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Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomic 
der ~likrogyrie. 

V o n  

Dr. K. Melissinos~ 
Privatdozent und Prosoktor am pathoL-anat . /ns t i tu t  zu Athen. 

(Hierzu Tale! XX und 14 Textfiguren.) 

Z u  den his heute beschriebenen mikrogyrischen Fallen tritt nun 
auch der yon mir hauptsfichlich nach der pathologisch-anatomischen 
Seite geprfifte hinzu, womit sich nicht nur die Zahl der Fiille um einen 
wichtigen vermehrt~ sondern auch ein Beitrag zur Mikrogyrie durch 
racine eigenen Pr~parate und die Art ]hrer Entwicklung geliefert wird. 
Von den einsehlligigen Sehriftstellern haben die einen ihre Sektions- 
ergebnisse in Beziehung zu dem klinischen Bilde der Krankheit 
beschrieben~ die andern, bei tieferem Eingehen in die Griinde eines 
solchen Zustandes, nahmen ihre Zuflucht zum Mikroskop nnd den 
8pezialfarbemethoden und durch ihre pathologisch-anatomischen Be- 
funde begrfindete ein Jeder zur Gentige die Anf~nge der Mikrogyrie 
analog den Beobaehtungen ihrer Fi~lle. "Andere, gestiitzt auf die 
Erfahrungen der Embryologie~ eraehteten 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 i~hn- 
lichen pathologisch-anatomisehen Typ, wie auch klinisch weder die echte 
noeh die unechte Mikrogyrie ungefi~hr die gleiche Gestaltung annehmen, 
im Yerhi~ltnis zur Ausdehnung und dem Ortc des angegriffenen Teiles. 
Gehirnparalyse mit geistiger Unzul~nglichkeit (idiotic, Anisoropie und 
Degenerationssymptome)~ Monoplegie, Hemiplegie~ Polyplegie und verhfilt- 
nismassige, Atrophie der Extremitaten, indem einige yon diesen aus 
Entziindungsprozessen des Neurogliagewebes mit verhaltnismltssiger 
Extensit~t und Intensitfit, oder Entzfindungsprozessen des Bindegewebes 
mit Zusammenballung herrtihren, andere aus Hirnsyphilis mit atrophischer 
u andere aus chronischer parenchymatSser Encephalie~ welche 
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in Atrophie des Hirnes oder in atrophische~ sklerotische~ nekrobiotische 
Missgesta]tung endigt~ andere aus  meehanisehem Druck infolge yon 
sch]echter Gestaltung des Seh~de]skeletts, andere aus L6sung des Zu- 
sammenhanges der weissen Substanz~ oder aus einem Balkendefekt~ 
andere aus entzfindlicher Ver'~nderung der Meningen~ woraus Meningo- 
encepha]ie, oder aus Zusammenkleben der Wandungen der Lateralven- 
trike], oder ihrer Verbreiterung; andere wieder aus Unterbrechung der 
Entwicklung einiger Abschnitte der zentralen Marksubstanz, oder aus 
Hemmung der Entwiekelung der Markseheide info]ge yon innerer Hydro- 
eephalie, andere endlich aus schleehter Gestaltung der tlirngef/isse, oder 
aus pathologisehen Prozessen derselben (toxisehe Verseuchung~ Thrombose, 
Infarkte uud Nekrose). 

Wegen dieser vielen ~tiologischen Ursachen werden unter dem 
Namen Mikrogyrie, wie L i e b s e h e r  bemerkt, ganz versehiedene patholo- 
gisch-anatomische Prozesse zusammengefasst, welehe h~ufig sowohl 
~tiologiseh als auch makroskopisch mit echter Mikrogyrie nicbts zu 
tun haben; diese muss nach L i e b s e h e r  und anderen als blosse Entwick- 
]ungsanomalie erachtet werden. 

In unserm Falle, dessert u auf der linken Hemisphare 
sehr stark vorgeschritten sind, aber auch auf der rechten ziemlieh stark 
auftreten, ging, wie in der Besehreibung angefiihrt wird, eine nekro- 
tisehe Gefass~nderung syphilitiseher Natur mit vorzeitiger Seh~del- 
synostose vorher. 

L i t e r a tu r .  

Zuerst hat Heseh l  1) im Jahre 1878 eine eharakterisitsehe Verfmde- 
rung der Windungen an einem Gehirn besehrieben: welehe er Mykrogyrie 
nannte. Nach diesem Sehriftsteller werden nieht nur die Windungen 
dfinn, Sondern aueb die ganze befallene Hemispbare /st kleiner, die 
weisse Substanz des Centrum ovale und der Windungen dfirftiger. Naeh 
Hesehl  wird diese Vergnderung aueh von innerer Hydroeephalie be- 
gleitet. Die Trgger soleher Gehirne leben nieht fiber das zweite Jahr 
hinaus. 

Ein Jahr naeh Hesehl  hat Chiar i  2) (1879) einen mikrogyriseben 
Fall besehrieben~ dessen Entstehen er der gehemmten Entwieklung 
einiger Abschnitte der zentralen Marksubstanz beimisst. Naeh diesem 
Sehriftsteller entwiekeln sieh die beiden Substanzen parallel zu der Ge- 

l) Hesehl ,  Ueber die vordere quere Sch~delwindung des mensehlichen 
Grosshirns. Festschrift~ Wien 1878. 

2) Chiari~ Ueber einen Fall yon Mikrogyrie. Jahrbueh f(ir Kinderheil- 
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staltung der Gehirnwindungen. Wenn auch die weisse Substanz des 
Centrum ovale in der Ausbildung zurfiekbleibt, bei alleiniger u 
ihrer Veri~stelung in den Windungen~ dann vermehrt sich die graue fiber 
das physio]ogische Mass hinaus und bewegt sich so nach unten. 

Im Jahre 1882 legt Kundra t l )  in einer Abhandlung fiber Poren- 
cephalie deren Entstehung anamischen 1Nekrosen bei, infolge arteriitischer 
Ver~inderungen. Zu solcher atiologischen Erkli~xung wird K u n d ra t  
aus dem stetigen topographischen Zustande der porencephalisehen Ver- 
~nderungen in Beziehung mit trophischen Stellen bestimmter Arterien 
hingeffihrt~ und besonders der Arteria medialis. Aus diesen beziiglichen 
Fallen begrfindete Kundra t  die in ~tiologischer Hinsicht bekannte 

-~ . ~  

Gefasstheorle. 

Im selben Jahre beschrieb Binswangere)  die mikroskopischen 
Veranderungen der Mikrogyrie und charakterisierte solche nicht als 
meningitischer Natur, well die Meningen unver~ndert bleiben~ nach ibm 
hat die weisse Substanz der Windungen ihre physiologische Ansicht ver- 
loren und bewegt sieh nach Art feinerer Septen nach der graueu hin. 

Ein Jahr sp~ter (1883) fand H e u b n e r  a) in dem Bereiche der Arteria 
medialis einen Pfropfen und folgert daraus und aus der lokalen Throm- 
bose die Erzeugung yon Poreneephalie und Mikrogyrie; aber auch ganzliche 
oder r Verstopfung der Geflisse mit anlimischer ~-ekrose der 
darunter befindlichen feuchten Substanz oder auch gleiehzeitige Anomalie 
in der anflinglichen Entwicklung der Gefftsse kann die Krankheit erzeugen. 

Im Jahre 1886 beschrieb Hess 4) die Mikrogyrie und folgerte ihre 
Entstehung wegen Vakuolen und Cysten der Rinde aus chronischer 
parenchymatSser Encephalitis mit ihrer Atrophie. 

Im Jahre 1889 studierte J e l g e r s m a  5) die Bildungen der Hirn- 
windungen in ihren Beziehungen zur Mikrogyrie und Porencephalie und 
wies die Gesetze der analogeu Entwicklung zwischen der Rindensub- 
stanz und dem Centrum u nach. ~ach 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 Entwicklang der grauen notwendigerweise reichhaltigere 
Faltung. 

1) Kundrat  7 Die Poreneephalie. Graz 1882. 
2) Binswanger~ Ueber eine Missbildung desGehirns. VirehowsArchiv. 

Bd. 87. 1882. 
3) Heubner 7 Wiener medizinischo BlOtter. 1833. 
4) Hess~ Zur Degeneration der Grosshirnrinde. Med. Jahrbiicher 1886. 
5) Jelgersm% ~eurol. Zentralblatt 1890. 
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Nach Otto 1) (i892) ist die Bildung mikrogyrischer Windungen bei 
Porencephalie nichts anderes als ein erglinzendes fiberm~ssiges 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 ursprfingliehen Grund Meningo- 
encephalie an, zu tier Faltung der Hirnwindungen hinzutritt, undZusammen- 
~vachsen solcher kleinen Windungen und Lobuli. 

Kfppen~)  nimmt 1896 als krankhaften Zustand behufs Entstehung 
yon Mikrogyrie eine verh~ltnism~ssige Faltung info]ge yon Encephalie 
an, welche eine Folge yon der Vervielfi~ltigung des 1Neuroglia- und 
Bindegewebes mit verschieden grossen und wesentlichen Yerlinderungen 
des physiologischen Typus der Windungen ist. 

Bres le r  4) leitet die Entstehung der Mikrogyrie aus mechanischer 
Energie her~ namlich aus Pressungen infolge yon exsudativer Meningitis 
oder i~usserlicher Hydrocephalie, welche die normale und freie Ent- 
wicklung der Windungen beeintrlichtigt und somit ihre vielfache Faltung 
und Zusammenwachsung hervorruft. 

Lapinsky~)  beschreibt im Jahre 1900 an einer sechzehnjahrigen 
Idiotin einen porencephalisehen Zustand mit Mikrogyrie an den Zentral- 
windungen mit radialem u im Bereiche der Porencephalie und 
leitet die Entstehung derselben aus Gefassver~nderungen her. Die Ge- 
f~isse waren nicht nut an ihren Windungen verdickt, sondern auch ab- 
geschlossen. Die F~rbemethode yon Weigert  und Pal  zeigte ein voll- 
stlindiges Fehlen tier Markfasern an den mikrogyrisehen Yer~nderungen. 

Im Jahre 1901 hat K o t s c h e t k o w a  6) zwei Falle yon Mikrogyrie 
beschrieben and in dem ersten, bei einer zwanzigj~hrigen leidenden Idiotin~ 
mit mikrogyrisehen sehr kurzen Windungen, gibt sic eine weitli~ufigere 
[dee des pathologischen Zustandes, dessen En(stehung: wie sie sagt, aus 

1) Otto, Kasuistische Beitriige zur Kenntnis der Mikrogyrie. Archly ffir 
Psychiatrie. Bd. 93. 1892. 

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

3) KSppen: Beitr~ige zum Studium der Hirnrindenerkrankungcn. Archly 
fiir Psychiatric. Bd. 28. 1896. 

4) Bresler, Beitr~ige zur Mikrogyrie. Archly fiir Psychiatric. Bd. 31. 
5) Lapin sky~ Ein Beitrag zur Kenntnis der anatomisehen Ver~nde- 

rungen im Zentralnervensystem bei zerebraler Kinderlfi, hmung. Monatssohr. f. 
Neurol. and Psych. Bd. 8. 1900. 

6) Kotschetkowa: Beitr~ge zur pathologischen Anatomic der Mikro- 
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vielen und sehr verschiedenen Grfinden, gewShnlich aus eucephalitischen 
Prozessen tier unterhalb der Rinde befindlichen Lage der weissen Sub- 
stanz herrfihrt, welche im Centrum ovale yon sklerotischen Sehadigungen 
und sekundaren Degenerationen, aber auch yon Gefassschlidigungen 
begleitet wird. Die mikrogyrisehen 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. 
ftinsichtlich des zweiten Falles, tines sechs Jahre alten idiotischen Kindes, 
ebenfalls weiblichen Geschlechts, nimmt K o t s e h e t k o w a  als Entstehungs- 
ursaehe eine primare abnorme Entwickelung an und stellt diesen Fall 
als ein Beispiel fiir die ,echte Mikrogyrie", ihrem ersten Fall gegen- 
fiber. Autorin land hier Mikrogyrie und Makrogyrie vereinigt~ keinerlei 
encephalitische oder entzfindtische Prozesse anderer Natur, wohl abet 
Heterotopien der grauen Substanz~ beziiglieh weleher sie sieh dahin aus- 
spricht, dass zwischen der Masse der heterotopischen Substanz und der 
It~tensitat der Mikrogyrie eine gewisse Proportionalitat bestehen diirfte. 
Dieselbe Autorin beschrieb eine Mikrogyrie des Kleinhirns. 

v. Monakow t) (1901) unterseheidet yon der echten Mikrogyrie die 
Pseudomikrogyrie und weist in diese zweite Kategorie die sekundar ent- 
standenen mikrogyrischen Missgestaltungen infolge LSsung des Zusam- 
menhanges der Weissen Zentralsubstanz. Bezfiglieh der Heterotopien 
beobachtet er~ dass auch bier Unordnung und Wirrwarr in den ver- 
schiedenen dfinnen Elementen analog zu der an der Rinde beobachteten 
Unordnung herrscht. Das Neuroglianetz ist sehr entwickelt im Yergleich 
zu der sehr dfirftigen Markscheide. Dieser Schriftsteller beobachtete 
als erster auch Porencephalie des Kleinhirns. 

Gianel l i2)  besehrieb 1900 zwei hervorragende Mikrogyrien an 
Idioten. In diesen beiden Fallen nimmt er sklerotisehe Entziindung in- 
folge Schadigung der Arteria Sylvii und der hinteren Arteria an.  

O b e r s t e i n e r  3) beschrieb im Jahre 1901 bei Porencephalie mikro- 
gyrische Gestaltung, und zwar innere Mikrogyrie und nimmt ebenfalls 
sklerotische Ursachen an. O b e r s t e i n e r  akzeptiert zwei Arten yon Mikro- 
gyrie, die echte in ihrer bekannten Gestalt und die Pseudomikrogyrie. 

1) v. Monak0w , Ueber die Missbildungen des Zentralnervensystems. 
Erg. der allg. Pathol. und pathol. Anat. Lubarseh und Ostertag. Bd. 6. 1901. 

2) Gionelli~ Contributo allo studio della microgyria, giv. sperimentale 
di freniatria. Vol. XXX. 

3) Oborstoinor ,  Anleitung beim Studium des Baues dor nervSsen Zen- 
tralorgane. 1901. 
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In der Arbeit yon Probst~),  wo es sieh um Mikrogyrie mit Balken- 
defekt handelt, wird die Vermutung aufgestellt~ dass die Mikrogyrie 
eine yon Bildungshemmung herrfihrende Krankheit ist, und der Mange1 
der Bildung der grauen Substanz parallel znr Bildung der weissen Sub- 
stanz geht. 

5]aeh Schgffer?) haben die Mikrogyrie und Porencephalie gussere 
Grfinde~ wie die vorzeitige Synostose des Schftdelskeletts, durch welche 
bei dem I)rucke auf das sieh bildende Gehirn Mikrogyrie mit Hetero- 
topien entsteht und bei gr6sserem Drueke Porencephalie. 

Nach Pelizzia) ,  der im Jahre 1903 eine charakteristische Mikro- 
gyrie besehrieb, wo sieh W!ndungen mit makrogyrischem Typus (Ule- 
gyrie), oder Windungen yon physiologiseher Gr6sse mit kleinen Windungen 
fanden, besteht ein pathologiseher Zustand aus Grtinden yon Ver- 
anderungen yon Meningen und Gefiissen und Neurogliaproliferation 
(Meningoeneephalitis, polieneephalitischer ZerstSrungsprozess~ Meningitis 
supperativa usw.). In der Ulegyrie sind die Windungen im ailgemeinen 
klein und weisen Anzeichen yon Entzfindungsprozessen, Erosionen, u 
tungen und Narben auf. Als Zeit ihrer Entstehung nimmt P. die fStale 
und extrauterine Epoehe an. 

Im gleiehen Jahre 1903 befasste sieh Probst4) yon neuem mit der 
Mikrqgyrie und nimmt nunmehr zwei Arten yon Mikrogyrie an, die 
kongenitale und die erworbene. Und ffir die erste Art nimmt er eine 
Hemmungsbildung an, wo die Rinde zwar alle Sehichten zeigte, ihre 
Elemente aber klein und anormai angeordnet waren, dagegen fiir die 
zweite eine ZerstSrang der Rindenelemente nnd seknndi~re Veriindemngen 
der weissen Substanz und der Meningen. 

In ei[nem ausffihr]ichen und sehr zuverlassigen Werke fiber Por- 
encepha]ie spricht Z inge r l e  5) (1903 und 1904) fiber Mikrogyrie und 
nimmt als Ursache Meningoencephalie an, und sagt ferner, dass Mikro- 
gyrie nichts anderes ist, als die Erseheinung einer Reaktion der embryo- 
nalen Gehirnrinde durch Entzfindung. 

1) Probst~ Ueber den Ban des vSllig balkenlosen Gehirns. Arch. fiir 
Psych. Bd. 34. 1901. 

2) Sch~ffer~ Ueber die Entstehung der Porenoephalie nnd der Hydro- 
encophalie. Virch. Arch, Bd. 145. 

3) Pelizzi~ Sulla mir Annal. di freniatria. 1903. 
4) Probst~ Ueber dutch eigenartigen Rindonsehwund bedingten B15d- 

sinn. Arcb. f. Psych. Bd. 36. 1903. 
5) Zingerle,  Ein Fall vcn umschriebener StSrung imOberfliichenwachs- 

tam des Gohirns. Arch. f. Psych. Bd. 36. 1903. 
5) Zingerle~ Ueber Pcrencephalia congenita. Zeitschr. f. Heilk. 1904. 
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B e c h t e r e w  1) nimmt 1904 in seiner Spezialschrift als Grund der 
Mikrogyrie ttirnsyphilis an~ zu tier atrophische Sklerose der einen Hemi- 
sph~tre (gewShnlich des linkea) oder aueh beider hinzukommt. 

An ton  "2) ist 1904 der Meinung, dass die Entstehung der Mikro- 
gyrie you der Bildungshemmung eines Absehuittes der zentralen Mark- 
substanz aus unvollstii.ndiger H~matose herrfihrt. Zur Bekrgftigung des 
yon ibm Gesagten ffihrt Ant  on auch den sehr bemerkenswerten Versuch 
des Y. yon Wagner  an, nach dem infolge yon Umwickelung beider 
innerer Karotiden an einer eben geborenen Katze sich doppelte Por- 
encephalie und Mikrogyrie entwickelte. 

Im Jahre 1905 folgert O e k o n o m a k i s  s) aus zwei Fitllen von Mikro- 
gyrie~ yon denen der esstere mit Porencephalie kompliziert war~ der 
zweite aber nicht, dass bei beiden die bevorzugte Ste]le die Konvexitgt 
des Hemisphere war infolge yon Ver~inderungen der Zentralhirnarterie 
(Arteriitis und Thsombose); er folgert weiter~ dass bei mikrogyrisehem 
Angriff auf eine der Hemisph~tren zur embryonalen Epoehe die entgegen- 
gesetzte eine erg~inzende VergrSsserung dutch u ihrer Ele- 
mente uud ihrer Aktivititt erleidet. In den Pr~iparaten des anderen 
Falles des O e k o n o m a k i s  zeigt sich erganzende Vergr5sserung des 
Pyramidalsystems unter der Taenia pontis, welehe sich nach dem Autor 
zum Pyramidalsystem hinbewegt. 

Im selben Jahre 1905 behandelte Ugo l o t t i  ~) die Mikrogyrie. IIier 
nimmt des Autos sie als Ergebnis von Meningoenzephalitis an~ also als 
sekundlire Mikrogyrie. 

Im gleichen Jahre 1905 beschrieb May 5) eine Mikrogyrie des 
reehten Hemisphar% wo hauptsliehlieh die Zentralwindusgeu angegriffen 
waren~ und die Beziehung des ver~nderten Abschnittes zum Pyramidal- 
system und zur entgegengesetzten Hemisph~ire des Kleinhirns. Der Ver- 
fasser llisst sich auf Details photogenetischer Natur ein. 

l) Bechterow~ Die Syphilis des Zentralnervensystems. Handbuch der 
pathol. Anatomic des Nervensystems. 1904. 

2) An ton~ EntwickelungsstSrungen des Gehirns. Handbuch des pathol. 
Anatomic. 1904. 

3) Oekonomakis~ Ueber umschriebene mikrogyrische Verbildungen an 
tier Grosshirnoberfliiche nnd ihre Bedingungen zur Porencephalie. Arch. ffir 
Psych. 1905. 

4) Ugolotti~ Contribute allo studio della microgiria. Aenal. di nevro- 
logia. XXIII. f. I--II.  1905. 

5) W. P. l~Iay, Demonstration of a ease of microgyria. British medic. 
Journ. 1905. 
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In demselben Jahre (Juni 1905) zeigte R a n k e  1) in der Gesellschaft 
der bayrischen Psychiater die Schnitte des Hirns eines Kindes im Alter 
yon ether Woche. Das Him war in der Entwiekelung zurtickgeblieben 
and trug sehr wenig Furchen. Die mikroskopische Prfifung der Schnitte 
zeigt% class die Rinde an den Stellen, we die Geffisse verschwanden 
waren~ leiebter gefurcht war. Das Stratum zonale lag tiefer und die 
Zellen waren vermischt. Behufs Erkl/irung nimmt R a n k e  einen Prozess 
embryonalen Ursprnngs an~ wobei die Rinde in der embryonalen Epoche 
physiologisch war und sparer sehwand. 

Als letzten Autor in dieser Frage zitiere ieh L i e b s e h e r  ~) 1906~ 
welcher im Jahre 1899 ebenfa]ls fiber M~krogyrJe gesehrieben hatte. In 
seiner letzten Abhandlung, in der fiber aebt yon ihm beobachtete FMle 
yon Mikrogyrie geredet wird~ nimmt er an, dass die echte Mikrogyrie 
eine Unterbreehung der Entwickelung tier Markseheide ist~ ohne Beein- 
trlichtigung der Entwiekelung der weissen oder Ueberentwickelung der 
grauen Substanz, indem e r d e r  Meinung ist~ dass die Elemente zum 
Ausschluss der dfinnen Lateralventrike], hemmend auf die Markscheide 
einwirken und ferner~ class die echte Mikrogyrie auch ohne Porence- 
phalie vorkommen kann~ woffir 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. 

K r a n k e n g e s e h i c b t e  
(aus dem kommunalen Findelhaus zu Athen). 

Anamnese.  Aus der Anamnese nichts~ weft das Kind im Zustande des 
beschriehenen Status vorgeffihrt wurde. 

Status.  ])or bet seinem Eintritt in das kommunale Findelhaus 14Monate 
alto Anton yon 73 cm L~nge und 8 kg Gewicht mit Muskulatur und Adiposa 
in m~ssiger Entwieklung~ ein Skelett ohne rachitische Ver~nderungen~ kleiner 
Kopf ohne Fontanelle mit rechts angesehwollenem Sch~idel. Seine Physiogno- 
mie unintelligent 7 der Bliek starr und sehr wenig gegen das Lieht reagierend. 
Im allgemeinen war der Kopf des Kindes affen~ihnlieh. Von den Extremit~ten 
waren die oberon zum Thorax flektiert derartig~ dass die Fingergelenke zur 
Handfl/ich% die Hand zum Unterarm, dieser zum Oberarm und letzterer zum 
Thorax flektiert waren. Die unteren Extremit~ten zeigten den hdduzens und 

1) ganke~ Versammlung der bayrisehen Psyehiater am 14. Juni 1905 in 
Mfinchen. Demonstration eines Falles yon Mikrogyrie. 

2) Liebseher ,  Zur Kenntnis der Mikrogyrie nebst einigen Bemerkungen 
fiber die sogenannten Heterotopion im R, fickenmark dos Menschen. Wien. 
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die langen und kurzen Flektoren kontrahiert. Die beiden Fiisse befinden sich 
in Pesequinusstellung. 

Die t~eflexe der unteren Extremitiiten sehr gesteigert, der Fussklonus 
nieht auslSsbar, und bei geringstem Reiz zeigt des Kind allgemeine Spasmen 7 
selbst in den Masseteren, und als Folge die UnmSgliehkeit der Erniihrung ohne 
k/instliche Mittel. Bei Aufheben dureh den Arzt steht es wie ein Stock, weint 
best~indig und st5sst periodiseh kurze Sehreie aus, wiihrend sein Gesicht 
bald bless% bald sehr rote F~rbung annimmt. Puls 110--120. Seine 
Temperatur war physiologiseh~ obwohl des Kind bei seiner Au_rnahme an 
Gastroenteritis litt. 

Wghrend des ganzen Stadiums seines Monate langen Aufenthaltes in dem 
genannten Asyl orfolgte eino kfinstliehe ErnS~hrung. Der Ted war eine Folge 
der a]ttgglichen Versehlimmerung des Zustandes des Kindes. 

K l i n i s e h e  D iagnose .  Gehirnsklerose mit Mikrooncephalie und Gastro- 
enteritis. 

Die Krankheitsgesehiehte wurde mir von dem frfiheren Prosektor~ Dr. 
K ar ava si I i s und seinem Assistenten~ Dr. M ak ar on o p o ul o s~ mitgeteilt~ wofiir 
ich diesen beiden Herren zu Dank verpflichtet bin. 

S e k t i o n s p r o t o k o l l .  Die Leiehenseha% vollzogen auf Anordnung des 
Professors P e z o p o u l o s  ~ ergab folgenden Befund: 

Der gauze KSrper des Kindes war mager und bless. Die Muskulatur 
ziemlieh atrophiseh~ des Skelett in keiner guten Gestaltung~ der Kopf klein und 
in den beiden Hglften anormal, der I~als sehr diinn~ der Thorax klein und ab- 
geflaeht~ die oberon Extremitaten d/inn und kontraktuiert, der Leib ausgehShlt~ 
die unteren Extremit~ten stoekartig und der Fuss mit flektierten Zehen. 

Bei der Oeffnung des Thorax niehts Pathologisehes in den Lungen~ Peri- 
kardium~ 1Hyokardium und Endokardium. Der Thymus atrophisch. 

Bei der Oeffnung der BauchhShle fand sich die Peritonealfl/issigkeit ein 
wenig vermehrt, und im Magen und in den Eingeweiden wurden die PhSmo- 
mene der Gastroenteritis wahrgenommen. 

Bei der Oeffnung des Sehg.dels wurde folgendes beobachtet: 

a) VSllige Synostose tier Schiidelknoehen, an allen Niihten ohne eine Spur 
yon Fontanelle. Die Dieke d e r  Sehiidelknoohen im Stirnteile des SchS~dels 
sehwankto yon 4 -  6 mm~ und mehr an der reehten als an tier linken Seite. 

b) In den Meningen die Dura mater verh~ltnismgssig znm Alter des Kindes 
d/inn. Die Araohnoidea gerunzelt und stellenweise, besonders an der linken 
Seite, ein wenig 5dematSs~ die Pie mater moistens sehr diinn und blutarm. 

c) Von den Hirngef~issen wo:ren die linken Arterien, Cerebralis medialis 
und Cerebralis anterior, diinner als die korrespondierenden tier rechten Soit% 
und hatten in ldeinen Abstiinden Runzeln und Anschwellungen und waren in- 
folgedessen anormal. Die linke Arteria eerebralis post. und alle reehtsseitigen~ 
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ausser dem Mittelast der Sylvischen~ waren physiologisch. Die linke Chorioidea 
post. etwas verbreitert. Leider konnte ich trotz der vorsichtigsten tterausnahmo 
des Gefi~sssystems im Ganzen mit seinen Haupt~sten aus dem Gohirn behufs 
Photographierung, dieses wegen Unaufmerksamkeit des Dienets, tier solches als 
unbrauehbaren Stoff fortwar[, nicht erreichen. 

d) Die ~iussere Gehirnfifissigkeit war links ein wenig verst~rkt. 

e) ])as Gehirn~ welches sich links dem Schiidel und dem Stirnknoehen 
nieht gut anpasste, hatte bei seiner Herausnahme ein Gesamtgewieht yon 
670 g, naeh Abzug des Gewiehtes des Kleinhirns plus Pens plus Medulla 
oblongata, zusammen 107 g, verblieben als Hirngewicht 563 g. Die [-Iirn- 
hemisph~ren ohne Symmetrie zeigen eine Anomalie in den Masse% den Aende- 

Figur 1. 

rungen und der Gestaltung ihrer Windungen. Ausserdem bleibt die linke hinter 
der rechten zuriick, besonders an dem Slim- und dem Seheitellappen, wodureh 
die ganze innere Oberfl~iehe der Frontalis I des rechton Stirnlappens sichtbar 
wird (Fig. 1). 

Die ganze HemisphSre offenbart fortgeschrittene mikrogyrische Vergnde- 
rungon, welehe wegen ihres Zustandes die genaue Bestimmung der Furehen 
und Windungen diesel" Homisphi~re ausschliessen. Die grSssten Ver~nderungen 
werden am Sehlii.felappen angetroffen. Die Sylvische Spalte ist breit~ die R.eil- 
sche Insel wegen diesel- mikrogyrischen Ver~nderungen unsiehtbar. Die allge- 
meine hnordnung der Windungen an Stirn~ Seheitel und OeeipiLallappen 
schliesst sieh an die Kleinhirnwindungen an. An der nnteren Oborfl~Lche dot" 
linken Hemisph~ire verblieb nut die olfaktorische Spalt% alle fibrigen sind sehr 
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wenig erkennbar. Der anschliessende Tractus olfactorius mit Lobus olfaetorius 
und der Tractus opticus zeigen htrophie (Fig. 2). 

Da die ]inke Hemisphere Fliissigkeit in ihremVentrikel zeigt% wurde von 
hinten die durehgichtige Fl/issigkeit entnommen: welohe 110 g wog. An 
der reohten Hemisphiiro waren die mikrogyrisohen VerSnderungen an der gan- 
zen Schliifo und dem Scheitollappen erkennbar, die vertikale Seheitelwindung" 
(Contr. post.) sogar auf die H~lfte verkfirzt. Am Stirnlappen~ degsen Win- 
dungen Psoudopachygur[e aufweisen, begchriinken sieh die mikrogyrigchen Ver- 
iinderungen auf seine hintere Hs n~mlich auf die Anfiinge dos Frl: Fr2~ Fr 3 
und auf die ganze Centralis anterior, welehe gleiohfalls kurz und dick waren. 
Wegen der Kiirze dieser beiden Windungen (Centralis ant. und Centralis post.) 
(Fig. 3) und der mikrogyrischen Veriinderung des Sohl~felappens wird die 
Sylvische Spalte sehr breit und die Reiische Insel erkennbar mit zwei 
hypertrophisohen Windungen. Der Sulcus centralis Rolandi ist kurz und 
soicht. Die Fiss. ocoipito-porpendicularis dehnt sioh auf der rechten ttemisph~iro 
nach der Fiss. occipitalis anterior bin aus~ auf dem Occipitallappen tritt die 
Sois. calcarina horror. 

Von den Hemisph~iren des Kleinhirns hat die ]inko physiologische 
GrSsg% die rechte ist kleiner und enthElt eine kleino Verdickung ihrer Win- 
dungen im Verhiiltnis zu der linksseitigen (Fig. 2). Der Flocculus und die 
Tonsilla sind rechts deutlioh verkleinert. 

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

Die linke H~lfte des Pens ist gleiehfalls atrophiseh~ wie auoh der yon ihm 
ausgehende Igervus trigeminus und abducens. Die linke Hg~lfto der Vierhfigel~ 
und besonders die oberon linken, gind deutlich atrophisch. 

Die linke ttiilfte der Medulla oblongata und ganz begonders die linko 
Pyramide und die Olive sind atrophisch, aber auch die rechte Pyramide hat 
keine physiologische GrSsse. 

Bei der Oeffnung der Columnavertebralis behufs Herausnahme des giicken- 
marks nichts Pathologisohes. Das giiekenmark hat zwar keine physiologische 
GrSsse an seinen beiden Sektionen, aber wit" kSnnen auch des Alters wegen 
keine iiusserlichen Besch~idigungen konstatieren. 

]VIikroskopisciie Prf i fung.  Das ganze Gehirn wurde entgegen meiner 
Anweisung nach der Abwaschung mit Wasser in Alhohol gelegt. Nach 
seiner Verhiirtung und der Herausnahme der Meningen und der Gefg~sge wurdo 
die geeignete photographiseho Aufnahme seiner ~iusseren Oberfiiicho gemacht, 
nnd sodann wurden aus den Windungen der vorderen Sektion der Stirn- 
lappen, der hinteren Sektion der Scheitellappen und Ocoipitallappen kleine 
Teile zu eingehender Priifung der grauen Subgtanz nach der Nisslschen 
Methode abgesehnitten. Naoh Abwaschung des verhiirteten Gehirns legten wir 
es auf 8 Tage in eine chromhaltige Flfissigkeit (2 Teile 2proz. Chromsgure 
und 3 Teile 10proz. Formol), dann auf 6 Tage in Alkohol~ spEter in Zelloidin 
und sodann schnitten wir seine ttemigphiire in senkrechte Schnitte yon 15 big 
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Figur 2. 

Figur 3. 
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20/~ Dicke: dagegen sezierten wir das t(leinhirn mit Pens usw. horizontal. 
Das I~fickenmark wurde in Miil lerscher Pliissigkeit gehiirtet and in Sehnitten 
10--15 /~, seziert~ in allen seinen radialen Abschnitten. Die Sehnitte yon Ge- 
hir% Kleinhirn und Igiiekenmark wurden nach der Methode K u l s i t z k y s  ge- 
fiirbt. Die einfaeh in Alkohol gehgrteten Stiicke des Gehirns wurden naeh der 
Nisslschen Methode gefgrbt. Die Seriensehnitte der Hirnhemisph~ire zeigen 
die Ausdehnung der Vergndcrung der Iginde in beiden Hemisphiiren im Ver- 
h~iltnis zum Centrum ovale, zur Capsula intern% zu den Basalganglien~ sowie 
an den verschiedenen Lappen die Ausdehnung der [tydrocephalie. 

L inke  Hemisphi~re.  Hier hat sich die Wandung stark verdiinnt, be- 
senders nach dem Seitenabschnit~ des Stirnlappens und den Schli~felappen. 
Die graue Substanz der Windungen, mit dem blossen Auge betrachtet, wird 
von BSmdehen der weissen Substanz durehlaufen~ welehe innerhalb der mikro- 

Figur 4. 

gyrischen tl~inde eindringon, und welche yon tier weissen Substanz der Win- 
dungen herriihren. An einigen Schnitten des Stirnlappens derselben Hemi- 
sph~ire unterscheiden wir auf der grauen horizontal gefalteten Substanz ein 
Band yon weisser Substanz~ welches hSchst wahrscheinlich vermehrte Substanz 
der St~riae Baillarger sein wird (Fig. 4 und 5). 

Die gesamte weisse Substanz des Centrum ovale war giinzlich atrophisch, 
tier Rest seiner Fasern gehgrtet bis zum Balken~ weleher in seinem vorderen Ab- 
schnitte yon beiden Seiten gleich dick ist and eine starke YergrSsserung der 
Lanz i s i schen  Striae zeigt, dagegen in seinem hinteren Abschnittte linksseitig 
atrophisch ist. 
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:Figur 5. 

PJgur 6. 

.SG* 
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Das Septum lucidum wird yon einem ganz kleinen Abschnitte gebildet. 
Auf den Str•ngen sind die Pass. unciformis~ longitudinalisinf, longitudinalis sup.~ 
die occipitofrontalis, das Cingulum und die I~adiatio optica g~inzlioh atrophisch 
geworden. Die Fornix im vorderen Absohnitte (Columna fornieis) ist von phy- 
s,ologlschem Mass% ~hre hmteren Schenkel haben stch linksseitig stark ver- 
dfinnt und wie ein dfinnes Band bewegen sie sieh naeh dem Unkus in Ge- 
meinschaf~ mit dem darin entstehenden Plexus ehorioideus lateralis. Aber auch 
die Comm. anter, ist atrophisch. Yon der Corona radiata verbleibt ein ganz 
geringer Abschnitt linksseitig und dieser gehSrt zu ihrem vorderen Abschnitt~ 
aber auch von dem linkenNucleus lentiformis niedergehende und durehgehende 
Fasern sind atrophiseh. Von den grossen Ganglion dieser linken Hemisph~ire ist. 

Pigur 7. 

der linke Nucleus caudatus g&nzlich atrophisch und wie ein verdicktes Ependym 
dehnt er sich auf der gusseren Oberfl~iche des verbreiterten Ventriculus late- 
ralis lg~ngs des Stirnlappens aus; zudem ist das Claustrum und der Nucleus 
amygdatiformis fast gar nicht erkennbar. Der Nucleus lentiformis ist wegeu 
derAtrophie auf 1/4 seiner GrSsse reduziert~ besonders seine beiden Innenschnitte 
(Nucleus pallidus) haben die grSsste I~unzelung erfahren (Fig. 4, 5 u. 6). Die 
Atrophic tier in Redo stehenden Nuclei teilten die damit zusammenhii.ngenden 
Fasern. Von den drei Absehnitten des Thalamus opticus haben der Nucleus 
dorsalis (anterior) and lateralis die grSsste Atrophic erlittcn, besonders der 
lateralis~ welcher in den Schnitten fast gar nicht erscheint; tier Nucleus me- 
dialis ist reduziert und sein Pulvinar scheint recht ldein~ aber auch die diese 
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drei Nuclei trennende Lamina medullaris medialis iss vSllig verschwunden. 
Das Luysche Zentrum mit dem Forelschen Felde treten sehr verworren auf~ 
im Verh~ltnis dagegen zu diesen Nuclei des Thalamus opticus ist die Comm. 
medialis vorziiglich konserviert (Fig; 7). 

Der mittlere Yentrikulus erscheint ein wenig breiter wegen der Atrophie 
des linken Thalamus opticus. Der linke Ventriculus lateralis hat sieh stark 
verbreitert wegen der Atrophic der Gehirnwindungen und hat entlang allen 
Lappen eine lgngliehe Kavitiit gebildet. Diese Kavitgt wird nur in ihrem vor- 
deren Drittd unterbrochen. Das Ependym des Iinken Ventrieulus ]ateralis ist 
dick~ ist aber~ wie oben gcsagt: die Folge der Ausdehnung des atrophischen 
Nucleus caedatus. Der Plexus chorioideus im iinken Ventriculus lateralis er- 
scheint im vorderen Abschnitte unveriindert: an seinem hinteren Abschnitte ist 
er 5dematSs geworden~ ein Tell dehnt sich nach oben aus~ ein anderer Tell 
folgt der anschliessenden Fornix. Die mikroskopische Durchsicht zeigte ausser 
der Verbreiterung der Kapillaren und Verdiinnung derWandungen kein anderes 
pathologisches Element. Infolge dieser mikrogyrischen Vergnderungen der 
linken so stark verbreiterten tlemisphgre existiert die Capsula interna nicht. 
Von diescr ist nut ein ganz kleiner Abschnitt erkennbar~ n~imlich die Fast. 
corticothalamiei ant. und auch diesc in fast atrophisehem Zustande. 

g e c h t e H e m is p h gr e. Die mikrogyrischen Vergnderungen an der rechten 
Hemisphiirc (Fig. 3) beschri~nken sich~ wie oben gesagt wurde~ auf den Scheitel- 
und Schlgfelappen, auf den G. centraIis anterior und auf die hintere Hiilfte yon 
Fq ,  Frs; Fr a. Gieichfalls werden deutliche Vergnderungen am Lobus paracen- 
traits unterschiedea. Infolge dieser Veriinderungen.der glade wird eino klare 
Atrophie des Centrum ovale nicht beobachtet~ abgesehen yon den Fasc. long. 
inf. and Fasc. occipitofrontalis, die in giinzliche Atrophie verfallen sind. Von 
der Corona radiata hat der hintere Schenkel der Capsula interna ganz denttiche 
Atrophic erlitten. Dieses erscheint ganz deutlieh an den Sehnitten des Rficken- 
markes besonders an den Schnitten der Lumbalansehwellung. 

K l e i n h i r n .  In dem Kleinhirn und an nach de r l~ le thodeKul t s i t zkys  
gefiirbten Schnitten wurde folgendes beobachtet: An der reehten infolge ihrer 
Atrophie kleineren Hemisphgre sind die Windungen der grauen Substanz ein 
wenig dicker, die weisse Substanz dieses Zentrums und seiner Windungen dent- 
lich vorhanden (Fig. 8). 

Alle Kleinhirnschenliel dieser tiglfte zeigen verh~tltnismgssig Atrophic, 
deutlicher die oberen. Die Nuclei in dieser weissen Substanz sind sehr 
atrophisch:, mehr noch tritt diese Atrophic und Missgestaltung am Nucleus 
dentatus dexter und Nucleus emboliformis hervor. An der linken Hemisphiire 
erscheint keine makroskopische oder mikroskopische Besch~digung. 

H i r n s c h e n k e l f i i s s e ,  u  Briicke~ v e r l g n g e r t e s  Mark. 
Auf der linken H~lfte der Hirnschenkelfiisse, der Vierhfigel~ dcr Brfieke und 
des verlgngerten Markes existieren: 1. ganz deutlicheAtrophie der weissen und 
grauen Masse der Schenkel. So ist am linken Sehenkel aus der Basis diese 
gauze Substanz verschwunden und in Atrophie verfallen (Fig. 9)~ ebenso die oben 
befindlichc Substantia nigra Soemmering; auf dem entgegengesetzten zeigt die 
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Figur 8. 

Figur 9. 
Figur 10. 

Figur 11. 

Figur 12. 
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weisse Substanz wenig Atrophie, die Substantia ni~'a Vermehrung. Am Teg- 
mentum ist der linke rote Kern ein wenig atrophiseh ; 2. yon dem u ist 
der linke vordere verhgdtnism~ssig zum Corpus geniculatum ]aterale ein wenig 
atrophiseh~ im Kern und in der Sehale. 3. Auf der Briicke und an der Medulla 
oblongata fehlte die charakteristische Ansehwe]lung des linken Pyramidal- 
systems (Fig. 10~ 11 u. 12)~ aber aueh alas rechtsseitige Pyramidalsystem hat keine 
physiologische GrSsse. Dieses erseheint deutlieh in den Sektionen der Medulla 
oblongata. Der Lemniscus auf der linken H~lfte der Briieke erlitt eine kleine 
Atrophi% der reehte Nucleus funieuli graeilis und runic, euneati erlitt vor- 
hs Atrophie. An der Medulla ohlongata wurde aus der vSlligen 
Atrophie der linken Pyramide und der verhg.ltnismiissigen Atrophie der reehten 
Fyramide die ]inke Olive zur Hg.lfto atrophiseh. Die linkonKerne: Deiters~ Trige- 
minus~ Hypoglossus und Funieulus anterior, ferner die reehten hinteren Fibr. 
arciformes~ die rechten vorderen Fibr. und der rechte Funiculus restiformis 
waren ebenfalls atrophisch. Welter wird auf beiden H~ilften Atrophio der 
Nuclei arcif'ormes beeba~,htet, besonders aber auf der linken bis zu fast vSlligem 
Versehwinden. 

Riiekenmark. Auf allen Sektionen und in allen l~adikalabsehnitten 
existiert eiao kleine Verringerung der weissen und grauen Substanz der reehten 
H~lfte, welehe aus dem Pyramidalsystem herrfihrt. Eine vSllige mit blossem 
Auge siehtbare Bl~sso des Pyramidalsystems ist nur an der lumbalen An- 
sohwellung deutlieh (Fig. 13). Mit einer VergrSsserungslinse 300 Diam. er- 
scheinen aaf beiden Hglften viele atrophische Fasern, vermischt mit solohen, gut 

Figur 13. 

von Myelin umhtillten, und dazwisehen viele naekte Axenzylinder. Solches ergibt 
sieh deutlicher auf der reehten H~lfte. Die Pr[ifung der grauen Substanz durch 
]mmersionslinse zeigt niehts gleiehes. Der t(ern der Nervenzellen ist deutlich 
und fund und enth~lthinl~nglieh Chromatin und erkennbaren Nukleus. Dietigroido 
Substanz des Protoplasma verringert. An der Intumese. lumbalis fend ieh zwei 
kleine Heterotopien~ yon denen die abgebildete (Fig. 13) aufdem Ventrikelabschnitte 
der Funieuli euneati gelagert war und mehr als zehn erhaltene Zellen enthielt. 
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E i n g e h e n d e  m i k roskop i sohe  Prt i fung.  Die nach derNisslsehen 
Methode gof~rbten Schnitte zeigen auf den Windungen mit fortgoschrittener 
Mikrogyrie (Lobulus paraeentralis-Windung, Centralis posterior~ erste Schl~fe- 
windung~ erste Oceipitalis und Cuneus) grosse Atrophie der versehiedenen 
Zellen der grauen Substanz und unordentliches Lagern and unordentliehe 
Grenzen, und an einigen S~ellen vollstgndiges Fehlen der Sehiehten. Bei 
gr/indlicher Priifang an den Homisphg.ren beobaohteten wir, dass bei allen 
examinier~en Windungen der linken Hemisphere die SehgAen viol betrS~ehtlicher 
sind. Die weissen Ninder odor Stgbehen yon der Aussensehale bis zur weissen 
Substanz ergebon eine mikrogyriseho Windung in versehiedenen Absehnitten. 
Die fast keine einzige Nergenzelle enthaltenden St/ibehen d[irfen nieht mig den 
dutch Angliedernng" zweier benaehbarten mikrogyrisehen Windungen entstehen- 
dan St~ibehen verwoehselt werde% deren Entstehung versehiedene Forseher 
(Bresler~ Oppenheim~ f (otsehetkowa)  verschiedenartig erklS.ron, l~Ieine 
Seriensehnitte zeigten, dass die weissen B~inder dureh Agrophie und ZerstSrung 
der sehr kurzen und d~innen GeNsso der gindo entstehen, da sieh in der Mitte 
eines jeden solohen weissen Bandos sehr atrophisehe GeNsse befinden. Dadureh 
warden aueh die umgebenden Nervenzellen atrophiseh und vorsohwanden naeh 
kurzem; abet auch Neurogliazellea waren nicht erkennbar~ ntlr ein Negz yon 
Gliafasern ffillte dieso Ste!len an und es zeigen sieh Unterbreehungen dor 
Sehiehten der Nervenzellen. Ausser diesen weisson Bgndern warden aueh die 
dnreh Angliedernng mikrogyriseher Windungen entstehenden Stgbehen beob- 
aohtet. Aber aueh diese warden entweder der Anglioderung der benaehbarten 
Exnersehen Sehiohten zweier mikrogyriseh verdfinntor Windungen verdankt, 
wie solehes Viele besebrioben haben, odor aueh hgufiger der Angliederung 
der gefaltoten grauen Subs~anz jeder mikrogyrisohon Windung. In unserem 
Palle sind die moisten St~ibehen auf diese zweito Art and Weise entstanden. 
Aueh hior wurden die in die ttindo eindringonden Gefgsse atrophisch~ aber 
diese sind die in der weissen Substanz sieh vorzweigenden. Wegen dieser 
Atrophie entsteht ein allmghliehes Einsinken der weissen in die graue Sub- 
stanz~ sodann einoVorfaltnng und Angliedorang dot benaohbarten Exnerschen 
Sehiehten mit ggnzlieher odor aueh teiiweiser Absorbierung der Gefi~sse und 
Meningealreste. Dieserhalb lessen sieh in meinea Seriensehnitten die Spuren 
yon atrophisehen GeNssen odor auoh Ch:o~'ioidoa meningoa erkennen. In diesen 
Fiillen haben die Pyramidalzellen and die inhere Sehicht nieht nut eino un- 
regelmS.ssige Lage, sondern verwirron sieh aueh and manehmal beschreiben 
die beiden Sehiehten dec Pyramidalzellea e[n faltenhaItiges Bild, manehmal 
aaeh nieht. Im Allgomeinen sind die Gef/isse auf der iinkon Hemisph~r% 
welehe sieh aus der Rinde in die weisse Substanz verzweigen, in der Mehrzahl 
atrophlseh~ einige sogar finden sieh abgesehlossen and spiraif6rmig. Wir sagen 
oben in der Besehreibung der senkreehten Sehnitt% speziell des Stirnlappons, 
dass die Baillargersehe Fasernsehieht verdiekg ist Die genauere Prfifung dieser 
Sehieht zelg~ deren Vereinigang dureh dfinne senkreehte B/indel mig den ver- 
diinnten Armen der mikrogyrisehen Windungen (Fig. 4 und 14). Diese senk- 
reehten B[indel~ welehe niemals an die gussere l~indensubstanz herantreten 7 
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~bilden atrophische Abschnitte dor weissen Substanz der Windungsarmo und 
tragen dureh ihre Vereinigung mit der verdickten Baillargerschen Sehieht zur 
Bildung yon Heterotopien bei. Dieses erseheint deutlieher (Taf. XX, Abb. 1)~ wenn 
die Faltung der mikrogyrisehen Windungen vielfaehe Zusammensehliisso erzeugt; 
auf diesen Heterotopien find en wit bisweilen Gef~isse, wie das aueh L iebseher 
'bestgtigt, aber ffir die Entstehung der Heterotopien kann ieh die tlypothese 
L iebsohe r s  nioht fiir altein massgebend eraehten, well ieh in den Pr~iparaten 
.die Entstehnng aus der Vermehrung der Baillarger-Fasern und aus dem An- 
.sehluss an die Enden der verdtinnten Arme der weissen Substanz der Win- 
dungen beobaehte. Ganz g, hnlieh lautete aueh die Besehreibung Zingerles .  
An der rechten Hemisphere zeigen sieh da~ wo dieSch~digungen fortgeschritten 
sind~' die gleichen Phiinomen% wie die beschriebenen; an den Windungen der 
4nfS~nglichen SchSAigungen bilden sieh durch die htrophie kleinere und diinnere 
%Vindunge% welehe auch die Art tier Bildung der m!krogyrisehen Windungea 

Figur 14. 

erklEren. Bei diesen ist die Oberfl~che anormal und zeigt gewShni]eh an den 
Schnitten eine unregelmS~ssige, wellenfSrmige Ansieh~. Das Neuroglianotz der 
grauen Substaaz ist d~inn~ zeigt wegen Transsudation zwisehen seinen Fasern 
viele Liieken, die perizel[uiSzen I{iiume sind stark vergrSssert~ abet die peri- 
vaskul~Lren wegen der parenehymatSsen Transsudation sehr verbreitert. Die 
GefS~sse sind voli yon BlutkSrperehen, doeh wird nirgends ein hiimorrhagiseher 
Herd beobaehtet. Die Netlrogliazellen der weissen Substanz sind quantitativ 
.an versehiedenenStellen vergrbssert. Im allgemeinen existiert eine vergrSsserte 
Dieke der grauen Substanz in jeder solchen Windung ohne Wucherung ihrer 
Elemente und stellenweise eine wellenfSrmige Lagerung dieser Pyramidalzellen. 
_A_uoh werden bier, wiean der linken Hemisph~ire, heterotopischeHerdebeobaehtet. 

Die Prfifung der Bildung der Nervenzellen, und speziell der Pyramiden- 
zellen, ergab folgendes: An denWindungen beider HemisphS.ren~ we die Mikro- 
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gyrie Mar zu Tage tritt~ zeigen die Nervenzellen grSsste Atrophie. In ihrem 
Protoplasma finder sich nicht die geringste Spur yon Nisslschen KSrperehe% 
sind also vSllig apyknomorph. Ihr protoplasmatisches Netz fgrbt sich schwaeh. 
und da, we die Dendriten sich fortsetzen~ besteht kaum eine deutlich faserige 
hnsicht. Ihr Kern ist tells stark elliptisch~ tells birnfSrmig und tells viel ge- 
zaekt und rfiekt gegen den Rand. Die Fg~rbung dieser Kernmembran ist 
sehwach und keine Spur yon chromatischer und chromophiler Substanz darin, 
ihr Nuldeus fSxbt sich im ganzen schwaeh. Die Perizellularlager solcher Zellen 
sind anormal und beschdinken sich gewShnlich auf einen einzigen Absehnitt 
der Zelle. An den Neurogliazellen aber sind die Lager perizellular oder fehlen 
vollstgndig. An den Windungen der reehten Hemisphg.r% we die Ver~nderung 
offenbar ist, sind die :Nervenzellen (pyramidale) durchaus grSsser als die be- 
sehriebenen und haben an dieser die chromoiohileSubstanz verloren. Bei diesen 
ist die faserige Ansieht des Protoplasmas recht deutlieh~ ihr Kern ist rund und. 
liegt im Zentrum der Zell% hat deutlieh gef~irbte Kernmembranen und Nukleolea 
und ziemlich viel Chromatin ; auf den stark vergrSsserten perizellulgren Riiumen 
dieser Zellen zeigen sieh freie Neurogliazellen, und aueh manchmal Makro- 
phagen. An einigen werden auch Betzsehe Zellen bemerkt (Tar. XX, Abb. 2)~ 
deren Fortsetzungen (basale und yon der Spitze auslaufende) durchaus normal 
sind~ die Randzone dieser Zellen zeigt keine Abnormitii~. Das Protoplasma ist 
faserig und ohne tigroide Substanz; besondere Beschreibung verdienen ihre 
l~erne~ well die meisten Kerne anormal sind und viele anormale Ausl~iufer 
haben, welche oft bis an die Spitze der Zellen heranreiehen, sie haben sehr 
deutliche Kernmembranen~ fibergrosse und in mehr oder weniger reiehlicher 
Fiirbesubstanz gefSxbte Nukleolen; in diesem anormalen Zustande der Kerne 
erkenne ich den Kampf~ welchen der Kern nicht nur zu seiner Rettung aus- 
kiimpft~ sondern auch zur Rettung des Lebens des Protoplasma imallgemeinen. 
Der Kern will bier ffir die Erhaltung und Funktion des Protoplasma sorgen~ 
er gibt einen Tell seiner Elemente an dieses ab~ sein UnvermSgen aber~ das 
Konsumierte durch Endosmose zu erg~inzen~ infolge der Vergnderung des Pro- 
toplasm% verursaeht amSboide Bewegungen, welehe hier dureh ihre anormale 
Gestalt auffallen~ besonders dureh die Ausl~iufer und die Kerne der Betzschen 
Zellen. Diese Phase vermag ich durchweg nieht als direkte Teilung aufzu- 
fassen~ somit lassen sieh hier in diesem Stadium des hartn~ieldgen Kampfes 
bestens die Verhiiltnisse yon Kern und Protoplasma in bezug auf Funktion und 
Konservierung der Zelle erkennen. Wegen der Atrophie der kleinen GefS~sse 
opfert der Kern dem Protoplasma seine Substanz~ his naeh kurzem auch 
sein Leben problematiseh wird; dieses erklgrt sieh aus der Ansieht tier Kerne 
und ihrer Lage. Bei solcher Gestalt der Kerne kann ich mir keine toxisehe 
Selbstversenkung der Zellen denken~ da bei toxischen Schiiden~ wie bekannt~ 
das Protoplasma angeschwollen ist~ der Kern exzentriseh und beim Austritt 
homogen~ keiner und mit unsichtbarer Membran und in KSrnehen zerteilt und 
aufgelSst. Bei meinen Beobachtungen babe ich niemals den Austritt eines 
Kernes zu verzeichnen gehabt, nieht einmal bei sehr atrophischen Zellen~ bei 
denen nicht eine Spur von Protoplasma vorhanden war. 
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Die grSsste Paramorphose und Verdr~ngung zeigenjene Kerne der P yramidal- 
zellen~ welche zu mikrogyrisehenWindungen geh5ren~ sie befinden sich inmitten 
des hauptsEehliehen AuslEufers oder aueh in fortgeschrittener Atrophie. 

Atrophische Phgnomene zeigte aueh die Neuroglia auf dan Windungen 
mit fortgeschrittener Mikrogyrie; es flnden sieh dort aueh Zellen mit verlorenem 
Protoplasma~ deren Kern runzlieh verunstaltet ist und sieh im ganzen f~irbt; 
innerhalb dieses :Retzes und mehr naeh den ~usseren Schiehten der l~inden- 
substanz existieren rStliche Kiigelehen~ oft dreimal grSsser als BlutkSrperehen 7 
aber auch kleiner. Diese sind Degenerationsprodukte~ aber Myelinscheide 
ist nicht vorhanden~ da sie sich durch Marchisehe Flfissigkeit nieht f~irben. 

]m Anschluss an obiges beobachteten wir~ dass beide Hemisph~ren 
mikrogyrisehe Sch~.den aufweisen~ grSssere allerdings die linke Hemi- 
sph~tre, und dieses an allen ihren Lappen und Windungen~ ferner dass 
diese mikrogyrischen Sch~digungen aueh die typische Gestalt ver~tnderten 
und sie zum Typ des Kleinhirns umwandelten, ferner dass mit dem 
mikrogyrischen Zustande mit den Windungen auch versehiedenartige 
Heterotopien in beiden Hemisph~ren auftreten~ und in dem unteren Ab- 
schnitte des Rfickenmarkes sehr fortgeschrittene Hydrocephalie~ ferner 
dass diese mikrogyrische Aenderung tier Rinde auch die atrophische Ein- 
wirkung der grossen Ganglien des Hirns und des Thalamus opticus 
erlitten und sodann auf die diesen sich n~hernde weisse Substanz ein- 
gewirkt hat; wegen des g~nzlichen Verschwindens des Nucleus caudatus 
neige ich nicht zu der Annahm% class die ursprfingliche Atrophie von 
der Basis des Hirns ausgegangen ist~ we die Ganglien ihren Platz haben~ 
und sich sodann die Atrophie auf die Rinde fortgesetzt hat. Ich berfick- 
sichtige die F~lle Rivaud~ Mor icau  und P r a d e l  und die Meinung 
D e j e r i n e s  and 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. O b e r s t e i n e r  bestRtigt~ dass nach der 
Zerst5rung des Nucleus caudatus Ueberhitzung erfolgt~ und dennoch 
wurde tretz des Fehlens des Nucleus bei dem Kinde keine erhShte 
Warme verzeichnet. Eine solche vSllige Atrophie des Nucleus cau- 
datus wirkte auch auf die Fasern~ welche aus dem Nucleus ]entiformis 
und dem Thalamus optieus auslaufen. So erfolgte die Atrophie der 
drei Schenke] des Thalamus opticus (ped. anterior~ past. und inferior) 
und Thalamo!entieularis. Eine sotche Atrophie des Nucleus lentiformis 
und Thalamus opticus wirkt auf die Kerne des Locus niger Soemmering, 
die Kerne-der Briicke und des verlangerten Markes und des Kleinhirns; 
so erfolgte die Atrophie der ]inken H~lfte des Locus niger Soemmering 
(Bechterew)~ die teilweise Atrophie des rechten Nucleus dentatus des 
Kleinhirns mit dessert rechtem oberen Schenkel, die Atrophie tier Ganglien- 
zellen des vetltralen Tells der Brficke und~ a]s Folg% der Fasern der 
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mittleren Schenkel des Kleinhirns~ und besonders der rein ventralen~ die 
teilweise Atrophie der linken Olive des verl~ngerten 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 erlitt verhMtnismassig sehr wenig Atrophie. Ich 
erachte es als fiberflfissig fiber die g~inzliche Atrophie der linken Corona 
radiata und der hieraus fo]genden teilweisen Atrophie der Kerne der 
Kranialnerven zu reden, ebenso fiber die teilweise Atrophie des rechten 
Pyramidalsystems und beschr~nke mich einzig darauf~ die teilweise 
Atrophie des linken Reilschen Bandes und der reehten Gollschen und 
Burdaschen Kerne als Folge der Aenderung tier linken Hemisphliren- 
rinde anzuffihren. 

Infolge der Atrophie des ]inken Occipitallappens ergab sieh die 
Atrophie der Radiatio optica yon G r a t i o I e t, ausserdem die mikrogyrische 
u des Oceipitallappens und sodanu die Atrophie des Corpus 
geniculatum (corpus genie, lat.) und Corpus quadrigeminum superius. 
Der atrophische Zustand der Hirnganglien mit dem Thatamus opticus und 
der Rinde der ]inken Hemisphf.re erzeugte auf dieser Hemisphiire fast 
g:,inzliche Atrophie des linken Centrum o v a ] e  ausser den Fasern des 
Balkens~ dessen linker Tell die atrophische Einwirkmlg erlit L w~hrend 
tier nieht so fortgesehrfftene mikrogyrische Zustand der reehten Hemi- 
sphare teilweise Atrophie des rechten Centrum ovule herbeifiihrte. Bei 
einer atiologischen Prfifung ffihrt reich die Mikrogyrie unseres Falles 
zu der Ansicht~ dass die Schadigung in den letzten Monaten des Intraute- 
rinlebens begann: zu einer Zeit n[tmlich: wo die Windungen gebildet waren~ 
und sie wurde allmf, hlich nach der Geburt vollendet: zun~iehst auf der 
linken und spg, ter auf der rechten Hemisphere. 

Zunachst ring die Sch~idigung an tier Basis an~ durch Seh~digung 
der Gef~isse der grosseI1 Ganglien und sodann der Rinde des linken 
Lappens. Wie obeu gesagt~ zeigten die Aeste der inneren Karotis 
(Cerebralis anterior~ media und posterior links und der mittlere Ast 
der Cerebralis media rechts) in kleinen Abst~nden mmzlige Ve,'~inderungen. 
Ieh nehme also an, dass die Tunica interna und muscularis der Geffisse eine 
Hypertrophie in zeitlichen Abstfinden erfuhr~ durch welche eine Ver- 
engerung der RShre der GefS, ss% sowie anormale Zirkulation und Er- 
n~hrung der Nervenzellen herbeigeffihrt wurde: wie auch der Ganglien, 
der Rinde und an zweiter Stelle der weissen Substanz. Dass diese 
Sehi:tdigung an der ]inken Arteria cerebraiis media begann und sich 
sodann auf die fibrigen Reste ausdehnte: bestgtigt die gg, nzliche Atrophie 
.des linken Nucleus caudatus und die genfigend sichtbare Atrophie des 
Nucleus lentiformis infolge des lgdierten Zustandes dieser Gefasse. 
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Die unvollstandige trophische Funktion des Protnplasma .der Nerven- 
zellen braehte das ganzliehe Yerschwinden ihrer tigroiden Substanz 
und infolge dieses anhaltenden Zustandes die Verrunzelung des 
ganzen KSrpers der Nervenzellen, wodurch aueh die Dendriten 
korkzieherfSrmig wurden, und auch die diinnen Axenzylinder ffihrten 
eine sehr diinne ~der gar keine Schicht yon Myelin. Die Lebens- 
kraft der Zelle zur Entwicklung und Erhaltung des Myelins fehlte oder 
fiel doch nach anf~nglicher geringer Energie spi~ter wegen der [nsuffi- 
zienz der Gefasse fort. Nach P robs t  existiert eine gleichzeitige Ueber- 
entwicklung der grauen mit Unterentwicklung der weissen Substanz oder 
aueh Hemmung der freien Entwicklung der grauen Substanz; ich bin 
der Ansicht, dass dem eine tiefere Ursache zu Grunde ]iegt, wie unvoli- 
stKndige Bi]dung der Ganglienzellen ffir ihre hohen Funktionen~ wodurch 
in solehen Fallen der echten Mikrogyrie die Nisslschen K6rnchen in, 
ganz geringer Anzahl zur Entwicklung kommen oder auch ganzlich 
feh]en; somit hat die feine Struktur der Nervenzellen yon Anfang an 
mit einem Mangel an Entwicklung zu tun gehabt. Ich stelle nicht in 
Abred% dass auch ZirkulationsstSrungen des Centrum ovule eine Ver- 
ringerung der Masse des Markes erzeugen kSnnen; abet eine so grosse. 
Hemmung der Entwicklung der weissen Substanz uud speziell in dem 
gesamten Fasernsystem und die als Folge davon auftretende Mikrogyrie. 
kann ich nicht akzeptieren ohne Mitwirkung einer StSrung der Rinden- 
Elemente und gar bei Fi~lleu yon Mikrogyrie, welche nicht in der ersten 
H~ilfte des embryonalen Lebens auftritt. L iebscher  sucht die Bildung 
der Mikrogyrie in protogener Unterbrechung der Bildung des Markes~ 
aber diese Ansicht ist g~inzlich rage und unhaltbar; wie O e k o n o m a k i s  
ganz richtig bemerkt, ist damit nichts erk]art. Weiterhin ist L i e b s c h e r  
der Ansicht, dass ,die Mikrogyrien ohne Porencephalie als ~tiologischen 
Grund die Hydrocephalie haben~ well bei solchen der Druck der Fliissig- 
keit hemmend auf die Bildung des Markes einwirkt, und somit ein 
anormales Verh~ltnis zwischen der Masse tier weissen Substanz und der 
Rinde eintritt." Ich suche den Grund der Mikrogyrie in der Verringe- 
rung der weissen Substanz des Centrum oval% und speziell seines Fasern- 
systems. Es handelt sieh nicl~t nm innere Hydrocephalie, sondern um 
St0rung der Hauptelemente der Rinde; ~die gydrocephalie ist elne 
Begleiterscheinung. In vielen Fallen herrscht eine beschrankte Mikro- 
gyrie (an einem Lappen oder in dem Zentrum der Hemisphare) mit 
vielen Heterotopien und defektem Centrum ovale und verhS.ltnismiissig 
geringer It ydrocephalie, oder auch eine ausgedehnte Mikrogyrie mit 
Heterotopieu und defektem Centrum ovale (rechte Hemisph~ire unseres 
Falles) ohne Hydrocephalie. So hat in uuserm Falie die linke Hemi-. 
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spare eine ausgedehnte Hydrozephalie wegen des infolge des leidenden 
Zustandes von RiMe und grossen Ganglien fast vSlligen Verschwindens 
der Faserbfindel. Die rechte dagegen~ welche hinl~ngliche Sch~digung 
tier Rinde~ die makroskopisch und mikroskopisch erwiesen wurde, mit 
verh~Lltnismlissig kleiner Verringerung ihrer Faserbfindel zeigte, wies keine 
Verbreiterung ihres Ventrikels auf. Somit bin ich gen6tigt~ die Hemmung 
der Entwiaklung des M arkes dutch Hydrocephalie und die nachherige Mikro- 
gyrie zu verwerfen. Es mfge mir dagegen die Aeusserung meiner An- 
sicht gestattet sein~ wonach die Bildung tier Hydrocephalie in Begleitung 
de," Mikrogyrie eine Folge des geringeren Widerstandes der RiMe und 
.des Centrum ovale wegen schne]ler Atrophie der RiMe und dos Feh]ens 
von Markbildung an den Fasern des zweiten ist. Die Bildung yon Mikro- 
gyrie bei solchem atrophischen Zustande der Zellen wegen ihrer schlechten 
Funktion und Ernfi.hrung rfihrt aus vielen Grtinden her, vor allem aber 
aus Insuffizienz der Gef~sse; aber auch der Zustand der Heterotopien~ 
welche am Stirnlappen der linken HemispMren sehr deutlich sind~ fiber- 
zeugen mich~ dass dieser Bildung trophische StSrungen der 3Tervenzellen 
vorausgingen~ welche auf die weisse Substanz der Arme der W!ndungen 
und des Centrum ovale einwirkten. Wegen ihrer Atrophie nOtigen die 
Zellen, als nunmehr niaht mehr zur Erhaltung yon Mark beitragend 7 
zur Verdfinnung der weissen Substanz tier Arme der Windungen~ und 
folglich auch des Centrum ova]% und daher zur Faltung der grauen 
Substanz~ zu ihrem anormalen Zusammenschluss und zur Bildung yon 
Heterotopien durch Vereinigung der sich zu einander neigenden Spitzen der 
d~innen Arme der verbleibenden zwei mikrogyrischen Windungen mit 
der vermehrten Stria Baillarger. Das Fehlen yon reichlicher Glia, die 
Abwesenheit von meningitischen oder zerebralen Entzfindungen zwingt 
mich~ die Bildung der Mikrogyrie in dem yon uns beschriebenen Falle 
als Folge yon Entzfindung abzulehnen und denselben vielmehr unter die 
echte Mikrogyrie zu rechnen. Als Hauptursache einer solchen Sch~di- 
gung kann ich wohl die Syphilis erachten, welche auf die zerebralen 
Gef~sse einwirkt% obwohl ich trotz grfindlicher Untersuchung die Spiro- 

chaeta pallida nicht auffinden konnte. Die syphilitische Schadigung der 
Gef~sse folgere ich aus dem Zustande des Schadels, welcher nicht nur 
an den Fontanellen und ~i~hten Synostose aufwies, sondern auch in 
seiner Bildung sehr defekt (linksseitig zusammengedr[ickt) und in dem 
ganzen Schadelknochen sehr verdickt war. Folglich hat dieselbe Ursache, 
welche auf das Gefasssys'tem einwirkte, auch diesen Zustand des Sch~dels 
hervorgerufen, da, wie bekannt~ eine enge u zwischen den Hirn- 
gefiissen und den Sch~de]gef~ssen besteht~ wie auch fiberhaupt zwischen 
Hirn und Sch~del. 
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