XXV.
Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomie
der Mikrogyrie.
Von
Dr. K. Melissinos,

Privatdozent und Prosektor am pathol.-anat. Institut zu Athen.

(Hierzu Tafel XX und 14 Textfiguren.)

Zu den bis heute beschriebenen mikrogyrischen Fillen tritt nun
auch der von mir hauptsichlich nach der pathologisch-anatomischen
Seite gepriifte hinzu, womit sich nicht nur die Zahl der Fille um einen
wichtigen vermehrt, sondern auch ein Beitrag zur Mikrogyrie durch
meine eigenen Priparate und die Art ihrer Entwicklung geliefert wird.
Von den einschlsigigen Schriftstellern haben die einen ihre Sektions-
ergebnisse in Beziebung zu dem klinischen Bilde der Krankheit
beschrieben, die andern, bei tieferem Eingehen in die Griinde eines
solchen Zustandes, nahmen ihre Zuflucht zum Mikroskop und den
Spezialfirbemethoden und durch ihre pathologisch-anatomischen Be-
funde begriindete ein Jeder zur Geniige die Anfinge der Mikrogyrie
analog den Beobachtungen ihrer Fille. - Andere, gestitzt auf die
Erfahrungen der Embryologie, erachteten die Mikrogyrie ‘und die oft
koexistierende Heterotopie und Porenkephalie als eine Wachstums-
hemmung der Rinde oder der weissen Substanz des Hirns. Infolge-
dessen haben alle bisher beschriebenen Mikrogyrien keinen ganz #hn-
lichen pathologiseh-anatomischen Typ, wie auch klinisch weder die echte
noch die unechte Mikrogyrie ungefihr die gleiche Gestaltuug annehmen,
im Verhiltnis zur Ausdehnung und dem Orte des angegriffenen Teiles.
Gehirnparalyse mit geistiger Unzulinglichkeit (ldiotie, Anisoropie und
Degenerationssymptome), Monoplegie, Hemiplegie, Polyplegie und verhilt-
nismissige: Atrophie der Extremitiiten, indem einige von diesen aus
Entziindungsprozessen des Neurogliagewebes mit verhiiltnismassiger
Extensitit und Intensitit, oder Entziindungsprozessen des Bindegewebes
mit Zusammenballung herrithren, andere aus Hirnsyphilis mit atrophischer
Verhirtung, andere aus chronischer parenchymatiser Encephalie, welche
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in Atrophie des Hirnes oder in atrophische, sklerotische, nekrobiotische
Missgestaltung endigt, andere aus mechanischem Druck infolge von
schlechter Gestaltung des Schidelskeletts, andere aus Loésung des Zu-
sammenhanges der weissen Substanz, oder aus einem Balkendefekt,
andere aus entziindlicher Verinderung der Meningen, woraus Meningo-
encephalie, oder aus Zusammenkleben der Wandungen der Lateralven-
trikel, oder ihrer Verbreiterung; andere wieder aus Unterbrechung der
Entwicklung einiger Abschnitte der zentralen Marksubstanz, oder aus
Hemmung der Entwickelung der Markscheide infolge von innerer Hydro-
cephalie, andere endlich aus schlechter Gestaltung der Hirngefsisse, oder
aus pathologischen Prozessen derselben (toxische Verseuchung, Thrombose,
Infarkte und Nekrose).

Wegen dieser vielen #tiologischen Ursachen werden unter dem
Namen Mikrogyrie, wie Liebscher bemerkt, ganz verschiedene patholo-
gisch-anatomische Prozesse zusammengefasst, welche hiufiz sowohl
itiologisch als auch makroskopisch mit echter Mikrogyrie nicbts zu
tun haben; diese muss nach Liebscher und anderen als blosse Entwick-
lungsanomalie erachtet werden.

In unserm Falle, dessen Verinderungen auf der linken Hemisphire
sehr stark vorgeschritten sind, aber auch auf der rechten ziemlich stark
auftreten, ging, wie in der Beschreibung angefiihrt wird, eine nekro-
tische Gefissindernng syphilitischer Natur mit vorzeitiger Schidel-
synostose vorher.

Literatur.

Zuerst hat Heschl!) im Jahre 1878 eine charakterisitsche Verande-
rung der Windungen an einem Gehirn beschrieben, welche er Mykrogyrie
nannte. Nach diesem Schriftsteller werden nicht nur die Windungen
diinn, sondern auch die ganze befallene Hemisphire ist kleiner, die
weisse Substanz des Centrum ovale und der Windungen diirftiger. Nach
Heschl wird diese Verfinderung auch von innerer Hydrocephalie be-
gleitet. Die Triger solcher Gehirne leben nicht iiber das zweite Jahr
hinaus.

Ein Jahr nach Heschl hat Chiari2) (1879) einen mikrogyrischen
Fall beschrieben, dessen Entstehen er der gebemmten Entwicklung
einiger Abschnitte der zentralen Marksubstanz beimisst. Nach diesem
Schriftsteller entwickeln sich die beiden Substanzen parallel zu der Ge-

1) Heschl, Ueber die vordere quere Schidelwindung des menschlichen
Grosshirns. Pestschrift, Wien 1878.
2) Chiari, Ueber einen Fall von Mikrogyrie. Jahrbuch fiir Kinderheil-
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staltung der Gehirnwindungen. Weun auch die weisse Substanz des
Centrum ovale in der Ausbildung zuriickbleibt, bei alleiniger Vermehrung
ihrer Versstelung in den Windungen, dann vermehrt sich die graue iiber
das physiologische Mass hinaus und bewegt sich so nach unten.

Im Jahre 1882 legt Kundratt) in einer Abhandlung iiber Poren-
cephalie deren Entstehung animischen Nekrosen bei, infolge arteriitischer
Veranderungen. Zu solcher #tiologischen Frklarung wird Kundrat
aus dem stetigen topographischen Zustande der porencephalischen Ver-
dnderungen in Beziehung mit trophischen Stellen bestimmter Arterien
hingefithrt, und besonders der Arteria medialis. Aus diesen beziiglichen
Fillen begriindete Kundrat die in #tiologischer Hinsicht bekannte
Gefiisstheorie.

Im selben Jahre beschrieb Binswanger?) die mikroskopischen
Verinderungen der Mikrogyrie und charakterisierte solche nicht als
meningitischer Natur, weil die Meningen unverindert bleiben, nach ihm
hat die weisse Substanz der Windungen ihre physiologische Ansicht ver-
loren und bewegt sich nach Art feinerer Septen nach der grauen hin.

Ein Jahr spiter (1888) fand Heubner3) in dem Bereiche der Arteria
medialis einen Pfropfen und folgert daraus und aus der lokalen Throm-
bose die Erzeugung von Porencephalie und Mikrogyrie; aber auch géinzliche
oder teilweise Verstopfung der Gefiisse mit anfimischer Nekrose der
darunter befindlichen feuchten Substanz oder auch gleichzeitize Anomalie
in der anfinglichen Entwicklung der Gefisse kann die Krankheit erzeugen.

Im Jahre 1886 beschrieb Hesst) die Mikrogyrie und folgerte ihre
Entstehung wegen Vakuolen und Cysten der Rinde aus chronischer
parenchymattser Encephalitis mit ihrer Atrophie.

Im Jahre 1889 studierte JelgersmaS) die Bildungen der Hirn-
windungen in ihren Beziehungen zur Mikrogyrie und Porencephalie und
wies die Gesetze ‘der analogen Entwicklung zwischen der Rindensub-
stanz und dem Ceuntrum Vieussenii nach. Nach ihm entstehen die
Gestaltungen der Windungen aus der gegenseitigen Anpassung der Rinden-
substanz an die weisse. Somit entsteht bei Hemmung der weissen und Fort-
setzung der Entwicklung der grauen notwendigerweise relchhaltwere
Faltung.

1) Kundrat, Dic Porencephalie. Graz 1882.

2) Binswanger, Ueber eine Missbildung des Gehirns. Virchows Archiv.
Bd. 87. 1882.

3) Heubner, Wiener medizinische Blatter. 1833.

4) Hess, Zur Degeneration der Grosshirnrinde. Med. Jahrbiicher 1886.

5) Jelgersma, Neurol. Zentralblatt 1890.
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Nach Ottol) (1892) ist die Bildung mikrogyrischer Windungen bei
Porencephalie nichts anderes als ein erginzendes fibermissiges Wachstum
der benachbarten Rinde. Otto gibt als einer der ersten mikroskopische
Beschreibungen, welche der Ausgang neuerer Untersuchungen wurden.

Oppenheim?) nimmt 1895 in seiner Beschreibung echter Mikrogyrie
mit Porencephalie und Heterotopien als urspriinglichen Grund Meningo-
encephalie an, zu der Faltung der Hirnwindungen hinzutritt, und Zusammen-
wachsen solcher kleinen Windungen und Lobuli.

Koppen3) nimmt 1896 als krankhaften Zustand behufs Entstehung
von Mikrogyrie eine verhiltnismissige Faltung infolge von Encephalie
an, welche eine Folge von der Vervielfiltigung des Neuroglia- und
Bindegewebes mit verschieden grossen und wesentlichen Verfinderungen
des physiologischen Typus der Windungen ist. 1

Bresler?) leitet die Euntstehung der Mikrogyrie aus mechanischer
Energie her, nimlich aus Pressungen infolge von exsudativer Meningitis
oder #usserlicher Hydrocephalie, welche die normale und freie Ent-
wicklung der Windungen beeintrichtigt und somit ihre vielfache Faltung
und Zusammenwachsung hervorruft.

Lapinsky5) beschreibt im Jahre 1900 an einer sechzehnjihrigen
Jdiotin einen porencephalischen Zustand mit Mikrogyrie an den Zentral-
windungen mit radialem Verlauf im Bereiche der Porencephalie und
leitet die Entstehung derselben aus Gefissverinderungen her. Die Ge-
fisse waren nicht nur an ihren Windungen verdickt, sondern auch ab-
geschlossen. Die Firbemethode von Weigert und Pal zeigte ein voll-
stindiges Fehlen der Markfasern an den mikrogyrischen Verinderungen.

Im Jahre 1901 hat Kotschetkowa$®) zwei Fille von Mikrogyrie
beschrieben und in dem ersten, bei einer zwanzigjsihrigen leidenden Idiotin,
mit mikrogyrischen sehr kurzen Windungen, gibt sie eine weitlaufigere
Idee des pathologischen Zustandes, dessen Entstebung, wie sie sagt, aus

1) Otto, Kasuistische Beitriige zur Kenntnis der Mikrogyrie. Archiv fiir
Psyohiatrie. Bd. 23. 1892.

2) Oppenheim, Ueber Mikrogyrie und die infantile Form der zerebralen
Glossopharyngolabialparalyse. Neurolog. Zentralblatt, Bd. 14. 1895.

3) Képpen, Beitrige zum Studium der Hirnrindenerkrankungen. Archiy
fiir Psychiatrie. Bd. 28. 1896.

4) Bresler, Beitrige zur Mikrogyrie. Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 31.

5} Lapinsky, Ein Beitrag zur Kenntnis der anatomischen Verinde-
rungen im Zentralnervensystem bei zerebraler Kinderlihmung. Monatssehr. f,
Neurol. und Psych. Bd. 8. 1900.

6) Kotschetkowa, Beitriige zur pathologischen Anatomie der Mikro-
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vielen und sehr verschiedenen Griinden, gewohnlich aus encephalitischen
Prozessen der unterhalb der Rinde befindlichen Lage der weissen Sub-
stanz herrithrt, welche im Centrum ovale von sklerotischen Schidigungen
und sekundiren Degenerationen, aber auch von Gefissschidigungen
begleitet wird. Die mikrogyrischen Windungen finden sich gewshnlich
im Umkreise der degenerierten Arterien und deshalb sucht sie den Grund
der echten Mikrogyrie im Zirkulationsapparat, vielleicht in Gestalt ence-
phalischer Thrombose der kleineren Arterien des subkortikalen Markes.
Hinsichtlich des zweiten Falleé7 eines sechs Jahre alten idiotischen Kindes,
ebenfalls weiblichen Geschlechts, nimmt Kotschetkowa als Entstehungs-
ursache eine primire abnorme Entwickelung an und stellt diesen Fall
als ein Beispiel fiir die ,echte Mikrogyrie®, ihrem ersten Fall gegen-
iber. Autorin fand hier Mikrogyrie und Makrogyrie vereinigt, keinerlei
encephalitische oder entziindlische Prozesse anderer Natur, wohl aber
Heterotopien der grauen Substanz, beziiglich welcher sie sich dahin aus-
spricht, dass zwischen der Masse der heterotopischen Substanz und der
Intensitit der Mikrogyrie eine gewisse Proportionalitit bestehen diirfte.
Dieselbe Autorin beschrieb eine Mikrogyrie des Kleinhirns.

v. Monakow?) (1901) unterscheidet von der echten Mikrogyrie die
Psendomikrogyrie und weist in diese zweite Kategorie die sekundir ent-
standenen mikrogyrischen Missgestaltungen infolge Liosung des Zusam-
menhanges der weissen Zentralsubstanz. Beziiglich der Heterotopien
beobachtet er, dass auch hier Unordpnung und Wirrwarr in den ver-
schiedenen diinnen Elementen analog zu der an der Rinde beobachteten
Unordonung herrscht. Das Neuroglianetz ist sehr entwickelt im Vergleich
zu der sehr diirftigen Markscheide. Dieser Schriftsteller beobachtete
als erster auch Porencephalie des Kleinhirns.

Gianelliz) beschrieb 1900 zwei hervorragende Mikrogyrien an
Idioten. In diesen beiden Fillen nimmt er sklerotische Entziindung in-
folge Schidigung der Arteria Sylvii und der hinteren Arteria an.

Obersteinerd) beschrieb im Jauhre 1901 bei Porencephalie mikro-
gyrische Gestaltung, und zwar innere Mikrogyrie und nimwmt ebenfalls
sklerotische Ursachen an. Obersteiner akzeptiert zwei Arten von Mikro-
gyrie, die echte in ihrer bekannten Gestalt und die Psendomikregyrie.

1) v. Monakow, Ueber die Misshildungen des Zentralnervensystems.
Erg. der allg. Pathol. und pathol. Anat. Lubarsch und Ostertag. Bd. 6. 1901.

2) Gionelli, Contributo alle studio della microgyria. Riv. sperimentale
di freniatria. Vol. XXX,

3) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervésen Zen-
tralorgane. 1901.
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In der Arbeit von Probst?), wo es sich um Mikrogyrie mit Balken-
defekt handelt, wird die Vermutung aufgestellt, dass die Mikrogyrie
eine von Bildungshemmung herriithrende Krankheit ist, und der Mangel
der Bildung der granen Substanz parallel zur Bildung der weissen Sub-
stanz geht.

Nach Schiffer?) haben die Mikrogyrie und Porencephalie Aussere
Griinde, wie die vorzeitige Synostose des Schidelskeletts, durch welche
bei dem Drucke auf das sich bildende Gehirn Mikrogyrie mit Hetero-
topien entsteht und bei grésserem Drucke Porencephalie.

Nach Pelizzi®), der im Jahre 1903 eine charakteristische Mikro-
gyrie beschrieb, wo sich Windungen wmit makrogyrischem Typus (Ule-
gyrie), oder Windungen von physiologischer Grosse mit kleinen Windungen
fanden, besteht ein pathologischer Zustand aus Griinden von Ver-
dnderungen von Meningen und Gefissen und Neurogliaproliferation
(Meningoencephalitis, poliencephalitischer Zerstérungsprozess, Meningitis
supperativa usw.). In der Ulegyrie sind die Windungen im allgemeinen
klein und weisen Anzeichen von Entziindungsprozessen, Erosionen, Verhiir-
tungen und Narben anf. Als Zeit jhrer Entstehung nimmt P. die fotale
und extrauterine Epoche an,

Im gleichen Jahre 1903 befasste sich Probst4) von neuem mit der
Mikrogyrie und nimwmt nunmehr zwel Arten von Mikrogyrie an, die
kongenitale und die erworbene. Und fir die erste Art nimmt er eine
Hemmungshildung an, wo die Rinde zwar alle Schichten zeigte, ihre
Elemente aber klein und anormal angeordnet waren, dagegen fiir die
zweite eine Zerstorang der Rindenelemente und sekundéire Verinderungen
der weissen Substanz und der Meningen.

In einem ausfiihrlichen und sehr zuverlissigen Werke iiber Por-
encephalie spricht Zingerle5) (1903 und 1904) iiber Mikrogyrie und
nimmt als Ursache Meningoencephalie an, und sagt ferner, dass Mikro-
gyrie nichts anderes ist, als die Erscheinung einer Reaktion der embryo-
nalen Gehirprinde durch Entziindung.

1) Probst, Ueber den Bau des vollig balkenlosen Gehirns. Arch. fiir
Psych. Bd. 34. 1901.

2) Schiaffor, Ueber die Entstehung der Porencephalie und der Hydro-
encephalje. Virch. Arch. Bd. 145.

3) Pelizzi, Sulla microgiria. Annal. di freniatria. 1903, .

4) Probst, Ueber durch eigenartigen Rindensehwund bedingten Blod-
sinn. Arch. f. Psych. Bd. 36. 1903.

5) Zingerle, Ein Fall von umschriebener Storung im Oberflichenwachs-
tum des Gehirns. Arch. f. Psych. Bd. 36. 1903.

5) Zingerle, Ueber Porencephalia congenita. Zeitschr. f. Heilk. 1904,
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Bechterew!) nimmt 1904 in seiner Spezialschrift als Grund der
Mikrogyrie Hirnsyphilis an, zu der atrophische Sklerose der einen Hemi-
sphire (gewohnlich der linken) oder auch beider hinzukommt.

Anton?) ist 1904 der Meinung, dass die Entstehung der Mikro-
gyrie von der Bildungshemmung eines Abschnittes der zentralen Mark-
substanz aus unvollstindiger Himatose herrithrt. Zur Bekriftigung des
von ihro Gesagten filhrt Anton auch den sehr bemerkenswerten Versuch
dés Y. von Wagner an, nach dem infolge von Umwickelung beider
innerer Karotiden an einer eben geborenen Katze sich doppelte Por-
encephalie und Mikrogyrie entwickelte.

Im Jahre 1905 folgert Oekonomakis?) aus zwei Fillen von Mikro-
gyrie, von denen der erstere mit Porencephalie kompliziert war, der
zweite aber nicht, dass bei beiden die bevorzugte Stelle die Konvexitit
der Hemisphire war infolge von Veriinderungen der Zentralhirnarterie
(Arteriitis und Thrombose); er folgert weiter, dass bei mikrogyrischem
Angriff auf eine der Hemisph#iren zur embryonalen Epoche die entgegen-
gesetzte eine erginzende Vergrisserung durch Vermehrung ihrer Ele-
mente und jhrer Aktivitit erleidet. In den Priparaten des anderen
Falles des Oekonomakis zeigt sich erginzende Vergrisserung des
Pyramidalsystems unter der Taenia pontis, welche sich nach dem Autor
zum Pyramidalsystem hinbewegt.

Im selben Jahre 1905 bebandelte Ugolottit) die Mikrogyrie. Hier
nimmt der Autor sie als Ergebnis von Meningoenzephalitis an, also als
sekundsre Mikrogyrie.

Im gleichen Jahre 1905 beschrieb May?®) eine Mikrogyrie der
rechten Hemisphiire, wo hauptsichlich die Zentralwindungen angegriffen
waren, und die Beziehung des verinderten Abschnittes zum Pyramidal-
system und zur entgegengesetzten Hemisphire des Kleinhirns. Der Ver-
fasser lasst sich auf Details photogenetischer Natur ein.

1) Bechterew, Die Syphilis des Zentralnervensystems, Handbuch der
pathol. Anatomie des Nervensystems. 1904.

2) Anton, Entwickelungsstorungen des Gehirns. Handbuch der pathol.
Anatomie. 1904.

3) Oekonomakis, Ueber umschriebene mikrogyrische Verbildungen an
der Grosshirnoberfliche und ihre Bedingungen zur Porencephalie. Arch. fiir
Psych. 1905.

4) Ugolotti, Contributo allo studio della microgiria. Aenal. di nevro-
logia. XXIIIL f, I—II. 1905.

5} W. P. May, Demonstration of a case of microgyria. British medic.
Journ. 1905.
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In demselben Jahre (Juni 1905) zeigte Ranke) in der Gesellschaft
der bayrischen Psychiater die Schnitte des Hirns eines Kindes im Alter
von einer Woche. Das Hirn war in der Entwickelung zurfickgeblieben
und trug sehr wenig Furchen. Die mikroskopische Priifung der Schnitte
zeigte, dass die Rinde an den Stellen, wo die Gefiisse verschwunden
waren, leichter gefurcht war. Das Stratum zonale lag tiefer und die
Zellen waren vermischt. Behufs Erkldrung nimmt Ranke einen Prozess
embryonalen Ursprungs an, wobei die Rinde in der emibryonalen Epoche
physiologisch war und spater schwand.

Als letzten Autor in dieser Frage zitiere ich Liebscher2) 1908,
welcher im Jahre 1899 ebenfalls iiber Mikrogyrie geschrieben haite. In
seiner letzten Abhandlung, in der iiber acht von ihm beobachtete Fille
von Mikrogyrie geredet  wird, nimmt er an, dass die echte Mikrogyrie
eine Unterbrechung der Entwickelung der Markscheide ist, ohne Beein-
trichtigung der Entwickelung der weissen oder Ueberentwickelung der
grauen Substanz, indem er der Meinung ist, dass die Elemente zum
Ausschluss der diinnen Lateralventrikel, hemmend auf die Markscheide
einwirken und ferner, dass die echte Mikrogyrie auch ohne Porence-
phalie vorkommen kann, wofiir er als Grund die Verbreiterung des
Lateralventrikels erachtet, welche hemmend auf die weisse Substanz
wirkt und Anomalie zwischen der Masse der Markscheide und der Rinde
hervorruft.

Krankengeschichte
(aus dem kommunalen Findelhaus zu Athen).

Anamnese. Aus der Anamnese nichts, weil das Kind im Zustande des
beschriebenen Status vorgefilhrt wurde.

Status, Der bei seinem Eintritt in das kommunale Findelhaus 14 Monate
alte Anton von 73 om Linge und 8 kg Gewicht mit Muskulatur und Adiposa
in missiger Entwicklung, ein Skelett ohne rachitische Verinderungen, kleiner
Kopf ohne Fontanelle mit rechts angeschwollenem Schidel. Seine Physiogno-
mie unintelligent, der Blick starr und sehr wenig gegen das Licht reagierend.
Im allgemeinen war der Kopf des Kindes affendhnlich. Von den Extremititen
waren die oberen zum Thorax flektiert derartig, dass die Fingergelenke zur
Handfliche, die Hand zum Unterarm, dieser zum Oberarm und letzterer zum
Thorax flektiert waren, Die unteren Extremititen zeigten den Adduzens und

1) Ranke, Versammlung der bayrischen Psychiater am 14. Juni 1905 in
Miinchen. Demonsiration eines Falles von Mikrogyrie.
2) Liebscher, Zur Kenntnis der Mikrogyrie nebst einigen Bemerkungen
iber die sogenannten Heterotopien im Riickenmark des Menschen. Wien.



856 Dr. K. Melissinos,

die langen und kurzen Flektoren kontrahiert. Die beiden Fiisse befinden sich
in Pesequinusstellung.

Die Reflexe der unteren Extremititen sehr gesteigert, der Fussklonus
nicht ausldsbar, und bei geringstem Reiz zeigt das Kind allgemeine Spasmen,
selbst in den Masseteren, und als Folge die Unmgglichkeit der Ernéhrung ohne
kinstliche Mittel. Bei Aufheben durch den Arzt steht es wie ein Stock, weint
bestindig und stdsst periodisch kurze Schreie aus, wihrend sein Gesicht
bald blasse, bald sehr rote Farbung annimmt. Puls 110—120. Seine
Temperatur war physiclogisch, obwohl das Kind bei seiner Aufnahme an
Gastroenteritis litt.

Wahrend des ganzen Stadiums seines Monate langen Aufenthaltes in dem
genannten Asyl erfolgte eine kiinstliche Erndhrung. Der Tod war eine Folge
der alttiglichen Verschlimmerung des Zuastandes des Kindes.

Klinische Diagnose, Gehirnsklerose mit Mikroencephalie und Gastro-
enteritis.

Die Krankheitsgeschichte wurde mir von dem fritheren Prosektor, Dr,
Karavasilis und seinem Assistenten, Dr.Makaronopoulos, mitgeteilt, wofiir
ich diesen beiden Herren zu Dank verpflichtet bin.

Sektionsprotokoll. Die Leichenschau, vollzogen auf Anordnung des
Professors Pezopoulos, ergab folgenden Befund:

Der ganze Korper des Kindes war mager und blass. Die Muskulatur
ziemlich atrophisch, das Skelett in keiner guten Gestaltung, der Kopf klein und
in den beiden Hilften anormal, der Hals sehr diinn, der Thorax klein und ab-
geflacht, die oberen Extremititen diinn und kontraktuiert, der Leib ausgehohlt,
die unteren Extremititen stockartig und der Fuss mit flektierten Zehen,

Bei der Oeffnung des Thorax nichts Pathologisches in den Lungen, Peri-
kardium, Myokardium und Endokardium. Der Thymus atrophisch.

Bei der Oeffnung der Bauchhshle fand sich die Peritonealfliissigkeit ein
wenig vermehrt, und im Magen und in den Eingeweiden wurden die Phéno-
mene der Gastroenteritis wahrgenommen.

Bei der Oeffnung des Schiédels wurde folgendes beobachtet:

a) Vollige Synostose der Schidelknochen, an allen Néhten ohne eine Spur
von Fontanelle. Die Dicke der Schiadelknochen im Stirnteile des Schidels
schwankte von 4— 6 mm, und mehr an der rechten als an der linken Seite.

b} In den Meningen die Dura mater verhaltnismissig zum Alter des Kindes
dinn. Die Arachnoidea gerunzelt und stellenweise, besonders an der linken
Seite, ein wenig 6dematos, die Pia mater meistens sehr diinn und blutarm.

o) Von den Hirngefissen waren die linken Arterien, Cerebralis medialis
und Cerebralis anterior, diinner als die korrespondierenden der rechten Seite,
und hatten in kleinen Abstinden Runzeln und Anschwellungen und waren in-
folgedessen anormal. Die linke Arteria cerebralis post. und alle rechtsseitigen,
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ausser dem Mittelast der Sylvischen, waren physiologisch. Die linke Chorioidea
post. etwas verbreitert. Leider konnte ich trotz der vorsichtigsten Herausnahme
des Gefdsssystems im Ganzen mit seinen Hauptisten aus dem Gehirn behufs
Photographierung, dieses wegen Unaufmerksamkeit des Dieners, der solches als
unbrauchbaren Stoff fortwarf, nicht erreichen.

d) Die dussere Gehirnfliissigkeit war links ein wenig verstirkt.

e) Das Gehirn, welches sich links dem Schédel und dem Stirnknochen
nicht gut anpasste, hatte bei seiner Herausnahme ein Gesamtgewicht von
670 g, nach Abzug des Gewichtes des Kleinhirns plus Pons plus Medulla
oblongata, zusammen 107 g, verblieben als Hirngewicht 563 g. Die Hirn-
bemisphiren obne Symmetrie zeigen eine Anomalie in den Massen, den Aende-

Figur 1.

rungen und der Gestaltung ihrer Windungen. Ausserdem bleibt die linke hinter
der rechten zuriick, besonders an dem Stirn~- und dem Scheitellappen, wodurch
die ganze innere Oberfliche der Frontalis 1 des rechten Stirnlappens sichtbar
wird (Fig. 1).

Die ganze Hemisphire offenbart fortgeschrittene mikrogyrische Verinde-
rungen, welche wegen ihres Zustandes die genaue Bestimmung der Furchen
und Windungen dieser Homjsphéire ausschliessen, Die grossten Veriinderungen
werden am Schldfelappen angetroffen. Die Sylvische Spalte ist breit, die Reil-
sche Insel wegen dieser mikrogyrischen Verinderungen unsichtbar. Die alige-
meine Anordnung der Windungen an Stirn, Scheitel und Oceipitallappen
schliesst sich an die Kleinhirnwindungen an. An der unteren Oberfliche der
linken Hemisphére verblieb nur die olfaktorische Spalte, alle ibrigen sind sehr
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wenig erkennbar. Der anschliessende Tractus olfactorius mit Lobus olfactorius
und der Tractus opticus zeigen Atrophie (Fig. 2).

Da die linke Hemisphare Flissigkeit in ihrem Ventrikel zeigte, wurde von
hinten die durchsichtige Flissigkeit entnommen, welche 110 g wog. An
der rechten Hemisphére waren die mikrogyrischen Verinderungen an der gan-
zen Schldfe und dem Scheitellappen erkennbar, die vertikale Scheitelwindung
(Centr. post.) sogar auf die Halfte verkirzt. Am Stirnlappen, dessen Win-
dungen Pseudopachygurie aufweisen, beschrinken sich die mikrogyrischen Ver-
inderungen auf seine hintere Halfte, nimlich auf die Anfinge des Fry, Fry, Fry
und auf die ganze Centralis anterior, welche gleichfalls kurz und dick waren.
Wegen der Kiirze dieser beiden Windungen (Centralis ant. und Centralis post.)
(Fig. 3) und der mikrogyrischen Verinderung des Schldfelappens wird die
Sylvische Spalte sehr breit und die Reilsche Insel erkennbar mit zwei
hypertrophischen Windungen. Der Sulcus centralis Rolandi ist kurz und
seicht. Die Fiss. occipito-perpendicularis.dehnt sich auf der rechten Hemisphare
nach der Fiss, occipitalis anterior hin aus, auf dem Occipitallappen tritt die
Seis. calcarina hervor.

Vor den Hemisphéren des Kleinhirns hat die linke physiologische
Grosse, die rechte ist kleiner und enthdlt eine kleine Verdickung ihrer Win-
dungen im Verhdltnis zu der linksseitigen (Fig. 2). Der Flocculus und die
Tonsilla sind rechts deuntlich verkleinert.

Von den Hirnschenkelfiissen zeigt der linke sehr deutliche Atrophie, die
sich auch in den Nervus oculomotorius erstreckt.

Die linke Halfte des Pons ist gleichfalls atrophisch, wie auch der von ihm
ausgehende Nervus trigeminus und abducens. Die linke Halfte der Vierhiigel,
und besonders die oberen linken, sind deutlich atrophisch.

Die linke Hilfte der Medulla oblongata und ganz besonders die linke
Pyramide und die Olive sind atrophisch, aber auch die rechte Pyramide hat
keine physiologische Grosse.

Bei der Oeffnung der Columnavertebralis behufs Herausnahme desRiicken-
marks nichts Pathologisches, Das Rickenmark hat zwar keine physiologische
Grosse an seinen beiden Sekiionen, aber wir konnen auch des Alters wegen
keine Husserlichen Beschidigungen konstatieren.

Mikroskopische Priifung. Das ganze Gehirn wurde entgegen meiner
Anweisung nach der Abwaschung mit Wasser in Alhohol gelegt. Nach
seiner Verhirtung und der Herausnahme der Meningen und der Gefisse wurde
die geeignete photographische Aufnahme seiner dusseren Oberfliche gemacht,
und sodann wurden ans den Windungen der vorderen Sektion der Stirn-
lappen, der hinteren Sektion der Scheitellappen und Oceipitallappen kleine
Teile zu eingehender Priifung der grauen Substanz nach der Nisslschen
Methode abgeschnitten. Nach Abwaschung des verharteten Gehirns legten wir
es auf 8 Tage in eine chromhaltige Flissigkeit (2 Teile 2proz. Chromsiure
und 3 Teile 10 proz. Formol), dann auf 6 Tage in Alkehol; spiter in Zelloidin
und sodann schnitten wir seine Hemisphiire in senkrechte Schnitte von 15 bis
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Figur 3.
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20 w Dicke: dagegen sezierten wir das Kleinhirn mit Pons usw. horizontal.
Das Riickenmark wurde in Miillerscher Flissigkeit gehirtet und in Schnitten
10—15 w seziert, in allen seinen radialen Abschunitten. Die Schnitte von Ge-
hirn, Kleinhirn und Riickenmark wurden nach der Methode Kulsitzkys ge-
farbt. Die einfach in Alkohol geh#rteten Stiicke des Gehirns wurden nach der
Nisslschen Methode gefarbt. Die Serienschnitte der Hirnhemisphire zeigen
die Ausdehnung der Verinderung der Rinde in beiden Hemisphéren im Ver-
haltnis zum Centrum ovale, zur Capsuala interna, zu den Basalganglien, sowie
an den verschiedenen Lappen die Ausdehnung der Hydrocephalie.

Linke Hemisphére. Hier hat sich die Wandung stark verdinnt, be-
sonders nach dem Seitenabschnitt des Stirnlappens und den Schlifelappen.
Die graue Substanz der Windungen, mit dem blossen Auge betrachtet, wird
von Béndchen der weissen Substanz durchlaufen, welche innerhalb der mikro-

Figur 4.
gyrischen Rinde eindringen, und welche von der weissen Substanz der Win-
dungen herrithren. An einigen Schnitten des Stirnlappens derselben Hemi-
sphire unterscheiden wir auf der grauen horizontal gefalteten Substanz ein
Band von weisser Substanz, welches hichst wahrscheinlich vermehrte Substanz
der Striae Baillarger sein wird (Fig. 4 und 5).

Die gesamte weisse Substanz des Centrum ovale war giénzlich atrophisch,
der Rest seiner Fasern gehéirtet bis zum Balken, welcher in seinem vorderen Ab-
schnitte von beiden Seiten gleich dick ist und eine starke Vergrosserung der
Lanzisischen Striae zeigt, dagegen in seinem hinteren Abschnittte linksseitig
atrophisch ist.
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Figur 5.

Figur 6.
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Das Septum lucidum wird von einem ganz kleinen Abschnitte gebildet.
Auf den Stringensind die Fasc. unciformis, longitudinalisinf., longitudinalis sup.,
die occipitofrontalis, das Cingulum und die Radiatio optica géinzlich atrophisch
geworden. Die Fornix im vorderen Abschnitte (Columuna fornicis) ist von phy-
siologischem Masse, ihre hinteren Schenkel haben sich linksseitig stark ver-
dinnt und wie ein diinnes Band bewegen sie sich nach dem Unkus in Ge-
meinschaft mit dem darin entstehenden Plexus chorioideus lateralis. Aber auch
die Comm. anter. ist atrophisch. Von der Corona radiata verbleibt ein ganz
geringer Abschnitt linksseitig und dieser gehort zu ihrem vorderen Abschnitt,
aber auch von dem linken Nucleus lentiformis niedergehende und durchgehende
Fasern sind atrophisch. Von den grossen Ganglien dieser linken Hemisphire ist

Figur 7.

der linke Nucleus caudatus génzlich atrophisch und wie ein verdicktes Ependym
dehnt er sich auf der dasseren Oberfliche des verbreiterten Ventriculus late-
ralis 1angs des Stirnlappens aus; zudem ist das Claustrum und der Nucleus
amygdaliformis fast gar nicht erkennbar. Der Nucleus lentiformis ist wegen
der Atrophie auf 1/, seiner Grosse reduziert, besonders seine beiden Innenschnitte
(Nucleus pallidus) haben die grosste Runzelung erfahren (Fig. 4, 5 u. 6). Die
Atrophie der in Rede stehenden Nuclei teilten die damit zusammenhingenden
Fasern. Von den drei Abschnitten des Thalamus opticus haben der Nucleus
dorsalis (anterior) und lateralis die grosste Atrophie erlitten, besonders der
lateralis, welcher in den Schnitten fast gar nicht erscheint; der Nucleus me-
dialis ist reduziert und sein Pulvinar scheint recht klein, aber auch die diese
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drei Nuclei trennende Lamina medullaris medialis ist vollig verschwunden.
Das Luysche Zentrum mit dem Forelschen Felde treten sehr verworren auf,
im Verhiltnis dagegen zu diesen Nuclei des Thalamus opticus ist die Comm,
medialis vorziiglich konserviert (Fig. 7).

Der mittlere Ventrikulus erscheint ein wenig breiter wegen der Atrophie
des linken Thalamus opticus. Der linke Ventriculus lateralis hat sich stark
verbreitert wegen der Atrophie der Gehirnwindungen und hat entlang allen
Lappen eine lingliche Kavitdt gebildet. Diese Kavitit wird nur in ihrem vor-
deren Drittel unterbrochen. Das Ependym des linken Ventriculus lateralis ist
dick, ist aber, wie oben gesagt, die Folge der Ausdehnung des atrophischen
Nueleus caudatus. Der Plexus chorioideus im linken Ventriculus lateralis er-
scheint im vorderen Abschnitte unverindert, an seinem hinteren Abschnitte ist
er 6dematds geworden, ein Teil dehnt sich nach oben aus, ein anderer Teil
folgt der anschliessenden Fornix, Die mikroskopische Durchsicht zeigte ausser
der Verbreiterang der Kapillaren und Verdiinnung der Wandungen kein anderes
pathologisches Element. Infolge dieser mikrogyrischen Verinderungen der
linken so stark verbreiterten Hemisphiire existiert die Capsula interna nieht.
Von dieser ist nur ein ganz kleiner Abschnitt erkennbar, nimlich die Fasc.
corticothalamici ant. und auch diese in fast atrophischem Zustande.

Rechte Hemisphare. Die mikrogyrischen Verdnderungen an der rechten
Hemisphare (Fig. 3) beschriinken sich, wie oben gesagt wurde, auf den Scheitel-
und Sechlédfelappen, auf den G. centralis anterior und auf die hintere Halfte von
Fry, Fry, Fry. Gleichfalls werden deutliche Veranderungen am Lobus paracen-
tralis unterschieden. Infolge dieser Verinderungen.der Rinde wird eine klare
Atrophie des Centrum ovale nicht beobachtet, abgesehen von den Fasc. long.
inf. und Fase. occipitofrontalis, die in génzliche Atrophie verfallen sind. Von
der Corona radiata hat der hintere Schenkel der Capsula interna ganz deutliche
Atrophie erlitten. Dieses erscheint ganz deutlich an den Schnitten des Riicken-
markes besonders an den Schnitten der Lumbalanschwellung.

Kleinhirn. In dem Kleinhirn und an nach der Methode Kultsitzkys
gefarbten Schnitten wurde folgendes beobachtet: An der rechten infolge ihrer
Atrophie kleineren Hemisphire sind die Windungen der grauen Substanz ein
wenig dicker, die weisse Substanz dieses Zentrums und seiner Windungen deut-
lich vorhanden (Fig. 8).

Alle Kleinhirnschenkel dieser Halfte zeigen verhiltnismissig Atrophie,
deutlicher die oberen. Die Nuclei in dieser weissen Substanz sind sehr
atrophisch, mehr mnoch fritt diese Atrophie und Missgestaltung am Nucleus
dentatus dexter und Nucleus emboliformis hervor. An der linken Hemisphire
erscheint keine makroskopische oder mikroskopische Beschidigung.

Hirnschenkelfiisse, Vierhiigel, Briicke, verlingertes Mark.
Auf der linken Halfte der Hirnschenkelfiisse, der Vierhiigel, der Briicke und
des verléingerten Markes existieren: 1. ganz deutliche Atrophie der weissen und
grauen Masse der Schenkel. So ist am linken Schenkel aus der Basis diese
ganze Substanz verschwunden und in Atrophie verfallen (Fig.9), ebenso die oben
befindliche Subslantia nigra Soemmering; auf dem entgegengesetzten zeigt die
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Figur 10.

Figur 12.

Figur 11.
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weisse- Substanz wenig Atrophie, die Substantia nigra Vermehrung. Am Teg-
mentum ist der linke rote Kern ein wenig atrophisch; 2. von dem Vierhiigel ist
der linke vordere verhiltnisméssig zum Corpus geniculatum laterale ein wenig
atrophisch, im Kern und in der Schale. 3. Auf der Briicke und an der Medulla
oblongata fehlte die charakteristische Anschwellung des linken Pyramidal-
systems (Fig. 10,11 u.12), aber auch das rechtsseitige Pyramidalsystem hat keine
physiologische Grosse. Dieses erscheint deutlich in den Sektionen der Medulla
oblongata. Der Lemniscus auf der linken Halfte der Briicke erlitt eine kleine
Atrophie, der rechte Nucleus funiculi gracilis und funic. cuneati erlitt ver-
hiltnisméssige Atrophie. An der Medulla oblongata wurde aus der vélligen
Atrophie der linken Pyramide und der verhiltnisméssigen Atrophie der rechten
Pyramide die linke Olive zur Hilfte atrophisch. Die linken Kerne: Deiters, Trige-
minus, Hypoglossus und Funiculus anterior, ferner die rechten hinteren Fibr.
arciformes, die rechten vorderen Fibr. und der rechte Faniculus restiformis
waren ebenfalls atrophisch. Weiter, wird auf beiden Hilften Atrophie der
Nuclei arciformes beobarhtet, besonders aber auf der linken bis zu fast volligem
Verschwinden.

Rickenmark. Auf allen Sektionen und in allen Radikalabschnitten
existiert eine kleine Verringerung der weissen und grauen Substanz der rechten
Hilfte, welche aus dem Pyramidalsystem herriihrt., Eine vollige mit blossem
Auge sichtbare Bldsse des Pyramidalsystems ist nur an der lumbalen An-
schwellung deutlich (Fig. 13). Mit einer Vergrésserungslinse 300 Diam. er-
scheinen auf beiden Halften viele atrophische Fasern, vermischt mit solchen, gut

Figur 13.

vonMyelin umhiillten, und dazwischen viele nackte Axenzylinder, Solches ergibt
sich dentlicher auf der rechten Halfte. Die Priifung der grauen Substanz durch
Immersionslinse zeigt nichts gleiches. Der Kern der Nervenzellen ist deutlich
undrund und enthalthinlanglich Chromatin und erkennbaren Nukleus, Dietigroide
Substanz des Protoplasma verringert. An der Intumesc. lumbalis fand ich zwei
kleine Heterotopien, von denen die abgebildete (Fig. 13) aufdem Ventrikelabschnitte
der Funiculi cuneati gelagert war und mehr als zehn erhaltene Zellen enthielt.
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Eingehende mikroskopische Prifung. Die nach der Nisslschen
Methode gefirbten Schnitte zeigen auf den Windungen mit fortgeschrittener
Mikrogyrie (Lobulus paracentralis-Windung, Centralis posterior, erste Schlife-
windung, erste Occipitalis und Cuneus) grosse Atrophie der verschiedenen
Zellen der grauen Substanz und unordentliches Lagern und unordentliche
Grenzen, und an einigen Stellen vollstdndiges Fehlen der Schichten. Bei
griindlicher Priifung an den Hemisphéren beobachteten wir, dass bei allen
examinierten Windungen der linken Hemisphire die Schaden viel beiréchtlicher
sind. Die weissen Bander oder Stdbchen von der Aussenschale bis zur weissen
Substanz ergeben eine mikrogyrische Windung in verschiedenen Abschnitten.
Die fast keine einzige Nervenzelle enthaltenden Stdbchen dirfen nicht mit den
durch Angliederung zweier benachbarten mikrogyrischen Windungen entstehen-
den Stibchen verwechselt werden, deren Entstehung verschiedene Forscher
(Bresler, Oppenheim, Kotschetkowa) verschiedenartig erkliren. Meine
Serienschnitte zeigten, dass die weissen Bander durch Atrophie und Zerstérung
der sehr kurzen und diinnen Gefisse der Rinde entstehen, da sich in der Mitte
eines jeden solchen weissen Bandes sehr atrophische Gefisse befinden. Dadurch
wurden auch die umgebenden Nervenzellen atrophisch und verschwanden nach
kurzem; aber auch Neurogliazellen waren nicht erkennbar, nur ein Netz von
Gliafasern fiillte diese Stellen an und es zeigen sich Unterbrechungen der
Schichten der Nervenzellen, Ausser diesen weissen Béndern werden auch die
durch Angliederung mikrogyrischer Windungen entstehenden Stibchen beob-
achtet. Aber auch diese werden entweder der Angliederung der benachbarten
Exnerschen Schichten zweier mikrogyrisch verdinnter Windungen verdankt,
wie solches Viele beschrieben haben, oder auch hiufiger der Angliederung
der gefalteten grauen Substanz jeder mikrogyrischen Windung. In unserem
Falle sind die meisten Stibchen auf diese zweite Art und Weise entstanden,
Auch hier wurden die in die Rinde eindringenden Gefisse atrophisch, aber
diese sind die in der weissen Substanz sich verzweigenden. Wegen dieser
Atrophie entsteht ein allmihliches Binsinken der weissen in die graue Sub-
stanz, sodann eine Verfaltung und Angliederung der benachbarten Exnerschen
Schichten mit giinzlicher oder auch teilweiser Absorbierung der Gefdsse und
Meningealreste. Dieserhalb lassen sich in meinen Serienschnitten die Spuren
von atrophischen Gefissen oder auch Chorioidea meningea erkennen. In diesen
Fillen haben die Pyramidalzellen und die innere Schicht nicht nur eine un-
regelmissige Lage, sondern verwirren sich auch und manchmal beschreiben
die beiden Schichten der Pyramidalzellen ein faltenhaltiges Bild, manchmal
auch nicht. Im Allgemeinen sind die Gefdsse auf der linken Hemisphire,
welche sich aus der Rinde in die weisse Substanz verzweigen, in der Mehrzahl
atrophisch, einige sogar finden sich abgeschlossen und spiralfgrmig. Wir sagen
oben in der Beschreibung der senkrechten Schnitte, speziell des Stirnlappens,
dass die Baillargersche Fasernschicht verdickt ist. Die genauere Priifung dieser
Schicht zeigt deren Vereinigung durch dinne senkrechte Bindel mit den ver-
diinnten Armen der mikrogyrischen Windungen (Fig. 4 und 14). Diese senk-
rechten Biindel, welche niemals an die dussere Rindensubstanz herantreten,
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bilden atrophische Abschnitte der weissen Substanz der Windungsarme und
tragen durch ihre Vereinigung mit der verdickten Baillargerschen Schicht zur
Bildung von Heterotopien bei. Dieses erscheint deutlicher (Taf. XX, Abb. 1), wenn
dieFaltung der mikrogyrischen Windungen vielfache Zusammenschliisse erzeugt;
-auf diesen Heterotopien finden wir bisweilen Gefdsse, wie das auch Liebscher
‘bestitigt, aber fiir die Entstehung der Heterotopien kann ich die Hypothese
Liebschers nicht fir allein massgebend erachten, weil ich in den Praparaten
die Entstehung aus der Vermehrung der Baillarger-Fasern und aus dem An-
-schluss an die Enden der verdiinnten Arme der weissen Substanz der Win-
dungen beobachte. Ganz &hnlich lautete auch die Beschreibung Zingerles.
An der rechten Hemisphére zeigen sich da, wo dieSchadigungen fortgeschritten
sind, die gleichen Phénomene, wie die beschriebenen; an den Windungen det
-anfinglichen Schidigungen bilden sich durch die Atrophie kleinere und diinnere
Windungen, welche auch die Art der Bildung der mikrogyrischen Windungen

Figur 14.

-erkliren. Bei diesen ist die Oberfliche anormal und zeigt gewb’hnl‘ich an den
Schnitten eine unregelmissige, wellenfirmige Ansicht. Das Neuroglianetz der
grauen Substanz ist diinn, zeigt wegen Transsudation zwischen seinen Fasern
viele Liicken, die perizelluliren Rdume sind stark vergrossert, aber die peri-
vaskuldren wegen der parenchymatdsen Transsudation sehr verbreitert. Die
Gefiisse sind voll von Blutksrperchen, doch wird nirgends ein himorrhagischer
Herd beobachtet. Die Neurogliazellen der weissen Substanz sind quantitativ
an verschiedenenStellen vergrossert. Im allgemeinen existiert eine vergrosserte
Dicke der grauen Substanz in jeder solchen Windung ohne Wucherung ihrer
Elemente und stellenweise eine wellenformige Lagerung dieser Pyramidalzellen.
Auch werden hier, wiean der linken Hemisphire, heterotopische Herde beobachtet.

Die Priifung der Bildung der Nervenzellen, und speziell der Pyramiden-
zellen, ergab folgendes: An den Windungen beider Hemisphiiren, wo die Mikro-



868 Dr. K. Melissinos,

gyrie klar zu Tage tritt, zeigen die Nervenzellen grosste Atrophie. In ihrem
Protoplasma findet sich nicht die geringste Spur von Nisslschen Korperchen,
sind also vGllig apyknomorph. Ihr protoplasmatisches Netz firbt sich schwach
und da, wo die Dendriten sich fortsetzen, besteht kaum eine deutlich faserige
Ansicht. Ihr Kern ist teils stark elliptisch, teils birnférmig und teils viel ge-
zackt und riickt gegen den Rand. Die Firbung dieser Kernmembran ist
schwach und keine Spur von chromatischer und chromophiler Substanz darin,
ihr Nukleus firbt sich im ganzen schwach. Die Perizellularlager solcher Zellen
sind anormal und beschrdnken sich gewthnlich auf einen einzigen Abschnitt
der Zelle. An den Neurogliazellen aber sind die Lager perizellular oder fehlen
vollsténdig. An den Windungen der rechten Hemisphire, wo die Verinderang
offenbar ist, sind die Nervenzellen (pyramidale) durchaus grésser als die be-
schriebenen und haben an dieser die chromophile Substanz verloren. Bei diesen
ist die faserige Ansicht des Protoplasmas recht deutlich, ihr Kern ist rund und
liegt im Zentrum der Zelle, hat deutlich gefsirbte Kernmembranen und Nukleolen
und ziemlich viel Chromatin; auf den stark vergrosserten perizelluldren Riumen
dieser Zellen zeigen sich freie Neurogliazellen, und auch manchmal Makro-
phagen. An einigen werden auch Betzsche Zellen bemerkt (Taf. XX, Abb. 2),
deren Fortsetzungen (basale und von der 3pitze auslaufende) durchaus normal
sind, die Randzone dieser Zellen zeigt keine Abnormitét. Das Protoplasma ist
faserig und ohne tigroide Substanz; besondere Beschreibung verdienen ihre
Kerne, weil die meisten Kerne anormal sind und viele anormale Ausliufer
haben, welche oft bis an die Spitze der Zellen heranreichen, sie haben sehr
deutliche Kernmembranen, iibergrosse und in mehr oder weniger reichlicher
Farbesubstanz gefirbte Nukleolen; in diesem anormalen Zustande der Kerne
erkenne ich den Kampf, welchen der Kern nicht nur zu seiner Reltung aus-
kimpft, sondern auch zur Rettung des Lebens des Protoplasma imallgemeinen.
Der Kern will hier fiir die Erhaltung und Funktion des Protoplasma sorgen,
er gibt einen Teil seiner Elemente an dieses ab, sein Unvermigen aber, das
Konsumierte durch Endosmese zu erginzen, infolge der Verinderung des Pro-
toplasma, verursacht amé&hoide Bewegungen, welche hier durch ihre anormale
Gestalt auffallen, besonders durch die Ausliufer und die Kerne der Betzschen
Zellen. Diese Phase vermag ich durchweg nicht als direkte Teilung aufzu-
fassen, somit lassen sich hier in diesem Stadium des hartniickigen Kampfes
bestens die Verhéltnisse von Kern und Protoplasma in bezug auf Funktion und
Konservierung der Zelle erkennen. Wegen der Atrophie der kleinen Gefisse
opfert der Kern dem Protoplasma seine Substanz, bis nach kurzem auch
sein Leben problematisch wird; dieses erkldrt sich aus der Ansicht der Kerne
und ihrer Lage. Bei solcher Gestalt der Kerne kann ich mir keine toxische
Selbstversenkung der Zellen denken, da bei toxischen Schiiden, wie bekannt,
das Protoplasma angeschwollen ist, der Kern exzentrisch und beim Austritt
homogen, keiner und mit unsichtbarer Membran und in Kornchen zerteilt und
aufgelost. Bei meinen Beobachtungen habe ich piemals den Austritt eines
Kernes zu verzeichnen gehabt, nicht einmal bei sehr atrophischen Zellen, bei
denen nicht eine Spur von Protoplasma vorhanden war.
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Die grosste Paramorphose und Verdréingung zeigen jene Kerne der Pyramidal-
zellen, welche zu mikrogyrischen Windungen gehoren, sie befinden sich inmitten
des hauptsichlichen Ausldufers oder auch in fortgeschrittener Atrophie.

Atrophische Phénomene zeigte auch die Neuroglia auf den Windungen
mit fortgeschrittener Mikrogyrie; es finden sich dort auch Zellen mit verlorenem
Protoplasma, deren Kern runzlich verunstaltet ist und sich im ganzen firbt;
innerhalb dieses Netzes und mehr nach den &usseren Schichten der Rinden-
substanz existieren rétliche Kiigelchen, oft dreimal grosser als Blutkdrperchen,
aber auch kleiner. Diese sind Degenerationsprodukte, aber Myelinscheide
ist nicht vorhanden, da sie sich durch Marchische Flissigkeit nicht farben.

Im Anschluss an obiges beobachteten wir, dass beide Hemisphiren
mikrogyrische Schiden aufweisen, grossere allerdings die linke Hemi-
sphire, und dieses an allen ihren Lappen und Windungen, ferner dass
diese mikrogyrischen Schadigungen auch die typische Gestalt verinderten
und sie zum Typ des Kleinhirns umwandelten, ferner dass mit dem
mikrogyrischen Zustande mit den Windungen auch verschiedenartige
Heterotopien in beiden Hemisphiren auftreten, und in dem unteren Ab-
schnitte des Rilckenmarkes sehr fortgeschrittene Hydrocephalie, ferner
dass diese mikrogyrische Aenderung der Rinde auch die atrophische Ein-
wirkung der grossen Ganglien des Hirns und des Thalamus optieus
erlitten und sodann auf die diesen sich nihernde weisse Substanz ein-
gewirkt hat; wegen des ginzlichen Verschwindens des Nucleus caudatus
neige ich nicht zu der Annahme, dass die urspriingliche Atrophie von
der Basis des Hirns ausgegangen ist, wo die Ganglien ihren Platz haben,
und sich sodann die Atrophie auf die Rinde fortgesetat hat. Ich beriick-
sichtige die Fille Rivaud, Morican und Pradel und die Meinung
Dejerines und so komme ich zu der Ansicht, dass der atrophische Zu-
stand des Corpus striatum hier auf den Thalamus opticus mehr einge-
wirkt hat als jener der Rinde. Obersteiner bestitigt, dass nach der
Zerstorung des Nucleus caudatus Ueberhitzung erfolgt, und dennoch
wurde trotz des Fehlens des Nucleus bei dem Kinde keine erhdhte
Wirme verzeichnet. Eine soleche vollige Atrophie des Nucleus cau-
datus wirkte auch auf die Fasern, welche aus dem Nucleus lentiformis
und dem Thalamus opticus auslaufen. So erfolgte die Atrophie der
drei Schenkel des Thalamus opticus (ped. anterior, post. und inferior)
und Thalamolenticularis. Eine solche Atrophie des Nucleus lentiformis
und Thalamus opticus wirkt auf die Kerne des Locus niger Soemmering,
die Kerne. der Briicke und des verlingerten Markes und des Kleinhirns;
so erfolgte die Atrophie der linken Hilfte des Locus niger Soemmering
(Bechterew), die teilweise Atrophie des rechten Nucleus dentatus des
Kleinhirns mit dessen rechtem oberen Schenkel, die Atrophie der Ganglien-
zellen des ventralen Teils der Briicke und, als Folge, der Fasern der
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mittleren Schenkel des Kleinhirns, und besonders der rein ventralen, die
teilweise Atrophie der linken Olive des verlingerten Marks, des rechten
Funiculus restiformis und der arciformen Fasern, wodurch die Beziehung der
Olive zum Nucleus lentiformis und Kleinhirn gezeigt wird (Flechsig).
Der linke rote Kern erlitl verhaltnismissig sehr wenig Atrophie. Ich
erachte es als iiberfliissig iiber die géinzliche Atrophie der linken Corona
radiata und der hieraus folgenden teilweisen Atrophie der Kerne der
Kranialnerven zu reden, ebenso iiber die teilweise Atrophie des rechten
Pyramidalsystems und beschrinke mich einzig darauf, die teilweise
Atrophie des linken Reilschen Bandes und der rechten Gollschen und
Burdaschen Kerne als Folge der Aenderung der linken Hemisphiren-
rinde anzufiihren.

Infolge der Atrophie des linken Occipitallappens ergab sich die
Atrophie der Radiatio optica von Gratiolet, ausserdem die mikrogyrische
Verinderung des Occipitallappens und sodann die Atrophie des Corpus
geniculatum (corpus genic. lat.) und Corpus quadrigeminum superius.
Der atrophische Zustand der Hirnganglien mit dem Thatamus opticus und
der Rinde der linken Hemisphire erzeugte auf dieser Hemisphiire fast
ginzliche Atrophie des linken Centrum ovale  ausser den Fasern des
Balkens, dessen linker Teil die atrophische Einwirkung erlitt, wihrend
der nicht so fortgeschrittene mikrogyrische Zustand der rechten Hemi-
sphare teilweise Atrophie des rechten Centrum ovale herbeifithrte. Bei
einer 4tiologischen Priifung fithrt mich die Mikrogyrie unseres Falles
zu der Ansicht, dass die Schidigung in den letzten Monaten des Intraute-
rinlebens begann, zu einer Zeit nimlich, wo die Windungen gebildet waren,
und sie wurde allmihlich nach der Geburt vollendet, zunfichst auf der
linken und spiter auf der rechten Hemisphire.

Zunichst fing die Schiidigung an der Basis an, durch Schidigung
der Gefiisse der grossen Ganglien und sodann der Rinde des linken
Lappens. Wie oben gesagt, zeigten die Aeste der inneren Karotis
(Cerebralis anterior, media und posterior links und der mittlere Ast
der Cerebralis media rechts) in kleinen Abstinden runzlige Veriinderungen.
Ich nehme also an, dass die Tunica interna und muscularis der Gefisse eine
Hypertrophie in zeitlichen Abstinden erfuhr, durch welche eine Ver-
engerung der Rohre der Gefiisse, sowie anormale Zirkulation und Er-
nihrung der Nervenzellen herbeigefiihrt wurde, wie auch der Ganglien,
der Rinde und an zweiter Stelle der weissen Substanz. Dass diese
Schidigung an der linken Arteria cerebralis media begann und sich
sodann anf die ibrigen Reste ausdehnte, bestitigt die giinzliche Atrophie
des linken Nucleus caudatus und die genfigend sichtbare Atrophie des
Nucleus lentiformis infolge des Iidierten Zustandes dieser Gefisse.
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Die unvolistindige trophische Funktion des Protoplasma .der Nerven-
zellen brachie das giinzliche Verschwinden ibrer tigroiden Substanz
und infolge dieses anhaltenden Zustandes die Verrunzelung des
ganzen Korpers der Nervenzellen, wodurch auch die Dendriten
korkzieherformig wurden, und auch die dinnen Axenzylinder fiihrten
eine sehr dinne oder gar keine Schicht von Myelin. Die Lebens-
kraft der Zelle zur Entwickiung und Erhaltung des Myelins fehlte oder
fiel doch nach anfinglicher geringer Energie spiter wegen der Insuffi-
zienz der Gefisse fort. Nach Probst existiert eine gleichzeitige Ueber-
entwicklung der graunen mit Unterentwickiung der weissen Substanz oder
auch Hemmung der freien Entwicklung der grauen Substanz; ich bin
der Ausicht, dass dem eine tiefere Ursache zu Grunde liegt, wie unvoll-
stindige Bildung der Ganglienzellen fir ihre hohen Funktionen, wodurch
in solchen Fillen der echten Mikrogyrie die Nisslschen Koérnchen in
ganz geringer Anzahl zur Entwicklung kommen oder auch ginzlich
fehlen; somit hat die feine Struktur der Nervenzellen von Anfang an
mit einem Mangel an Entwicklung zu tun gehabt. Ich stelle nicht in
Abrede, dass auch Zirkulationsstorungen des Centrum ovale eine Ver-
ringerung der Masse des Markes erzeugen konnen; aber eine so grosse
Hemmung der Entwicklung der weissen Substanz und speziell in dem
gesamten Fasernsystem und die als Folge davon auftretende Mikrogyrie
kann ich nicht akzeptieren ohne Mitwirkung einer Stérung der Rinden-
Elemente und gar bei Fillen von Mikrogyrie, welche nieht in der ersten
Halfte des embryonalen Lebens auftritt. Liebscher sucht die Bildung
der Mikrogyrie in protogener Unterbrechung der Bildung des Markes,
aber diese Ansicht ist ginzlich vage und unhaltbar; wie Oekonomakis
ganz richtig bemerkt, ist damit nichts erklart. Weiterhin ist Liebscher
der Ansicht, dass ,die Mikrogyrien ohne Porencephalie als iticlogischen
Grund die Hydrocephalie haben, weil bei soichen der Druck der Fliissig-
keit hemmend auf die Bildung des Markes einwirkt, und somit ein
anormales Verhiiltnis zwischen der Masse der weissen Substanz und der
Rinde eintritt.“ Ich suche den Grund der Mikrogyrie in der Verringe-
rung der weissen Substanz des Centrum ovale, und speziell seines Fasern-
systems.  Es handelt sich nicht um innere Hydrocephalie, sondern um
Storung der Hauptelemente der Rinde; die Hydrocephalie ist eine
Begleiterscheinung. 1In vielen Fillen herrscht eine beschrinkte Mikro-
gyrie (an einem Lappen oder in dem Zentrum der Hemisphire) mit
vielen Heterotopien und defektem Centrum ovale und verhiltnismissig
geringer Hydrocephalie, oder auch eine ausgedehnte Mikrogyrie mit
Heterotopien und defektem Centrum ovale (rechte Hemisphiire unseres
Falles) ohne Hydrocephalie. So hat in unserm Falle die linke Hemi-
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spire eine ausgedehnte Hydrozephilie wegen des infolge des leidenden
Zustandes von Rinde und grossen Ganglien fast volligen Verschwindens
der Faserbiindel. Die rechte dagegen, welche hinlingliche Schidigung
der Rinde, die makroskopisch und mikroskopisch erwiesen wurde, mit
verhidltnismissig kleiner Verringerung ihrer Faserbiindel zeigte, wies keine
Verbreiterung ihres Ventrikels auf. Somit bin ich gendtigt, die Hemmung
der Entwicklung des Markes durch Hydrocephalie und die nachherige Mikro-
gyrie zu verwerfen. Es mdge mir dagegen die Aeusserung meiner An-
sicht gestattet sein, wonach die Bildung der Hydrocephalie in Begleitung
der Mikrogyrie eine Folge des geringeren Widerstandes der Rinde und
des Centrum ovale wegen schueller Atrophie der Rinde und des Fehlens
von Markbildung an den Fasern des zweiten ist. Die Bildung von Mikro-
gyrie bei solchem atrophischen Zustande der Zellen wegen ihrer sehlechten
Funktion und Erndhrung rithrt aus vielen Griinden her, vor allem aber
aus Insuffizienz der Gefiisse; aber auch der Zustand der Heterotopien,
welche am Stirnlappen der linken Hemisphiiren sehr deutlich sind, tber-
zeugen mich, dass dieser Bildung trophische Stérungen der Nervenzellen
vorausgingen, welche auf die weisse Substanz der Arme der Windungen
und des Centrum ovale einwirkten. Wegen ihrer Atrophie ndtigen die
Zellen, als nunmehr nicht mehr zur Erbaltung von Mark beitragend,
zur Verdiinnung der weissen Substanz der Arme der Windungen, und
folglich auch des Centrum ovale, und daher zur Faltung der griuen
Substanz, zu ibrem anormalen Zusammenschluss und zur Bildung von
Heterotopien durch Vereinigung der sich zu einander neigenden Spitzen der
diinnen Arme der verbleibenden zwei mikrogyrischen Windungen mit
der vermehrten Stria Baillarger. Das Fehlen von reichlicher Glia, die
Abwesenheit von meningitischen oder zerebralen Entzindungen zwingt
mich, die Bildung der Mikrogyrie in dem von uns beschriebenen Falle
als Folge von Entziindung abzulehnen und denselben vielmehr unter die
echte Mikrogyrie zu rechnen. Als Hauptursache einer solchen Schidi-
gung kann ich wohl die Syphilis erachten, welche auf die zerebralen
Gefisse einwirkte, obwohl ich trotz griindlicher Untersuchung die Spiro-
chaeta pallida nicht auffinden konnte. Die syphilitische Schadigung der
Gefisse folgere ich aus dem Zustande des Schidels, welcher nicht nur
an den Pontanellen und Nahten Synostose aufwies, sondern auch in
seiner Bildung sehr defekt (linksseitig zusammengedriickt) und in dem
ganzen Schidelknochen sehr verdickt war. Folglich hat dieselbe Ursache,
welche auf das Gefdsssystem einwirkte, auch diesen Zustand des Schidels
hervorgerufen, da, wie bekannt, eine enge Verbindung zwischen den Hirn-
gefissen und den Schidelgefissen besteht, wie auch iiberhaupt zwischen
Hirn und Schidel.
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