ihre Krone wird schmal; stehen 
Sie welt anseimmder, so bleiben sie niedriger, entwicke]n sich jedoeh 
in die Breite. W~thrend die zu einander verwandten Pyramiden- und 
polygonalen Zellen hoehgradig erkrankt gefunden werden, weisen die 
Zellen der Pallisadensehichte kaum eine nennenswerthe Ver~tnderung aufi 

Die Degeneration der Pyramiden- and polygon'alert Zellen kSnnen 
wir in drei Hauptgruppen zusammenfassen. Bei der ersten ist die Er- 
krankung des Ze]lkerns alas Vorherrschende; dieser ist entweder ver- 
grSssert oder geschrumpft; spgter treten dgrin Vaeuolen aaf~ wodurch 
sich der Kern wieder atffblaht; dann wird er defect~ verliert bei manehen 
Zellen Seine Contour~ uncl nur der vergrSsserte~ gekSrnt gewordene 
Nucleolus zeigt seinen Platz an. Der Grad der destruetiven Ver~nderung 
des Zellplasmas ist proportionirt der Kernerkrankung; an Ste]le des 
normalen styehochromen Baues finden wir einen k6rnigen ZerfaII des 
Chromatins oder finden dieses in grSssere Sehollen zusammengeklebt; 
das Paraplasma ist in einem Segment der Zelle oder in toto diffns~ 
jedoch verschieden dunkel gefgrbt. 

Die zweite Gruppe ist die ganglioklaste Form der Erkrankung; 
hierher kSnnen wir auch jene Zellenformen reehnen~ bei denen mehrere 
Zellkerne zu finden sind. 

Die dritte Grnppe biiden jene sclerotisehen Zellen, welehe in der 
Nghe der Defeete der Pyramidenzellensehichte, in geringer Zahl aueh 
in der Bucht tier Pallisadenschichte zu finden sind; bei diesen fiirbt 
sich die Zelle duuke]~ an Stelle des styehochromen Banes finden wir 
grosse Chromatinsehollen oder diffuse dnnkle Farburig: der Kern ist an 
den Rand tier Zelle gedriiekt oder ist gar nicht mehr aufznfinden, and 
nur das KernkSrperchen weist auf seinen Platz him Diese dritte scle- 
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rotische Gruppe ist wahrscheinlich nur ein vorgeschritteneres Stadium 
der Ver~nderungen der ersten Gruppe. 

In den Zellen der Pal]isadenschichte finden wir kaum eine Ver- 
~nderung; hsehtens fallt die Zellenarmuth der ganzen Schiehte guf. 

husser der Erkrankung der Ganglienzellen kSnnen wir eine Ver- 
mehrung und Degeneration tier Ependymzellen constatiren; das Glia- 
gewebe ist hypertrophiseh~ die Gef~sse an Zahl vennehrt:  beides ins- 
besondere am 0rte  d e s  Pyramidenzellendefectes. 

2 .  B e o b a c h t u n g ~  

E.J . :  29 Jahre alter Componist, gestorben am 29. August 1897 in einem 
Status cpileptieus. Vater und zwei Briider waren ebenfalls yon Epilepsie be- 
fallen. Seine Xrankheit bestand seit l0 Jahren: mit t~glich 5--6 Anf~llen. In  
lctzterer Zeit ist die Zahl del' Anfiille sohr angewachsen. 3 Tage vor deft1 
Tode zeigte sich an ihm eine Goistesverwirrung~ in ]?olge deren er auf die 
psychiatrisehe K[inik transferirt wurde. Von dieser Zeit an erlangte er die Be- 
sinnung gar n~eht wieder; unter Delirien und clonischen Kr~mpfen trat der 
Exitus letalis ein. 

S e c t i o n s b e f u n d :  Das SchiidelgewSlbe ist verdickt; die Meningen sind 
stark injicirt~ leicht abziohbar: reissen leicht ein. Der linke Seitenventrikel ist 
erweitert~ sein ttinterhorn verl~ngert; das Ependym ist glatt: sehr stark in- 
jidirt. Linker Fornix ist nur halb so dick als der rechte; aueh das Ammons- 
horn ist um die H~lfte schmaler: ffihlt sich beinahe knorpelhart an. Der 
rechte Seitenventrikel ist yon normaler Dimension~ sein Ependym~iberzug ist 
gekSrnt~ rauh anzuffihlen: die Contouren der Gef~sse treten nicht so scharf 
hervor als linkerseits; das rechte Ammonshorn ist nicht so stark gewSlbt als 
das linke; es ist doppelt so breit: ganz weicl b in der Mitre der ganzen L~inge 
entlang eingesunken. Die GrSssenverh~ltnisse der beiden AmmonshSrner er- 
sehen wir yon der Figur 18; dieselbe ist yon oben gesehen und in einem 
der L~ngsachse vertica]en Durchsehnitte gezeiohnet. Beide Durchsehnitte 
wurden geffihrt an den ttalbirungspunkten der AmmonshSrner (a. b.). 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund .  

g e c h t e s  A m m o n s h o r n :  Die Pyramidenzellenschiehte ist stellenweise 
zellarm~ doeh finden sich d~rin keine ganz 1core Ste l len.  Die polygonalen 
Zellen der Fascia dentata, sowie auch die ovoiden Zellen der Pallisaden- 
sohichte haben einen normalen Zellenreiehthum. Das ganze Ammonshorn ist 
reich an Gef~ssen: insbesondere auffallend sind die radi~r verlatffenden Ge- 
f~sse der Pyramidenzellenschichte; auch die Bucht der polygonalen Zellen ist 
besonders reich an Gef~ssen. Das Gef~sslumen ist st~rk erweitert~ ist mit 
BlutkSrperchenrollen. getiillt. Den Gef~ssen entlang finden wir vermehrte 
Astrocytenkerne. 

In der Pyramidenzellenschiohte finden wir meistentheils norm~len stycho- 
chromen Bau 7 nut vereinzelt~ und zwar an der oberfi~chlichen Seite der 
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Sehiehte~ kommen aueh an der gangliok!astisehen Vergnderung erl~rankte 
Zellen vor; unter diesen haben einzelne bless den Zellkern beibehalten. 

Vorgeschri?~tener ist die Erkrankung tier polygonalen Zellen. Ihre Zahl 
ist de norton kaum vermindert, jedoeh finden wir kaum welche normal go- 
barite Zellen. Die h%r vorherrsehende Erkrankung kSnnen wir hydropisches 
Ansehwellen nennen. In grosser Zahl treffen ~vir viol gri3ssere Zetlen de norma 
~n~ die nooh in verschiedenem Grade ihre stychoehrome Struetur hewahrten; 
doeh steehen die Chromatinsehollen veto Grunde nieht so seharf horror; die 
ganze Zelle hat sich verschwommen gef~irbt; es hat den Anschein~ als wie 
wenn das Chromatin sich langsam in dem Paraplasma aufltisen wtirde. Die 
Kerne dieser Zellen haben keine seharfe Contouren; der Kern maneher Zelle 
ist wie gedunsen; sein Kernk~rperohen ist blsdsser~ mit etwas dunklerer 
Contour (Fig. 20). Neben diesen hydropiseh angesehwollenen Zellen finden 
wir aueh einzelne kleiner% welehe sieh diffus dunkel f~rben und nur die helle 
,Seheibe ihrer Kerne hebt sieh horror; der gedunsene Nueleolus dieser Zellen 
~;hnelt sehr dem Kernk/3rperehen der friiher besehriebenen Formen und aus 
-diesem Umstande ersehen wir~ dass es sieh eigentlieh um eine vorgesehrittene 
Strife tier vorerwS~hnten Degeneration handelt. Wir mfissen annehmen~ dass in 
,Polge tier serSsen Durehfeuchtung alas Zellenplasma vollkommen homogen 
o~v:ird; spS~ter Nllt die Zelle in Polge S~fteverlust zusamm~n und ersoheint in 
einer dunkleren Farbe. Das Endstadium dieser Degeneration bilden wahr- 
_seheinlich jenestellenweiseverkommenden, dunkel geNrbten, kleinen Zellen~ die 
absolut keine Struetur mehr aufweisen~ deren Dendritfortsgtze sieh ebenfalls 
dnnkel f~irben nnd vielfaeh zerbrSckeln. Dtese letztgenannten Zellen sind ent- 

~sehieden solerotiseh. 
Ausser dieser besehriebenen Degeneration finden wir in grosser Zahl - -  

moistens den nengebildeten GeNssen entlang - -  auf verschiedener Stufe der 
ganglioklastischen Erkrankung sieh befindende Zellenformen. 

Die ovoiden Zellen der Pallisadensehiehte weisen ein ganz normales 
histologisehes Verhalten auf. 

L i n k e s  A m m o n s h o r n :  Sehonbei der Sectionist  uns dieses Horn in 
�9 Folge seiner knorpelharten Consistenz aufgefallen. Naeh der tibliehen Pixa- 
"tion in 10 prec. l?ormalinlSsung~ Entwttsserung in Alkohol nnd Celloidinim- 
pr~ignatim, hat die Consistenz in solchem Maasse zagenommen~ class die Her- 
steilung feiner Sehnitte besondere Schwierigkeiten hatLe; so mussten wir uns 
bei tier Untersuehung an Stelle ~'ollkommener Sehnitt% mit einzelnen kleinen~ 

,jedoch hinl~nglieh diinnen Fetzehen zu Friction geben~ und aus diesen konnten 
wir erst das histologisehe Gesammtbild des Ammonshorns constrniren. Sehon 
bei sehwacher VergrSsserung f~llt uns folgendes Pathologisehe auf (Fig. 21). 
Die Ganglienzellen der Pyramidenschichte sind ganze Serien hindnreh 'voll- 
kommen versehwunden; die Stelle tier fehlenden Sohiehte erftillt ein dieht 
punktirter Streifen~ bestehend aus besonders stark vermehrtenAstroeytenkernen. 
Die polygonalen Zellen liegen vereinzelt zerstreut; am Kopfende des Ammons- 
homes fehlen dieselben in einzelnen Inseln g~inzlieh. Die Pallisadensehichte 
der ovoiden Zellen ist zwar gentigend zellenreieh, ist jedoeh stark durehbro- 
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chen yon injicirten Blutgefiidsen, deren W~inde verdickt, die Endothelkerne 
vermehrt sind. Auffallend ist die grosse Zahl der nengebildeten Gefiisse; an 
vielen Stdlen der Bifurcation fin'den sich miligre Aneurysmen. Die Astrooyten 
sind ebenfalls vermehrt~ insbesondere in den Defeetinsdn der Pyramiden- 
zellensohiehte. 

Bei starkerVergrSsserung fgllt in der PyramidenzellensGhichte die grosse 
Zahl der skleretischen Zellen auf: es sind nur die geschrumpften grobscholli- 
gen Kerne der Zellen [ibrig geblieben; des KernkSrperchen ist oft gar nicht 
aufzufinden; der Zdlenrand ist zerbrSckelt, yon dem Plasma ist nur um die 
Dendritenwurzdn herum etwas amorpher Detritus geblieben; die Dendriten 
selbst haben sieh dunkler gefiirbt und sind an vielen Stellen zerbr5&elt 
(Fig. 22). Bei der iiberwiegenden ~Idlrzahl tier sklerotisd~en Zdlen finden 
wir vereinzelt aueh solehe yon norm~ler Struotnr; bei diesen ist auffallend ihr 
relativ grosser Pigmentreichthum. Hie und da finden wir unter den Pyrami- 
denzellen, insbesendere d,en Gefiissen entlang, auch verdnzelte ganglioklasti- 
sche Formen. 

Die polygonalen Zellen der Fascia dentate haben an Zahl sehr abgenom-. 
men: ausser einigen yon normalem styehochromen Bau~ ist vorMrrsehend 
der sklerotisohe Typus (Fig. 23). Von diesen sind mdst nur die dunkel ge- 
ftirbten~ an den R~indern mit Punktkreis versehenen I(erne iibrig geblieben; 
yon dem Zellleib ist nur an tier Dendritwnrzel etwas geblieben~ an anderen 
Stdlen finden wir stark gef~irbte Tr[immer als Residuen einer verschwunde- 
hen Zelle. 

Die ovoiden Zellen sindmeistentheils:gesund, nur stellenweise ]iegen 
sie schiitter; an selchen Stellen sind die Zellenkerne gedunsen oder aber ge- 
schrumpft, an der 0berflache der Kerne sehen wir Falten. Anch hat an jenen 
Stellen das Zellenplasma den stychoehromen Bau verloren~ und ist rein gekSrnt 
worden; yon einzelnen Zellen ist nur der Kern geblieben oder aber weist je 
ein anhaftendes kSrniges Fetzehen auf den verschwundenen Zellleib hin. 
(Fig. 24.) 

Wenn wit des Ergebniss unserer Untersuctmng in diesem Falle zu- 
sammenfassen~ ist in dem rechten Ammonshorne, welches schon bei der 
Obduction als erweicht imponirte, am meisten aufgefallen das hydro- 
pische Anschwellen der polygonalen Zellen; bereits seltener waren die 
geschrumpften und dunke! sich fiirbenden Exemplare, dagegen war tier 
ganglioklastisehe Typus in genfigender Anzahl vertreten. Die Pyramiden- 
zellen waren grOsstentheils gesund~ ebenso aueh die ovoiden Zellen der 
Pallisadenschiehte. Die Blutgefiisso fanden wir vermehrt und erweitert; 
die Zahl tier Astrocyten stark angewachsen. 

Bei dem linksseitigen~ bei tier Obdnction knorpelhart sich anffih- 
lenden, sklerotischen Ammonshorn ist uns die betrachtliche Verminde- 
rung der prolygonalen und Pyramidenzellen aufgefallen; stellenweise 
waren ganz leere Inseln zu finden; die Astrocyten fanden wit stark 
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vermehrt, ebenso die Blutgeffisse. Der vorherrsehende Degenerations" 
Upus der polygonalen und Pyramidenzellen ist die S k l e r o s e ;  am 
langsten widerstehen derselben die Kerne. 

3 .  B e o b a e h t l ~ n g .  

F. Gy.~ 16 Jahre alter Tischlerlehrling, Die Anamnese war nur liicken- 
haft zu eruiren ; rim" so viol ist sicher~ dass er sei~ frtihester gindheit an hSuflg 
wiederkehrenden epileptisehen AnfSllen litt. Am 17. Mat 1897 ist er mit den 
Symptomen hochgradiger psychiseher Ineoh~irenz im St. gochus Spitale za 
Budapest aufgenommen worden, yon we er wegen seiner Unruhe schon am 
ngxhstfolgenden Tage auf die psychiatrisehe Klinik iiberfiihrt wurde. Eine 
nghere Untersuchung ergab hier 7 dass der Kranke sehon seit zwei Woehen 
keinen Stnhl hatte; Tags darauf traten ausgesproehene Ileussymptome auf; 
unter perltonealen Iteizerseheinungen und Collaps trat am foigenden Tage der 
Exitus ein~ ohne dass wir an ibm epileptischen Anfall gesehen Mtten. 

Die Section ergab Gesehwiire im Diinndarm~ unter diesen war eines per- 
forirend: die Gedgrme waren verkleht und mit grfinliehem~ putrid riechendem 
Eiter iiberzogen. 

Die Meningen waren hyper~imiseh~ injieirt; die Leptomeninx yon normaler 
Dick% durchscheinend; dieselbe war yon dot Gehirnrinde schwer abzulbsen. 
Die Gehirnrinde war blutarm~ das l~lark hypergmisch; das Ependym der Seiten- 
ventrikel erweicht, die tIinterh~rner verliingert; beide AmmonshSrner, doch 
haupts~chlich das linke, waren schmal, fiihlten sich h~irter an. In den grossen 
.Gehirnganglien~ im gleinhirn und in der Medulla war nichts Abnormes. 

Diagnose: tIyperaemia meningum; Ependymitis ehroniea; Sclerosis 
cornu Ammonis lat. utr.~ Uleera ad intest, jejun.; Perforatio magnitud, fore 
2 cm.; Peritonitis iehorosa. 

Mi k roskop i s c he r  Befund.  

R c c h t e s  Ammonshorn .  Bet schwacher Vergr~sserung fallen nur die 
recht zahlreiehen~ stark injicirten Gef~sse auf; die Pyramidenzellenschichte 
der Fascia denta~a ist stellenweise zellenarm ; diese Armuth an Zellen ist auch 
in einzelnen Inseln tier Pyramidensehichte des Gyrus hippocampi anzutreffen. 
Die Astrocyten sind im Allgemeinen vermehrt. 

Die Stmetur der Pyramidenzellen erweist sieh grbsstentheils als normal~ 
nur stellenweise zeigt sich~ entsprechend dam Verlaufe einzelner GefSss% die 
ganglioklastische Form der Erkrankung; und zwar zeigen sich bet diesen die 
AushShlungen und tt/Shlenbildungen moistens an der Pyramidenbasis. Viol 
mehr degenerirte Zellenformen fanden sich in den erw~ihnten Inseln der Pyra- 
midenschichte im Gyms hippocampi; daselbgt traf sich nebst dem ganglio- 
klasten Typus auch einfaehe Zellenschrumpfung, resp. Sklerose in geniigender 
Anzahl an. 

GrSssere Dimensionen zeigt die pathologische Vergnderung bet den poly- 
gonalen Zeltengruppen tier Fascia dentata. Haupts~ichlich finden wir die gan- 
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klioklastische Form vertreten; dooh sind die Astrooyten~ welche die Zellen 
angreifen, weniger an Zahl, als wir dies im ersten Fall gesehen haben: oft 
finden wir nur einen Astrooytenk.ern~ welcher in tier Vacuole des Zellkernes, 
neben dem Nueleolus sitzt. Eine andere Art der Zellenerkrankung besteht 
darin (Fig. 26), dass alas Chromatin ix kMneren, bald grSsseren~ eekigen, 
stark liehtbreehenden~ an Glastriimmer erinnernden XSrnern erscheiilt; wenn 
diese KSrner grSsser sind~ so sehen wir beim Drehen tier Mikrometersehraube 
in vorsehiedener Einstellung einmal den Kern der Sehollen heller~ die Um- 
s~umung dunkl~r, bald wieder erscheint tier dunkle Kern mi te iner  hellen, 
glitzernden UmsS~umnng. Je grSsser diese Glastriimer ~hnliehen Chromatin- 
sehollen sind, desto mehr bewahren dieselben in ihrer Localisation die ur- 
spi'iingliehe tigroide Anordnung. Das Par~plasma dieser Zellen hat sieh bei 
einigen (besonders bei den feiner GekSrnten) diffuse holler gefiirbt 7 andere 
wieder blieben ganz untingirt. Die Kerne tier beschriebenen Zellen sind reich 
"gek5rnt~ nat urn den Nucleus herum lassen sie einen leeren Hof frei, in  diesem 
sitzt das glitzernd% dem stark tiehtbreehenden Chromatin iihnliche KernkSr- 
perehen: Andere Zellen weisen einen feink5rnigen Zerfall anf; die Zellencon- 
turen sind beinahe ganz versehwunden; yon den Zellenbestandtheilen ist nut 
der Nucleolus unter dem gek5rnten Zellendetritus zu erkennen.. Bei den relativ 
'gesunden polygonalen Zellen finden wir grSsstentheils einen auffallenden Pig- 
.mentreiehthum. 

Am auff~l]igsten ist in diesem Ammonshorne die Erkranlmng tier ovoiden 
Zellen. Eine Verminderung derselben konnte ieh nieht oonstatiren. Eine 
deutliehe degenerative VerEnderung dieser Schichte finden .wir in einzelnen an 
Gliakernen reicheren Pleeken derselben. Der Zellleib der degenerirten ovoidea 
Zellen ist rein pnnktirs, ohne jede Spur yon styehoehromem Bau; ihre Kerne 
f~irben sich diffus dunkler~ sind zu Bohnen- odor Biscuitform deformirt odor 
eckig gesehrumpft. Der homogen gefgzbte Zellkern hat ein, den BlutkSrper- 
then ghnliehes LiehtbreehungsvermSgen; bei einer gewissen Einstellung ist 
ihreMitte dunkle b bei einer anderen wieder derl~and. Ein Nueteolus ist in den 
~aeisten solchen Zellkernen gar nieht aufzufinden (Fig. 25). Im Allgemeinen 
ist die Cohg.renz der ganzen Pallisadenschichte an diesen erkrankten Stellen 
geloekert; dies erkennen wir aus den Rissen, wetche bei der ganzen Sehnitt- 
eerie immer auf dieser Stelle auftreten~ und die Riehtung der Schichte verfol- 
Ken. Es sei noch bemerkt~ dass an diesen erkrankten Fleeken der Palltsaden- 
sehiehte ausser der Vermehrung tier Astroeyten auch eine besonders reiche 
Gef~issneubildung in radi~rer l~ichtung auffiillt. 

L i n k e s  Ammonshorn .  Bei sehwaeher Vergrgsserung fgllt hauptsgeh- 
'lich die Eussere Configuration auf: Der Durchsehnitt ist im Vergleieh mit dem 
der anderen Sei[e auffallend klein - -  jedoeh nieht auf die Art, wie wir dies 
im 2. Falle gesehen haben~ we dis u hauptsi~ehlich auf die 
gechnnng tier Zellenarmuth zu sehreiben war; - -  hier ist das Yerhgltniss der 
Zellensehichten zu den Markfaserschichten ein normales~ beide zeigen eine 
paralleleVolumsabnahme. Es wiirde alas giehtige treffen~ wenn wir im ersteren 
Falle yon Atrophi% in diesem Falle yon Hypoplasie sprechen wiirden. 
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Die Zellen der Pyramidenzellensehichte haben meistens normalen sty&o- 
ehromen Ban, nur ausnahmsweise linden wit auch solehe~ die dem ganglio- 
klasten Typns angehSren; noeh relativ h~infiger sind die Zellen mit feinkSr- 
nigem Zerfall und mit sklerotiseher Degeneration. Eine Art Zwis&enstelle 
,unter diesen beiden letztgenannten Erkrankungen bildet eine andere Art der 
Degeneration, welohe h~ufiger bei den polygonalen Zellen vorkommt, daher 
werJen wir davon eine detaillirte Beschreibung dort geben. Diese Zellendege- 
neration wird dnreh Zerfall der Chromatinschollen und Verschwinden der 
gerneontur charakterisirt. Zwis&en den Pyramidenzellen finden wir nnr ver- 
einzelt degenerirte nnd welohe vorkommen, liegen in der nnmittelbaren Naoh- 
barschaft eines Gefgsses. Vorherrsohend ist der klei~k~rnige Zerfal% vereinzelt 
sind auoh dunkel gefgrbte sklerotisohe Zellen zu finden; w~hrend die ganglio- 
klaste Erkrankung kaum durch einige Zellen vertreten ~st. 

Schwerere Vergnderungen finden wir unter den polygonalen Zellen. Am 
auffglligsten ist eine Art tier Degeneration, welche aueh schon bei den Pyra- 
midenzellenerkrankungen erwg, hntwurde, daaber diese hier hiiufiger nnd ausge- 
pr~gter vorkommt, gebe ich aueh ihre Schilderang bier. Der Grundzug dieser 
Erkrankung ist der gleichmgssig kSrriige Zerfall des Chromatin und gg, nzliches 
Fehlen jeder Kernsontur. Das Zellenplasma f~irbt sich diffuse und ist mit 
ldeinen punktf/3rmigen tiefer tingirten Schollen dicht besgt. Um alas KernkSr- 
perchen herum erscheint ein leerer untingirter oder nur sehr bleich gefgrbter 
IIof~ der eonturenlos in die feinkSrnige Masse des Zellleibes ~bergeht~ so dass 
bei dem allmS, ligen Uebergang yon einer Kerneontur nieht die I~ede sein kann~ 
vielmehr wird der Sits des t~ernes nut dutch den Nueleolus angedeutet. Der 
Nueleolus selbst ist gedunsen, transparent and nur seine Contur bildet einen 
dnnkleren Ring (Fig. 29). 

Ein anderer Typns der Degeneration yon den polygonalen Zellen wird 
dureh die sergse Gedansenheit eharakterisirt (Fig. 30). Diese Zellen Mud auf- 
fallend gross, ihr stychoohromer Ban ist annghernd normal, jedoch ist die 
gauze F~rbung~ auoh die tier Chromatinsohollen, wie ausgelaugt: das 
Plasma ist diffns blass gefi;rbt; stellenwelse sitzen ant Zellenrande grosse, 
blgscheniihnliche Vasuolen. 

Ausser diesen finden wit sehr hgufig unter den polygonMen Zellen den 
ganglioklasten Degenerationstypus; jednch werden die einzelnen Zellen yon 
den Astroeyten nur in mS~ssiger Anzahl angegriffen. 

Die ovoiden Zellen der Pallisadenschiehte haben meistentheils nor- 
males Verhalten~ nur einzelne Inseln finden wir erkrankt. In diesen Inseln 
maeht die Pallisadensehiohte den Eindruek, als wean die sonst in radi~irer 
ltiehtung geordneten Zellen zusammengewiihlt wg~ren; dementspreshend hat ein 
grosser Theil tier Zellen, da sie wegen tier vergnderten Raumverhgltnisse den 
bipolaren Ursprung ihrer Fortsgtze verloren haben~ keine ovoide Form mehr, 
vielmehr haben sie eine polygonale Form angenommen (Fig. 31). Wghrend 
an den geordneten Stellen derZellenschiehte keine erkrankten Zellen zu linden 
sind~ finden wir in den zusammengewiihlten Inseln vielfaeh degenerative For- 
men. Von vielen Zellen ist nut mehr der Kern iibrig geblieben, an welehem 
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nur kleino Fetzehen als Reste des kSrnig zerfallenen Zellleibs zu finden sin& 
In vielen Zellen ist der Kern diffus gefSol-bt~ ist entsehieden gedunsen; in wie- 
der anderen gedunsenen Zellkernen sitzen neben dem Nueleolus ansehnlieh 
grosse Yaeuolen; bei wieder andoren Zellen ist der Kern in Sloaltung' begriffen, 
j~ wir finden in einer Zelle zwei gesonderte Kern% die nur mehr yon den Kern- 
kSrperchen als solehe agnoseirt werden kSnnen. Diese erkrankten Inseln der 
Pallisadensehieht sind kanm reieher an Gliazellon als die iibrigen Partien. 

Wenn wit den histologischen Befund tier Ammonsh6rner bei diesem 
Falle zusammenfassen, so finden wir die beiderseitigen H6rner in ver- 
schiedenem Grade erkrankt. 

Das volumin~sere reehte Horn weist eine reiche Gefftssneubildung 
und Gliazellenvermehrung auf. Die Degeneration der zelligen Elemente 
ist am bedeutendsten in der Pallisadensehichte, welehe sehon beim 
Sehneiden sieh dis rissig herausstellte. Die Erkrankung ist in der 
Gliomatose einzelner Inseln zu suehen~ zu der sich eine starke Vaseula- 
risation gesellt. Die Zellendegeneration trifft haupts~teh]ieh die Kerne; 
selbe sind gesehrumpft, dunke! gef~rbt und ihre Kernk0rper sind 
grSsstentheils versehwunden. 

Geringer ist die Degeneration der polygonalen Zellen; bei diesen 
ist stellenweise ein [an Glastriilnmer erinnernder ZerfalI des Chro- 
matins aufgefallen~ daneben finden wir vereinzelt Anfangsstadien der 
ganglioklastisehen Ver~inderung. 

Am geringsten erkrankt ist die Pyramidenzel]sehicht% die mit Aus- 
nahme einiger weniger gesehrumpften and gang]ioklastischen Formen 
normal gefunden wurde. 

Bei dem linken Ammonshorne ist seine Kleinheit sehon makrosko- 
piseh aufgefMlen; bei sehwaeher gergr0sserung haben wir kamn eine 
Vermehrung der Blutgef~sse und Gliazellen. 

Die Pyramiden- und po]ygonalen Zellen weisen reichlich degenera- 
tive Formen auf~ yon denen die Mehrzahl dem sklerotisehen und 
ganglioklastischen Typus angehSrt. Ein% sehon bedeutendere Degene- 
ration findet sich bei beiden Zel]enformen vor~ im Bilde des diffus ge- 
f~rbten, gleichmrtssig gekSrnten Zerfalles und u der Kern- 

contour;  ausserdem haben wir bei den polygonalen Zellen die ser~Sse 
Gedmlsenheit kennen gelernt. 

Entsprechend dem Befund der anderen Seit% linden wir aueh in 
der linksseitigen Pallisadensehiehte nur eine fleekenweise Erkrankung; 
jedoeh fehlt auf dieser Seite die m~ichtige Gef~tssproliferation and Glia- 
wuehertmg; aueh sind bier die Kern% im Gegensatz zu tier Sehrumpfung 
der anderep Seite, gedunsen, zeigen Vaeuolenbildung; stellenweise sind 
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sic in Spaltung begriffen, - -  und all dies ist-begleitet  mit dem friih- 

zeitigen lCdrnigen Zerfall der Zelle. 

4 .  B e o b a e h t u ~ l g .  

G. A.~ 34 Jahre alter k[ann~ ohne Besehiiftigung. Anamnestische Daten 
sind sehr 1/ickenhaft. Nut so viel ist zu erniren~ dass er seit Geburt taub- 
stumm ist and sehr h~iufig an epileptisehen Anfgllen litt. In letzterer 
Zeit kamen diese AnfSJle immer 5fret: am 15. Miirz 1896 wurde er wegen seines 
aggressiven Verhaltens in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Seit seiner 
Aufnahme ist der Patient continnirlieh in Status epileptieas; bet rascher hb- 
nahme der KSrperkrgfte bekam er am 4. Tage eine hypostatische Pneumonie 
und erlag derselben am folgenden Tage. Beziiglieh seiner epileptisehen An- 
fiille set zu bemerken~ class die motorischen Symlotome sich meistens nut auf 
die reehte KSrloerh~ilfte besehriinken~ sieh abet bet einzelnen sehr heftigen An- 
Nllen auch auf die linke Kbrloerseite ausbreiten. Diese Einscitigkeit der Mus- 
kelkri~mpfe war aueh an dem~ dem Tode vorausgehenden Status epileioticus zu 
constatiren. 

Yon dem in der Klinik aufgenommencn Status praesens ist hervorzuheben 
das Zurfiekbleiben in tier Entwickelung~ in Folge dessen sein ganzer physi- 
seher nnd psychischer Habitas dem eines 13--14jiihrigen Buben gleiehkommt. 
Bet der allgemeinen kSrperliehen Zur/iekgebliebenheit f~llt auf~ dass die reehts- 
seitigen Gliedmaassen im Wachsen fl'fiher Halt maehten, inshesondere die obere 
Extremitgt; selbe war atrophisch und spastisch-paretisch; zeigte auch tebhaft% 
gesteigerte Reflexe. Ansser diesen Symptomen der I-lemiplegia infantilis set 
zu erwghnen, dass an der Zunge viele frisehe nnd alte Narben zu finden waren. 

Bet tier Obdnction zeigte sich die Leptomeninx ~berall verdiekt; es fan- 
den sich in'tier linken Hemisphiire einige kleinere~ im linken Temporallappen 
aber ein grosscr, in die Tiefe his zunx Thalamuskern greifender gelber Erwei- 
ehungsherd. Der linke Seitenventrikel ist besonders stark ansgedehnt~ tier 
Ependymfiberzug verdiekt~ lederartig; das Hinterhorn stark verliingert. Der 
linksseitige Plexus ehoroideus ist myxomatSs degenerirt~ bildet einen taubenei- 
grossen~ unregelmSssigen gnoten~ weleher stellenweise aus sulzigcr Masse be- 
steht, in anderen Theilen wieder un te rdem 5lesser knirschende Kalkconcre- 
mente und sklerotisehe Gefgsse entlfiilt. Das linke Ammonshorn ist in allen 
Dimensionen viel kleine b als der reehte; fiihlt sich h~rter an~ ist auffallend 
reich an GeNssen and ist stark injicirt. Siimmtliche Gehirnarterien sind 
sklerotisch. 

M i k r o s k o l o i s c h e r  Befund.  

R e c h t e s  A m m o n s h o r n .  Bet schwacher VergrSsserung finden wit 
keine auffallende Veriinderung~ hSchstens fSJlt die Hypertrophie jenes Gliage- 
flechts auf~ welches~ yon der Fissura hippoeampi entspringend, den Gyrus hippo- 
campi veto Gyrus dentatns trennt; diese Hypertrophic ist yon dem enormen 
P~eichthum an Astroeytenkernen beding% welche in diesem Gliastrang (Kiel- 
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strang~ Weiger t) stellen~veise gauze eompaete Massen bilden (Fig. 32). Eine 
iihnliche germehrung der s finden wit an tier ganzen Ventrikelober- 
fl~iche des hmmonshornes; in Folge dessen ~st auch die tangentiale Glia- 
sehieht verdiekt. 

Bei starker VergrSsserung weisen die ovoiden Zellen der Pallisaden- 
schiehte ein normales Verhalten, nnd nut unter den Pyramiden- und polygo- 
~alen Zellen finden wit vereinzelt aueh degenerati~e Zellenexemplare. Je mehr 
-wit in der Schnittserie dem Kopfende des Ammonshorns niiher kommen~ desto 
zahlreicher sind die erkrankten Zellen zu finden. 

Unter den degenerativen Formen der Pyramidenzellen ist die Sklerose 
.iiberwiegend, selbe bieten jedoch ein vom GewShuten differentes Bild. Die 
Zellen sind im Allgemeinen gesehrumpft, ihre P~iinder sind gekerbt; an Stetle 
.yen s trychoohromem Ban finden wir homogen% mehr weniger dunkle Piirbung, 
ausserdem in iiberwiegender Zahl tier sklerotisohen Zellen eine gleiehmgssige, 
feine K51"noIung. Die Zellenkerne sind der Norm naeh kleiner, f~rben sieh viol 
zlunkter als der Zellleib~ sind homogen gebant. KernkSrperchen sind nur bei 
einigenwenigen sieher aufzufinden, bei anderen wei~t nur eine dunkler sehattirte 
Pattie des Kernes auf das Vorhandonsein eines Nueleolus (Fig. 33). Einzelne 
sklerotische Zellen yon iihnlichem~ Typus haben nnr den dunkel gef~irbten, 
~homogonen Kern normal beibehalte% der Zellleib hingegen ist feinkSrnig zer- 
fallen und nur einige Kiirnehenansammlungen lassen arts die Grenzen der 
.ehemaligen Zelle ahnen. Die Dendrite dieser gesehilderten sklerotisehen Zellen 
sind stark tingirt, ~fters zerbrSekelt. Ausser diesen besonderen Formen finden 
owir aueh die gew6hnliehe Sklerose (starke PS~rbung und Sehrumpfung) ~-er- 
treten. 

Die polygonalen Zellen haben meistentheils normalen styehoehromen 
.Ban; ihre degenerirten i%rmen kommen theils den bei den Pyramidenzellon 
besohriebenen sklerotisehen VerSmderungen gleieh, theilweise wieder finden 
wit einen anderen Typu% welcher mit der Gednnsenheit des Kernes einher- 

geht;  das Kernkgrperehen ist entweder gesehrumpft odor es fehlt gg~nzlieh; 
der ganze Kern ist ein wenig gekSrnt odor ist homogen und bl~isehenartig. 

Bei manehen Zellen lugt der blasse Kern an einer Seite des Zellleibes horror 
~ 31). Andere Zellen fS~rben sieh gleiehmgssig blass und zeigen in tote 
.eine feitle KSrnelung. Ihre Kerne sind im Ganzen quasi aufgeltist im Zellleibe 
und fallen nur mehr dureh einzelne, blass angedeutete Bogensegmente tier 
Kerneontour veto iibrigen Plasma anf (Fig. 34). 

L inkes  Ammonshorn .  Bei sehwacher u sehen wit die 
starke Vermehrung der Gliazeilen und den Gef~issreiehthum tier Sehnitte. Die 
gentrikeloberfl~iche ist zerfetzt, tier Ependymbelag ist versehwunden; an seiner 
Stelle sitzt eine kleinzellige Infiltration and eine amorphe Dentritusmasse. 
Sghon bei dieser Vergr6ssernng f~illt der Defect der Nervenzellensehiehten auf; 
die Pyramidenzelienschieht ist stellenweise sohiitter geworden und weist da- 
setbst vermehrte Astroeyten auf; in tier Bueht tier polygonalen Zellen klaffen 

gauze leers Fleeke. Die Bneht tier Pallisadenschieht is~ im Allgemeinen zei1- 
~arm; in der Pallisadenschicht selbst fehlt die regelm~issige, parallele Anordnung 
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der Zellen~ es wimmelt yon vermehrten Astrocytenkernen und yon radi~ir ver- 
laufenden, stark injicirten Gef~issen. 

In der Pyramidenschicht finden wir kaum welche normal gebanto Zellon; 
sic stehen meistens auf versehiedener Stufe der sklerotischen Degeneration. 
Es fiberwiegen zwei slderotische Typen (Fig. 35); bei dem einen ist die Zelle 
diffus gefi~rbt~ hat kaum eine KSrnelung; de1 Kern hat seine soharfe Contour 
verloren und wir sehen nut einen central gelegenen~ helloren, ovalen Fleck~ 
yon welchem das KernkSrperehen seharf hervortritt. Die ggnder der Zelle 
sind glatt; die ganze Zelle ist kleiner, die. Forts~tze sind stark gefiirbt und 
kSnnen lgngero Strecken hindurch verfolgt werdem Bei dem zweiten sklero- 
tischen Typus ist die KSrnelnng der Zelle ausgesproehener; der Kern soharf 
contourirt und unregelm~issig geschrumloft; wirft viole dunkel gef~rbte Falten. 
Diesen Typus finden wit oft eombinirt mit dem ganglioldastisehen~ indem an 
der Basis der so erkrankten Pyramidenzelle Mulder~ and umschi'iebene Vaeuolen 
sitzen~ in denen hstroeytenkerne zu finden sind. Die Pyramidenzollon zeigen 
bei hoher Stufe der Skleroso (Fig. 36) sehon gar keine Structur; sie sind 
gleichmiissig dunke] gefiirbt~ die Forts~itze d/inn~ tief gefiirbt und zerbrSokelt. 
F/it die Erkrankung der Pyramidenzellen ist im Allgemeinen eharakteristiseh~ 
dass~ .w~ihrend die Sklerose nur zerstreut und kaum sichtbar~ die Zahl der 
Zellen vermindert ist~ ist an jenen Stellon~ we sehon boi sohwaehet Ver- 
grSsserung die Verminderung der Zellen auff~llt~ die ganglioklastische Form 
die vorherrsehende; daselbst sind die Fleeke stark vascularisirt und yon Astro- 
cyten iiborfluthet. Diese seh/itteren Stellen der Pyramidensehieht verdanken 
nieht der Aplasi% sondern der Destruction ihren Ursprnng. Dies beweisen 
uns die vielen Zellentrammer, weleho wir hier finden~ und welche nur mehr 
dureh ihren Zusammenhang mit einzelnen Dendriten als Zellenreste erkannt 
werden. 

Aehnliehe, jedooh sehon vorgesehrittenere Formen finden wir in der ioo - 
tygonalen Zellengruppe der Fascia dentata. Sehon bei schwacher u 
erkannten wir die auffallend geringe Zahl dieser Zellen und einzelne leere 
Inseln. We wir mehrere Ganglienzellen nebeneinander finden~ dort ist ausser 
einigen~ norma]en stychochromen Ban aufweisenden Zellen die ~lehrzahl auf 
verschiedener Stufe der Sklerose; unter diesen finden sich ausser den einfach 
geschrumpffen~ strnctnrlosen und dunkel gefiirbten Exemplaren aueh soleh% 
bei denen einige grbssere Chromatinschollen den tigroiden Ban der Zelle noeh 
aufrecht erhalten; jedoch ist die Zelle auf einer Seite zerfetzt~ ausgebrSckelt; 
an dioser Seite tugt dann der nackte Kern heraus; derselbe hat blos sein Kern- 
kSrperchen beibehalten~ sonst ist seine ](Srnolung verloren gegangen und nur 
durch seine scharfe Contour hebt er sieh ans dem Zellleib als eine leere 
Scheibe horror (Fig. 37). 

Demgegeniiber sehen wir an den polygonalen Zellen, die sieh vereinzelt 
in den leeren Inseln vgrfinden ,meistens die ganglioklaste Erkrankung; dies 
entspricht aueh dem Astroeytenreiehthum and der stark injicirten reiehen Vas- 
cularisation dieser zellenarmen Partieen. Von dem bisher besehriebenen 
ganglioklastisellen Tyious finden wir zweierlei differirendes Verhalten. Sehon 
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bei den bisher geschilderten ganglioklastisohen Formen haben wir gesehen~ 
dass der normale stychoehrome Ban der Zello mehr weniger dureh eine feine 
KSrnelung ersetzt wird; die Kerne hingegon haben ihre norm&len Contouren 
und noimale KSrnung bewahrt, welch letztere in dem Panktkranz um don 
Nucleolus herum am moisten ausgeprggt ist. (Siehe 1. Beobaohtung). Dem 
widerspreehend sind bei diesen ganglioklastisohen Formen die Zellen wie 
ansgelaugt; die ggrnung ist verschwommen~ die Kerncontouren heben sich 
kaum horror; der Kern ist vollkommen homogen geworden. Dot zweite Urn- 
stand is~ der~ dass die Astrooytenkerne sioh nicht so tier in den Zellleib ein- 
gebohrt Mben, vielmehr um die Zelle und ihre Dendrite herum wimmeln~ da- 
her sic anstatt Ganglioklasten treffender Trabantzellon genannt werden k6nn- 
ten. Wghrend wit bei den bisher beschriebenen ganglioklastisohen Formen nor- 
real% nur an Zahl vermehrte Astrooytcnkerne gefunden haben~ sehen wit hier, 
class die die Ganglienzelle umgebend en Gliakcrne de norm& viol kleiner sind~ dioh~ 
gekSrnt~ und keinen griisseren~ dem KernkSrperchen der normalen Astrocyten 
entsprechenden Kern haben (Fig. 37). Die Dendritfortsgtze dieser jetzt bet 
sehrieDonen Zellen fgrben sieh auffallend intensiv, sic zerbrbekeln auch~ und 
so sohen wit an ihnen eino Uebergangsform zur Sklerosc. 

In der Paliisadensohichte sind oinzelne pathologisch vergnderte Fioeke~ 
welche immer mit der starken Vascul&risation derselben Stellen zusammen- 
fallen; bier sind die Gef~sse stark iniicirt ~ in ihrer Nghe sind die Astroeyten 
&n Zahl vermehrt. In diesen orkrankten Partion prgvaliren die Kernvergnde- 
rungen. (Pig. 38.) Die t{erne haben ihre K~irnung verloren und sind diffus~ 
versohieden intensiv gefgrbt~ sogar bleiben sic bei einigen Zellen ggnzlioh un- 
tingirt. In den moisten Kernen ist noch der Nndeolus vorhanden~ obwohl er bei 
m&nehen bereits versehwunden ist. Bei oinigen dieser Zellen ist tier Kern ge- 
dunsen, d a n n i s t  auch die Zelle selbst etwas grSsser~ als normal; andere 
Kerne sind in Theilnng begriffon~ so class in einor Zelle auoh zwei Kerne 
mit gesonderten Nudeolen sioh linden. In diesen orkrankten Partien ha ben 
die Zellen wohl koine normale styehoehrome Struotur; die moisten sind thoil- 
.woise odor in tote diffas gefgrbt; bei einigen Zellen ist der ZeUkern allein 
geblieben~ an welohom nur Fetzohen des destruirten Zellenplasmas sitzen. 

Wenn wir den mikroskopischen Befund dieser 4. Beobaohtung iiber/ 
bliekon~ finden wir beide Ammonshiirner verschiedentlich erkrankt. 

Das rechte Ammonshorn, welches sich be ider  Section Ms relativ gesun- 
des erwies, hat die moisten ZelDergmderungen in den Pyramiden- und poly- 
gonalen Zellen. Der herrschende Typus ist eine besondere Art dot Sklerose, 
die dnroh die f{ernschrumpfung and intensivere F~irbung des Kerns als das 
Plasma sieh oharakterisirt; bei einer anderen Erkrankungsform ist dot Kern 
gedunsen~ hat seine scharfe Contour verloren. Das Kernkgrperehon ist bet 
u ganz "versehwanden. Bei diesem Ammonshorn haben wit die hg~ufigste 
Form der epileptischen Zellver~inderungen, ngmlich die ganglioklastische nlcht 
overtreten gefunden; in Einklang damit waren auch die Astrooyten nieht ver- 
mehrt~ einzig nur in der subependymalen Schichte war dieses de F Fall;  die 
}Vaseula~:isation war nieht reioher~ als normal. 
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Das linke Ammonshorn imponirte sohon bei der Obdnetion 'als mehr 
sklerotiseh. Dementspreehend sind die mikroskopiseh naehweisbaren Vergnde- 
rungen dieser Seite aueh ausgesproehener. Das Ammonshorn im Ganzen~ 
insbesondere jedoeh in einzelnen Inseln zeigt eine reiehe Gefgssneubildung 
und Gliomatose. Aneh die Ganglienzelienveriinderungen dieser Fleeke fiber- 
treffen diejenige anderer Partien. 

Die Pyramidenzellensohiehg ist zellenarm, hat kaum irgendwelehe gesunde 
Zellen; tiberwiegend ist jene Form tier Skleros% bei weleher sieh der Zellleib 
diffus fSrbt 7 der Kern jedoeh ist geschrumpft, die Kernmembran zerknittert: 
An den stSrker vasoularisir~en Stellen sind die Pyramidenzellen an Zahl ver- 
mindert, unter ihren Degenerationsformen tritt die ganglioklastische immer 
mehr in den Vordergrnnd. Bei einigen Zellen combinirt sieh dieser Typus 
mit der Sklerose~ bei anderen hingegen zeigt er sieh als eine selbstst~indige Er- 
l~rankungsform. Die Degeneration der polygonalen Zellen ist identiseh mit 
denen der Pyramidenzellen; nut jene Variante der ganglioldastischen Ver- 
gnderung ist zu erwghnen~ deren Pgrbung quasi ausgelaugt ist~ ihre zer- 
brSekelten Dendriten erinnern an die einfaehe Sklerose; endlieh die Ganglio- 
klasten haben klei~ere Kerne und sie umgeben nur die Zell% bohren sioh je- 
doch in selbe nieht hinein (Trabanten). 

in den einzelnen hypervaseularisirten Stellen der Pallisadensehiehte fin. 
den wir versehiedene Erkrankungen der Kerne: moistens die diffuse Blghung~ 
Theilung~ endlieh das Verschwinden des KernkSrperehens; der Zellleib er- 
krankt auch~ indem er den styehoehromen Bau verliert; an vielen Stellen 
liegen nar mehr Fetzehen yon dem ZellkSrper an. 

Die mikroskopisehe Untersuchung der Ammonsh6rner in diesen 
4 F~tllen yon Epilepsie hat zu versehiedenen Resultaten geftihrt. Yon 
diesen Versehiedel~heiten bleibt uns als einzig Bestgndiges~ dass nS~m- 
lieh die AmmonshSrner in jedem Falle sicher erkrankt sind; dabei 
sehen wir die Vergnderungen einestheils an den Nervenzellen, anderen- 
thefts Nllt uns jedoeh der Zusammenhang dieser Zellenerkrankungen 
mit Vergnderungen in dem Gliagewebe und mit dem Verhalten der 
BlutgeNsse auf. 

Wenn wit das Untersuehnngsergebniss ordnen wollen~ ganz abge- 
sehen davon, in welehem Palle es gefunden wurd% so kOnnen wir eine 
Graduation bezfiglieh des Erkrankungsgrades und der Natur der patho- 
logisehen Ver~tnderungen aufstellen. 

Der mikroskopiseh festgestellte Grad tier pathologisehen Ver- 
~tnderungen ist moistens proportionirt den bei der Obduetion gefundenen 
makroskopisehen Erkrankungen und ist im Allgemeinen am ausge- 
sproehensten bei jenen AmmonshSrnern, die be ide r  Section selerotiseh 
sieh erwiesen. Doeh kSnnen wit durehaus nieht behaupten, dass die Pro- 
portion der makroskopisehen und mikroskopisehen VerS.nderungen strong 
regelm~tssig ware: die haehsten Vergnderungen hubert wir in dem sole- 
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rotischen Ammonshorn des ersten Falles gesehen, we doch die Sclerose 
im zweiten Falle auf einer viel h~heren Stufe stand. Auf Grund 
meiner Untersuehungen behaupte ich, dass der normale Sectionsbefund 
irgend eines Ammonshorns noeh nicht beweisend ist fiir seine histo- 
logisehe Intaetheit~ da ich bei mehreren ohne ~usserlich siehtbare Ver- 
~nderungen feine mikroskopische Destructionen festgestellt habe. 

Von den histologischen Ver~tnderungen h~be ich schon erw~ihnt~ 
dass sic einen eonst~nten ~exus zwischen dem Verhalten des ~erven- 
stiitzgev~ebes und der Gef~sse aufweisen. 

Eingehender haben wir uns nut mit den Erkrankungen der Gain 
glienzelleu besch~ftigt~ bei denen morphologiseh 3 versehiedene Typen 
zu constatiren sind; dabei kOnnen wir bei jedem einzelnen mehrere 
Untertypen unterscheiden~ Trotz dieser morphologischeu und patho- 
logischen Verschiedenheiten k0nnen wir s~mmtliehe Zellenver~tnderungen 
auf einige Grundformen zurfickfiihren. 

Yon den einzelnen Zellenerkrankungsformen mfissen wir annehmen~ 
d,~ss sie den ephemeren Zustand yon dem Destructionsproeess der Zellen 
zur Zeit des Todes aufweisen~ d: h. mit einem klinischen Ausdruek~ 
dass sic gleichwerthig sind mit dem Status praesens eines Erkrankungs- 
processes; in Folge dessen w~re es lehrreich: die einzelnen Degene- 
rationsformen in ihrem Ursprung und ihrer Entwickelung zu beobachten; 
(ties ist jedoch an Sectionsmaterial nur approximativ durchfiihrbar~ und 
so w~re die Untersuchung der Entwiekelung der Destructionsformen 
sowie ,deren Zusammenhang unter einander eher die Aufgabe der ex- 
perimentellen Pathologic. Der Zweck dieser meiner Arbeit ist nur die 
Description; trotzdem habe ieh in den F~illen, we einzelne Zellen- 
degenerationsformen es wahrscheinlieh machten, dass sic nur ver- 
schiedene Stufen eiues Processes seien~ dies bei der detaillirten Be- 
schreibung gleich hervorgehoben, flier will ich nur mehr die wich- 
tigsten Typen der gefandenen Erkrankungsformen ~ufz~ihlen und werde 
einzelne dazugehSrige allgemein gfiltige Bemerkungen ankntipfen. 

Der It~tufigkeit nach am st~rksten ist vertreten die Sclerose. Im 
Allgemeinen k6nnen wir diese Erkrankung so beschreiben, dass die 
Zelle kleiner wird und mehr yon dem angewendeten Farbstoff auf- 
nimmt. 1Neben diesem allgemeinen Char~kter bieten die hierher gehSrigen 
Zellen ein versehiedentliehes histologisches Bild: die stychoehrome 
Structur ist mebr weniger normal oder aber ist das Chromatin in grebe 
Sehollen zusammengebaeken~, ein andermal ist es in feine KSrner zer- 
fallen; die Zellencontouren bald gekerbt~ bald wieder wie ausgebrSckelt 
oder sehen wie zerfetzt aus, - -  der Kern ist bald normal mit scharfen 
Contouren: bald wieder hat er das normale Aussehen verloren: die 
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Contouren sind verwischt oder g~nzlich versehwunden; in anderen 
F~iilen sehrumpft der Kern und seine Membran wirft Falten; in einzelnen 
F~llen fitrbt sieh der Kern intensiv und das Kernk6rperehen verschwindet; 
die Dendritforts~tze sind in einzelnen Formen nornlal, sehwach gefarbt~ 
ill mlderen f~trben sie sieh stark und zerbrSekeln. 

An der zweiten Stelle der H~ufigkeitsscala steht die ganglieklastische 
Degeneration. Im Grossen uud Ganzen k6nnen wir sie so besehreiben, 
dass um die Zelle herum viele Astroeytea sieh ansammeln, welehe ent- 
weder der Ze]le einfaeh anliegen oder in muldenfSrmiger Aush6hlung 
sitzen, odor aber befinden sie sich in vacuolenf6rmigen H0hlen. (Bei 
der epicritischen Beurtheilung dieses Befundes muss ich bemerken~ dass 
ich die H• in denen die Astroeytenkeme sitzen, wissentlieh Ms 
,vacuolenfSrmige a bezeichnet babe~ d a e s  doeh gar nieht erwiesen ist~ 
dass selbe wirkliche HShlen sind; es w~re doeh leicht denkbar, dass 
es Durehsehnitte yon Buchten sind~ welche von Regionen oberhalb odor 
unterhalb des Schnittes eingedrungen und welche so quer dureh das 
Microtommesser getroffen~ als g~nzlich abgeschlossene H6hlen inlpo- 
niren; aueh Autor kann es nicht versehweigen, dass er dieser ~leinung 
ist.) Neben dem pathognomen Charakter der ganglioelastischen Er- 
krankung zeigt die feinere Struetur dieser Zellen ein verschiedentliehes 
Bild. Nur das Eine ist zu betonen~ dass namlich diese Zellen hie 
normale Structur aufweisen, selbst in Spuren ausserst selten (Fig. 19), 
Abgesehen davou sind die Zellen normal gross, oder sind geschrumpft 
odor auch vergrSssert; die Zahl der in die Zelle gedrungenen Astro- 
eyten ist goring oder gross; sie sitzen oberflach]ich odor haben sieh 
mehr in die Tiefe eingebohrt. Das Chromatin dieser Zellen ist feink6rnig 
zerfalien odor ist in gr0ssere Sehollen versehmolzen, ein andermal ist 
es versehwunden und gibt einer homogenen P~irbung Platz. Die Zell: 
kerne bleiben normal oder sind gesehrumpft oder verschwinden aueh 
g~nzlieh; in anderen F~llen befinden sie sigh in Theilung begriffen-. 
Die Dendritforts~itze sind bei diesem Typus entweder normal oder fiirben 
SiGh intensiver und sind zerbrOekelt. 

Der Zahl nach die dritte Stelle nimmt jene Degenerationsform ein~ 
die wir k• Zerfall nennen. Seineu pathognomen Charakter gibt 
ihm die feinkSrnige Form des Chromatin~ weiterhin der Umstand~ dass 
der Zellkern seine Selbststandigkeit verlor; seine Grenzen sind ver- 
schwunden odor sind nur mehr in Spuren aufzufiuden. Aueh diese 
Form hat einige Varianten: die Zellenconturen sind normal oder zer, 
%tzt oder fehlen aueh gfmzlieh (Fig. 27); die K6rner sitzen inmitten 
eines ungef~rbten odor homogen tingirten Hofes; das KernkSrperehen 
ist normal odor gedunsen odor gesehrumpft, bald ist es wieder ganz 
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verschwmlden; die KOrnelung ist welt in den Dendriten hinein zu ver- 
folgen~ oder aber es hOrt dieselbe bald bei der Dendritwurzel auf. 

Am seltensten waren die serOs gedunsenen Formen aufzufinden. 
Ihr pathognomer Zug ist die VergrOsserung der Ganglienzellen; dabei 
ist die F~rbung der Zelle mehr oder weniger verwaschen, als wie wenn 
sie ausgelaugt w~re; das KernkOrperchen ist ebenfalls gedunsen~ f~rbt 
sich wenig~ und 'nur seine Contouren sind dunkler. Neben diesem 
stabilen Charakter ist die styehochrome Structur mehr oder weniger 
normal, oder sind die einzelnen Chromatinschollen in feine KSrnchen 
zerfallen; ein andermal ist der tigroide Charakter verschwunden~ und 
so ist der  Zellleib yon feinen Pfinktchen erfiillt; die Kerncontouren 
bleiben scharf oder sind versehwommen; in der Ze]!e oder an deren 
Peripherie sitzen homogen gef~irbte blasenf6rmige Vaeuolen. 

Einen weitl~ufigen Zusammenhang zwischen den Zel]endegene- 
r~tionstypen und den ([brigen pathologiseh-histologischen Befunden 
des Organs finden wir nut bei der ganglioklastisehen Erkrankung. 
Wir sehen n~imlich~ dass dieser Degenerationstypus sich immer com~ 
binirt mit der Blutgef~ssneubildung~ mit einer starken Injection und 
der Yermehrung der Gliazellen. tlier w~re die Frage zu beantworten, 
welehe ich schon bei der Beschreibung berfihrt habe, ob n~mlieh diese 
Gliahypertrophie sehon ab eve besteht, oder ob tie erst im Ver]aufe 
~ler Epilepsie sieh entwickelt. Gegen das sp~te Auftreten spricht tier 
epitheliale Ursprung des Gliagewebes~ weiterhin der Umstand~ dass wir 
nirgends in Theilung begriffene Astrocytenkerne gesehen haben. Ihre 
Vermehrung muss aber nicht unbedingt arcf Zellentheilung beruhen~ da 
es doch mSglieh w~re (zwar sprechen unsere Kenntnisse veto Olia- 
gewebe dagegen), dass sie aus Wanderzellen auf neoplastischem Wege 
sich bilden~ wie wir dies bei dem Bindegewebe sehen. Diese Auffassung 
widerspricht unseren entwiekelungsgeschichtliehen Erfahrungen~ jedoeh 
viele Umst~tnde befiirworten sie: 1. Wir haben eine Variante der gan- 
glioklastisehen Ver~nderung gesehen~ bei der die Astrocytenkerne viel 
kleiner als in der Iqorm waren~ keine KernkOrperchep. hatten~ als wenn 
sie Wanderzellen w~iren. 2. Die u der Astroeyten ist immer 
am st~rksten den Gef'~ssen entIang. 3. Von jenen Astrocyten~ we]che 
wie Trabunten die Zelle umgeben~ noeh viel mehr aber yon jenen~ 
-welche sieh in den ZellkOrper eingebohrt hatten~ ist doch sehwer an- 
zunehmen~ dass sie immer dort gewesen waren; noch s~hwerer wfire es 
aber~ uns vorzustellen, dass die angenagten Ganglienzellen immer so 
gewesen w~iren; oder~ dass nicht die Astrocyten die Nervenzellen be- 
fallen h~tten, sondern die Ganglienzelle h~ttte sieh dureh Theilung oder 
durch noeh anbekannte Nenbi]dung in der Mitre eines Astroeytennestes 
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entwickelt. 4. Der Umstand, dass an einer vorgesehrittenen Stufe der 
ganglioklastischen Erkrankung die NervenzelIe als solehe aufhiirt zu 
existiren, und nur Triimmer zuriickbleiben: beweist die destructive 
~atur dieses Processes unanfechtbar; es ist nicht vorzuste]len~ dass bei 

I 

einer solchen~ yon Geburt aus bestehenden Gliomatose~ an der die 
Ganglienzellen leiden~ dieselben noch immer auf versehiedener Stufe 
der Degeneration stagniren wtirden, und dass sie schon lange nicht 
verschwunden wi~ren~ da sie sehon in Folge ihrer speeiellen Entwicke- 
]ungseonjuncturen dafiir prlidestinirt waren. 5. Endlieh w~re noeh die 
Meynert 'sche Auffassung zu berficksiehtigen~ nach welcher die De- 
generation des Ammonshorns nieht die Ursache der Epilepsie sei~ viel- 
mehr deren Fo]gezustand; diese Auffassung wfirde ja auch daffir 
spreehen~ dass wir es bier mit den Fo]gen eines erst sp~tter aufgetrete- 
hen gliomatiisen Zellenschwundes zu thun haben. Ja an den selbst- 
stitndig aufgetretenen G]iomen sehen wir 7 dass~ wenn wir anch hypo- 
thetischerweise einen frfiher latenten krankhaften Keim annehmen 
mfissen, doch kommt es nur spfiter zu einer hypertrophisehen Zel]en- 
theilung. Aus den mikroskopischen Bildern der ganglioklastischen 
Degeneration wurde Autor zu der Meinung geffihrt~ dass die Astroeyten 
die Ganglienzelle wie eine Burg angreifen und selbe darunter sehnell 
zu Grunde geht; daffir spricht das ganzliehe Fehlea der normalen 
stychochromen Structur der angegriffenen Zel]en~ weiterhin der Um- 
stand~ den wir beobachtet hahen~ dass namlieh an bestimmten Inseln, 
die hypervascularisirt und hypergliomatSs erseheinen~ die Zahl der 
Ganglienzellen sehr gering ist, und die noeh bestehenden zeigen alle 
die ganglioklastische Degeneration; dem entgegengesetzt an Stellen~ die 
an Gefitssen und Astrocyten relativ grmer sind~ hat die Zahl der 
Nervenzellen weniger abgenommen~ trod der herrschende Degenerations- 
typus derselben ist nieht mehr der ganglioklastisch% sondern der skle- 
rotische. 

Aus den vorgenommenen Untersuchungen erhellt eine ziemlich con- 
sequente Relation zwischen dem makroskopischen Befund tier Ammons- 
hSrner und deren vorherrschenden Degenerationstypen. Wir sahen~ 
dass die schon bei der Obduction sich als sklerotisch erweisenden Am- 
monsh(irner ausser einer bedeutenden Gliomatose meist an der ganglio- 
klast~schen and sklerotischen Degeneration ihrer Ganglienzellen leiden~ 
wahrend bei den normal grossen und normal consistenten oder er- 
weichten AmmonshSrnern neben den iibrigen Degenerationsformen auch 
der kSrnige Zerfall und die serSse Gedunsenheit Platz greifen. Was 
den allgemeinen Entwickelungsgrad oder die Intensitat der Zellenver- 
itnderungen betrifft: abgesehen yon deren pathologischen Qualit~iten: 

37* 
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'so sehen Wir, dass die scl~wersten Zellenerkrankungen bei der makro- 
skopisch constatirbaren Sklerose der AmmonshSrner zu finden sind~ wir 
haben ja unter solchen Conjuncturen wiederholt Stellen gefunden, we 
ein ganz. betrltchtlicher Theil einer Nervenzel]enschichte anch spurlos 
Verschwunden war. 

Als Schlussresult~t will ich die wichtigsten pathologischen Ver- 
~nderungen der epiteptisehen AmmonshSrner im Folgenden zusammen- 
fassen: 

1. Bei der Obduction .sind beide Ammon~shSrner oder das eine 
kleiner als normal und ,tonsistenter (Sklerose). 

2. Mit dieser Veranderung paart sich eine reiche Gef~ssneubildung 
und Hypergliomatose. 

3. In einzelnen Zellengruppen~ insbesondere in jener der Pyramiden- 
zellen~ weniger in .der der polygonalen Zellen~ ist fleckenweise g~nz- 
iicher Zellen~ehwuud zu eonst~tiren. 

4. In diesen zellenleeren Inseln sind die Gliazellen besonders ver- 
mehrt. 

5. Mit der Hypergliomatose geht die ganglioklastisehe~ Zellen- 
erkrankung 'eiaher, 

6. Die Sklerose der ZeHen. 
7. Der ksrnige Zerfali der Zelien. 
8. Die ser6se Gedunsenheit der Zellen: 
Ffir weniger typisch halte ich bei  Epilepsie die Ei'weichung des 

Ammonshornes~.,da sie einestheils vie] seltener vorkommt,, zweitens ist 
'sie auch nicht seharf loealisirt auf dem Ammonshorn, sondern ver- 
breitet sich auf dessert ganze-Umgebung. Dem entgegen finden wir 
sklerotische AmmonshSrner bei Epileptikem~ bei denen sonst im ganzen 
centralen l~ervensystem kein Zweiter sklerotiseher Herd besteht. Ich 
:fund bei meinen Untersuehungen, dass die zwei typischen Zellendegene- 
rationsformen: n/imlieh die ganglioklastisehe und die sk]erotische ver~ 
bunden sind za der a]iein typischen groben Erkrankung der Ammons- 
hSrner~ n~mlich zu der Sklerosev undes  scheint mir~ dass alle die an- 
deren groben und feinen Erkrankungen bei genuiner Ep[lepsie nur eine 
aceidentelle Rolle spielen. 

Auf Grund meiner Untersuehungen halte ieh die typischen Ver- 
/~nderungen der AmmonshSrner be1 Epilepsie (n~mlich die Sklerose) ffir 
entzfindlieh~ daffir spricht ja nleht bless das Verhalten der Blutgefasse 
und des l'%rvenstfitzgewebes~ sol~dern auch die in den meisten F/~llen 
vorhandene Ependymitis und Hydrocephalus internus. Diesen entzfind- 
lieh encephalitischen Process halte ich ffir einen sehr langsamen; seine 
Folge ist die bei der Obduction und der mikroskopisehen Untersuchung 
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aufgefundene sklerotisehe Atrophi% welc'he als gleichbedeutend zu be- 
traehten ist mit der bindegewebigen A*rophie anderer chronisch ent- 
ztindeter Organe. 

Erkl~rung der AbbUdungen (TaL XI. und XII.). 

Fig. 1. Amyloiddegeneration. 
Fig. 2. Hypertrophic dot tangentialen Gliaschicht. 
Fig. 3. Gesamlntiiberblick des Zollenschwundes im Falle I. bei Lupen- 

vergrSssorung. 
Fig. 4, 5 und 6 woiterhin. 
Fig. 5--16. Zellendegenerationstypen des rechton Ammonshornes bei 

demselben Fall. 
Fig. 18. Makroskopischer Vergleich dot beiden AmmonshSrner in Beob- 

achtung 2. 
Fig. 19~ 20. Zellentypen des rechten Ammonshornes in Boobachtung 2. 
Fig. 21. Linkes Ammonshorn im solben Falle. Schwache VergrSsserung. 
Fig. 22--24. Degenerirte Ze]len desselben Ammonshornes. 
Fig. 25. Makroskopischer Vergleich der beiden HSrner in Beobachtung 3. 
Fig. 26--.28. Zellen des rechten Hornes im selben Falle. 
Fig. 29 und weiterhin. 
Fig. 30~ 31. Zellen des linken Ammonshornes in Beobaqhtung 3. 
Fig. 32. Gliahypertrophie in dem rechtenAmmonshorn (Beobachtung 4). 
Fig. 33:-34. Zellentypen derselben Seite. 
Fig. 35--38. Zellen des linken Ammonshornes. (Dieselbe Beobaehtung'.) 

Die mikroskopischen Bilder zeichnete ich nach YergrSsserungen mig tier 
s'schen 2 mm. Apoehromatimmersion und 4er Compensationsocnlar. Z~is 


