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Ueber varicose ltypertrophie der Nervenfasern des Gehirns. 
Von Prof. M. R o t h  in I~asel. 

(Hierzu Tar. YII. Fig. 1--17.) 

In einem fi'iiheren Aufsatz (dieses Arch. Bd. LV. S. 197. 517. 
Vgl. Hi i ter ' s  und Lt icke ' s  Archly f. Chirurg. l. S. 475) hatte ich ge- 
zeigt, dass die varic~ise Hypertrophic der Axencylinder in der Re- 

tina weit hiiufiger vorkommt, als bisher angenommen worden war, 
nnd dass diese Anomalie als Theilerscheinung eines Entztindungs- 
prozesses der Netzhaut aufzufassen ist, welcher seinerseits ganz 
vcrschiedene Ursachen haben kann. i) 

Analoge Ver~inderungen an den Nerver, fasern des Gehirns sind 
bisher seltener beobachtet worden. Zun~ichst gehi~rt vielleicht hierher 
die beiliiufige Bemerkung yon V i r c h o w ,  dass er im weitern Urn- 

range gelber Erweichungsherde in dcr Cor t i ca l s  u bs ta  n z ~hnliche 
Elemente gefunden, wie in den weissen Flecken tier Retina, Ele- 
mente, die er freilich damals fiir verlinderle Ganglienzellen hielt 
(dies. Arch. B d . X . S .  178. 1S56.). Ausfiihrlicher geht V i r e h o w  

spfiter auf diese Anomalie ein bei Gelegenheit der yon ibm ent- 
deckten Encephalitis der Neugeborenen. Er land in den hier vor- 
kommenden Erweiehungsheerden der w ei s S e n S u b s t a n z neben 
K~irnchenzellen ,,eigenlhiimliche spindelfi~rmige Ki~rper, welche aus 
verlinderten Axencylindern b e s t e h e n . . .  Es sind bald k{irzere baht 
]~ngere, zuweilen schmale, andertM1 breitere Spindeln oder Kolbe~ 
yon blasser, ziemlich gleiehmiissiger Beschaffenheit. Man w(h'de 

sic kaum als Theile oder Bruchstticke van Axencylindern erkennen, 
wenn man sic nicht bei vorsichtiger Behandlung noch im Innern 
erhaltener Nervenfasern, yon Myelin umgeben, erblicken k~nnte. 
Sehon in tier Nervenfaser schwillt der Cylinder stellenweis varicSs 
auf, verdiekt sich und wird so geeignet, spliter isolirt zu werden 

l) So ist rail" neuerdings in einem Fall yon Typhus abdomin, ein retinitischer 
Heerd m it K6rnchenzelien und hypertrophiscben Axencylindern vorgekommen. 
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und in seiaen Bruchst~icken jene eigenthiimliche Form zu zeigen." 
Er erinnert sodann an die Aehnlichkeit dieser Gehirnheerde mit den 
in tier Retina bei Morbus Bright. vorkommenden weissen Flecken 
~dies. Arch. Bd. XLIV S. 475. 186S. u. Taf. XIV. Fig. 6). Ieh 
babe mehrmalsGele~enheit gehabt, die Beobachtung yon V i r c h o w  

zu wiederholen and m@hte seiner Beschreibung blos beifiigen, dass 
zuweilen kleine Fetttropfen in den Varicosit~ten vorkommen, was wohl 

nach den unten mitsetheilten Beobachtungen auf eine beginnende 
Fettdegeneration der Anschwelhmgen zu beziehen ist. 

Ferner geh~irt hierher ein Fal! yon H a d l i c h ,  wo in der 
g r a u e n  S u b s t a n z  des Kleinhirns eines 28 Jabre alten Mannes 
sehr verbreitete Varicositliten an den Axencylinder-Fortsittzen der 

grossen Ganglienzellen vorbanden waren, Daneben land sieh fettige 
Entartung der Geflisse vor (dies. Arch. XLVI, S. 218 Taf. IX. 1869). 

Endlich fanden Prof. G r o h e  und ieh  bei einem Kaninchen, 
welchem eine Gehirnwunde angelegt worden and das 6 Tage nach 
der Operation gestorben war, in der Umgebtmg des Wundkanals 

neben vermehrten Zellen der Neuroglia, Ktirnchenzellen, verfetteten 
Capillaren auch Verdickungen der Axeneylinder sowohl in der 
weissen als granen Substanz (dies. Arch. Bd. LV. S. 214. 1872). 

Beim erwaebsenen Menschen sind mir neuerlich kurz naeh 
einander drei solche F~ille vorgekommen and zwar jedesmal in 
Erweichungsheerden des Gehirns; zweimal waren multiple weisse 

Erweiehun~sheerde unbekannten Alters in der Marksubstanz der 
grossen Hemisphlh.en vorhanden, das dritte Mal land sich eine 
htimorrhagische Erweichung des Pons, die nach den klinischen Er- 
scheinnngen genau 8 Tage alt sein musste. In diesem letzten Fall 
batten die Varicosit~iten eine co]ossale GrBsse erreicht, wie man sie 

selbst in der Retina nur selten fiiadet. 
Fall I. Frau S. R, 58 Jahre nit, obd. 14. Nov. 1872. Nierenschrumpfung~ 

Hypertrophie des linken Ventrikels, Verdiekung and Verkalkung der Valv. mitralis, 
Atheroma aortae. Lobullire Jaucheheerde der Lunsen, doppelseitige eitrige Pleuritis. 
Alte Magen- und Duodena]geschwiire; Thrombose der Beckenvenen; Decubitus. - -  

Shlerose der Hirnarterien; alte Pigmentflecke der Pia mater; frische wallnussgrosse 
fl/imorrhagie in der Convexit~,t der linken Hirnhemisphare mit Durchbruch unter , 
die Pia mater. 

'In der weissen Substanz beider ttemisph/iren, selten in die Corticalsubstanz 
fibergreifend, zahlreiche hanfkorn- bis erbsengrosse Erweiehungen yon graulicher 
oder weisser Farbe. E!nige Heerde enthalten farblose, Fliissigkeit and sind yon 
weissen F~iden (fettig degenerirten BIatgeffissen) dt~rchsetzt. ~ Retiaitis brighticao 
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Die mikroskopiscbe Untersuchung ergab f~ir die grauen und weissen Erweichungs~ 
stellen und ihre ni~chste Uvgebnng wesentlich denselben Befund: die kleinen Ge- 
fiisse, welche znm Theil noch bluthaltig waren, in fettiger Metamorphose, dazwischen 
KSrnchenzellen~ spfirliche runde und plalte Bindegewebselemente, Myelin, kein Pig- 
ment. Die hxency]inder (Fig. I - - 7 )  isoliren sich leicbt arts ibrer blarl~scheide, 
erscheinen blass und feinkSrnig. Hiinfig begegnet van cylindrischen nnd kngligen , 
Vei;dicknngen an denselben. Nicht selten findet sich die Markscheide fiber der 
Varicosit~it erhalten (Fig. 1), eFscheint dabei zuweilen blasig aufgetrieben, wie durch 
eine farblose Zwischensubstanz van dam Axencylinder getrennt (Fig. fi). Der Dicken- 
dnrchmesser ether hypertrophisehen Faser betrug 0,02 My,  doch haman auch noah 
dickere Elevente vat. Die veisten erscheinen blass und homogea, zuweilen grenz- 
ten sich iv lnnern vacuotenartige Rfiuve van der kSrnigen Substanz ab (Fig. 5). 
Endiich sind noch 2 Befunde zu erw~ihnen, die wahl als regressive Formen der 
hypertrophischen Axencylinder zu deuten sind: nehmlich sol&e, die noch scharf 
contonrirt sind und vehr Mar mimer zahlreiche Fetttr5pfchen entbalten ( F e t i -  
d e g e n e r a t i o n ) ;. ferner ausserst blasse, unregelv/issig begrenzte, zaweilen einige 
FetttrSpfchen enthaltende Schallen, die: wie es scheint, durch E r w e i c h u n g  arts 
hypertrophisciaen Axencylindern hervorgehen (Fig. 7). Beide Arten der Riickbildung 
sind vir  besonders in Fall III 5fter begegnet. 

Die bereits in der Umwandlung zu Cysten begriffenen Heerde enthielten neben 
KSrnchenzellen nur ganz vereinzelte Varicosit/iten. 

Die Rindensubstanz war stellenweise in den inneren Scl~ichfen erweicht nnd 
enthielt gleichfalls hypertrophische Nervenfasern , die Ganglienzellen waren stark 
pigventirt. 

Die friseh hlimorrhagische Partie enthielt zwischen den Blutk/irperehen Gruppen 
van wohlerhaltenen Nervenfasern, sp,~rliche KSrnchenzellen, aber keine hypertrophi- 
schen Axencylinder. In den anscheinend normalen Partien der Marksubstanz waren 
vide Blntgefiisse fettig entartet, auch einzelne KSrnchenzellen wurden zwischen den 
Nervenfasern angetroffen. 

Die Pr@arate wurden theils frisch in Salzwasser, theils nach Einwil:kung van 
Miiller'scher Fliissigkeit zerzupft. 

Fall If. A. W,  79 Jahre alt, Pfriindnerin. Obd. 30. Nov. 1872. Marasmus 
senilis. Hydropische Ergiisse. Endocarditis aortica et mitralis verrucosa. Atheroma 
aorlae. Bronchitis, schiefrige Induration und Oedem der Lungen. Hiimorrhagische 
Infarcte der Milz. Blutungen der Dickdarmschleivhaut. Beginnendes Carcinoma uteri. 

Sklerose der Hirnarterien_ Oedev der Pin mater, Atrophie des Gehirns. 
Hydrocephalus intern. In der Marksubstanz der grossen HevispMren zahlreiehe 
sehr kleine bis hSchstens bohnengrosse Erweichungsheerde. Besonders haufig sitzen 
dieselben dieht unter tier die Gyri iiberziehenden aindensubstanz, und folgen dem 
Verlauf der van der Pin in das Gehirn eintretenden Gef/isse. Hie und da greift 
die Erweichung auch in die graue Substanz iiber. 

Bet der Untersuchung des frischen Pr~iparates in doppelt chromsaurem Kali 
(Fig. 8 - -12)  fanden sieh alia Bestandtheile wie in Fall I - -  (Fig. I1 stelh einen 
in fettiger Degeneration begriffenen Axencylinder dar) - -  ausserdem eine grosse gahl 
spindel- und sternfSrviger Bindegewebszellen (Fig. 12) (beginnende Narbenbildung). 

Arol~iv f. pathol. Anat, Bd. Lu Hft, 2, I 7 
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Das Myelin war nut noch sparsara vorhanden, die varlc~isen hxencylinder yon 
rai~ssiger Entwickelung (Dieke einmal auf 0201 5 Mm. bestirarat). 

Fa l l  Ill. hdolf S,  Conducteur~ 44 .lahre elt, bekara 8 Tage ~or seinera Tode 
auf der hbtheilung des Herrn Collegen I m r a e r r a a n n  rechlsseitige Deraiplegie. 

Obduct. 7. April 1873 ergab als Ursache derselben einen Erweichungsheerd 
ira vorderen Theil der linken Hiilfte des Pons Varolii. Das Centrura des Heerdes 
hat e ine  dunkelgranrothe Farb% die weitere Uragebung ist sehrautzig weiss. Ira 
vorderen Theil der hrter, basil, steckt ein derber tother Throrabns; die Wandung 
der hrterie ist stellenweise verdickt~ das Lumen welter als normal. 0edera nnd 
Triibung der Pia mater. Hydrocephalus intern. 

Hypertrophie des linken Ventrikels~ leiehte Verdickung der Aortenk]appen. 
Bedeutende atheroraatSse und fettige Degeneration der Aorta. - -  Bronchitis und 
doppelseitige Broncbopneuraonie. Gastritis chronica. 

In der hfiraorrhasiscben Stelle des Pons fanden sich ausser B]utkGrpel-chen~ 
fettig degeaerirten Gef~ssen, spiil.lichen KGrnchenzellen die gruppenweise beisara- 
men liegemen Nervenfasern wohlerhalten~ es karaen nur ganz vereinzelt kleine 
Anschwellungen an den Axencylindern vor~ wlihrend in der peripherischen blassen 
ErweicMngszone sehr zahlreiche and grosse Anschwellungen~ oft in Gruppen yon 
zwanzig und raehr~ getroffen wurden (Fig. 1 3 - - 1 7 ) .  Die hnschwellungen zeigen 
bald cylindrische, bald spindel- und keulenfSrraige Gestalt. Auch kn~lige Ver- 
diekungen komraen vor~ welche sieh besoaders gern yon ihrer Faser losliisen aM. 
dann ~frei vorgefunden werden. Die GrGssenverhfiltnisse wechseln bedeutend und 
raanche hnscbwellnngen sind so enorm wie man sie bisher blos aus der Retiria 
kennt (z. B. in Fig. i3  Lilnge der zwei grossen hnsehwellungen 0,08~ Breite 
0,036 resp. 0,039 Mm.; in einem anderen Fall, Fig. 15, Lfinge 0,08 anf 
0,048 Mm. Dicke). Die kleineren Forraen stecken raeistens noch in einer Mark- 
Mile, w/ihrend die grSsseren der Mehrzahl nach nackt sind oder nut noch 
Brucbstiicke yon Myelin aufsitzen haben (Fig. 13 b, 14 c). Die hypertrophiscben 
Axencylinder wie die normal dicken erscheinen blass und feink6rnig; an ersteren 
sind die K~rnchen nicht selten in Liingsreihen angeordnet oder durch eine feine 
Streifung ersetzt (Fig. 1~ d I d~ d2; Fig. 15 e). Seltener korarat eine feine Quer- 
streifung vor (Fig. 16). Auch die FetttrSpfchen, welehe in fielen Varicositliten 
vorhanden sind, treten zuweilen in Langs- oder Querreihen auf (Fig. 15, 15, lfi). 
Blasse unregelra~issig begrenzte Eiirper~ die in Fall I his in Erweichung begriffene 
Varicoslti~ten beschrieben wurden, koramen hier ebenfalls vur. lrn Inaern tier 
Anschweliungen beobachtet man 6fret einen oder mehrere hlasse kuglige Bildungen 
(Vacuolen).(Fig. 13f, g), die im Gegensatz zu der raschen P, Sthnng der umge- 
benden Substanz in Certain ungefiirbt bleiben. Sehr selten wurden ira lnnern yon 
Anschwellungen gliinzende unregelratissige K6rper gefunden, kern~ihnliche hbschei- 
dungen, denen man in iiiteren retinitischen Heerden so haufig begegnet. 

Endlich sind noch zwei raerkwiirdige Befunde zu registriren~ die nat je ein- 
real vorkaraen : 

I )  die fibriil~re Zerklfiftung eines verdickten Axencylinders: sowohl yon dera 
sp~ndelfiirraig als yon dem cylindrisch verdiekten Theil desselben gingen raehrere 
iiusserst zarte horaogene oder feingranuiirte F/idea ab. 
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2) Das Vorkommen eines ~irklichen I(er~es mtt lierr&6rperehen innerhalb 
einer spindelfSrmigen Auftreibung der Nervenfaser (Fig. 14 a). Der Kern war 
elliptisch yon 0,016 Liinge auf 0,0075 Mm. Breite (Iternlr 0,0024), ab- 
geplattet, quer zur Liingsaxe der lntumescenz gestellt, und lag deren Oberfl/iche 
auf, wie man sich bei verschiedenen Lagen des Objectes iiberzeugen konnte. In 
Carmin ftirbte,er sich dunlder als der zugehSrige Axencylinder. Die ganze Bildnng 
hatte grosse Aehnlichkeit mit eider Ganglienzelle. Trotzdem ist eineVerwechselnng 
mit Gang]ienzellen, wie ich glanbe, bestimmt auszuschliessen, Ie/ztere liessen sich 
nehmlich aus der erweichten Stelle des Pons leicht isoliren; sic waren kleiner als 
diese Anschwellung, multipolar, KSrper und Fortsiitze durch feine KSrnchen opak, 
der Kern 6tier undeutlich ; weder der ZellkSrper noch die Forts/itze, die 8fter fiber 
mehrere Theilunsen sich verfolgen liessen, zeigten Ansehwellungen. 

Von anderweitigen Elementen fanden sich vor fetlig degenerirte Gef~isse, ferner 
eine mlissige Zahl yon KSrnchen- und blassen RundzeIlen. 

Die Pr/iparate wnrden theils frisch dutch Zerzupfen in Jodserum, |hells nach 
kurzer Maceration in 9 CroaKo | pCt. dargestellt. 

Was die morphologische Seite dcr Anschwellung der Axcno 

cylinder betrifft, so scheint es bei dem jetzigen Zustand unserer 

Kenntniss yon dcr Structur, Consistenz und chemischen Zusammen- 

setzung des normalen Axcncylinders unm~iglich, eine crschSpfende 

Erkl~irung der mannichfaltigen pathologischen Formeo zu geben, 

Wit beg@gen uns hier einige Befunde hervorzuhel)en, welche sich 

an in neuester Zeit nachgewiescne Structurverhliltnisse des norma- 

len Axeneylinders anschlicssen: Dahin gehiirt die zuweilen vorhan- 

dene sehr d e u t l i c h e  Q u e r s t r e i l ' ~ n g  verdiekter Fasern~ wie sic 

F r o m m a n n  mittelst SilberlSsung am normalen Axencylinder ent- 

deckt hat (dieses Archiv Bd. XXXI. S. 151. Tar. VI.), eine Beob- 

achtung, die freilich bis jetzt noch keine physiologische Deutung 

gcfunden hat. Ferner die in manchen F[illen vorhandcne Li ings~ 

s t r e i f u n ~ ,  dis nacb M, S c h u l t z e  der Ausdruck einer fibrilliiren 

Structur des Axcncylinders ist. In Bezug auf, letztcre Auffassung 

scheint mir der bei Fall Ill erwiihnte Befund einer f i b r i l l i i r e n  

Z e r k l i i f t u n g  des verdickten Cylinders nicht ohne Interesse zu 

sein, da cr zeit~t, class unter gewissen Verhliltnissen der seheinbar 

einfaehe Axeneylinder in feine Fasern sich aufl~sen kann. 
Die mit einem Kern aus~estattete Anschwellung (Fig. 17) darf 

man vielleieht als Beginn der Bildung einer bipolaren Ganglienzelle 
deafen, woriiber ich auf dies. Arch. LV. S. 215 verweise. 

Von Wichtigkeit fiir die Lebensgeschiehte der hypertrophischen 
Axencylinder im Gehirn ist die an denselben iifter heobachtete 

17 ~ 
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fe t t ige  D e g e n e r a t i o n  und die einfaehs E r w e i c h u n g ,  welche 
soviel sieh bis jetzt absshcn llisst, in der Regel zu einem v@igen 
Sehwund der hypertrophisehen Cylinder ftihrcn. E3 stimmt dies 
da{nit tiberein, dass die Axencylinderhypertrsphis um so seltner 
wird, je welter die Ncubildung yon Narbengewebe in dem Erwei- 
chungsheerde (F. lI) oder die Umbildung des letzteren zu einer 
Cyste (F. 1) vorger0ckt ist. Far gewtihnlieh haben also die hyper- 
tr~)phischen Cylinder im Gehirn nut tins beschr i ink te  L e b s n s -  
da ue r ,  sir gchen dureh Fettmetamorphose und Erweichung vi)liig 
unter~ w~ihrend in der Re t ina  dis Umbildnng zu sklerotischen 
Formen, und damit die lUngere P e r s i s t e n z  derselben als Regel 
zn betrachten ist. 

Dis Ursache  tier Hypertrophic der Axencylinder im Gehirn 
ist dieselbe wis in der Retina, nehmlich ein Entztindungsprozess. 
Und zwar stellte sich die Encephalitis in last alien F~illen als e ine  
E r w e i c h u n g  dar. Der entztindliche Charakter der letzteren docn- 
mentirt sieh dutch die vorausgehende (Encephalitis neonator.) oder 

�9 gleichzeitig vor sich gehends Vermehrung der Bindegewebszellen, 
znweilen auch dutch Hyper~inde (Enceph. neonat.). Nut in dem 
Falls yon Ha d l i eh sind deutlich entztindliche Veriinderun~en neben 
Axencylinder-Hypertrophis nieht bsobachtet. Indess sprieht dies 
nicht unbedingt gegen eine active Entstehung der Varicosit~ten; 
(vergt. dar0ber aueh dieses Arch. LV. S. 20,7); so sind mir in der 
Retina mehrmals Heerde hypertrophiseher Axencylinder ohne attder- 
weitige Vsrlinderungsn vorgeksmmen, unter Vsrhiiltnissen, wo die 
entziindliche Entstehung zweifellos ist; z. B. in einem Fall yon Re- 
tinitis brightica (Obduct. 4. April 1873): 

In der linken Retina nach innen und aussen'von der Papilla optica verein- 
zelte rothe und weisse F,]ecke. Als nnn je ein soleher Fleck m ikroskopisch unter- 
sudat wurde, zeigte der rothe die manniehfaehsten Ver~nderungen: extravasirte 
Blutk6rperchen~ braunes Pigment, fettig degenerirte Gefiiss% KSrnchenzellen, Cor- 
pora amylaeea: und zahh'eiche sklerosirte hxene~;linder. Der weisse Heerd~ often- 
bar gaaz frisehen Ursprungs, bestand ledi~lieh aus spindelfiirmigen blassen Vari- 
cositliten. 

Einen iihnlichen Fall I~abs ich mitgetheiit in Ht l te r ' s  Arch. I. 
S. 4S3, far das Riiekenrnark dies. Archly LV. S. 198. Danaeh 
dtirften wohl aueh irn Gehirn dis Varicositiiten, wenn sir allein vor- 
kommen, als srstes Zeichen einer Encephalitis anzusehen sein~ 
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Endlicb erw~ihne ich, dass mir mehrmals in der entztindlich- 
erweichten Umgebung von C-eschwii ls ten (Sarkomen) der grossen 
Hemisph~ren stark entwiekelte Axencylinder-Hypertrophien neben 
Vergriisserung und Yermehrung tier Bindegewebszellen begegnet 
sind. 

Als H a u p t f u n d o r t  for die varicose Hypertrophie ist demnach 
zu bezeichnen die e n t z t i n d l i e h e  E r w e i c h u n g  des Gchirns in 
ih ren  f r t i h e r e n  S t a d i e n  - -  die schSnste Entwieklung der Vari- 
cositUten, aber schon mit zahlreichen regressiven Formen gemischt, 
land sich in einem 8 Tage alten Heerd (F. Ill), und m~chte daher 
die Acme diescr Verlinderung in einer noch friiheren Periode zu 

suehen sein. 
Meist sind Blutmingen in den fraglichen Entztindungsheerden 

nicht vorhanden; vielmehr scheint es, als we~m durch (grSssere) 
Blntungen, ~%lleicht dutch die damit verbundene Zertr(immerung 
und Compression tier Nervenfasern, eine Nekrose tier letzteren be- 
wirkt wiirde, welche sie zu Ansehwcllungen unf~ibig macht. So 
fanden sieh in dem frischen hlimorrhagischen Heerd yon F. II, in 
dam h~imorrhagischen Centrum yon F. Ill gar keine oder nut verein- 
zelte Varieositiiten. Ebenso vermisste ich diese Bildungen in 
2 Fiillen von traumatischer Hirnblutung (der eine 8 Stunden, der 
andere STage  alt), sowie bei einer spontanen Hi4mor~hagie, die in 
2 Tagen zum Tode geffihrt hatte, sowohl in dem Heerd selbst als 
in dessen n~iehster Umgebung. - -  Eine ~ihnliche Wirkung scheinen 
solche E m b o l i e n  zu iiben, wo ein genilgender Collateralkreislauf 
nicht zu Stande kommt und damit der Theil eiefach abstirbt. Ffir 
eine solche reine Nekrose durch Embolie scheini mir folgender Fall 
zu sprechen: 

Frau C. O., 49 Jahre, starb auf der Abtheilung des Herrn 
l m m e r m a n n ,  zwci Tage each pl(itz!ich entstandener rechtsseitiger 
Hemiplegie. 

Die Section (5. Miirz IS73) ergab eine ausgedebnte Verstopfung 
der linken Carotis int., d e r  A. fossae SylX'. mit deren grSsseren 
Aesten, sowie des Anfangstheils der, Art. corp. callosi sin. Die 
thrombotisehe Masse stimmte iiberein rail einem im linken Hcrzohr 
festsitzenden Gerinnsel, an dem ein deutlieher Substanzverlust vor- 
handen war. Der ~rSsste Theil der linken Hirnhemisphiire (mit 
Ausnahme eines Thei!s des V~)rder- und Hinterlappens) war auf- 
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fallend blass,  yon sehr weicber Consistenz, die graue Substanz 

dieser Partie aufgequollen und gallertig durcbscheinend. 

Weder in der grauen noch weissen S~bstanz zeigen die 

Nervenfasern irgend eine Ver~nderung, auch fehlen alle Ver~n- 

derungen des Bindegewebes, KSilnchenzellen u. dgl. 

Nach Abschluss dieses Aufsatzes erhielt ich den Jahrgang 1872 
der Archives grin@ales de physiologie normale et pathologique, wo 
Charco t  p. 100 bei Gelcgenheit einiger Fiille v0r ! Anschwelhmgen 
der Axer)cylinder im Riickenmark die Bemerkung macht, dass er 
dieselbe Verlinderung mehrfach in aniimischen, aber noch nicht 
erweichten Partien des Gehirns im Gefolge der Obliteration einer 
Gehirnarterie dutch einen Thr0mbus, beobachtet babe. Da er keine 
Details giebt, so ist nicht zu entnehmen, ob und in wie fern hier 
eine Differenz mit meiner zuletzt mitgetheilten Beobachtung vorliegt. 

E r k l ~ i r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n .  

Tafel VII. 

Vergr6sserung yon Fig. l - - l f i :  340; yon Fig. 17: 250. 
�9 Fig. 1--7 gehlirt'zu Fall I i 8--.12 zu Fall II; 13--17 zu Fall IlL 

Fig. 1--7 isolir/ mit 1 pCt. l~:ochsalz, Fig. 8--12 mit 1 pCt. 2 chroms, Kali, 
Fig. 13, 15, Ifi mit Jodserum, Fig. 14, 17 mit ~1 pCt. 2 chroms. Kali. 

Fig. 12. Sternflirmige Bindegewebszelle. 
Fig. 13--17 sind nicht ganz ausgeffihrt; die dunkeln l'unkte und Ringe stellen 

Fetttr6pfchen vor. 
In Fig. fi, 13 bei b und 14 bei c sind noch Beste der Myelinscheide vorhanden. 
Fig. 17. lls, pertrophischer Axencylinder mit Kern bei a, daa schmale Ende 

getheilt. 


