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Erster Teil.
Uber normale Hirnfurchung.

I
Das interessante Problem der Oberflaichengestaltung des Gehirns
harrt noch der Losung; in dieser Richtung gibt es drei Hauptansichten:
1. die Hirnoberfliche wird durch lokale Hervorwélbungen der Rinde
uneben gestaltet; 2. nicht das Wachstum der Rinde, sondern die Ent-
wicklung des subcorticalen Markkorpers bedinge die Oberflichen-

Z. i. d. g. Neur. w. Psych. O, XXXVIII. 1



2 K. Schaffer:

gestaltung; 3. verursachen die Gefifle die duBere Konfiguration, in-
dem sie sich auch durch das Eindringen in die Hirnsubstanz férmlich
den Weg o6ffnen, wobei grubenartige Vertiefungen d.h. Hirnfurchen
zustandekommen.

Es diirfte nicht schwer sein nachzuweisen, dafl von den obengenann-
ten drei Faktoren hauptsichlich die letzteren zwei nicht haltbar sind.
Die Markbildung erscheint als windungsbildender Faktor aus dem
Grund unméglich, denn sie erscheint zu einem Zeitpunkt, wo Furchen
und Windungen, allerdings nur in den Hauptziigen, jedoch bereits
fertig sind. Das Gefiafisystem anlangend wére darauf hinzuweisen, dafl
die Bedeutung desselben in obenerwihnter grobmechanischer Form
heute von keinem Autor mehr angenommen wird. Es bleibt nun iibrig,
die erste Form der Windungsbildung, welche durch lokale Hervor-
wolbungen der Rinde bedingt ist, genauer zu erértern. Gemifl dieser
Bildungsart wére das primére und essentielle Moment die Empor-
wolbung der Rinde, welche als sekundire, konsekutive Erscheinung die
Entstehung der Furche bedinge. Dieser Auffassung gab in letzterer
Zeit besondere Bedeutung die Arbeit von Ranke, deren Inhalt folgender
ist. Die Rinde der gyrencephalen Siuger 1at im vierten und fiinften
Fstalmonate aus ihren Keimzellen gegen die oberfliachliche molekulire
Schicht kleine Buckel entstehen, es sind dies die von Retzius zuerst
gesehenen und beschriebenen, durch His bestitigten embryonalen
Rindenwarzen. Diese Erscheinung der GroBhirnrinde nannte Ranke
Status corticis verrucosus simplex seu Retzii, welche aber
verganglich ist, denn schon innerhalb des fiinften Fotalmonates fangt
sie an zu schwinden und ist beim Neugeborenen restlos verschwunden,
ausgenommen die Hippocampuswindung, in welcher diese Erscheinung
auch in Gehirne des Erwachsenen, als Verrucae gyri hippocampi auf-
recht bleiben soll. Die erwihnten embryonalen Rindenwarzen sollen sich
nach Ranke hauptsichlich um Gefile herum entwickeln. Den Grund
fiir diesen Retziusschen Zustand anzugeben, vermag Ranke nicht,
er driickt nur jene Vermutung aus, da dieser Zustand phylo- und
ontogenetisch die Furchung des GroBhirns vorbereite und zu gewissen,
aus der Pia in die Rinde eindringenden GefiBle in einem Verhaltnis
stehe, indem die Entwicklung dieser Warzen und die Ausbildung der
ausgiebigeren Rindenvascularisation zeitlich vollkommen {berein-
stimmen. Wenn wir nimlich von einzelnen im zweiten Foétalmonate
in die Rinde hineindringenden allerfeinsten Capillaren absehen, so
geschieht seitens der Pia die stirkere Vascularisation der Rinde erst
im ﬁerten Monate, also zur Zeit des Auftretens der Retziusschen
Wirzchen.

Da Ranke diesen embryonalen Wirzchen in der Furchung der
GroBhirnrinde eine so hervorragende Bedeutung beimifit, so diirfte
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es angebracht sein, die Schilderung des entdeckenden Retzius iiber
diesen Zustand kurz anzufithren. Der schwedische Autor sah an der
Oberfliche von mit Osmium-Chrom-Essigsdure behandelten Fotal-
hirnen eine feine Kérnelung an der glatten Oberfliche durchschimmern;
wurde nun der oberflichliche molekuldre Saum abgehoben, so erschien
eine dermaflen entbloBte Stelle holprig, uneben, férmlich gekérnelt.
Die histologische Untersuchung dieser Stellen ergab, dal die Kérnelung
durch die ungleiche Wucherung der Pyramidenzellen der Rinde bedingt
sei, welche in rundlichen Auswiichsen gegen die Oberflache zu dringen;
die Zwischenstellen dieser Auswiichse waren mit der molekuldren Schicht
ausgefiillt, daher erschien die normale Oberfliche ganz glatt. Retzius
sah diese Warzenbildung auffallend hiufig im vierten Fétalmonate,
schon viel seltener im fiinften und ist geneigt, diese Erscheinung als
eine normale zu betrachten. Es hat den Anschein, daf3 diese Warzchen
auf eine energische herdartige Entwicklung der Pyramidenzellschicht
hinweisen, welche aber im spiteren Verlauf durch die Ausbildung der
benachbarten Schichten ausgeglichen wird. Es wire aber nach Retzius
fuch an die Moglichkeit zu denken, daBl diese Kérnelung von krank-
hafter Bedeutung wire, um so mehr, da die Frithgeburten des vierten
und fiinften Monates zumeist auf pathologischer, speziell luetischer
Grundlage erfolgen. :

Etwas spiter entdeckte His, von Retzius ganz unabhingig die
geschilderten Wirzchen, welche er um so weniger fiir krankhafte Bil-
dungen erachtete, da dieselben auch an einem normalen Foetus gleich-
falls aufzufinden waren. Auch war His nicht geneigt, die fraglichen
Bildungen fiir Artefakte zu betrachten, wie dies Hochstetter und
Streeter taten, denn dann hitte er an der Rindenoberfliche von mace-
rierten Foten immer eine unebene Oberfliche erwartet; dies traf jedoch
nicht zu, denn er fand die Oberfliche ganz glatt und die Wéarzchen
konnte er immer nur mittels mikroskopischer Untersuchung erkennen.
Im Gegensatz hierzu sah Streeter die Rindenwirzchen an gutkonser-
vierten tierischen Gehirnen niemals, noch vermochte er dieselben durch
experimentell . vorgenommene unvollkommene Fixierung bzw. Mace-
ration darzustellen. Endlich hat ganz neuerdings R. L6wy an tadellos
fixiertem Material diese Warzen nicht gefunden (s. unten dariiber
mehr).

Obschon die Bedeutung der Retziusschen Wirzchen auf Grund
der oben angefithrten Daten strittig erscheint, beniitzte ganz kiirzlich
(1915) Max Bielschowsky die fragliche Erscheinung zur Aufstellung
einer Hypothese in bezug der Windungsbildung. Wie wir oben sahen,
erachtet Ranke die im vierten Fétalmonate in die Hirnrinde hinein-
wachsenden Gefifle als solche Mittelpunkte, um welche herum Keim-
zellen in groBerer Zahl entstehen, wodurch perivasculire Vegetations-

1*



4 K. Schaffer:

zentren bedingt wiren. Nach Bielschowsky diirften unter normalen
Verhiltnissen nur jene Gefille die Bedeutung eines solchen Zentrums
haben, die im Laufe der weiteren Entwicklung in die Tiefe der Hirn-
furchen gelangen. Diese Hirngefille werden am Anfang des Prozesses
durch gewisse Zwischenrdume voneinander getrennt. Jene Gefifle, um
welche herum die gesteigerte Zellvermehrung sich dufert, wéren gleich-
zeitig fixe Punkte im Verlauf jener morphologischen Verinderungen
und Schichtenverschiebungen, welche um diese Puncta fixa ablaufen.
Die daselbst entwickelte Zellmasse dringt die neugebildeten Zellen
seitwirts, welche also mit den benachbarten, in gleicher Weise ent-
standenen Zellmassen zusammentreffen. Somit wiirde eine Massenzu-
nahme der grauen Substanz und deren Emporwélbung gegen die Ober-
flache zu entstehen; namentlich an jenen Punkten, wo die Summation
der Zellmassen die grofite ist, dort entwickele sich die Windungskuppe,
wahrend die Vegetationszentren immer mehr in die Tiefe gelangen
sollen. Mit dieser Annahme wiirde jene Tatsache iibereinstimmen,
daB mit der progressiven Entwicklung des Gehirns die Rindensubstanz
am Hohepunkt der Windungen immer dicker, im Windungstal aber
immer diinner ist. Bielschowsky betont, daf die von ihm angenom-
mene Entwicklungsart der Windungen nur fiir die im spéteren Fétal-
leben entstandenen, sog. sekundéren Furchen und Windungen giiltig
wire; im Gegensatz hierzu kidmen die in den ersten Fétalmonaten
entstehenden sog. priméren Furchen auf Grund einer Einstillpung der
Oberflichen, welche sich auf die ganze Dicke der Hemisphirenwand
bezieht, zustande. Im letzteren Fall wiirde es sich um ein Wachstum
von auBen nach innen handeln, gegen welches die Entwicklungsart der
sekundidren Furchen gerade in umgekehrter Weise vonstatten ginge,
d. h. von der Tiefe gegen die Oberfliache.

Bielschowsky erginzt den obigen Gedankengang noch mit der
Annahme, daB die aus in einer Reihe angeordneten Gefafmittelpunkten
ausgehende Zellvermehrung der grauen Substanz an und fir sich zur
endgiiltigen Ausbildung der Windungen nicht geniige. Es wire nadmlich
noch die Markbildung in Betracht zu ziehen, welche gegen die Kuppe
der Windungen gerichtet ist, und dadurch zur Gestaltung letzterer
beitragt. Ubrigens #uBerte bereits frither Ranke eine mit Biel-
schowskys hypothetischer Meinung iibereinstimmende Auffassung,
indem er sagte, daf eine groBlere Zahl der Rindenwarzen zusammen-
wirkend solche Hiigel ergibt, aus deren Zusammenfliefen im Ver-
lauf der weiteren Entwicklung Windungen zustande kamen. Doch er-
achtet Ranke diese Auffassung fiir eine Spekulation, zu deren Gunsten
keine Tatsachen der embryonalen Rindenbildung anzufithren wiren.
Ranke hilt die embryonale Warzenbildung der Rinde unbedingt im
Zusammenhang stehend mit der Ausbildung der Furchen und Win-
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dungen, doch hebt er hervor, dafl wir davon nichts wiillten, wie aus
den einzelnen Wirzchen, aus diesen Vegetationszentren, die einzelnen
typischen Hirnwindungen entstehen sollten.

Endlich wire zu erwihnen, daB bereits vor Ranke, Heinrich
Vogt sich mit der fétalen Warzchenbildung beschéaftigte, welche auch
er mit der Windungsausbildung in Zusammenhang brachte. Als un-
bedingt primér betrachtete er jene Wucherung der Rindenkeimzellen,
welche gegen die Oberfliache zu gerichtet ist und somit die oberfléachliche
molekulare Schicht einengt.

Die oben angefiihrten, auf die Furchen- und Windungsbildung sich
beziehenden Ansichten iiberblickend, wiren folgende Punkte hervorzu-
heben.

1. Vor allem scheint in der Entstehung der priméiren und sekundéiren
Furchung ein prinzipieller Unterschied zu sein. Wahrend die priméren
Furchen durch die Einstiilpung der Hemisphirenwand entstehen —
Monakows Griibchenbildung — wire die Ausbildung der sekun-
daren Furchen gerade umgekehrt durch die Emporwélbung der Rinden-
oberfliche zu erkliren; im ersteren Falle ist der ProzeB3 von der Ober-
flache zur Tiefe gerichtet, im zweiten Falle wiirde er aus der Tiefe gegen
die Oberfliche zu streben. Bemerken mochte ich, dafl die eingehende
histologische Schilderung des ZEinstiilpungsvorganges nirgends ge-
boten wird.

2. Nach einer als herrschend zu bezeichnenden Auffassung wird
die Ausbildung der sekundéren Furchen und Windungen den Rinden-
wirzchen zugeschrieben, welche als Vegetationszentren eine gegen die
Rindenoberfliche emporwolbende Zellmasse produzieren. Solche fotale
Rindenwirzchen werden anfianglich durch die molekuldre Schicht ge-
deckt, daher sind sie fiir das freie Auge unsichtbar und nur spiter,
wenn die durch die Wiarzchen verursachte Vorwolbung zur Windungs-
entwicklung fithrte, kommt der Zwischenraum der Windungen, d.h.
die Furche zum Vorschein. Mit dieser Wirzchenbildung gleichzeitig
erscheint die Verdickung der oberflichlichen Zellschichten. Beide Er-
scheinungen (Wirzchenbildung + Verdickung) betrachtete Ranke als
den Versuch der RindenvergréBerung ohne Furchung. Dieser Zustand
kann nach Ranke nur so lange bestehen, bis die pialen Gefifle die
oberfliachliche, gewucherte Zellmasse geniigend zu erndhren imstande
sind. Er verbleibt bestindig an solchen Punkten, wo die Oberflichen-
vergroferung der Rinde iiber einen gewissen Grad nicht gelangt, wie
z. B. im Subiculum der gyrencephalen Tiere, welches Ranke fiir einen
furchen- und windungslosen, daher glatten Hirnlappen betrachtete.

3. Die maximale Entwicklung der fiétalen Warzchen fallt mit der
ausgiebigen Vascularisation der Rinde zusammen, daher wére anzu-
nehmen, daB die Gefifie auf die Wucherung der Rindenelemente an-
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regend wirken. Hier wire zu bemerken, daBl diese perivasculire Ver-
mehrung der fotalen Rindenzellen zur Entwicklung der Rankeschen
vasculiren Keimbezirke fiihrt, welche im siebenten Fotalmonat ver-
schwinden, daher in der normalen Rindenentwicklung eine Erscheinung
von voritbergehender Bedeutung darstellen. Solche ,,Spongioblasten-
knétchen“ sah Ranke nicht allein um GefiBe herum, sondern von
diesen ganz unabhingig, hauptsichlich in der ventrikuliren Matrix
(ventrikulire Keimbezirke). —

Auf Grund obiger Ubersicht méchte ich nun in der Frage der Rinden-
flachengestaltung meine eigene Auffassung entwickeln und vor allem
zwei Bemerkungen machen.

In erster Linie erachte ich den zwischen priméren und sekundéren
Furchen gemachten Unterschied fiir einen kiinstlichen, um so mehr,
da es zwischen diesen zwei Furchenarten eine prinzipielle Differenz nicht
gibt. Die Hauptfurchen unterscheiden sich von den Nebenfurchen
allein durch ihre Tiefe; die Hauptfurchen stilpen die Oberfliche aus
dem Grunde tiefer ein, weil sie zu einer Zeit auftreten, wo die Hemi-
sphiarenblase noch nicht allzu dick ist und weil sie an solchen Stellen
der Hirnblase auftreten, welche auch im entwickelten Gehirn verhéltnis-
mafBig diinn bleiben. Im Gegensatz hierzu ist die Hemisphirenwand
zur Zeit der Entwicklung der Nebenfurchen bereits so dick, daBl die
Furchen allein die duBlere Fliche der Hirnblase einzukerben vermdogen.
Tm iibrigen ist der Ubergang von den Hauptfurchen zu den Nebenfurchen
ein flieBender; sehen wir doch, dal die Zentralfurche als Hauptfurche
nicht bis zur ventrikuldren Flache vordringt. Nachdem hiernach simt-
liche Furchen der GroBhirnhemisphire wesentlich identisch sind, so
erscheint es schon a priori fiir unwahrscheinlich, da die Ausbildung
der tieferen Furchen ein anderes Prinzip beherrsche als jene der seich-
teren Furchen. Ferner mochte ich bemerken, daBl die Bedeutung der
fotalen Rindenwirzchen fiir die Furchungs- bzw. Windungsentwicklung
schon aus dem Grund héchst fragwiirdig erscheint, weil diese Wérzchen
zu einer Zeit verschwinden, wo es sekundire Furchen noch nicht gibt,
mit anderen Worten: diese Wiarzchen existieren zur Zeit der sog. sekun-
daren Furchung schon nicht mehr. Allein ihre vorbereitende Bestimmung
vermochte Ranke damit zu motivieren, daB die warzenhafte Hirnrinde
eigentlich eine fotale Windungsausbildung ohne Furchung wire. Doch
geniigt diese Auffassung zur Erklirung der Furchung keineswegs, auch
ist damit keine Vorstellung dazu gegeben, wie aus den Rankeschen
primitiven und gedeckten Fotalwindungen die spiteren freien, ent-
wickelten Windungen entstehen. Die oben angefithrten Erorterungen
von Bielschowsky, welche dieser Autor selbst ausdriicklich fiir hypo-
thetisch erklirte, erscheinen schon aus dem Grund unhaltbar, weil da-
durch in der Reihe der RindengefiBe gerade nur einzelne zur Entwick-
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lung von vasculiren Keimbezirken fiir befahigt erachtet werden; es
ist dies eine Annahme, deren Willkiirlichkeit offenkundig ist.

Obige Ubersicht wire mit einer Auffassung zu ergéinzen, welche von
den bisher erorterten Ansichten ganz abweichend ist, daher erfordert sie
auch eine ganz eigene Besprechung. In seiner iiber die Entwicklung des
Kleinhirns der Knochenfische geschriebenen Arbeit vertritt Schaper
die Ansicht, dal die auf Grund von Faltenbildung entstehende Ober-
flichenausdehnung der Kleinhirnrinde mit dem Verhalten der sog.
superfiziellen Kérner in Zusammenhang stehe. Berliner, ein Schiiler
Schapers, vermochte auf Grund von Untersuchungen am fétalen und
entwickelten menschlichen und tierischen Material nachzuweisen, daf}
die Schaperschen Korner in dem Grade schwinden, in welchem die
Kleinhirnrinde an Masse zunimmt. Somit besteht zwischen der Ober-
flaichenausbildung des Kleinhirns und der progressiven Abnahme der
superfiziellen Kérner ein unmittelbares Verhaltnis in dem Sinne, daf
die in die tieferen Abschnitte der primitiven Kleinhirnrinde hinein-
wandernden und dort sich differenzierenden Elemente ein inten-
siveres interstitielles Flichenwachstum bewirken, woraus wieder die
Ausbildung der Kleinhirnwindungen erfolgt. Mit dem Schwunde der
superfiziellen Korner ist die Ausbildung der Kleinhirnwindungen
wesentlich beendet, und die fernere Entwicklung und VolumsvergroBe-
rung wird durch die weitere Differenzierung und das Wachstum der
vorhandenen Elemente bedingt. Berliner vertritt vollkommen Scha-
pers Auffassung, nach welcher ,,die enorme, durch Faltenbildung be-
dingte Oberflachenausbreitung nur durch ein exzessives Flachenwachstum
der periphersten Schichte des Kleinhirns erklirt werden kann, das
seinerseits wieder auf ein Dazwischenriicken, auf eine Einkeilung der
superfiziellen Korner der Mantelzone zuriickzufithren ist“. Berliner
bemerkt mit Betonung, daB das Wachstum einzelner Elemente, das
Auswachsen der Dendriten und Nervenendungen (Strasser) ebenso
wie die Markscheidenbildung der Axone an sich selbst zur Erklirung
der Oberflichenfaltung nicht geniigen. Nach ihm ist das Wichtigste,
dafl durch die superfiziellen Korner ein auBergewohnliches Zellmaterial
sich bilde, welches so die Oberflichenausbildung wie den Zellreichtum
des entwickelten Organs ermoglicht. Ein EinfluB des kndchernen
Schadels auf die Hauptrichtung des Rindenwachstums (Strasser) ist
fir das Kleinhirn unwahrscheinlich, weil die Faltenbildung aus inneren
Griinden entsteht.

Schapers Ansicht ist, wie dies aus obigem erhellt, der
Ranke - Bielschowskyschen Meinung gegensétzlich; wah-
rend nédmlich letztere in der Windungsausbildung die aus
den Rindenkeimzellen entstandenen warzenartigen Vor-
wolbungen fiir wichtig halten, so lehrt die fiir das Kleinhirn
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festgestellte Auffassung Schapers, dal von der Rinden-
oberfliche aus eine aktive Zellvermehrung stattfinde,
welche die Einkerbung der Rinde und dadurch Furchen-
windung bewirkt.

Auf Grund von Préparaten eines aus dem fiinften Fotalmonat
stammenden Gehirns werde ich nun versuchen, in der Frage der Ober-
flichengestaltung des Gehirns eigene Meinung zu gewinnen. Bevor ich
aber dies tue, diirfte es zwecks Vergleichung der eigenen Ergebnisse
mit jenen von Ranke, Schaper, Berliner, ferner von H. Vogt
und Astwazaturoff ratsam sein, eine kurzgefaBte Ubersicht der
Arbeiten dieser Autoren zu geben.

Schaper, die makro- und mikroskopische Entwicklung des Te-
leostier-Kleinhirns untersuchend, nahm vor allem Stellung gegen His’
Keimzellenlehre. Schaper sieht zwischen den Epithelzellen der Hirn-
blase und den Hisschen Keimzellen keine prinzipielle Differenz, ebenso-
wenig wie Kolliker und andere, denn die Hisschen Keimzellen sind
im Grunde nichts anderes, als junge und in Teilung befindliche Epithel-
zellen. Aus diesen Keimzellen entsteht dann von einem gewissen Zeit-
punkte angefangen eine Generation der sog. indifferenten Zellen,
welche von der Epithelschicht der Hirnblase gegen die Limitans externa
auswandern und dadurch die sog. Mantelzone bilden. Aus diesen in-
differenten Zellen entwickeln sich spiter einesteils die Nervenzellen,
andernteils die Gliazellen; der Zeitpunkt der Umwandlung ist in den
verschiedenen Segmenten des Zentralorgans sehr verschieden, sicherlich
geschieht dies am zeitigsten im Riickenmark, wihrend zu dieser Zeit
z. B. im Kleinhirn von einer derartigen Differenzierung noch keine
Spur zu sehen ist. Die Epithelien der Hirnblase bilden anfangs ein
voriibergehendes embryonales Stiitzgeriist, von welchem allein die
Ependymzellen iibrigbleiben, wihrend die ibrigen Teile dieses Baues
zugrunde gehen und an dessen Stelle die aus den indifferenten Zellen
hervorgegangenen Gliazellen treten, welche der definitiven Neuroglia
entsprechen.

Besonderes Gewicht legt Schaper hinsichtlich des Kleinhirns auf
jene indifferenten Zellen, welche an der Oberfliche Platz nehmend, die
vergingliche superfizielle Kérnerschicht des Kleinhirns bilden.
Diese Schicht laBt sich in stirkerer Entwicklung an all jenen Punkten
des Kleinhirns auffinden, wo die Kleinhirnplatte in die einfache Epen-
dymmembran iibergeht; solche Stellen sind die Recessus laterales
und das hintere Marksegel, an welchen sich die Koérnerschicht auch
dann noch erhilt, wenn sie an anderen Punkten bereits verschwunden
ist. Von dieser Keimkolonie aus entwickelt sich die superfizielle Zell-
schicht, indem von der genannten Kolonie aus eine einschichtige Korner-
reihe die Kleinhirnoberfliche iiberzieht, deren Elemente mit den Keim-
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zellen der Mantelzone vollkommen gleichwertig sind. Die Aufgabe dieser
oberflichlichen Zellschicht ist, das zur weiteren Ausbildung des Klein-
hirns notwendige indifferente Zellmaterial zu liefern; aus diesem Grunde
hilt Schaper die Bezeichnung von Lahousse als ,,cellules de renfort«
fiir sehr richtig. Der spitere Schwund dieser oberflichlichen Schicht
ist dadurch bedingt, daB ihre Elemente einwirts in die Mantelzone
wandern, zu deren indifferenten Zellen sie sich gesellen und mit diesen
zusammen die weitere Ausbildung des Kleinhirns bewirken. Diese
superfizielle Kérnerschicht spielt nach Schaper in der oberflichlichen
Ausbildung des Kleinhirns hauptsichlich in der Faltenbildung eine
groBe Rolle. Zugunsten dieser Auffassung spricht gewichtig der Um-
stand, daB diese Schicht in dem windungsreichen Kleinhirn héherer
Sauger viel stirker entwickelt ist, als in dem glatten Kleinhirn der
Fische und der Amphibien. Der Schwund der superfiziellen Korner
und das gleichzeitige Auftreten einer molekuliren Schicht im Klein-
hirn bedeuten zwei voneinander ganz unabhingige, doch nebeneinander
ablaufende Prozesse. Nur soviel diirfte wahrscheinlich sein, daf} die
Sternzellen der molekularen Schicht und die Bergmanmnschen
Fasern unmittelbare Derivate der oberflichlichen Kornerschicht sind.

Diese Ergebnisse Schapers konnte Berliner vollinhaltlich be-
stitigen. Auf Grund von sagittalen Kleinhirnschnitten, welche von
verschieden alten Féten und vom Neugeborenen herrithrten, konnte
Berliner feststellen, daBl die Flichenausbildung des Kleinhirns am
intensivsten in der zweiten Hilfte des intrauterinen und in den ersten
Monaten des extrauterinen Lebens stattfindet. Ferner wies er nach,
daB die starkste Flichenentfaltung des Kleinhirns bzw. Volumszunahme
der Kleinhirnrinde zeitlich mit dem schnellsten Tempo jenes Schwundes
zusammenfillt, welchen die superfiziellen Korner dabei erleiden. Die
speziellen Ergebnisse Berliners sind folgende.

Beieinem 3 Monate alten Foetus zeigen sich die Vermiswindungen
noch in der primitivsten Form, und die Kleinhirnrinde besteht aus einer
dickeren, etwa aus 10 Zellreihen bestehenden oberflichlichen Korner-
schicht, ferner aus einer unterhalb dieser befindlichen, aus spérlich zer-
streuten indifferenten Elementen gebildeten Molekularschicht, unter
welcher in der Form eines diinnen Bandes die erste Spur der granuldsen
Schicht bemerkbar ist. Purkinjesche Zellen oder solche Kerne, in
welchen die Vorliufer der Purkinjeschen Zellen zu vermuten wiren,
gibt es noch nicht.

Bei einem Foetus von 4 Monaten zeigt das Kleinhirn ein mit
obigem prinzipiell {ibereinstimmendes Bild, allein die geringe Abnahme
der superfiziellen Korner ist auffillig, dementsprechend die molekulsre
Schicht breiter geworden ist. Die Vermiswindungen sind grofer, stehen
aber noch auf primitiver Stufe.
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Bei einem Foetus von 5 Monaten ist die Rinde wohl dicker, aber
die Ausbildung der Schichten noch ungeniigend. Die Kornerschicht
ist wohl ebenso breit, wie im 4. Monat, woraus eine lebhafte Proliferation
dieser Elemente folgt. Die Differenzierung der Zellen lafit einen be-
deutenden Fortschritt erkennen. Namentlich am Grund der molekuléren
Zone treten groBe, blasenformige Kerne auf, welche zwischen den dufler-
sten Elementen der granuldsen Schicht unregelmaBig liegen; einen
Zellkorper um diese geblihten Kerne herum sah Berliner an seinen
Priparaten nicht, bemerkte jedoch, daB die Fixierung seines Materials
keine gute war. Diesen Umstand erachte ich deshalb fiir hervorhebens-
wert, denn an meinem, aus dem 5 Fétalmonate stammenden Klein-
hirn waren Purkinjesche Zellen bereits mit protoplasmatischer Um-
gebung sichtbar. Der sagittale Schnitt in der Vermisebene zeigt die
Windungen des oberen und unteren Wurmes sehr schoén, welche Ber-
liner mit Beriicksichtigung der Bolkschen Nomenklatur folgender-
maBen benennt: Lingula, Lobulus centralis anterior et poste-
rior(Ziehen),Culmen, hinter welchem eine tiefe Furche, der Bolksche
Sulcus primarius ist, der nach diesem Autor den Wurm in einen
vorderen und hinteren Lappen teilt; die Windung hinter Culmen faft
Berliner nicht als Declive, sondern als Tuber vermis auf, unter
welchem der Reihe nach Folium vermis, Pyramis, Uvula und
endlich Nodulus folgen. Auch in diesem Kleinhirn erscheinen die
Zellen gegen den spiteren Markkorper zu ziemlich zerstreut.

Das Kleinhirn eines 5!/, Monate alten Foetus zeigt zum ersten-
mal kleine sekundire Windungen; der Bau ist im iibrigen unverindert.

Das Kleinhirn eines 7—8 Monate alten Foetus zeigt in der
suBeren und inneren Ausbildung gleich bedeutende Fortschritte. Die
sekundiren Windungen sind ganz entwickelt und hier ist zum erstenmal
ein gut ausgebildetes Stratum granulosum zu sehen, welches jenem
des erwachsenen Kleinhirns sehr nahesteht. Diese Schicht ist am
Hohepunkt der Windungen am breitesten, im Windungstale am schmél-
sten und an letzterer Stelle gegen den Markkérper zu scharf abgegrenzt.
Hier sieht man zum erstenmal vollentwickelte Purkinjesche Zellen
mit Zellkérper, welcher Dendriten in die molekulire Zone tief hinein-
schickt.

Das Kleinhirn des Neugeborenen weicht nur insofern ab, da
es eine breitere granulése Schicht besitzt. Mit Golgischer Methode
sind bereits typische Purkinjesche Zellen nachweisbar, deren Den-
driten bis zur Oberfliche reichen. Die sekundiren Windungen lassen
aus sich bereits tertiire entstehen. Die oberflichliche Koérnerschicht
ist wohl schmiler, jedoch noch immer 5 Korner breit.

Bei einem Szugling von 31/, Monaten ist diese oberflichliche
Kornerschicht nur 3 Korner breit; endlich das Kleinhirn eines 8—9 Mo-
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nate alten Siuglings hat die Entwicklungsstufe des ganz ausgebil-
deten Organs erreicht.

H. Vogt und Astwazaturoff schildern die Ausbildung der Klein-
hirnrinde wie folgt. Ganz am Anfang des 3. Monats ist allein eine ober-
flichliche Kérnerschicht bemerkbar, unter welcher zerstreut Kerne
liegen (I. Stadium). Am Ende des 3. Monats zeigt sich unter den ober-
flichlichen Kornern eine hellere Zone, welche gegen die Mantelzone
zu durch eine sich verdichtende kornige Schicht, innere Kérnerschicht,
abgesondert wird (II. Stadium). Im 4. Monat zeigen sich die soeben
geschilderten Verhiltnisse noch entwickelter (III. Stadium). Im 5. Mo-
nat zeigt die Kleinhirnrinde eine Sechsschichtung, indem auf die unter-
halb der oberflichlichen Koérner befindliche hellere Zone eine auflere
Kornerschicht, auf letztere abermals ein hellerer Streifen und auf diesen
eine 6. Schicht, welche sich in der Mantelzone verliert, folgt. Man kénnte
sagen, daf} die im zweiten Stadium vorhanden gewesene einzige, innere
Koérnerschicht infolge Spaltung in eine duflere und innere Kérnerschicht
sich sonderte, welche Schichten mit der superfiziellen Kornerschicht zu-
sammen in der Kleinhirnrinde eines 5monatigen Foetus die oben-
geschilderte Sechsschichtung bewirkte. Auf dieses Verhalten legt
H. Vogt aus dem Grunde besonderes Gewicht, weil die Kleinhirnrinde
in dieser Form dem Brodmanmnschen sechsschichtigen tektogene-
tischen Grundtypus zu entsprechen scheint. ,,Es drangt sich hier der
Gedanke auf, daB dieses prinzipielle Anlageverhaltnis, das wir fir
die GroBhirnrinde als ein Gesetz anerkennen miissen, auch in der Ent-
wicklung der Kleinhirnrinde eine Rolle spielt.” (H.Vogt und Ast-
wazaturoff).

H. Vogt erblickt in der duBeren Kérnerschicht ein wichtiges Bau-
element der Kleinhirnrinde, welche im ganzen 2—3 Kerne breit ist
und nicht iberall als selbstindige Schicht erscheint, denn stellenweise
ist sie von der inneren Kornerschicht nicht ganz abgesondert. Im
weiteren Verlauf der Entwicklung wird diese Absonderung immer
ausgesprochener, die 4ulere Kornerschicht wird an ihrer unteren Grenze
im 5. und 6. Monat immer mehr ausgeprigt, nahert sich daher der
duBeren Begrenzung der inneren Kornerschicht, von welcher sie im
weiteren nur durch einen diinnen Streifen getrennt bleibt. Nach H. Vogt
entstehen aus dieser duBleren Koérnerschicht die Purkinjeschen Zellen,
deren erste Spur Berlinerim 7. Fotalmonate sah. Zwischen den Kérnern
der duBeren Kornerschicht fallen einzelne durch ihre groferen Kerne
auf, in welchen ein Kernkorperchen deutlich sichtbar ist und um
welches ein immer mehr sich auspragender plasmatischer Saum sichtbar
wird. Diese Elemente liegen anfinglich mehr in Gruppen, spéter ent-
fernen sie sich voneinander, so dall sie einzeln zu liegen kommen; mit
ihrer konischen Spitze blicken sie gegen die innere Kornerschicht. Im
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Zusammenhang mit dieser Entwicklung der Purkinjeschen Zellen
schwinden im 8. Fotalmonat die duBeren K&rner zunehmend. Die
Purkinjeschen Zellen, obschon sie am Anfang ijhres Auftretens in
bedeutender Zahl erscheinen, nehmen im weiteren Verlauf der Ent-
wicklung kaum zu; wohl liegen sie anfinglich dichter nebeneinander,
doch entfernen sie sich gegenseitig infolge des Oberflichenwachstums
des Kleinhirns. Diese Verhaltnisse aus dem 5. bis 6. Fétalmonate ent-
sprechen dem IV. Stadium. Im 7. Monate, somit im V. Stadium nimmt
die Lichtung in der &uBleren Kornerschicht zu, die Purkinjeschen
Zellen zeigen eine zunehmende Ausbildung und besonders auffallend
ist einer der molekuliren Zone entsprechende Schichtenentwicklung;
im 8. und 9. Monat, also im VI. Stadium, ist die hochgradige Abnahme
der superfiziellen Korner, die weitere Verbreitung der molekuliren
Zone, der Schwund der duBleren Kérnerschicht bzw. ihre Umwandlung
in die Schicht der Purkinjeschen Zellen, endlich eine hochgradige Zu-
nahme der inneren Kornerschicht (Str. granulosum) bemerkbar. Im
Kleinhirn eines 11/, Monate alten Sauglings fand H. Vogt bereits keine
superfiziellen Kérner.

Ich gehe nun zum letzten Punkt der Literaturbesprechung iiber,
zur Mitteilung jener Ergebnisse, die Ranke beziiglich der normalen
Rindenentwicklung erhielt. Dieser Autor unterscheidet bei dem 4 mona-
tigen Foetus folgende Rindenschichten: auf die Limitans externa
folgt ein vollkommen kernfreier Randstreifen und hierauf die ober-
flichliche Kornerschicht, unter welcher eine Reihe der Cajalschen
fotalen Nervenzellen und schliefilich der Hissche Randschleier folgt.
Unter letzterem folgen die Schichten der Rindenzellen. So im Rand-
streifen, wie in der Schicht der oberflichlichen Koérner ist ein eng-
maschiges Geriist sichtbar, dessen Liicken gegen die Cajalschen Zellen
zu mehr horizontal ausgezogen sind; darauf folgt ein Streifen, welcher,
aus polygonalen Maschen bestehend, abermals dichter ist und welcher
endlich in das vertikal gestreckte, rhombusartige Liicken zeigende
Geriist der nervenzelligen Schicht iibergeht. Ranke sah bereits in
der eigentlichen Rindenschicht, welche unterhalb des Rindenschleiers
liegt, eine gewisse Ausbildung; wohl sind die mit der Oberfldche parallel
verlaufenden Rindenschichten noch nicht angedeutet, aber die radidre
Anordnung der Rindenelemente ist bereits erkennbar, indem auf die
duBere dichtere Schicht eine innere etwas lockerere Schicht folgt. Be-
ziiglich des Gliageriistes der Rindenschicht fand Ranke das von
His beschriebene linglich gestreckte Maschenwerk nicht, denn wenn
auch das Geriist in radiirer Richtung gestreckt ist, so erscheint es
dennoch als ein kleine Liicken aufweisendes Maschenwerk, welches
besonders an pathologischen Priparaten noch mehr ausgeprigt ist.
Ranke, die Rinde eines Foetus mit jener eines reifen Neugeborenen
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vergleichend, erklirt, daB die erstere nicht nur im allgemeinen weniger
entwickelt, sondern in ihren Einzelheiten auch komplizierter ist als
letztere; diese Komplikation bedingen folgende, in der reifen Rinde
bereits nicht mehr erkennbare Formationen: 1. die periphere Schicht
dicht gelagerter kleiner Zellen; 2. die Cajalschen fétalen Nervenzellen;
3. die Verdichtung der oberflichlichen Schicht der fétalen Rinden-
zellen.

Ranke weist ferner darauf hin, daB die von Hess noch im Jahre 1858
fiur das Kleinhirn beschriebene oberflichliche Kérnerschicht fiir die
fotale GroBhirnrinde des Menschen bisher unbekannt war; letztere,
obschon an Mitosen weniger reich und eine verginglichere Bildung
als im Kleinhirn, bildet dennoch eine bestandige und kennzeichnende
Schicht der gyrencephalen Rinde. Diese Schicht ist beim menschlichen
Foetus am entwickeltsten am Ende des 4. und am Anfang des 5. Monats;
im 7. Monat zeigt sie sich nur mehr an einzelnen Punkten, besonders
an der Umbiegungsstelle gegen den Balken, schlieBlich ist sie beim aus-
getragenen Neugeborenen nur durch einzelne Residualzellen angedeutet.
An Kalbs- und Schweinsféten sind die superfiziellen Kérner ebensogut
sichtbar wie am menschlichen Material und besonders schén bei Hunds-
und Katzenféten, denn bei diesen erscheint diese Schicht beim Neu-
geborenen in distinkter Form. Ranke hebt hervor, daB die oberflach-
liche Kornerschicht bei den verschiedenen Individuen eine zeitlich sehr
verschiedene Entwicklung aufweisen kann, namentlich an Priparaten
aus dem 7. Fotalmonat ist oft nicht mehr zu sehen als beim Neuge-
borenen, und umgekehrt kann diese Schicht zu dieser Zeit ebemso an-
sehnlich sein wie im 4. Fétalmonat. Die superfiziellen Kérner erscheinen
im 4. und 5. Monat als dunkelgefirbte runde Kerne, welche einzelne
feine plasmatische Spitzen zeigen. Im 5. und 6. Monat #ndert sich
dieses Bild, denn die fragliche Schicht wird gegen die Rinde zu lockerer,
die Kerne heller, birnenférmig und weisen gegen die Rindenschicht zu
einen lingeren plasmatischen Fortsatz auf. Stellenweise sieht man
,,bipolare’ Zellen welche einen peripheren Fortsatz in die Korner-
schicht senden und den zentralen tief in den Rindenschleier hinein-
schicken. Mit zunehmender Furchung wird diese Zellschicht immer
schmiler, und zwar an der Kuppe der sich ausbildenden Windungen
rascher als im Windungstale. Endlich verschwinden die superfiziellen
Kérner vollkommen, nachdem ihre Elemente insgesamt in den Rinden-
schleier hineinwanderten. Ob diese Elemente in die nervenzellige Rinden-
schicht hineingelangen und daselbst sich in Gliazellen umwandeln, ist
nach Ranke nicht sicher zu bestimmen; im {ibrigen betrachtet er die
Wanderung der superfiziellen Korner als zweifellos, wihrend die
Frage, welche Elemente der Hirnrinde aus diesen superfiziellen Korner
entstehen, fiir unlésbar. Nach Ranke ist die Teilnahme dieser Kérner
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an der Neurogliabildung besonders auf Grund von pathologischem Fétal-
material sicher, hingegen sah er im Rindenschleier niemals solche Nerven-
zellen, welche aus den superfiziellen Kérnern abzuleiten wiren. Doch
hatte Ranke Beobachtungen, nach welchen aus den superfiziellen
Kérnern hauptsichlich unter pathologischen Verhiltnissen eine abnorm
groBe Anzahl von Nervenzellen entstehen kann. Was schlieBlich die
Cajalschen Fotalzellen anbelangt, unter welchen Ranke die im
juBersten Teile des Randschleiers befindlichen polygonalen, spindel-
formigen, fortsatzreichen Elemente versteht, so kommen dieselben in
den fotalen Rinden zahlreich vor. Diese sind im Laufe der Entwicklung
die am zeitigsten auftretenden Nervenzellen der Rinde, wodurch jene
Ansicht von His, daB der fotale Randschleier nervenzellfrei wire, zu
Recht nicht besteht. Die Cajalschen Fotalzellen haben einen groflen,
hellen Kern, ihr Zellkorper hat scharfe Umrisse und weist mit Anilin-
farben darstellbare Korner auf. Mitosen sind an diesen Zellen niemals
zu sehen. Mit der Entwicklung der superfiziellen Korner gelangen die
Cajalschen Fotalzellen immer tiefer; sie lassen zwei Typen erkennen:
einesteils Zellen, welche zur Oberfliche vertikal gerichtet sind, welche
formlich in das oberflichliche Gertist hineindringen, andererseits aus-
gesprochen horizontal orientierte Exemplare, welche zumeist tiefer
liegen und deren Hauptfortsitze tangential verlaufen. An solchen
Zellen aus dem 5. Fotalmonat konnte Ranke mittels Bielschowskys
Methode auch sog. Neurofibrillen nachweisen; im weiteren zeigten sie
Riickbildungserscheinungen, indem der Kern kleiner und dunkler, seine
Membian verschwommen, der Zellkérper dunkler und vakuolisiert
wurde. Solche Verinderungen zeigen sich bereits im 7. Fétalmonat recht
ausgebreitet, endlich am Neugeborenen sind nur mehr einzelne rudi-
mentire Uberbleibsel sichtbar. Allein die Hippocampuswindung ist
jene Stelle, an welcher diese Zellen sich erhalten; ihre Genese konnte
Ranke nicht klarstellen, doch hilt er es fiir wahrscheinlich, daB3 die
Fotalzellen aus der ventrikuliren Matrix in dem Stadium der zeitigsten
Entwicklung, wo eine Rindenschicht noch nicht existiert, zur Ober-

fliche wandern.

I1.

Aus der Ubersicht der einschligigen Literatur ist es ersichtlich, daf
in der intrauterinen Entwicklung der GroBhirnrinde hauptsichlich der
4. und 5. Monat von besonderer Bedeutung sind, denn in dieser Zeit
zeigen die Keimzellen eine lebhafte Titigkeit und beginnt die Aus-
bildung der Hauptfurchen. Meine Untersuchungen beziehen sich auch
auf das Gehirn eines 5 Monate alten Foetus, dessen genauere Schilderung
und besonders die auf Grund der histologischen Untersuchung gewon-
nenen Ergebnisse der Rindenfurchung ich im folgenden gebe.
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A. Makroskopische Schilderung.

Die Lange der GrofShirnhemisphiren betrigt 4!/, cm; von den Fur-
chen ist allein die Sylvische Lateralgrube, an der medialen Fliche,
die durch Zusammentreffen der Fissura calcarina und parieto-occipitalis
entstandene Y-artige Grube, endlich die Fissura calloso-marginalis in
Form einer kurzen seichten Furche sichtbar (s. Fig. 1). Die Gegenwart
dieser Hauptfurchen und die angegebene Lange der Hemisphiren ent-
spricht nach Mihalkovics dem Gebirn eines 5 Monate alten Foetus.
AuBer diesen, dem 5. Fotalmonate entsprechenden Kennzeichen erregte
meine Aufmerksamkeit ein ungewéhnlicher Umstand, welcher darin

Iig. 1. Seitenansicht eines Smonatigen Fotalgehirns.

Bemerkenswert die lokalen Vertiefungen ,Griibchenbildungen%, welche flieBende Uberginge zu
den Furchen zeigen. Groge 2:1.

bestand, daB sowohl der frontale Pol wie auch der occipito-tem-
porale Lappen, ersterer an der konvexen und basalen, letzterer allein
an der konvexen Oberfliche zahlreiche seichte Gritbchen und Furchen
zeigte, von welchen die an letzterer Stelle befindlichen Sulci auch in
sagittaler Richtung verlaufend erschienen. Die Linge dieser seichten
Furchen betrug 1—5 mm wund nachdem diese sicherlich sekun-
diren Furchen ziemlich dicht nebeneinander standen, veranlafiten
sie eine relativ reichliche und niedere Windungsbildung; diese Win-
dungen sind im vorderen Lappen kiirzer und geschlingelter, im
hinteren Lappen hingegen in vertikaler Richtung léinglich gestreckt
und haben eine Breite von 0,5—3 mm. Nachdem die Hirnkonvexitit
auf diese Weise ein reichlich gefilteltes AuBere bekam, so hatte ich das
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Bild der Polygyrie vor mir, und weil diese in der fétalen Zeit auftrat,
muBte ich diesen Zustand als fotale Polygyrie bezeichnen. Anfanglich
wihnte ich eine abnorme Bildung vor mir zu haben, denn das Fétalhirn
aus dem 5. Monat zeigt auBer den obengenannten Hauptfurchen noch
keine Sekundarfurchung, die Oberfléche der Hemisphiren ist ansonsten
glatt; die erwahnte Faltelung konnte ich mit den von Reichert,
Mihalkovics und anderen Autoren beschriebenen verginglichen Hirn-
furchen aus dem Grund nicht identifizieren, weil diese bekanntlich
im 3. Fétalmonat verschwinden. Wohl hebt G. Retzius hervor (Das
Menschenhirn I, S. 21), daB wenn Griitbchen und Furchen am Ende des
4., noch mehr im 5. und 6. Fétalmonat vorkommen, dies als eine krank-
hafte Erscheinung zu betrachten wire. Die histologische Unter-
suchung jedoch ergab, daB die ungewdhnlich zahlreichen
Furchen in ihrer histologischen Ausbildung mit jener der
Hauptfurchen vollkommen iibereinstimmten, somit konnte
ich diese fotale Polygyrie keineswegs als eine abnorme
Bildung betrachten, sondern kam zur Annahme, dafl es sich
in diesem Falle um eine allerdings frithzeitige, jedoch mor-
phologisch normale sekundire Furchung handle.

Der Wurmteil des Kleinhirns war in seinen Hauptlappen schon aus-
gebildet, hingegen der Hemisphérenteil mit Ausnahme des Flocculus und
Lobus quadrangularis noch ganz glatt, d. h. Lobus semilunaris superior,
inferior, biventer und Tonsilla zeigten noch keine Gliederung, héchstens
hier und da eine seichte Furche. Somit war im Kleinhirn eines 5mona-
tigen Foetus allein das Palaeocerebellum gefurcht, das Neocerebellum
ungefurcht, ein Verhalten, welches dem Zentralorgan eines 5 Monate
alten Foetus vollkommen entspricht.

B. Mikroskopische Schilderung.

Das in Paraffin eingebettete Material wurde an Schnitten mit
Toluidinblau bzw. nach van Gieson gefirbt. Besonders mit letzterer
Farbung bekam ich sehr klare Ubersichtsbilder, welche auBerdem
noch den Vorteil hatten, dal durch das Fuchsin das Grundgeriist
distinkt zur Darstellung kam, ein Umstand, welcher in der histo-
logischen Analyse der Hirnfurchung von Bedeutung war.

1. GroBhirn.

Vor allem werde ich das mikroskopische Bild der ungefurchten
Rinde, nachher jenes der gefurchten polygyrischen Rinde schildern.

a) Histologie der ungefurchten Grofhirnrinde.

Wenn wir einen aus dem Scheitelteile der Hemisphére stammenden
Hirnschnitt, welcher also die ganze Dicke der Hemisphére passiert, mit
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schwacher Vergréerung betrachten (s. Taf. I, Fig. 1), so bemerken wir
auBerhalb der Mantelzone die GroBhirnrinde, welche bereits mit bloBem
Auge sich aus drei aufeinanderliegenden Schichten bestehend erweist:
1. aus einem &ufleren, unterhalb der Pia liegenden diinnen, dunkel ge-
farbten Randstreifea; 2. aus einer ca. 2—3fach breiteren hellen Zone;
3. aus der dunkelgefirbten gegen den Randstreifen etwa sechsfach
breiten Rindenzellenschicht (Lamina corticalis — His). Somit gibt es
eine oberflichlichere und diinnere, ferner eine tiefere und dickere
Zone; letztere ist rindeneinwirts mit der Mantelzone (Markkérper)
benachbart. Der unterhalb der Pia liegende dunkle Randstreifen ent-
halt die superfiziellen Korner so wie die Cajalschen Fétalzellen und
bildet samt der oberfléchlichen hellen Auienzone den Hisschen Rand-
schleier. Mikroskopisch betrachtet zeigen diese Srhichten folgendes
(s. Taf. I, Fig. 2).

Vor allem durchdringt die ganze Rinde ein Grundgeriist, ein drei-
dimensionales Maschenwerk; die Fiaden des Geriistes bilden infolge
vielfacher Verschmelzung zahllose kleinere und gréBere Maschenliicken,
so daB ein echtes Gitter und kein Filzwerk zustande kommt. Dieses
Stiitzgeriist zeigt beim 5 Monate alten Foetus an drei Stellen der Rinde
Verdichtung: 1. An der subpialen Rindenoberfliche; 2. an der Grenze
zwischen Rindenschleier und Lamina corticalis; 3. zwischen letzterer
und Mantelzone. Somit kommt infolge der Verdichtung in den ange-
gebenen drei tangentialen Ebenen des Rindenstiitzgeriistes eine drei-
fache Verdichtungszone zustande: eine sulere, eineinnere und
eine tiefe, welch letztere bereits zum Geriist der weilen Substanz ge-
hoért, daher sind zur Rinde nur die erstgenannten Verdichtungszonen
zu rechnen. Diese Zonen kommen dadurch zustande, daB die einzelnen
Geriistfiden durch reichlichere Verschmelzung zahlreichere und kleinere,
daher dichtere vieleckige Maschenliicken bilden, wodurch sie von dem
viel lockereren, mit der Lamina corticalis benachbarten Abschnitt des
Rindenschleiers, sowie von dem Stiitzgeriist der nervenzelligen Keim-
schicht der Rinde abstechen. Letztere Stelle der Fotalrinde zeigt
ebenfalls einen eigenen Bau. Wahrend nimlich der Rindenschleier
mehr aus kubischen, horizontal gestreckt viereckigen oder polygonalen
Maschenliicken besteht, erscheint das Stiitzgeriist der Lamina corticalis
aus radiar gerichteten parallel verlaufenden dickeren Balken, welche
infolge Quer- und Schriganastomosen oblonge bzw. thombusartige groBe
Maschenliicken bilden. Somit besteht das Stiitzgeriist der Rindenplatte
aus Haupt- und Nebenbalken, erstere sind radiar und dicker, letztere
quer oder schrig und diinner. Noch wire zu bemerken, daB die Stiitz-
xadii der Rindenplatte in die unterste Schicht des Rindenschleiers hinein-
ragen und daher diesem eine radiire Streifung verleihen, obschon hier
der polygonale Bau zur Geltung gelangt (s. Taf. I, Fig. 3). Aus dieser
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Schilderung geht hervor, dafl die Faden des fotalen Rindenstiitzgeriistes
nur in der Schicht der Rindenplatte eine ausgesprochen radiire Anord-
nung zeigen, wihrend die Faden des Rindenschleiers und des ober-
flachlichen Randstreifens bereits eine distinkt-polygonale Disposition
aufweisen. Der soeben geschilderte Bau des Stiitzgeriistes ist aus dem
Grunde wichtig, denn er spielt in der Ausbildung der Furchen, wie wir
dies bald sehen werden, eine grole Rolle.

Das Stiitzgerist ist mit Kernen versehen welche in den
verschiedenen Schichten in verschiedener Menge und Qualitit erscheinen.
In der Schicht der superfiziellen Kérner sieht man kugelrunde oder
epitheloide Kerne; erstere sind zumeist dunkel gefarbt oder auch heller,
ibr Chromatin in dunklen Exemplaren zumeist nicht sichtbar, in helleren
Exemplaren auch heller und erscheint hier in 1—3 Gruppen. Die Mem-
bran der helleren Kerne ist scharf gezeichnet. Indem es héchstwahr-
scheinlich ist, daB die helleren, runden Kerne aus den dunklen sich
aushilden, so geschieht dies durch die Aufdunsung des Kerns und durch
die riumliche Absonderung des Chromatins; auf diese Weise erscheinen
die helleren Kerne grofer und differenzierter als die primitiven dunklen
Kerne. Die soeben geschilderten Kerne liegen in und unter der ober-
flachlichen Verdichtungszone in verschiedener Menge; so gibt es Stel-
len, wo sie in 1—3 Reihen, wieder an anderen, wo sie in 5—10 Reihen
gegliedert den Randstreifen bilden, welcher demnach stellenweise bald
schmal, bald breit erscheint.

Der unterhalb des Randstreifens befindliche Abschnitt des Rinden-
schleiers enthilt iiberwiegend dunkle und kleine Kerne, doch kommen
hier auch groBere epitheloid geformte Kerne vor. In den tiefsten Schich-
ten des Rindenschleiers erscheinen dunkle spindelférmige Kerne, welche
insgesamt zur Rindenoberfliche vertikal also radiar gerichtet sind; die
aus den zwei Spindelpolen hervorgegangenen Fortsitze verlieren sich
teils in der oberflichlichsten Randschicht, teils in dem Stiitzgeriist
der Rindenplatte. Im allgemeinen ist der randstreifenbare Teil des
Rindenschleiers ein kernarmer Abschnitt der Rinde.

Was nun das Verhiltnis der geschilderten Kerne zum Stiitzgeriist
anbelangt, wire folgendes hervorzuheben. Die dunklen und kleinen
Kerne erscheinen mehr freiliegend in dem Sinne, dafl sie zum Stiitz-
geriist angeschmiegt sich vorfinden, wiahrend die helleren und gréf3eren
Kerne in den Maschen des Geriistes derartig liegen, dal die Maschen-
faden formlich das Protoplasma dieser Kerne zu bilden scheinen. Oft
sieht man die Kerne an den Geriistbalken wie Beeren hingen, deren
augenscheinliche Selbsténdigkeit durch die Immersionsuntersuchung
dahin berichtigt wird, daB die Kerne einen ausgeprigten plasma-
tischen Saum haben, mit welchem die Fiaden des Grundgeriistes ver-
schmelzen.
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Interessant ist die Vascularisation der fétalen Rinde; wihrend die
von der Oberfliche eindringenden Capillaren den Rindenschleier glatt
passieren, so sieht man in der Keimschicht der Rinde die Capillaren
sich reichlich verzweigen, ein Capillarnetz bilden und oft ist es zu
bemerken, dafl um solche GefiBle herum die Keimzellen etwas dichter,
mehr gehduft liegen, als in der wapillarfreien Nachbarschaft. Diese
perivasculire Anhdufung der Rindenkeimzellen ist eine Erscheinung,
aus welcher leicht gefolgert werden konnte, dafl zwischen den Gefiflen
und der Bildung von Keimzellen ein Zusammenhang besteht. Doch
wire hervorzuheben, daBl diese herdartige Ansammlung von Keimzellen
in auffallendem MaBe nirgends zu sehen ist; solche perivasculdre Keim-
zellenproliferation sah ich in der Rinde des 5monatigen Foetus nur
hier und da.

Endlich kann ich iiber die in der superfiziellen Kérnerschicht liegen-
den Cajalschen Fotalzellen so viel sagen, daB meine Befunde, sofern
sie sich auf Anilinfirbungen beziehen, mit Rankes Beschreibung voll-
kommen iibereinstimmen. Auch ich fand diese Zellen zweifach orientiert,
d. h. horizontal und vertikal, sah sie mit einem groBen hellen Kern
(in diesem ein kleines Kernkérperchen) versehen, ihren Zellkorper stark
gefarbt und von solcher Grofle, welche die iibrigen Zellen der fétalen
Rinde auch nicht besitzen. ,,Neurofibrillen“ konnte ich nach Biel-
schowsky nicht nachweisen, doch widerspricht das den positiven
Befunden Rankes keineswegs.

Die mikroskopische Schilderung der fétalen Rinde schliefend,
mochte ich darauf aufmerksam machen, dafl in der nervenzelligen
Rindenschicht zwischen den in iiberwiegender Mehrzahl befindlichen
indifferenten Zellen hier und da pyramidenférmige bzw. vieleckige
Zellexemplare sichtbar sind. Diese waren durch ihren grofen hellen
blasenformigen Kern erkennbar, in welchem ein zentrales Zellkérperchen
lag; diese offenbar nervenzelligen Individuen unterschieden sich von
den indifferenten Keimzellen nicht allein durch die GroBe ihres Kernes,
sondern auch durch ihre dunkle plasmatische Umrinderung sowie durch
lange gekoérnte Fortsitze.

Bevor ich zur Schilderung der gefurchten bzw. gyrifizierten Rinde
iibergehe, wire zu betonen, dafl die nervenzellige Keimschicht
der Hirnrinde gegen den Rindenschleier zu in einer mit der Oberfliache
parallel verlaufenden Linie absetzt, somit ist in der 5monatigen
Fotalrinde von einem Status corticis verrucosus simplex nicht die ge-
ringste Spur zu sehen, obschon Ranke fiir diesen Zeitpunkt die Gegen-
wart der fétalen Rindenwirzchen fiir charakteristisch hilt. Nur ein
Punkt bildet eine Ausnahme: das Subiculum cornu Ammonis, wo in
der nervenzelligen Keimschicht einzelne Keimzellengruppen sich ab-
schniiren, dén Ran keschen Spongioblastkniotchen entsprechend, welche

2*
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unterhalb des gerade hier auffallend breiten Rindenschleiers Platz
nehmen (s. Taf. IT, Fig. 4). Am Ubergang aus dem Subiculum gegen das
eigentliche Ammonshorn, also um die Fascia dentata herum, reihen sich
die pyramidenférmigen Keimzellen regelmaBig palisadenartig neben-
einander, daher ist von den soeben erwiahnten Knotchen hier nichts
mehr zu sehen. Am lehrreichsten sieht man die Nervenzellknotchen am
Ubergang des Ammonshorns gegen den Mandelkern zu (s. Taf. IT, Fig. 5).
Besonders vielbedeutend ist der Umstand, daB die den
fotalen Rindenwarzen &aullerlich dhnlichen Zellknoten des
Ammonshorn in den Rindenschleier nicht hineinragen,
diesen somit nicht im geringsten einengen, ja es gibt keine
Stelle der fotalen Hirnrinde, an welcher der Rindenschleier
so breit wire, wie gerade im Subiculum. Ob unter solchen Um-
stinden die erwihnten Zellknoten des Ammonshorns wirklich Homologa
der fétalen Rindenwarzen sind, ist fraglich. Angesichts des sehr
breiten Rindenschleiers, muBl die eventuelle Maceration des Hippo-
campus eine tiefgreifende sein, um die Zellknétchen ganz entbloBt
sehen zu kénnen. Nach alledem wire hervorzuheben, dafl die Retzius-
schen fotalen Rindenwirzchen bei dem 5 Monate alten Foetus nicht
vorkommen und wennschon, dann iiberhaupt in einem fritheren Zeit-
punkt.
b) Histologie der gefurchten GroBhirnrinde.

Nachdem die mir zur Verfiigung stehende Hemisphire eine ihrem
Alter voraneilende Furchung zeigte, schien diese in der Frage der Furchen-
histogenese Aufschliisse zu versprechen, um so mehr, da die Furchen-
bildung auf einer primitiven Stufe stand und somit die ersten Spuren
der Furchenausbildung zu erwarten waren. Zu diesem Zwecke wurden
durch die in Paraffin eingebettete Hemisphiare Horizontalschnitte an-
gelegt, welche, auf die Furchen bzw. Windungen senkrecht fallend, die
Histologie des Furchungsprozesses am Querschnitt zur Darstellung
brachten, wobei die Serienbilder eine Rekonstruktion leicht gestatteten.
Fig. 2 entspricht einem Horizontalschnitt aus dem occipito-temporalen
Lappen und zeigt eine Reihe nebeneinander liegender Windungen.
Ich denke auf das punctum saliens hinzuweisen, indem ich die Auf-
merksamkeit auf die Struktur des Rindenschleiers zwischen den Win-
dungen, d. h. in den Furchen hinlenke. Es fallt namlich auf, da@ der
Rindenschleier einesteils auffallend breit ist, andernteils einen charak-
teristisch gestreiften Bau zeigt, in welchem die Strukturmotive des
Rindenschleiers der glatten Rindenoberfliche aufzufinden sind; wir
sehen also die oberflichliche Kornerschicht, die duBere und innere
Verdichtungszone, doch mit dem Unterschied, dall diese histologischen
Komponenten einesteils eine ganz bedeutende Verstirkung bzw.
Hypertrophie, andernteils eine gegen die nervenzellige Rindenschicht
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gerichtete Einkeilungstendenz zeigen. Schon bei schwacher Ver-
groBerung ist der Umstand auffallend, daB nicht die
eigentliche Rindenschicht den Ort eines priméraktiven
Prozesses bildet, sondern im Gegenteil der Rindenschleier

Fig. 2. Horizontalschnitt der occipito-temporalen Hemisphirenwand.

7Zu beachten: 1. Die gestreifte Struktur des Randschleiers in der Furchentiefe, welche aus der

keilformigen Ansammlung der superfiziellen Korner, aus Verstirkung der duferen und inneren

Verdichtungszone entsteht; 2. die Verschmélerung der Lamina corticalis im Furchental und die
Emporwdlbung derselben an der Windungskuppe. v. Gieson-Firbung.

ist jener Rindenabschnitt, welcher die im Laufe der
Furchung sich entwickelnden Anderungen erleidet. Be-
trachten wir eine seichte Rindendelle, also die Stelle des Furchungs-
beginnes am Querschnitt, so

fallen zwei Umstédnde auf: 1. die

Verdichtung der superfiziellen

Kornerschicht; 2. eine talfér-

mige Verbreiterung des Rinden-

schleiers, welche in ihrem dulle-

ren Abschnitt aus verdichtetem

Stiitzgeriist besteht (s. Fig. 3).

Den eigentlichen Furchungs-

prozel mochte ich auf Grund

einer Priparatenserie vorfiihren,

welche an der seichtesten Stelle

der Furche beginnt und von

hier aus gegen die ausgebildete Fig. 8. Durchschnitt des Frontalhirns
Furche fithrt. So zeigt Fig. 6 (6. Fotalmonat).

auf Taf. IIT den Anfang der Zafide Autwefor Swienbidog: o B
Furche mit folgenden Struktur-  Verbreiterung des Rindenschleiers zu bemerken
einzelheiten. Der Beginn der s mebst seitlicher Emporwdibung der Lamina
Furche wird durch eine Niveau-

einsenkung gekennzeichnet; hier ist die oberflichliche Kornerschicht
in einer reichlichen Proliferation begriffen, wobei die vermehrten
Koérner von der Oberfliche aus gegen die Rindenschicht eine keil-
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formige Verlangerung bilden; auf diese Weise kommt ein aus Koérnern
bestehender Keil oder Fortsatz zustande, dessen breite Basis der Ober-
flicheneinsenkung entspricht, wihrend die Spitze des Keiles gegen
die Rindenschicht blickt (s. Taf. III, Fig. 6 ,,1°). Mit der Aus-
bildung dieses kornigen Keiles ist gleichzeitig’ das Hinabgleiten der
oberflichlichen Verdichtungszone in die Tiefe verbunden, wobei der
Verlauf mit dem kornigen Keil parallel geschieht (s. Taf. III,
Fig. 6 ,,3); zwischen Keil und Verdichtungszone spannt sich ein
lockeres Geriist aus (s. Fig. 9 ,,2). Auf die &uBere Verdichtungs-
zone folgt ein polygonales Gewebe des Rindenschleiers (s. Taf. IT1,
Fig. 6 ,,4°), das nach unten durch die zweite oder innere Ver-
dichtungszone abgegrenzt wird (s. Taf. III, Fig. 6 ,,5%), auf welche
eine Ubergangszone des Rindenschleiers folgt, welche an die nerven-
zellige Rindenkeimschicht stoft. Die Rindenplatte (Lamina corticalis)
zeigt in der Richtung des Kornerkeils eine ziemlich bedeutende Ver-
schmilerung, welcher Umstand besonders aus dem Ubersichtsbild
Fig.2 klar wird. AuBlerdem zeigen die Rindenkeimzellen um den Kérner-
keil herum eine radidre Anordnung, welcher Umstand wohl an deren
Anpassung denken lafit. Die Verschmilerung der Rindenplatte in der
Richtung des in die Tiefe dringenden kornigen Keiles, ferner die radisire
Anordnung der Rindenkeimzellen um diesen Keil herum, 1483t ein Bild
entstehen, welches den spiteren entwickelten Verhiltnissen vollkommen
entspricht; es wiare nur darauf hinzuweisen, dafl die ausgereifte Rinde
in der Tiefe der Furchen am diinnsten ist und daf die Nervenzellen
mit ihrer Langsachse zur Oberfliche radiar, d. h. vertikal gerichtet sind.
Dieses Bild der entwickelten und gefurchten Rinde haben wir bereits
auf dem Priparate mit dem Kornerkeil vor uns; der einzige Unter-
schied ist, dafl die Furchenbildung noch nicht stattgefunden hat.

Taf. III, Fig. 7 zeigt gleichfalls den Furchenanfang, namentlich hier
die Tatsache, daB3 der durch Proliferation der oberflichlichen Koérner
entstandene Keil in eine Tiefe hinabgreift, welche dem zukiinftigen
Windungstal, dem Tiefpunkt der Furche entspricht; das Praparat ist
aus unmittelbarer Nachbarschaft der Fig. 9.

Taf. IIT, Fig. 8 demonstriert die furchenbildende Bedeutung
des Koérnerkeils in lehrreichster Weise, denn die Koérnermasse zeigt
in ihrer Mitte, wo die proliferierten Kérner in grofiter Menge sind, eine
Ritzenbildung, eine Dehiszenz, deren Zustandekommen wir uns etwa
so vorstellen konnen, dafl die durch Proliferation angehduften Korner
keine gehorige Ernahrung mehr erfuhren, daher zentral degenerierten,
eine Nekrose erlitten und so entstand in der Achse des kérnigen Keiles
eine Spalte, welche der spiteren und bestéindigen Furche -entspricht.

Taf. ITI, Fig. 9 zeigt eine Furche bereits in fertiger Form mit der
einzigen Abweichung, daB die oberflichlichen Kérner in der Tiefe der
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Furche und an den Furchenwinden eine viel dickere Schicht bilden, als
auf der Oberfliche der Rinde auflerhalb des Furchenbereiches.

Der im obigen auf Grund von Serienbildern gegebene Furchungs-
vorgang laBt sich folgenderweise rekonstruieren. An jener Stelle der
GroBhirnrinde, wo eine Furche zur Entwicklung kommen soll, zeigt
sich vor allem eine Vermehrung der superfiziellen Koérner in Form
eines in die Tiefe gerichteten keilférmigen Fortsatzes, nebst gleich-
zeitiger talférmiger Einsenkung des Rindenschleiers. Der Koérnerkeil
wird zunehmend linger, und zeichnet durch seine Lange die Tiefe der
spater sich noch entwickelnden Furche vor. Gleichzeitig mit der Entwick-
lung dieses Keiles zeigt sich seitens der duleren und inneren Verdichtungs-
zone eine auffallende Verdickung, so dal diese Zonen zwei konzentrisch
verlaufende Streifen um den Kornerkeil herum bilden. Diese Ein-
keilung seitens der Kornerschicht zieht allem Anschein nach als me-
chanischen Effekt nach sich: 1. die Verschmélerung der Lamina corticalis
in der Richtung der Keileinwirkung; 2. die radiire Anordnung der
nervenzelligen Rindenkeimzellen, um den Keil herum; 3. eine kompen-
satorische Verdickung der Lamina corticalis von dem Keile seitwirts,
also an jenen Rindenstellen, welche den spiteren Windungen ent-
sprechen. Dadurch, da es in der Achse des Kornerkeils durch Zell-
zerfall zur Spaltbildung kommt, ist gleichzeitig die Furchenbildung
gegeben. Aus diesem Hergang ist es ersichtlich, daBl die Furchen-
bildung ein Produkt der superfiziellen Korner ist, deren Vermehrung und
Eindringen gegen die Rindenschicht zu die zukiinftige Furche bestimmt.
Als begleitende Erscheinung figuriert die Verdickung der &uferen
und inneren Verdichtungszonen, welche beide den Kornerkeil in der
Tiefe umsdumen.

Diesen, fiir die Bildung der Sekundarfurchen giiltigen soeben ge-
gebenen Vorgang, wollen wir nun mit der Ausbildung der priméren
Furchen vergleichen. Vorweg sei bemerkt, daBl die Fissura parieto-
occipitalis und calcarina genau dieselben histologischen Begleitmomente
in ihrer Furchenbildung zeigen, wie dies oben geschildert wurde. Es
schien aber von besonderem Interesse zu sein, die Ausbildung: der
Sylvischen Grube aus dem Grunde zu verfolgen, weil diese — wenigstens
in ihrem Anfang, — weniger in der Form einer Spalt- als vielmehr in
einer Grubenbildung erfolgt. Um die diesbeziiglichen histologischen
Anderungen verfolgen zu konnen, lege ich eine Horizontalserie von der
Sylvischen Grube vor. Taf.1V, Fig. 10 zeigt noch das breite Tal; wenn
wir von dem frontalen Rande des Tales ausgehen, welcher eine ganz
glatte Rindenoberfliche mit dem gewohnt schmalen Randschleier zeigt,
so fillt am steilen Abhang dieses frontalen Randes gegen die Reilsche
Insel zu vor allem die Verbreiterung des Rindenschleiers, der oberflich-
liche, aus superfiziellen Kornern gebildete stirkere Randsaum, unter
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diesem mit ihm konzentrisch verlaufend im Randschleier die Ver-
dichtungszone auf, also histologische Motive, die jenen der
sekundéiren Furchenbildung ganz entsprechen.

Taf. IV, Fig. 11 zeigt den Ubergang der Grubenbildung in Spalt-
bildung, indem die superfiziellen Korner sowie die dulere Verdichtungs-
zone eine keilformige Verlingerung gegen die Lamina corticalis in
die Tiefe schicken und dieselbe in dieser Richtung ansehnlich ver-
schmilern.

Taf. IV, Fig. 12 zeigt den frontoinsularen Einschnitt der Sylvischen
Spalte, und zwar in ziemlich vollendeter W eise, d. h. 1. eine tiefe Spalte, an
deren Grund noch eine dickere Lage von superfiziellen Kérnern sichtbar
ist; 2. einen normal akkommodierten Rindenschleier des Windungstales;
3. Verschmilerung der Rindenschicht in der Richtung der Furche, also
in der Tiefe des Windungstales; 4. kompensatorische Verbreiterung der
Rindenschicht, besonders am frontalen Operculumrand sichtbar. — Aus
diesen Figuren diirfte ohne weiteres erhellen, dafl die Aus-
bildung der primdren Furchen genau nach jenem Prinzip
erfolgt, wie die Entwicklung der sekundéiren Furchen.
Selbstverstandlich schlieBen die fiir die prim#ren Furchen gleichwie
fir die sekunddren geltend gemachten histologischen Motive keines-
wegs eine Vertiefung infolge von gleichméfBiger Massenzunahme der
die Grube umgebenden Hemisphdrenwand aus. Auf letztere Mog-
lichkeit ist besonders in der Ausbildung der Sylvischen Grube mit
Recht zu denken.

Es diinkt mich, daf die im obigen gegebene Ausbildungsart der
Furchen den wirklichen Verhiltnissen am besten entspricht, denn sie
bezieht sich auf Tatsachen, d. h. auf histologische Bilder und vermeidet
iiberfliissige Spekulationen. Das Wesen dieses Vorganges ist demnach
eine gegen die nervenzellige Rindenschicht gerichtete Proliferation der
superfiziellen Kérner und Wachstum des Rindenschleiers, in welchem
die von Ranke und Bielschowsk y angenommenen Vegetationszentren
absolut keine Rolle spielen. Wie wenig diese fétalen Rindenwérzchen
bzw. perivasculiren Keimbezirke von Belang sind, erhellt daraus, da8
mit Ausnahme des Ammonshorn eine haufenweis stattfindende Ansamm-
lung der Keimzellen in der 5monatigen Fotalrinde nirgends anzu-
treffen ist; auch im Ammonshorn verursachen diese Gruppenbildungen
keine Einengung des Rindenschleiers, welche unbedingt erfolgen miiGte,
wenn der aktive Faktor des Prozesses die herdartige Proliferation der
Rindenkeimzellen wire. In diesem Fall miiite der Rindenschleier von
allen Anderungen frei sein; nun sehen wir aber, dal an allen Stellen
von Furchenbildung in bestdndiger Weise charakteristische histologische
Anderungen eintreten. Es 138t sich feststellen, da die mini-
malste Spur einer Furchenbildung (seichte Delle), wie auch
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der im Gange befindliche normale Furchungsprozel alle-
zeit von aktiven Vorgingen des Rindenschleiers abhingt,
wahrend gleichzeitig die Lamina corticalis keine aktive,
sondern nur passive Verinderungen (Verschmilerung der
Furchenbildung entsprechend, radidre Anordnung der Rindenkeim-
zellen um die Furche herum, kompensatorische Emporwolbung von
der Furche seit- und aufwérts) aufweist. Der Ausgangspunkt der
Furchenbildung in der GroBhirnrinde ist somit die Schicht der super-
fiziellen Korner, jenes Element der fotalen GroShirnrinde, mit welchem
Schaper die Oberflichenvergréfierung und Windungsausbildung fiir
das Kleinhirn in Zusammenhang brachte. Die von Schaper hervor-
gehobene Einwanderung der Oberflichenkérner in die Tiefe erhalt auf
Grund meiner Untersuchungen auch fiir die GrofShirnrinde Giiltigkeit.
Ranke, der die Ansammlung der superfiziellen Korner selbst sah,
faflte diese Erscheinung, wie oben erwihnt, als einen Versuch der Ober-
flachenvergroferung ohne Furchung auf; den Ansto zur Furchung
soll die Bildung der fotalen Rindenwirzchen geben. Diese Annahme
widerlegte ich soeben.

Indem ich die Bedeutung der R etziusschen Wirzchen im Furchungs-
prozell vollkommen in Abrede stelle, so méchte ich damit die Tatsache
von den f6talen Rindenwirzchen nicht glattweg leugnen. Nach Ranke
sollen sie hauptsachlich beim 4 monatigen Foetus vorkommen und so
miissen wir annehmen, daB3 diese Warzchenbildung beim 5monatigen
Foetus bereits ausgeglichen ist. Der Status verrucosus ist daher nur
ein ganz primitiver Zustand der GroBhirnrinde, dessen Existenz die
neuesten Untersuchungen von R. L6wy ganz leugnen. Wie ich spéter
darauf noch verweisen werde, gelang diesem Autor trotz korrektester
Fixierung des entsprechenden Fotalmaterials der Nachweis dieser
Wirzchen nirgends. Dieser Widerspruch, welcher zwischen Ranke
und Lowy besteht, harrt noch der Losung.

Wir miissen nach obigen Angaben in der GroBhirnrinde folgende Aus-
bildungsvorginge vor Augen behalten: 1. die frithfotale Entwicklung der
Lamina corticalis in jener Form, welche beim 5 monatigen Foetus gegeben
ist (s. Taf. I, Fig. 1); hier kann mdoglicherweise der Status verrucosus
eine voriibergehende Bedeutung haben; 2. die mit der Furchenbildung
verbundenen Anderungen des Rindenschleiers; 3. die tektogenetische
Gliederung der Lamina corticalis. Diese drei Vorginge spielen sich
zeitlich in verschiedenen Perioden des Fétallebens ab; der erste Vor-
gang im 4. ¥6talmonat, der zweite im Beginn des 5. und 6. Monats,
der dritte in den drei letzten Fotalmonaten. Es erhellt aus diesen An-
gaben, daB in der Rinde gewisse Ausbildungsvorginge an zwei Stellen
ablaufen, u. z. einesteils im Rindenschleier, anderenteils in der Lamina
corticalis. Auf Grund ersterer kommeninprimérer Weise die Rinden-
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furchen und in sekundarer Weise die Rindenwindungen zu-
stande, wihrend die Vorginge in der Lamina corticalis die homo-
genetische Rindenschichtung (Tektogenese) bedingen. Die Ande-
rungen im Rindenschleier gestalten die Oberfliache der
GroBhirnhemisphéren, und diesen ganz eigenen Vorgang,
welcher von der Tektogenese unabhéingig verlauft, moéchte
ich mit dem Namen Perigenese bezeichnen.

Die im obigen geschilderte Oberflichengestaltung enthalt das Wesen
dieses Prozesses; in der Frage, ob auBer diesem noch andere Faktoren,
etwa GefiBanordnung und Markbildung, eine Bedeutung hatten, wire
zu bemerken, daf} die letztgenannten Faktoren fiir das Wesen der Fur-
chung vollkommen belanglos sind, denn dieses ist in der gestaltenden
Wirkung der oberflichlichen Kérner bzw. Rindenschleiers gegeben,
auf welche die Anordnung der Gefife einen ebenso geringen Einflufl
hat, wie die Markbildung. Die Oberflichenausbildung der Hemi-
sphiren ist ein formativer ProzeB, ebenso wie die Ausbildung der
Hirnblischen und aus letzteren die Entwicklung der verschiedenen
Hirnsegmente. Freilich schliet diese Auffassung keineswegs aus, dafl
groBere GefaBe die Furchen als zur Lagerung geeignete Stellen nicht
in Anspruch nehmen wiirden. Die Markbildung mochte ich mit der
Oberflichengestaltung in gar keinen Zusammenhang bringen, denn
sie erscheint zu einer Zeit in den Hemisphiren, wo die sekundiren
Furchen und die entsprechenden Windungen bereits alle schon ausge-
bildet sind. Die massivere Markbildung gegen die Windungskuppe zu
bedeutet keineswegs einen mechanischen, emporwolbenden Effekt der
Myelogenese; es ist ja nur selbstverstindlich, dal} die an der Kuppe
bedeutend zellreichere Rinde vielmehr Fasern entsendet bzw. empfiangt,
deren Markumkleidung ein von der Windungsbildung véllig unab-
héngiger Vorgang ist.

2. Kleinhirn.

In erster Linie werde ich die Oberflichenausbildung des Kleinhirns

und erst in zweiter Linie dessen innere Struktur schildern.

a) Oberfliche.

Das Studium der Kleinhirnoberfliche wird am zweckentsprechendsten
in einer Medianebene geschehen, denn der mittlere Sagittalschnitt macht
alle Windungen des Wurms sichtbar (s. Taf. V, Fig. 13). Wennich meinen
Sagittalschnitt mit jenem von Berliner vergleiche, so finde ich beziiglich
der zahlenmiBigen Ausbildung der Wurmlippchen vollkommene Uber-
einstimmung, d. h. an beiden sind samtliche Lappen des Wurms aus-
gebildet. Hinsichtlich der Benennung der einzelnen Vermislappchen
befinde ich mich aber mit Berliner nicht in Ubereinstimmung. Dieser
Autor folgte der Bolkschen Nomenklatur, unterscheidet demgemif
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einen von der Fissura transversa primaria nach vorn und nach hinten
liegenden Teil; ersterer entspriche dem oberen, letzterer dem unteren
Wurm. Somit unterscheidet Berliner beim 5monatigen Foetus von
dem vorderen Marksegel ausgehend folgende Abschnitte des Wurms:
1. die halblappchenformige Lingula, 2. den aus zwei Sublobuli bestehenden
Lobulus centralis, 3. den verhiltnismaBig noch unentwickelten Monti-
culus, hinter welchem die Bolksche Fissur tief einschneidet und von
welcher riick- und abwirts auf gemeinsamem Markast sitzend 4. Folium
vermis und 5. Tuber vermis folgen, weiterhin 6. Pyramis, 7. Uvula,
8. Nodulus, mit welch letzterem eine Keimzellkolonie zusammenhéngt,
woselbst die verschlieBende Membran des vierten Ventrikels haftet.

Es ist ein Mangel dieser Einteilung, daB sie einem relativ so kleinen
Lappen, wie dem Lobulus centralis ein abnorm grofies Areal zuschreibt,
wahrend der sicherlich bedeutend gréBere Monticulus auf ein kleines
Territorium zusammengedrangt wird. Letzteres erhellt daraus, daf
Berliner nur fir den Culmen-Abschnitt des Monticulus auf Grund
der Bolkschen Einteilung Platz findet, fir den Declive-Abschnitt
schon nicht und iiber letzteren vollkommen schweigt. Ich denke auf
‘Grund der #lteren Nomenklatur in der Verteilung der Vermis-Abschnitte
beim 5monatigen Fotalkleinhirn besser vorzugehen; die Bolksche
Fissura transversa wiirden wir Sulcus superior anterior bezeichnen,
welcher bekanntlich die Grenze zwischen Culmen und Declive bildet.
Ebenso entspricht es nicht den tatsichlichen Verhaltnissen, wenn wir das
unansehnliche Zentrallippchen in zwei méachtige Unterlappen teilen,
denn dieser von Ziehen beschriebene Typus kommt ja nicht in jedem
Fall vor. Im tbrigen ist meine Einteilung aus Fig. 13 (Taf.V) ersicht-
lich; diese wird dadurch gestiitzt, daB fiir Lingula, Lobulus centralis
und Culmen der sog. Reilsche vertikale Markast, wiahrend fir Declive
und weiter bis Nodulus der horizontale Ast dient; diese Aste bezeichnete
ich mit Pfeilen.

b) Innere Strultur.

Betrachten wir die Sagittalschnitte des Kleinhirns mit starkérer
VergréBerung, so zeigt sich die Kleinhirnrinde am entwickeltsten am
sagittalen Medianschinitt (s. Taf. V, Fig. 13), an welchem fast durchwegs
die Vogtsche Sechsschichtung anzutreffen ist. Auf die oberflachliche
Kornerschicht folgt ein hellerer Streifen und hierauf die Vogtsche
juBere und innere Koérnerschicht, zwischen und unter welcher befind-
liche hellere Streifen das Rindenbild abschlieBen. Indem an solchem
sagittalen Medianschnitt trotz dieser durchgreifenden Sechsschichtung
rioch immer einzelne weniger entwickelte Rindenstellen bemerkbar sind,
ist es klar, dal die Kleinhirnrinde nicht-an allen Stellen gleichzéitig
ihre entsprechende Reife erlangt ; es gibt also Punkte, deren Entwicklung
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in langsamerem Tempo geschieht, daher zeigen sie auch das Bild einer
primitiveren Rindenbildung. An einem solchen Schnitt treffen wir die
ersten vier Vogtschen Stadien alle an, obschon das Bild des IV. Stadium
dominierend ist, welches iibrigens dem Kleinhirn aus dem 5. Fétalmonat
entspricht. Betrachten wir nun einen lateralen Sagittalschnitt, welcher
also aus den viel primitiver bzw. gar nicht gefurchten Hemisphiren
stammt, so ist leicht folgendes zu erkennen (Taf.V, Fig. 14). Die untere
Hemisphiarenoberfliche ist weniger entwickelt als die obere, welche das
Bild der Sechsschichtung bietet. In der Gegend, welche Nodulus und
Uvula entspricht, trifft man das Vogtsche I.Stadium an; der Hemi-
sphirenabschnitt von Pyramis, Folium und Tuber hat das II. Stadium
noch kaum iberschritten. An diesem Priparat héangt Nodulus mit
einer groflen Keimzellkolonie zusammen, welche ihrerseits mit der
Membrana tectoria der vierten Hirnkammer zusammengewachsen ist.
Bekanntlich entspricht diese Kolonie jener eingangs erwihnten Scha-
perschen Stelle, welche an Punkten des Zusammenhangs zwischen
Kleinhirnrinde und fotaler Epithelialplatte (Nodulus, Recessus late-
rales) langere Zeit hindurch sich erhalt. Die Kleinhirnkerne, besonders
der noch ungefaltete Nucleus dentatus, fallt durch sein dunkel ge-
farbtes Geriist leicht auf (s. Taf. V, Fig. 14).

Nach diesen allgemeinen Bemerkungen gehe ich nun zu den spe-
ziellen Verhaltnissen des histologischen Bildes iiber.

Taf. VI, Fig. 15 zeigt die entwickeltste Stelle der Kleinhirnrinde des
5monatigen Foetus, deren iihereinander liegenden Schichten die folgenden
sind: 1. Eine aus 3—4 Reihen bestehende Schicht der oberflachlichen
Kérner, deren Elemente so dicht nebeneinander liegen, daf} sie an der
Rindenoberfliche einen dunkleren Saum bilden ; sie besitzen einen mittel-
groBen hellen Kern mit einem punktférmigen Kernkérperchen und
liegen in den Knotenpunkten des oberflachlichen Stiitzgeriistes, dessen
Fiden mit dem Protoplasma dieser Kerne verschmelzen. Das Geriist
endet an der Oberfliache einer Grenzlinie gleich in der Limitans externa,
iiber welcher die gefiftragende Pia liegt. 2. Nun folgt eine helle Schicht,
welche zahlreiche, jedoch spirlich zerstreute hellere Kerne enthilt,
die einen dunklen, mit den Bilkchen des Stiitzgeriistes verschmelzenden
Protoplasmasaum aufweisen. Die soeben geschilderte Schicht ent-
spricht der spiteren Molekularzone. 3. Es folgt nun eine Verdichtung
des Stiitzgeriistes, welcher Abschnitt den Purkinjeschen Zellen zu
noch ausgeprigter, d.h. dunkler ist. Die Purkinjeschen Zellen
haben einen auffallend groBen und hellen Kern, welcher ein Kerngeriist
und ein zentralliegendes Kernkorperchen aufweist. An der gegen die
Rindenoberfliche blickenden Peripherie dieser Kerne sitzt cine drei-
eckige Protoplasmaanhinfung. Die Purkinjeschen Zellen liegen hier
noch recht dicht und besonders in den Windungskuppen noch sehr
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unregelmafig nebeneinander, mit anderen Worten, die in der Rinde
eines 7- bzw. 8monatigen fotalen Kleinhirns zur Beobachtung ge-
langende regelméBige Anordnung der Purkinjeschen Zellen ist hier
noch nicht zu bemerken. Hiaufig sieht man die Purkinjeschen Zellen,
bzw. jene Keimzellen, welche durch ihren groBeren und helleren Kern
als zu den Purkinjeschen Zellen gehorig sich dokumentieren, mit
ihrer Protoplasmakappe horizontal gerichtet, welche Lagerung sicherlich
eine Vorstufe der definitiven vertikalen Orientierung ist. Eine weniger reife
Stufe ist auf Taf. IV, Fig. 16 sichtbar, welche den mit dem keimzellen-
reichen Nodulus benachbarten Vermislappen zeigt. Man sieht hier fast
nebeneinander die Zweischichtung als I. Stadium, die Dreischichtung
als II. Stadium und an einer ganz kleinen umschriebenen Stelle das
IV.Stadium mit den in Ausbildung begriffenen Purkinjeschen
Zellen.

Endlich ist in Fig. 18 (Taf. VII) die ganze Skala der Kleinhirnrinden-
entwicklung zu sehen mit folgenden Bemerkungen. Die mit Doppelstern
bezeichnete Stelle macht die Annahme wahrscheinlich, daB die Elemente
der inneren Kornerschicht aus der weilen Substanz (Mantelzone) zu jenem
Ort wandern, wo sie in tangentialen Reihen sich ansiedeln; es sind nam-
lich zwei Gruppen sichtbar, deren kometenformige Anordnung den Ge-
danken nahelegt, dafl die Korner aus der Mantelzone in die Korner-
schicht hinaufwandern. An einer benachbarten mit drei Sternen be-
zeichneten Stelle, sieht man die Vogtsche Sechsschichtung der Klein-
hirnrinde in einem Vorstadium der Purkinjeschen Zellausbildung.

Diese Beispiele sollen zeigen, dafl die Kleinhirnrinde aus dem 5. Fotal-
monat in ihrer ganzen Ausdehnung bei weitem keine gleichmiBige
Differenzierung aufweist, denn man findet von dem primitivsten Rinden-
bau bis zur beziiglichen (5. Fétalmonat) hochsten Ausbildungsstufe
simtliche Stadien reprisentiert. Man sieht somit nebst einem Aus-
bildungsmaximum (ontogenetische Acceleration — Haeckel) noch
ein Minimum (ontogenetische Retardation — Haeckel) sowie alle
moglichen Uberginge zwischen beiden Grenzstufen und es ist sicherlich
ein interessanter Umstand, daB im Gegensatz zu dieser Labilitit in
der Ausbildung der Kleinhirnrinde die GroBhirnrinde eine besondere
Stabilitdt zeigt. Die GroBhirnrinde des 5monatigen Foetus weist
némlich an allen Punkten eine gleichméfBige Reife auf. Diese Differenz
in der Entwicklung der GroB- und Kleinhirnrinde findet ihre Erklirung
darin, daB die Keimzellen der GroBhirnrinde im 5. Fotalmonat mit
den spiteren, im 7. Fotalmonate sich ausbildenden Rindenschichten
nicht identisch sind (Brodmann); letztere, d. h. die tektogenetischen
Rindenschichten zeigen bereits eine ebenso variable Acceleration bzw.
Retardation in jhrer Ausbildung, wie die Schichten der Kleinhirnrinde.
Die GroBhirnrinde hélt daher in ihrer Ausbildung erst im
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7. Fotalmonat dort, wo die Kleinhirnrinde bereits im 5. Fo-
talmonat ist, daher entwickelt sich letztere rascher als
erstere. '

SchlieBlich wire hervorzuheben, dal die Kleinhirnfurchung in Be-
gleitung ganz iibereinstimmender histologischer Anderungen vonstatten
geht, wie seitens der GroBhirnrinde (s. Taf. VII, Fig. 18). Hier spielt eben-
falls die Proliferation der superfiziellen Korner eine bestimmende Rolle,
welche von der Verbreiterung und Verdichtung der angrenzenden mole-
kuliren Zone begleitet wird, letzterer Vorgang dient vorarbeitend fiir
die Einkeilung in die Tiefe der superfiziellen Kérner. Die Furchen-
bildung der Kleinhirnrinde weist daher dieselben histologischen Motive
auf wie die GroBhirnfurchung. Die superfiziellen Kérner werden auch
nach meiner Beobachtung im Verlauf der weiteren Entwicklung auf-
gebraucht, indem sie in jenem MafBle schwinden, in welchem die Klein-
hirnrinde ihre definitive Oberflichengestaltung erreicht. In dieser
Beziehung ist Fig. 17 (Taf.VII) lehrreich, denn sie zeigt an der mit drei
Sternen bezeichneten primitiven Windungsstelle eine auffallend breite
superfizielle Kornerschicht; im Gegensatz hierzu zeigen ausgereiftere
Rindenstellen, welche bereits mit Purkinjeschen Zellen versehen
sind, eine bedeutend schmilere superfizielle Kornerschicht.

Vergleichen wir nun die Rindenausbildung des GroB- und Klein-
hirns in dem 5. Fotalmonat miteinander, so ist es auffallend, dall man
teils iibereinstimmende, teils abweichende Momente findet. Uberein-
stimmend ist die Art der Oberflichenausbildung. Verschieden
ist die innere Ausbildung, d. h. jene der Rindenschichten in dem Sinne,
daB wahrend die 5monatige GroShirnrinde {iiberall das Bild einer
und derselben Reifestufe bietet, so zeigt die Kleinhirnrinde gleichen
Alters Stadien, welche von dem 3. Fétalmonat angefangen bis zum
5. Fotalmonat hinauffithren. Die fétale Kleinhirnrinde weist somit
in ihrer Ausreifung voraneilende und zuriickgebliebene Stellen auf;
diese Erscheinung diirfte bis zu einem gewissen Grade mit der Ober-
flachenausbildung im Zusammenhang stehen, denn wihrend der in
seinen Hauptziigen bereits ausgebildete Wurm des 5monatigen Foetus
itberall Sechsschichtung zeigt, so beobachtet man an Hemisphiren-
stellen, welche in ihrer Lappenbildung bzw. Furchung noch sehr zuriick-
geblieben sind, viel primitivere Rindenstrukturen. Freilich ist dieser
Unterschied zwischen Vermis und Hemisphire nicht bleibend, denn
die. Hemisphéren reifen spiter genau bis zu jener Stufe aus, welche die
Vermisrinde bereits viel frither erreichte.

III.
Es sei mir gestattet, meine obigen Befunde und Ausfithrungen wie
folgt zusammenzufassen.
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1. An der Hemisphérenoberfliche eines 5monatigen Foetus kénnen
ausnahmsweise und vorzeitig sekundire Furchen erscheinen, doch
kommen zu dieser Zeit regelmiflig nur priméare Furchen vor, namentlich
die Fossa Sylvii, Fissura hippocampi, calloso-marginalis, calcarina,
parieto-occipitalis.

2. Der Kleinhirnwurm des 5monatigen Foetus zeigt die Haupt-
lappen insgesamt entwickelt, wihrend gleichzeitig die Oberfliche der
Hemisphiren ungefurcht ist, mit Ausnahme der oberen Oberfliche,
welche eine vom oberen Wurm iibergreifende Furchung, freilich in
anfinglicher Form, aufweist. Die untere Oberfliche der Hemisphiren
ist noch ungefurcht. Mit dem Wurm zugleich erscheint auch die Flocke
gefurcht, und so ist die Tatache festzustellen, daB im Kleinhirn das
Edingersche Palaeocerebellum (Vermis + Flocculus) die frithere, hin-
gegen das Neocerebellum (Hemisphiren) die spitere Entwicklung erfahrt.

3. Die primaren und sekundéren Furchen des Grofhirns bilden sich
in vollkommen iibereinstimmender Weise aus, somit 146t sich beziiglich
der Histogenese zwischen beiden kein Unterschied machen; die einzige
morphologische Differenz ist die Tiefe der Furche.

4. Die die Oberflichengestaltung begleitenden histologischen An-
derungen lassen sich folgendermaflen zusammenfassen. An der Stelle der
zukiinftigen Furche proliferieren die superfiziellen Koérner, daher wird
deren Schicht dicker, die nun in der Richtung der spéter zur Ausbildung
gelangenden Furche einen keilformigen, aus zahlreichen Kornern be-
stehenden Fortsatz gegen die Lamina corticalis entstehen laBt, welch
letztere gemaB der Keilrichtung eine auffallende Verschmilerung, hin-
gegen seitwirts davon eine kompensatorische Emporwoslbung erleidet.
Gleichzeitig zeigt der Randschleier eine Anderung, welche darin besteht,
daB die sog. duBere und innere Verdichtungszone stirker ausgepriagt
wird, wobei die dullere Verdichtungszone sich von der Schicht der
superfiziellen Korner etwas einwirts entfernt, und so kommt eine etwas
breitere und mehr locker gebaute Zone zwischen beiden zustande.
Beide Verdichtungsstreifen ziehen in der Tiefe um den Kornerkeil
konzentrisch herum. Endlich zeigt sich in dem bisher kompakten
Kornerkeil eine Ritzenbildung, deren Zustandekommen man sich so
vorstellen kann, daB in der Achse des keilférmigen Kérnerhaufens,
offenbar an der Stelle der geringeren Ernéhrung, eine Art von Nekrose
stattfindet, womit die Moglichkeit der Spaltbildung gegeben ist.

Aus obigem Vorgang ist es ersichtlich, daBl die Furchenbildung
in der Ebene der zukiinftigen Furche durch die Proliferation der super-
fiziellen Korner und durch die Verbreiterung des Randschleiers bzw.
dessen. streifenformige Verdichtung eingeleitet wird. Jede Furchen-
bildung beginnt punktférmig bzw. gritbchenartig, denn mit der Ent-
wicklung des Kornerkeils geht eine seichte Einsenkung der Oberfliche
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einher, welche offenbar durch das einwérts gegen die Lamina corticalis
gerichtete Vordringen des Randschleiers bedingt ist. Hat sich eine
trichterartige Einsenkung infolge Einkeilung seitens der superfiziellen
Koérner entwickelt, so addiert sich zu diesem also entstandenen Griibchen
in der Linie der spéter sich entwickelnden Furche engstens ein zweites
Gritbchen, hierauf ein drittes usw., womit eine lineare Ausbildung der
Oberflichenvertiefung = Furchenbildung vonstatten geht. Die in Fig. 1
zahlreich angedeuteten Gritbchen sind also die Vorliufer der spateren
Furche, welche aus der linearen Anreihung solcher Griibchen entsteht.
Freilich ist dieser Vorgang ein kontinuierlicher, d. h. wenn dieser
einmal an einem Punkte der Hemisphéarenoberfliche begann, so setzt
er sich entlang der Linie der spateren Furche bis zu deren Endpunkt
sukzessive fort. Die superfiziellen Korner schwinden mit der Furchen-
ausbildung zunehmend, doch erhilt sich in der Furchentiefe anfinglich
noch eine breitere Kornerschicht als an den Furchenabhingen. Die
oberflichlichen Korner werden somit beim Furchungsvorgang ver-
braucht; das Verschwinden der Kérner wire nicht allein in Schapers
Sinne zu deuten, d. h. daB sie etwa zum Aufbau der Rindenschleierglia
verwendet werden, sondern sie schwinden infolge Atrophie, wie wir dies
hinsichtlich der Cajalschen Fotalzellen bereits kennen.

Die Oberflichengestaltung der Kleinhirnoberfliche ist wesentlich
mit obigem Vorgang iibereinstimmend; der Ausgangspunkt ist hier
gleichfalls seitens der superfiziellen Koérner und der molekuldren Zone
(Randschleier), deren Einkeilung zur Furchenbildung fithrt. Im Zeit-
punkt der Tektogenese geht die Kleinhirnrinde der GroBhirnrinde
voran, denn die Rindenschichtenbildung beginnt bei ersterer im 5.,
bei letzterer im 7. Monat.

5. Aus dem Furchungsvorgang der Grof- und Kleinhirnrinde geht
somit hervor, daB in demselben aktive und passive Anderungen eine
Rolle spielen; zu den ersteren gehéren die sowohl quantitativen wie
qualitativen Modifikationen der superfiziellen Kérner und des Rinden-
schleiers, zu letzteren die in der Furchenrichtung auftretende Ver-
schmilerung bzw. die auf letztere kompensatorisch entstandene Empor-
wolbung der Lamina corticalis. Die in der Furchenbildung sich dufernden
Anderungen des Rindenschleiers sind deshalb das Resultat eines aktiven
Vorganges, denn diese sind es, welche die Furchung als primére Er-
scheinungen in Gang bringen, auf welche die Modifikation der Lamina
corticalis in offenbar sekundirer, passiver Weise erfolgt. Die Anderung
der Lamina corticalis bezieht sich ausschlieBlich auf ihre Form; sie ist
eine Verbiegung und Zusammenpressung, hervorgerufen durch die Ein-
keilung der superfiziellen Koérner. Meine Auffassung iiber die Be-
deutung der Furchen- und Windungsbildung ist jener von Retzius
genau entgegengesetzt, welche in der Furchenbildung ,das mehr
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passive Moment im Wachstum der Hirnoberfliche‘* erblickt, ,,widhrend
die Erhebungen, die Windungen, dem aktiveren, dem sich hervorwolben-
den, energischer hervorwachsenden Moment entsprechen® sollten.

6. Ob der im 5. Fstalmonat beginnenden Oberflichengestaltung
seitens der Lamina corticalis gewisse Anderungen nicht vorangehen
{Status corticis verrucosus Retzii?), ist eine Frage, welche noch der
Losung harrt.

7. Nach obigem kann man in der Rindengestaltung des Grof- und
Kleinhirns zwei Vorginge unterscheiden: a) einen 4ufleren, die an der
Rindenoberfliche ablaufende, im 5. Fétalmonat beginnende Furchung,
aus welcher als sekundédre Erscheinung die Windungsbildung folgt;
b) einen inneren, welcher in der progressiven, im 7. Fétalmonat be-
ginnenden Ausbildung der Lamina corticalis besteht, welche zur Ent-
stehung der Brodmannschen tektogenetischen Grundschichten fiihrt.
Somit macht die in Entwicklung begriffene Hirnrinde
eine d4ullere und eine innere Ausbildungdurch. Erstere
formt die Hemispharenoberfliache, ein Vorgang, den ich
Perigenese nenne; letztere bildet das Rindeninnere, die
eigentliche Rinde aus, welcher Vorgang bekanntlich
Tektogenese benannt wird. Die Oberflichenausbildung,
die Perigenese, ist ein Vorgang, welcher im Hisschen
Randschleier ablauft, wiahrend die Tektogenese ein in
der Lamina corticalis sich abspielender Vorgang ist.
Beide Prozesse sind zeitlich verschieden, denn die in der Furchung
sich duflernde Oberflichengestaltung beginnt bereits im 5. Fétalmonat,
wahrend die tektogenetische Gliederung erst im 6., noch mehr im
7. Fétalmonat geschieht. Somit miissen wir vom entwick-
lungsgeschichtlichen Standpunkt zwischen zwei Schich-
tender Rinde, d. h. Rindenschleier und Lamina corticalis
einenscharfen Unterschied machen, denn die Bedeutung
dieserbeidenRindenabschnitteisteineganzverschiedene.
An dieser Stelle wire zu bemerken, dal Brodmann zu seinen sechs
tektogenetischen Grundschichten den nervenzellfreien Randschleier
(spater molekuldre Schicht) als Lamina zonalis rechnet. Daher ist es
klar, da vom cytoarchitektonischen Standpunkt es nur 5 Grund-
schichten gibt.

8. Aus all diesem erhellt, dal die embryonalen Rindenwérzchen in
der Gestaltung der Rindenoberfliche gar keine Rolle spielen, denn
diese i. e. Oberfliche wird ausschlieflich durch Modifikationen des
Rindenschleiers bewirkt.

9. Schlieflich dringt sich die Frage auf, ob die Oberflachengestaltung,
die Perigenese und die Ausbildung den Rindenzellschichten, die Tekto-
genese in irgendwelchem Verhéltnis zueinander stiinden? Nachdem
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die Furchenausbildung ein fritherer Vorgang ist, so ist er auch von
der Rindenausbildung vollkommen unabhingig, wihrend letztere als
auf die Furchung folgend, von ersterer in gewissem Sinne abhingig sein
kann. Nimlich die im Furchental erfolgende Verschmilerung der
Lamina corticalis und deren kompensatorische Emporwolbung an der
Windungskuppe ist zweifellos eine von der Furchung abhingige
Anderung. Unter normalen Umstinden wird aber ein anderes Ver-
haltnis nicht zu erkennen sein, denn auBer der obenerwihnten Anpassung
der Lamina corticalis zur Furchung, macht sie die ontogenetische Schich-
tenbildung als ihre spezifische Ausbildung durch, auf welche die Fur-
chung keinen EinfluB ausiibt. Die Anpassung der Lamina corticalis
zu den Furchen bedeutet so viel, dafl die suBlerste tektogenetische
Schicht (Lamina granularis externa) sich jener Anderung anfiigen mu8,
welche die Perigenese bedingt, somit sind die tektogenetischen For-
mationen in gewissem Sinne ein Negativ von jenem Positiv, welches
die perigenetischen Modifikationen ergeben.

Zweiter Teil.
Uber pathologische Hirnfurchung.

I

Zwei Vorginge beherrschen die normale Rindenentwicklung, wie ich
dies oben nachwies, die Perigenese und die Tektogenese. Der Verlauf
derselben kann unter krankhaften Umstidnden gewisse Stérungen
aufweisen, welche allein aus den normalen Verh#ltnissen ab-
zuleiten sind.

Beziiglich der Perigenese, d. h. Oberflichengestaltung der Rinde
wiren folgende pathologische Moglichkeiten denkbar. 1. Die Furchen-
bildung erscheint ungewdéhnlich dicht, wodurch ungewshnlich
zahlreiche Furchen bzw. Windungen zustande kommen, welche das
Bild der Polygyrie liefern. Da erfahrungsweise die aullergew6hn-
lich zahlreichen Furchen seicht und ihre Windungen abnorm klein,
schmal sind, so entsteht bei dieser Gelegenheit gleichzeitig jener
Zustand der abnormen Rindenoberfliche, welche als Mikrogyrie be-
zeichnet wird. Am richtigsten wire das Bild als Mikropolygyrie zu
benennen. 2. Die Furchenbildung erscheint ungewdéhnlich
sparlich, woraus eine furchen- und windungsarme Rindenoberfliche
resultiert; die Furchen stehen in diesem Falle weit voneinander, die
Windungen sind auBergewo6hnlich dick, plump; das Bild entspricht der
Makrogyrie. — 3. Die Furchenbildung erscheint unvoll-
stindig, d. h. die Ausbildung der Furche erlitt eine gewisse Hemmunyg,
wobei hauptsichlich zwei Moglichkeiten denkbar sind: a) Die Fur-
chenbildung erscheint sozusagen nur andeutungsweise,
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indem die Furche nur durch eine sehr seichte Vertiefung der Oberfliche
angedeutet ist, welchem Umstande entsprechend der Rindenschleier
eine mehr oder minder breite talférmige Einsenkung zeigt; b) die
Furchenbildung ist inkomplett in dem Sinne, daB} eine spalt-
lose Furchenformation in Erscheinung tritt. Letztere bedeutet eine
dem fotalen Kornerkeil entsprechende, mehr oder minder lineare
Verdichtung des Rindenschleiers, welche von der Oberfliche gegen
die oberste Rindenschicht dringt, wobei die Rinde eine Verdiinnung
in der Richtung des sich herabsenkenden Keiles erleidet bzw.
seitwirts kompensatorische Verdickung erfahrt. Es leuchtet ohne
weiteres ein, daB diese Bildung einen nur bis zur Spalten- bzw.
Furchenbildung gediehenen Furchungsprozefl bedeutet, wobei man den
Eindruck gewinnt, als wiren die einander zugekehrten Windungs-
lippen verlotet oder verwachsen. Wahrend im Falle a) es sich nur um
einen Furchungsbeginn handelt, bedeutet der Fall b) eine vorgeschrittene
jedoch nicht perfektionierte Furchenbildung. Dieseinkomplette Furchung
erhilt auf Grund des oben erérterten Entwicklungsmodus des Furchungs-
prozesses eine zwanglose Erklérung, denn man hat sich nur vorzustellen,
daB die superfiziellen Korner mit ihrer vorhang- oder keilartigen Ver-
dichtung wohl eine dem Windungstal entsprechende Vertiefung, Ein-
buchtung der Rindenplatte bewirkten, doch diirfte der Prozel nun
nicht weiter gediehen sein, d. h. es kam aus irgendwelchem Grund
nicht zur Spaltbildung im Inneren des Kérnerkeiles. Auf-diese Weise
spielte sich der Furchungsvorgang bis zu seinem letzten Abschnitte,
doch mit AusschluB des letzteren ab, und so entstand eine falsche oder
innere Furchung, welche an der Oberfliche gar nicht oder zumeist durch
eine mehr oder minder ausgeprigte Einsenkung angedeutet ist. c) Die
Furchenbildung blieb ganz aus = glatte Rindenoberfliche oder
Agyrie.

Bevor ich jetzt die beziiglich der Tektogenese sich ergebenden
pathologischen Moglichkeiten andeute, mufl ich darauf aufmerksam
machen, daB alle diesbeziiglichen Betrachtungen von Brodmanns
grundlegenden Forschungen auszugehen haben. Aus diesen moge hier
nur folgendes hervorgehoben sein.

Aus den Hisschen Untersuchungen ist es bekannt, dafl bei einem
2 monatigen menschlichen Embryo der Hemisphérenmantel aus der
kernreichen ventrikuliren Matrix, aus der hierauf folgenden lockeren
intermedidren oder Mantelschicht (Lamina intermedia), endlich aus
einem letztere bedeckenden kernfreien Randschleier besteht; eine eigent-
liche Rinde fehlt zu dieser Zeit noch. Die erste Spur letzterer, die sog.
Lamina corticalis primitiva, sah His zuerst bei einem 8 Wochen alten
Embryo in der Form eines zwischen Randschleier und Mantelschicht
verlaufenden Bandes, welches aus radiir angeordneten zelligen Ele-

3*
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menten bestand. Diese primitive Rinde zeigt noch keine Schichtung,
erst beim Foetus im fiinften Monat erscheint eine Andeutung von einer
suBeren dichteren und inneren zellirmeren Schicht, doch haben nach
Brodmann diese Zellagen mit der definitiven Schichtengliederung der
Rinde nichts zu tun. Erst im 6. bzw. im 7. Fotalmonat beginnt die
schichtenartige Gruppierung der zelligen Elemente des Cortex, welche
als Ausgangspunkt bzw. Ubergangsphase zur spiteren endgiiltigen
Schichtengruppierung dient. Jede homogenetische Rinde entwickelt
sich aus einer Sechsschichtung, welche somit ein ontogenetisches Durch-
gangsstadium in der Rindenentwicklung des GroBhirns darstellt. — Die
schichtenartige Ausreifung geschieht nicht an allen Punkten der Hemi-
sphiren zugleich, denn die tektonische Gliederung einzelner Rinden-
territorien vollzieht sich frither, anderer hingegen spiter, foérmlich
zogernd. So geschieht es, dal man die Sechsschichtigkeit im Gehirn
nicht an allen Punkten zugleich antrifft, d. h. wihrend einzelne Bezirke
die homotypischen Rindenschichten zeigen, befinden sich andere auf
einer niederen Stufe der tektonischen Gliederung. So z. B. erscheint
an einer Stelle nur eine der Lamina granularis interna entsprechende
Verdichtung, wahrend die ibrigen Schichten noch nicht angedeutet
sind ; oder es kann vorkommen, daf} einzelne Punkte eine weiterdifferen-
zierte Stufe représentieren. Somit miissen wir in der Tektogenese der
Rinde mit Haeckels ontogenetischer Retardation und Acceleration
stets rechnen; diese ortlichen und zeitlichen Verschiebungen, welche
Haeckel unter dem Begriff der Caenogenie zusammenfaflte, modi-
fizieren den ontogenetischen Grundplan ziemlich, wodurch die Ab-
leitung einer gegebenen Rindenstelle aus der schematischen Sechs-
schichtigkeit manchmal recht schwierig wird.

Jene Anderungen, welche die ontogenetische Sechsschichtigkeit er-
fahren kann, sind verschieden; hauptséichlich sind nach Brodmann
vier Moglichkeiten denkbar: 1. die Verringerung der Schichten-
zahl, 2. die Vermehrung der Schichtenzahl, 3. die Umgrup-
pierung der Schichten, 4. die Kombination der erwdhnten
drei M6glichkeiten. — Eine Verringerung kann dadurch zustande
kommen, daB3 durch das Auseinanderweichen der Elemente einer
Schicht diese ihre Selbstindigkeit verliert und mit den benachbarten
Schichten verschmilzt. — Die Vermehrung kann zweifach bedingt sein,
entweder dadurch, daB infolge von Spaltung zwei oder drei Schichten
entstehen, oder daB die zelligen Elemente einer Schicht sich derart
differenzieren und gruppieren, daBl sie eine abgesonderte Untergruppe
bilden. — Die Umgruppierung der Schichten besteht darin, daB zwei
benachbarte Schichten sich vermengen und endlich sich so grup-
pieren, dal die zuvor innere Schicht auflen liegt, daher wandern die
Schichten.
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Die soeben auf Grund Brod manns Darstellung gegebenen Momente
der normalen Tektogenese vor Augen behaltend, ergeben sich beziiglich
der pathologischen Tektogenese hauptsidchlich in zwei Rich-
tungen Moglichkeiten: 1. die Brodmannschen tektogenetischen
Grundschichten sind an Zahl verringert, wobei eine oder meh-
rere Schichten fehlen kénnen; 2. der Schichtenbau ist verdndert,
indem in schweren Fillen der normale Aufbau ganz fehlt und obschon
die Rinde Nervenzellen enthilt, so zeigen diese dennoch keine schichten-
artige Gruppierung; denkbar wire noch eine Durchwerfung der einzelnen
Lagen, sowie deren ungleich starke Entwicklung.

Diese im obigen angedeuteten, keineswegs erschépften theoretischen
Mgglichkeiten der pathologischen Furchung und Rindenbildung mdochte
ich nun an der Hand zweier Fille von Mikrogyrie néher studieren,
denn diese Form der abnormen Rindenentwicklung bietet bekanntlich
in reichlichster Variation und mannigfachster Schattierung die Patho-
logie der Peri- und Tektogenese dar.

1L
Es standen mir zwei Falle zur Untersuchung zu Gebote. Den ersten
Fall hatte ich mehrere Jahre hindurch auf der Nervenabteilung des
Siechenhauses beobachtet; der zweite Fall bzw. dessen Gehirn, kam
mir als gelegentlicher Befund gerade im Verlauf meiner Untersuchungen
itber den ersten Fall férmlich in Wurf. Klinische Aufzeichnungen be-
sitze ich daher allein iiber den ersten Fall.

Fall 1.

Karl M. war zur Zeit seiner Aufnahme in dem Siechenhause 27 Jahre
alt, sein Tod erfolgte 11 Jahre spater in seinem 38. Lebensjahre. Er
soll angeblich eine Frithgeburt gewesen sein und hat schon seit frithester
Zeit eine Starre samtlicher Glieder gezeigt, welche den Unterricht ver-
hinderte, so dall er in seiner geistigen Ausbildung ganz zuriickblieb.
Sein Korper erschien sehr schwichlich, der Schidel schmal, die Stirn
vorspringend, die Zahne klein und defekt, Gesicht auffallend asym-
metrisch. Die oberen Extremitiaten befanden sich in Flexionscontractur
links etwas stidrker, so daB der rechte Arm bzw. Hand zum Greifen
(Erheben eines Glases usw.) besser zu gebrauchen war. Beide unteren
Extremititen im Kniegelenk contracturiert. Sprache stotternd und
lispelnd; beim Sprechen wird der Mund hinaufgezogen, die Augen-
brauen mitbewegt, kurz, dieser Akt schien sehr schwierig vonstatten
zu gehen. Die Sehkraft war gut, die alltaglichen Gegenstinde waren
dem Kranken namentlich bekannt, und er gebrauchte sie richtig. Seine
Klagen, hochst bescheidenen Wiinsche trug er verstdndlich, korrekt
vor, sein Interesse fiir die Aullenwelt war Null; lag den ganzen Tag
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ruhig im Bett, rauchte manchmal eine Zigarette, pflegte selten von
seiner Schwester zu erzahlen; war stets rein, schlief gut. — Nach mehr-
fachen Hamoptben starb er an Lungenphthise.

1. Makroskopische Verhaltnisse.

Um ermiidende Einzelschilderungen tunlichst zu vermeiden, mochte
ich mehr auf photographische Reproduktionen verweisen.

Fig. 4. Mikrogyrie . Obere Ansicht des Gehirns.

Hiute belassen, an linker Hemisphiire eine an zwei Stellen artifiziell durchlocherte Cyste.
Formolhéartung.

Fig. 4 stellt die obere Ansicht des Gehirns dar mit Belassung der
weichen Haute. Auf eine Verkleinerung der Hemisphiren deutet bereits
der Umstand hin, daB das Kleinhirn betrichtlich unter den Hinter-
hauptlappen hervorragt, besonders links, daher ist der Sagittaldurch-
messer der linken GroBhirnhemisphére auch entschiedenkiirzer. Dielinke
Halbkugel scheint bei der Betrachtung von oben her die im héheren
Grade ergriffene zu sein, denn 1. ist eine iiber die Zentralwindungen
gelegene Cyste zu beobachten (am Préparat an zwei Stellen artifiziell
durchlochert), 2. erscheint beinahe der ganze linke Occipitallappen
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durch zuerst schrig-frontal verlaufende mikrogyrische Verbildungen
eingenommen zu sein, welche durch eine tiefe Spalte von dem oraleren
Hemisphirenteil getrennt werden. Die rechte Halbkugel zeigt
gleichfalls an der Grenze des Occipital- und Parietallappens eine Ein-
senkung.

Genauere Einsicht bekommen wir bei Abziehung der weichen Hirn-
haute, wie dies Fig. 5 veranschaulicht. Die linke Hemisphare

Fig. 5. Mikrogyrie I. Obere Ansicht nach Abziehung der Hiute.
Links der derbe Cystengrund sichtbar.

liBt leicht erkennen, daB die oben angedeutete Cyste férmlich den
Zentralpunkt der pathologischen Verinderungen bildet, um welchen
herum mikrogyrisch verkiimmerte Hemisphérenbezirke gruppiert sind,
und zwar so oral wie caudal von der Cyste. Letztere erscheint hier auf
der Fig. 5 allein in ihrem Boden, welcher als derb-fibrése Haut mit
der Unterlage innigst verwachsen erschien, daher mufite diese viereckig
umgeschnitten werden, denn bei gewaltsamer Entfernung war eine
Beschidigung der in der Tiefe befindlichen Hirnsubstanz zu befiirchten.
Frontalwirts von der Cyste ist eine Grube zu sehen, welche von radiar
angeordneten und in die Tiefe hinabfallenden mikrogyrischen Win-
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dungen umsdumt wird. Occipitalwirts ist der mikrogyrisch verbildete
Occipitallappen auffallend, dessen Pol oben in einigen abschlieBenden
Windungen bereits normal erscheint. Die Abgrenzung dieses mikro-
gyrischen Bezirkes nach vorn geschieht durch eine ziemlich tiefe Spalte.
— Die rechte Hemisphire zeigt an jener Stelle, welche genau der
Lage der Cyste der linken Hemisphére entspricht, eine Grube, deren
Boden von zwerghaften, schmalen, stellenweise nur kartondiinnen
Windungen gebildet erscheint, welche zum vorderen, inneren und hin-
teren Rand der Grube emporziehen, um hier teils in makroskopisch-
normale Windungen (hinten), teils in fast normalbreite, jedoch mit

Fig. 6. Mikrogyrie I. Seitenansicht der linken Hemisphéire.

Bemerkenswert die mikrogyre Verbildung des Occipitallappens, deren scharfe und tiefeinschnei-
dende Abgrenzung nach vorn, das freie Hervorragen des Kleinhirns, die makrogyre Bildung der
um die Sylvische Spalte befindlichen Windungen. Formolhirtung.

zahlreichen Hockerchen besetzte Windungen (innen und vorn), endlich
teils in frontal gerichtete Kleinwindungen der lateralen Konvexitat
iitberzugehen. Wiahrend der von dem soeben beschriebenen Krater riick-
wirts gelegene Teil der Hemisphdre (Occipitallappen) normal aus-
sehende Windungen aufweist, an welchen allein deren strahlenférmige
Anordnung zum Krater auffillt, zeigt der vordere Hemispharenabschnitt
Windungen, deren Oberfliche mit kleinen und kleinsten Hockerchen
stellenweise reichlich besetzt ist.

Die Vorstellung iiber die krankhafte Gestaltung der Hemisphédren
wird durch folgende Abbildungen iiber die laterale Ansicht geférdert. —
Fig. 6, linke Hemisphére, zeigt vor allem den mikrogyrischen Bezirk
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des Occipitallappens in seiner Hauptausdehnung; dieser erscheint in
der Form eines schrig von der Basis aufwirts zum Krater ziehenden
mikrogyrischen Komplexes, welcher vorn in vertikaler Richtung ab-
gegrenzt wird, namentlich durch eine tiefe Spalte, von welcher nach vorn
der untere Scheitellappen, die untere Halfte der Zentralwindungen,
die 2. und 3. Frontalwindung in Form von wohlgestalteten, verhéltnis-
maBig breiten Windungen erscheinen. Letztere zeigen insofern ein
auffallendes Verhalten, daBl die Zentralfurche, sowie die vordere und
hintere Zentralfurche tief in das Operculum hineinschneiden; wenn
wir noch hinzunehmen, dal durch den vorderen ascendierenden, sowie
horizontalen Schenkel der vorderen Sylvischen Fissur die 3. Frontalwin-

Fig. 7. Mikrogyrie I. Seitenansicht der rechten Hemisphdire.

dung ebenfalls mehr oder minder tief eingekerbt wird, so ergibt sich eine
raditire Strahlung der genannten Furchen gegen einen, durch die Insel
reprisentierten Knotenpunkt. — Der von der oben erwihnten Spalte
nach vorn liegende Abschnitt des Temporallappens, wohl der grofte
Teil desselben, zeigt auch gut entwickelte Windungen, von welchen be-
sonders die zweite oder mittlere durch ihre abnorme Breite, formlich
Plumpheit auffillt. Alle drei Temporalwindungen besitzen in der Néahe
der erwihnten vertikalen Spalte seichte Einkerbungen, wodurch ihre
Oberflache mikrogyrisch gestaltet erscheint. — Fig. 7, rechte Hemi-
sphére, zeigt ein der linken Hemisphire ganz entsprechendes Ver-
halten, mit der Bemerkung, dafl der mikrogyrische Bezirk des Occipital-
lappens von etwas geringerer Ausdehnung, somit der makroskopisch-
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normale Occipitalpol grofler erscheint; eine eingehendere Schilderung
eriibrigt sich.

SchlieBlich wire noch auf zwei Ansichten des Gehirns zu verweisen.
Fig. 8 stellt die mediale Ansicht der rechten Hemisphére dar,
an welcher folgende Momente auffallen. 1. Der mediale Teil der 1. Fron-
talwindung ist in seinem mittleren und hinteren Abschnitt mikrogyrisch.
— 2. Alle iibrigen Abschnitte der medialen und der basalen Hemi-

sphérenfliche erscheinen tadellos. — 3. Der préaspleniale Abschnitt
des Corpus callosum zeigt eine auffallende Diinne, indem er fast auf
ein Drittel reduziert erscheint. — Fig. 9 zeigt die Gehirnbasis, an

welcher zweierlei bemerkenswert ist. Vor allem wire hervorzuheben,

Fig. 9. Mikrogyrie I. Medianfliche der rechten Hemisphére.

Bemerkenswert die Verschmilerung des hinteren Balkenkoérperteils, die knollige Mikrogyrie der
ersten Frontalwindung. Formolhirtung.

dal der ruckwirtigste Teil der Hemisphédren eine niedrig geformte
mikrogyrische Oberfliche zeigt; dann wire auf eine Anomalie der Aa.
vertebrales aufmerksam zu machen, welche darin besteht, daB beide
noch ziemlich entfernt von ihrer Vereinigung zur Basilaris, etwa in
der Mitte der Oliveneminenz durch einen Querast verbunden sind. —
Das Rautenhirn zeigt keine Anderung in seiner duBeren Konfiguration
und besonders méchte ich auf die gleich starke Entwicklung der Pyra-
miden hinweisen.

2. Mikroskopische Verhaltnisse.

Die histologische Aufarbeitung geschah derart, da die linke Hemi-
sphire in frontale, die rechte in sagittale Schnitte zerlegt wurde, welche
nach Weigert - Wolters gefirbt, Ubersichtsbilder gaben, wihrend
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einzelne Stellen, — hauptsichlich der Hinterhauptlappen, die Stitte der
ausgeprigtesten Mikrogyrie — mit Toluidinblau Zellstruktur- und
Schichtenbilder lieferten. Auch Kernfirbungen (van Gieson) wurden
angewendet.

Taf. VIII, Fig. 19 stellt einen Sagittalschnitt der rechten Hemi-
sphire nachWeigert dar, welcher die innere Kapsel passiert. Es wurde die
inFig. 5 dargestellte Grube der parieto-occipitalen Konvexitit getroffen,

Fig. 9. Mikrogyrie I. Hirnbasis.

Zu beachten die abnorme Anostomose der Aa. basilares, ferner die mikrogyre Oberfliche der
occipitalen Lappen. Formolhédrtung.

welche in ihrem Boden vielfach Mikrogyrie aufweist. Letztere erscheint
am Sagittalschnitt in Form von zwerghaften Windungen, deren Mark-
verhiltnisse aus der nachfolgenden vergréerten Fig. 20 (Taf. VIII) hervor-
gehen. Man bemerkt teils schwach entwickelte, teils entschieden atro-
phische Windungen, welche mit einer unregelmafig gestalteten und im
subcorticalen Marklager gelegenen Lacune zusammenhingen, unter
welcher ein degenerierter Streifen bemerkbar ist, welcher dem sagittalen
Marklager des Parietooccipitallappens unmittelbar benachbart ist und mit
diesem parallel verlauft. Unterbalb der Mikrogyrie im subcorticalen Mark-
lager sind zahlreiche Nester grauer Substanz also Heterotopien sichtbar.
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— Greifen wir zur Fig. 19 (Taf. VIII) zuriick, so erscheint der occipitale
Teil des Sagittalschnittes mit normaler Rinde versehen, hingegen ist
der parietale Abschnitt abnorm, indem er gleichzeitig mikro- und makro-
gyrisch erscheint. Er ist makrogyrisch, denn die Rinde prasentiert
sich ungewohnlich breit, die Windungen sind auch plumper; er ist mikro-
gyrisch, denn der makrogyrisch geformten Rinde sitzen stecknadel-
oder hirsekorngroBe Knotchen grauer Substanz auf, welche von der
breiten Mutterrinde durch einen kriftigen, tangentialen Markstreifen ab-
gesondert sind. — Endlich Fig. 21 (Taf.IX) entspricht einem mehr late-
ralen Sagittalschnitt und stellt dessen parieto-occipitale Gegend dar. Hier
wire auf zwei Punkte aufmerksam zu machen. 1. Auf die mikrogyrisch
deformierte Grube der Konvexitit, welche sich teils aus atrophischen
also pathologischen, teils aus wohlgeformten also infolge gehemmter
Bildung entstandenen Mikrogyri zusammensetzt. — 2. Die Grube geht
frontalwarts in groBere Windungen iiber, welche den Ubergang zur
normalen Rinde bewerkstelligen; sie geht occipitalwirts auch in eine
normale occipitale Rinde itber, welche aber am Pol eine Menge von
wohlgestalteten Miniaturgyri aufweist. Es handelt sich an diesem
Punkt der Hemisphére formlich um eine mikrogyrische Insel, welche
mit dem pathologischen Herd der parieto-occipitalen Konvexitdt in
keinem Zusammenhang steht. Die basalen Windungen des occipito-
temporalen Lappen sind ganz normal entwickelt. — Aus dieser sub 1.
und 2. angefithrten Verteilung der mikrogyrischen Bildungen diirfte
ohne weiteres hervorgehen, dal an der Hemisphire des untersuchten
Hirns dessen Kleinfiltelung einesteils mit dem pathologischen Herd
verbunden vorkommt, andernteils aber von demselben ganz unabhingig,
inselformig erscheinen kann. Im ersteren Fall handelt es sich um
runzelige, oft extrem diinne markkérperbare Windungen, welche, mit
dem subcorticalen lacuniren Herd zusammenhingend, ihre Abhingig-
keit vom letzteren iiberzeugend dartun; diese pathologischen Mikro-
gyri scheinen nur die assoziativen Bogenfasern und auch diese nur
teilweise konserviert zu haben, denn Projektionsfasern gehen ihnen
vollkommen ab. Im zweiten Fall handelt es sich um eine allem An-
schein nach echte mikrogyrische Bildung, also um abnorm kleine,
jedoch proportionierte, also nicht atrophische, mit einer allerdings
sehr sparlichen Projektionsfaserung versehene Windungen; weil diese
mit dem krankhaften Herd nicht zusammenhéngen, sind sie auch nicht
als unmittelbare Produkte desselben zu betrachten, wohl aber als mittel-
bares Erzeugnis in dem Sinne, daB der abgelaufene krankhafte Prozef,
auf die Rindenbildung hemmend einwirkend, Veranlassung zur Bildung
zwerghafter, unvollkommener Windungen gab. Wie sehr diese Vermutung
zutrifft, geht aus Fig. 21 (Taf. IX) hervor, welche in der mikrogyrischen
Grube nebst pathologischer auch echte, auf Hemmungsbildung beruhende
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Kleinfiltelung zeigt; somit kommt letztere mit ersterer eng benachbart
vor, ein Verhalten, welches wohl auf gemeinsame Ursache, d. h. auf
den abgelaufenen pathologischen ProzeB hinweist. Wenn auch die
Ursache gemeinsam, so ist die Histogenese doch nicht gleich, weil die
Struktur eine differente ist.

Ich gehe nun zur Schilderung der Frontalschnitte {iber. Fig. 22
(Taf. IX) aus der Ebene der Mamillarkérper zeigt am Weigertpraparate
den normal dicken Balken und die normal gestaltete Rinde, welche an
einem einzigen Punkte, zwischen dem Gyrus fornicatus und centralis
anterior, also im hintersten Abschnitte der ersten Stirnwindung mikro-
gyrische Bildungen und mit diesen im Zusammenhange den bekannten
starken Tangentialstreifen zeigt. — Fig. 23 (Taf. X)) ist ein Schnitt aus
dem hinteren Thalamusabschnitt, welcher als bemerkenswert einesteils
den verschmichtigten Balkenteil zeigt, welcher jedoch keine Degeneration
erkennen laBt, andernteils ist hier wieder am Scheitelabschnitt des
"Priaparates, in den Zentralwindungen die mikrogyrische Gestaltung der
Hirnrinde festzustellen, welche ich in vergréBerter Abbildung (Taf. X,
Fig. 24) wiedergeben mochte. Man sieht die abnorme Rinde deutlich in
zwei konzentrische Bezirke geteilt; der dem Windungsmark benachbarte,
welcher auch die Markstrahlen enthilt, ist der breitere, auf welchen
der oberflichliche Rindenbezirk folgt, der um vieles diinner ist, an
seiner Oberfliche vielfach Einkerbungen tragt, daher in zahlreiche
Falten, Mikrogyri zerkliiftet ist. Zwischen diesen zwei Rindenbezirken
zieht ein schon makroskopisch sehr auffallender Markstreifen, welcher
seiner Lage nach dem Baillargerschen entspricht wenn er tiefer
sitzt, auch dem Kaes - Bechterewschen wenn er hoher gelegen ist.
Aus dieser variablen Lage geht wohl hervor, dafl der Streifen keinen
einheitlichen, streng' bestimmten Charakter hat; seine Bedeutung
diirfte aus den Zellbildern der mikrogyrischen Rinde hervorgehen. An
manchen Rindenstellen ist zu erkennen, daB dieser Markstreifen in das
Windungsmark iibergeht. — Fig. 25 (Taf. XT) ist ein Frontalschnitt aus
dem hinteren Pulvinarabschnitt und aus der Gegend des Balkenspleniums;
er ist im hdchsten Grade bemerkenswert, da hier der aus der makro-
skopischen Schilderung bekannte Bodenteil der Cyste erscheint. Diese
sitzt wie dies dem Schnitte leicht zu entnehmen ist, genau auf der
vorderen Zentralwindung und bietet Struktureinzelheiten, welche an der
vergroBerten Abbildung Fig. 26 (Taf. XI) besser zu studieren sein werden.
Man bemerkt an dieser, daB die die Rinde bedeckende und verdickte
Hirnhaut mit der Substanz der darunter liegenden und pathologisch
hochstgradig verdinderten Rinde innigst verschmolzen ist. Das Weigert-
bild zeigt letztere duflerst atrophisch, bar aller Markfasern, auch das
subcorticale Marklager ist fast markleer und wird durch eine linglich
unregelmifige Lacune eingenommen, unter welcher ein Degenerations-
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streifen erscheint. Spuren von Blutung waren nirgends bemerkbar,
und so kann der erwihnte pathologische Herd nur als eine Erweichungs-
stelle gedeutet werden, welche auf Grund von GefiBversperrung ent-
stand. Das Nisslbild ergab die dullerst interessante Tatsache, daB
an solchen Stellen des Cystengrundes, welche rechts-links von halbwegs
gesund erscheinender, teilweise mikrogyrisch verbildeter Rinde flankiert
werden, die Lamina granularis externa dieser Rinde sich auf die Cysten-
wand emporrankt, wihrend alle ibrigen Schichten am Punkte des
Uberganges von Rinde zur Cystenwand jih abschlieBen. Hieraus geht

Fig. 10. Mikrogyrie I. Frontalschnitt des occipitalen Lappens.

Bemerkenswert die mikrogyre Verbildung der Konvexitit, besonders an der oberen und unteren,
mit Heterotopien besetzten Abteilung des Frontalschnittes; die laterale konvexe Oberfliche ist
agyrisch mit sehr starkem ,,Baillarger®, die plan-mediale Oberfliche weniger verbildet.
Weigert-Wolters.

also hervor, dafl die duBerste Rindenlamelle eigentlich einen duBeren Be-
lag an der fibrosen Cystenwand bildet ; wie weit diese rudimentére Rinde
sich auf der Wand erstreckt, konnte ich leider nicht genau entscheiden,
da der abgetragene Kuppenteil der Cystenwand abhanden kam. Doch
lief§ sich an der ganzen, in Fig. 26 (Fig. XI) auf dem Schnitt befindlichen
Cystenwand die Granularis externa verfolgen, allerdings schien diese an
den periphersten Stellen schon halb und halb jhren Lamellencharakter zu
verlieren. — An van-Gieson-Priparaten war die Cystenwand nur
von einer diinnen, mit Fuchsin leuchtendrot gefarbten, daher binde-
gewebsartigen Membran bedeckt, welche daher in das Innere der
Cyste zu liegen kam. Aus dieser Disposition geht also hervor, daB die
Cystenwand aus zwei Schichten bestand, aus einer zuBeren, welche eine
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verdiinnte Rindenfortsetzung bedeutet, und einer inneren, welche sich
farberisch als Bindegewebe bekundet. Wir miissen nun uns vorstellen,
daB die duBere, hirnrindenartige Schicht in einer gewissen Entfernung
aufhorte, so daB der Kuppenteil der Cyste sicherlich nur aus Lepto-
meninx bestand; hierauf deutet schon der erwahnte Umstand, dafl die
Zonalis und Granularis externa als dulere Bedeckung an den peripheren
Punkten der Wand immer mehr abnahmen. — Endlich Fig. 10 stellt
den Frontalschnitt des Occipitallappens dar, und zwar aus einer Ebene,
welche in den mikrogyrisch verbildeten Abschnitt dieses Hemisphéaren-
bezirkes fallt (s. Fig. 6). — Das Weigertpriparat 146t erkennen, dall
die konvexe Oberfliche ausschlieBlich mikrogyrisch gebaut ist, teils
in Form einzelner, wohlgestalteter Gyruli, teils in Form eines scheinbar
einférmigen, glatten und schmalen Rindenstreifens, welcher durch ein
starkes, tangential verlaufendes Markband von einer tieferen Rinden-
schicht gesondert ist. Der Markkoérper der mikrogyrischen Rinde
weist zahlreiche Heterotopien auf. Die mediale Oberfliche des
Schnittes zeigt nur teilweise abnorme Rindenbildung, die Calcarina-
gegend hat ihren normalen Bau annihernd erhalten, welcher Umstand
aus den normalkréftigen Gennarischen Streifen zu ersehen ist. Anallen
Frontalschnitten, besonders aber aus jenen des Hinterhauptlappens
bemerkt man die Ventrikelektasie, welche ich mir als ex vacuo ent-
standen vorstelle; den vergroBerten Ventrikelraum verursachte die
ausgebreitete Rindenerkrankung, welche an vielen Stellen zum Schwund
filhrte. Auf die Verkleinerung der Hemisphdren weist ja, wie dies
eingangs erwihnt wurde, das Hervorragen der Kleinhirnhemisphiren
unter den bedeutend reduzierten Occipitallappen.

Die genauere Charakterisierung der mikrogyrischen Bildungen
mochte ich weniger am Markbilde, als vielmehr am Zellbilde vornehmen.
In der Fig. 11 lege ich eine genaue Skizze aus dem Hinterhauptlappen
vor; man sieht die von Brodmann fiir diese Gegend hervorgehobene
typische Sechsschichtung in der Nihe der mikrogyrischen Rinden-
bildung sich erheblich &ndern. Bevor ich in diese Einzelheiten ein-
gehe, wire darauf aufmerksam zu machen, dafl die mikrogyrische Rinde
histologische Momente in zweifacher Richtung erkennen lift, einesteils
in bezug auf die Oberflidche, andernteils hinsichtlich der Rindenschichten,
mit anderen Worten, es lassen sich so in perigenetischer wiein
tektogenetischer Richtung Anderungen feststellen. Beziig-
lich der Oberfléche zeigt Fig. 20 (Taf. VIII) deutlich, dafl die Oberflache
der glatten normalen Rinde in einzelne kleine Hockerchen iitbergehen
kann, von welchen ein jeder einer abortiven Windung entspricht. Die
Kuppe des Rindenhockers ist die Kuppe einer zur Entwicklung nicht
gelangten Windung; die seichten Taler zwischen den Hockern markieren
Furchen, welche aber ebenfalls nicht zur vollen Ausbildung kamen.
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Fig. 11. Mikrogyrie I. Frontalschnitt durch den Occipitallappen.

Bei @ die normale Sechsschichtung; bei » und ¢ innere Furchenbildung nebst Girlandenbildung;

d und e Mikrogyrie mit atypischer Rindenbildung; in der Tiefe zwischen ¢ und d Beginn der

Furchenbildung in drei Radien, wodurch zwei papillenformige »Erhebungen® der Granularis
externa zustande kommen. Skizze nach einem Paraffinschnitt mit Toluidinblau geféirbt,
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Die Tendenz zur Furchenbildung zeigt sich darin, daB sich ein naht-
ahnlicher, auffallend gefifireicher, linear-septumartiger Fortsatz vom
Tale der abortiven Windungen in die Tiefe senkt und seiner Lange ent-
sprechend eine mehr oder minder tiefe ,,innere** oder falsche Furche bildet,
somit eine Furche andeutet. Es zeigt sich also jener Fall, welchen ich
im II. Teil eingangs als eine Moglichkeit der abnormen Oberflichen-
gestaltung erwiahnte, es ist dies die inkomplette Perigenese, welche
nicht zur Spaltbildung, also zur Furchenbildung gediehen ist. —
Dann sieht man in Fig. 11 noch zwei kleine papillenformige Erhebungen,
welche dem echten Mikrogyrus entsprechen, d. h. es handelt sich um
zwei Windungsindividuen, welche allein durch ihren Zwergwachstum
auffallen, doch durch Furchen voneinander getrennt sind. Die Ab-
bildung zeigt uns also die postulierten Furchungsabnormititen gleichsam
gehauft: neben unvollstindiger (falscher) Furchung erscheint die Fur-
chung in ungewohnlicher dichter Anordnung, so dall es einesteils zur
abortiven oder rudimentiren Windungsbildung, andernteils zur wirk-
lichen Mikrogyrie kam. — Beziiglich der Tektogenese, d. h. der
eigentlichen Rindenbildung gelangt man zu sehr lehrreichen Ergebnissen,
wenn man die Gestaltung der normalen sechsschichtigen Occipitalrinde
gegen die mikrogyrisch verbildete Rinde zu verfolgt. Die normale
»@'‘-Rinde st6Bt mit der abortiven ,,b*-Rinde zusammen, ist von dieser
nicht durch eine echte, sondern durch eine falsche oder innere Furche
oder ,,Furchennaht*“ getrennt; zwischen beiden markiert eine seichte
Einsenkung die Stelle der inneren Furche. Bis zum letzten Punkt zeigt
die Rinde einen homotypischen Bau; gegen die Furchennaht zu ist eine
Anderung insofern zu sehen, daB die magnopyramidale Unterabteilung
der Lamina pyramidalis (Brodmann) schwindet, sehr bald auch der
obere, kleinzellige Teil dieser Schicht, sowie die ganglionire Schicht,
so daB aus der urspriinglichen Sechsschichtigkeit eine Vierschichtigkeit
resultiert, d. h. es bleiben (von der nervenzellosen Lamina zonalis ab-
gesehen) allein die Lamina granularis externa, interna und multiformis
itbrig. An dem Punkt, wo der Ubergang in die abortive ,,b*-Windung
stattfindet, horen die Lamina multiformis und granularis interna plotzlich
auf und allein die Granularis externa, hier allerdings mit einzelnen und
sparlichen kleinen Pyramiden vermischt, setzt sich als gutgezeichnete
Zellschicht fort und schmiegt sich hierbei genau der Schlingelung der
inneren Furche an. Diese reduzierte Zellformation dringt auch in die
benachbarte und abortive ,,c“-Windung ein, hier abermals die innere
Furche umkreisend und zieht nun entlang einer langen, vollkommen
glatten Rindenoberfliche zu den zwei papillenformigen Mikrogyri ,,d*
und ,,e*, woselbst sie in 4uBerst sparlichen Resten, welche eine Schichten-
formierung schon nicht mehr zeigen, noch bemerkbar ist. Wahrend
dieses Verlaufs bemerkt man am Grunde der zwischen den Windungen
Z. f. 4. g. Neur. u. Psych. 0. XXXVIIIL. 4
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»¢“ und ,,d“ befindlichen Grube eine zweifache papillenférmige Er-
hebung der Granularis externa, welche hier in ein auffallend verbreitertes
Gebiet des Rindenschleiers hineinragt. Bemerkenswert ist die An-
sammlung von superfiziellen Koérnern in der Tiefe der Windungen
»¢ und ,,d; diese kann nur so gedeutet werden, dafl der Furchungs-
prozeB nicht beendet wurde, daher eine Anzahl von nicht verbrauchter
Korner iiberblieben. Die inkomplette Furchung wire auch auf Grund
des auffallend verbreiterten Rindenschleiers in der Tiefe zwischen ,,c
und ,,d“ anzunehmen, da doch aus den Ausfithrungen iiber den nor-
malen Furchungsprozef bekannt ist, daB mit der lokalen Vermehrung
der superfiziellen Kérner zugleich eine ebenfalls lokale, der spiter sich
entwickelnden Furche entsprechende talférmige Einsenkung des Rinden-
schleiers gegen die Lamina corticalis zu einhergeht. Somit deutet das
Windungstal zwischen ,,¢*“ und ,,d*“ auf Grund seiner in drei Richtungen
bemerkbaren Einsenkungen des Rindenschleiers auf drei, am Beginne
ihrer Entwicklung stehende, doch weiter nicht gediehene Furchen,
zwischen welchen dann zwei warzenformige Rindenhiigel zustande
kamen.

Zusammenfassung. Nachdem im obigen Fall I eingehend ge-
schildert wurde, mochte ich diesen in seinen wesentlichen Ziigen summa-
risch darstellen. Es handelt sich um einen mit cerebraler Diplegie und
Imbezillitat behafteten 38jahrigen Mann, von welchem behauptet
wurde, daB er eine Frithgeburt gewesen wire. Das Gehirn wies in seinen
beiden Hemisphiren hochgradige Deformititen auf, welche sich vor-
zugsweise auf die konvexe parieto-occipitale Gegend ausdehnten. Hier
gab es fast symmetrisch gelegene grubenartige Vertiefungen, welche
wohl nahe zur Ventrikelwand reichten, doch diese nicht durchsetzten.
Diese porencephalieartigen Defekte waren an ihrem Boden mikrogyrisch,
hatten steile Rénder, welche in eine gleichfalls mehr oder minder defor-
mierte Rinde, welche teils mikro-, teils makrogyrisch gekennzeichnet
war, libergingen. Der kraterartige Defekt der linken Hemisphédre, so
ziemlich den Zentralwindungen entsprechend, war mit der aus patho-
logischer Rinde bestehenden Unterlage innigst verwachsen. Die mikro-
skopische Untersuchung wies nach, dafl diese Cyste teils aus duBerst
verdiinnter Hirnsubstanz, allein die Lamina zonalis und granularis
externa enthaltend, teils aus weicher Hirnhaut bestand, in der Weise,
daB erstere die duBere, letztere die innere Schicht der Cyste bildete;
es zeigte sich, daf die auf der Hirnhaut liegende Hirnsubstanz peri-
pherisch, d.h. gegen die Kuppe der Cyste progressiv schwand, so daf
sie endlich aufhérte. Die Hirnsubstanz um die Cyste herum wies ganz
normale Gefifie auf, Spuren von Hirnblutung, nachweisbare Residuen
von Entziindung waren nicht festzustellen. Unterhalb der Cyste war
ein hochstgradig atrophisches Windungsgebiet anzutreffen, welches
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nebst dullerst schmalem Rindensaum noch in seinem markleeren Mark-
korper eine mit der Oberfliche tangential gestreckte unregelmiBige
Lacune aufwies, von welcher aus ein mit Weigerts Markscheiden-
farbung leicht darstellbarer Degenerationsstreifen in das gesunde
Hemispharenmark zog. Aus diesen Verhdltnissen geht die Tatsache
hervor, daB in der centroparietalen Gegend der linken Hemisphire
ein subcortical gelegener Erweichungsherd saB3, welcher die ihn be-
deckende Rinde zur Atrophie brachte, eine Verl6tung mit den weichen
Hirnhauten bewirkte, dies um so inniger, weil von der benachbarten,
mehr verschonten, also nicht degenerierten sondern nur miBbildeten
mikrogyrischen Rinde aus ein aus Lamina zonalis und granularis externa
bestehender Saum auf die bindegewebige Wand der Cyste emporglitt,
hier sich aber bald verlor.

Aus dieser Darstellung geht hervor, daB bei der Entstehung bzw.
Ausbildung des porencephalieartigen Hemisphirendefektes mehrere Mo-
mente mitwirkten. Bestimmend war ein subcorticaler Erweichungsherd,
welcher eine lokale Rindenatrophie und einen sekundéren Degenerations-
zug in dem Hemisphdrenmark entstehen lieB. Dieser ProzeB muf
intrauterin stattgefunden haben, wofiir die Ausbildungsanomalien der be-
nachbarten Rinde sprechen; nachdem sich Abweichungen sowohl in der
Furchung (Anomalien der Perigenese) wie in dem Rindenschichtenbau
(Anomalien der Tektogenese) zeigten, so kann die fragliche Erweichung
nur zu einer Zeit aufgetreten sein, wo die Rindenbildung noch im Gange
war. Das Vorhandensein von pathologischen Mikrogyri spricht dafiir,
daB der fotale Erweichungsherd zu einer Zeit entstand, in welcher
sekunddre Windungen bereits vorhanden waren, doch noch nicht in
voller Entwicklung, méglicherweise im 7. bis 8. Fotalmonat; so wiire
denkbar, daB die bereits entstandenen Gyri sich krankhaft verindern,
schrumpfen konnten, wihrend die gleichzeitig noch im Flusse befind-
liche Peri- und Tektogenese um den Herd herum in der Form von
Mikro- und Polygyrie, von Makrogyrie, von unvollkommener Furchung,
von tektogenetischen Anomalien reagieren konnten.

Nebst den Furchungsanomalien erregen besonders die cytotekto-
nischen Abweichungen des geschilderten Falles besonderes Interesse,
und zwar ein um so groBeres Interesse als die Markscheidenbilder, denn
die Zellstruktur der veranderten Rinde liBt in die Wesensverinderung
derselben tiefer blicken, als das Faserbild. Die tektogenetischen Sto-
rungen lassen sich hauptsichlich in drei Punkten zusammenfassen;
diese sind: 1. Das Fehlen einer oder mehrerer Rindenlamel-
len, wobei auffallend ist, dal in erster Linie die Lamina granularis
interna die fehlende Schicht ist, worauf die Lamina pyramidalis und
ganglionaris folgt, erst in dritter Reihe sieht man die Lamina multi-
formis ausbleiben, so daB im extremen Fall eine allein aus Granularis

4*
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externa bestehende rudimentire Rinde iibrigbleibt (s. ,,6 und ,,c*
Fig. 11). — 2. Das Fehlen eines Schichtenbaues, so dal} allein
eine, aus unregelmiBig und spirlich eingestreuten Nervenzellen be-
stehende Rinde, welche mit einer Zonalis bedeckt ist, zustande kommt
(s. »,d“ und ,,e Fig. 11). — 3. Der eigenartige girlandenartige
Verlauf der obersten Rindenschichten (Lamina granularis
externa und pyramidalis), welcher in der Fig. 11 auf den ersten Blick
auffillt ; man sieht hier die homotypische sechsschichtige glatte Rinde (d)
von dem Beriihrungspunkte mit der abortiven ,,b*-Windung angefangen
in eine reduzierte, aus drei Zellschichten, wie Granularis externa,
Granularis interna, Multiformis (also die vorhandene Zonalis nicht
hierher gerechnet) iibergehen, welche als solche in die abortiven
Windungen ,,b* und ,,¢*“ nur mehr als Granularis interna (mit duBerst
spirlicher Pyramidalis) in girlandenformigem Verlauf eindringt, um
entlang des ausgedehnten Riickens der ,,¢-Windung, dann weiter wieder
in langgestreckter Reihe sich fortzusetzen. Auf den ersten Blick wiirde
man angesichts des soeben geschilderten hochst geschlingelten Ver-
laufs der Rindenschichten daran denken, dafB3 derselbe in dem aktiven
Verhalten der einzelnen tektonischen Schichten seinen Grund hitte.
Bielschowsky hatte diesem Eindruck gehuldigt, als er die Girlanden-
bildung der Mikrogyrie wie folgt erklirte. ,,Die Kleinfaltelung der Rinde
vollzieht sich in engster Angliederung an die eindringenden GeféalBle‘
(s. Einleitung des I.Teiles dieser Arbeit); ,diese liegen, wenn man
sie sich in flichenhafter Verbindung vorstellt, in den Wanden von Zy-
lindern, deren Lingsachse senkrecht zur Rindenoberfliche orientiert ist.
Das Wachstum der Ganglienzellen erfolgt in der Weise, daf sie sich in
den Hohlraum der Zylinder einstiilpen und dabei deren subpiale Basis
zu kleinen Buckeln vorwélben. Von der Evolutionskraft des Keim-
streifens wird es abhéngen, ob die Ausfiillung der intervasculiren Zonen
eine mehr oder minder vollstindige wird. — Ist die Produktion der
Zellen eine reichliche und ihre Schichtungstendenz und Differenzierungs-
fahigkeit nur wenig beeintrichtigt, dann kann ein Endzustand resul-
tieren, welcher sich von der Norm — auch nach der funktionellen Seite —
nicht weit entfernt. Wie wir wissen, ist nun die Proliferation der Neuro-
blasten in der fraglichen Fétalperiode schon unter normalen Verhalt-
nissen in dem #uBeren, der Pia zugewandten Randzone des Keim-
streifens stirker als in der inneren. Unter pathologischen Wachstums-
bedingungen . . ... kommt es dahin, daf nur die duflere Lage zwischen
den Gefifen emporkeimt, wihrend die innere in ihrer urspriinglichen
Tage verharrt. So kommt es zur Bildung jener zweischichtigen Rinde
bei welcher das dullere Stratum ..... die Form einer Girlande, das
innere diejenige eines fast geradlinigen Streifens annehmen muf.*
Meine auf den Gesetzen der normalen Rindengestaltung beruhende
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Auffassung ist eine von Bielschowskys hypothetischer Konstruktion
ganz abweichende. Es ist namlich einleuchtend, daB# die beiden ,,b“
und ,,c“ abortiven Windungen durch inkomplette Furchung zustande
kamen, daher zwei minderwertige Abschnitte der Rinde reprisentieren,
deren Keimmaterial auch keine vollstindige Ausreifung durchmachte.
Abortivwindungen sind hypoplastische Rindenteile, deren
Keimschicht sowohlquantitativwie qualitativminderwertig
ist, was doch daraus hervorgeht, daB es nur zur Bildung
einer sehr rudimentiren, aus zwei Zellschichten bestehen-
den Rinde kam; von diesen Schichten ist iibrigens die zweite (Lamina
pyramidalis) auch hochst diirftig entwickelt. Wie sehr die Anlage bei
diesem Verhalten der Zellschichten die bestimmende Rolle spielt, geht
aus dem Umstande hervor, daB in der Tiefe des Tales zwischen ,,a*
und ,,b* allein die Granularis externa (mit sehr verkiimmerten Pyra-
miden) sich fortsetzt, hingegen die Granularis interna aufhort, wihrend
die Multiformis auf eine ganz kurze Strecke in den Riicken der
,,¢-Windung hineinragt, um dort aufzuhdren. Von einer Enge, welche
durch in der Windungstiefe sitzende Gefille gegeben wire, durch welche
allein die Granularis externa emporkeimen wiirde, kann somit keine
Rede sein. Alles hingt davon ab, ob die Keimschicht quantitativ
und qualitativ richtig angelegt sei. — Somit geht meine Auffas-
sung beziiglich des girlandenférmigen Verlaufs der ober-
sten Zellschichten in den mikrogyren Windungen dahin,
daB dieser Verlauf als solcher bedingt sei durch eine mehr
oderminder tiefe innere Furchung, welche die tektonischen
Rindenschichten eben zu einem mehr oder minder ge-
schlingelten Verlauf unmittelbar veranlaBt; der diirftige
Schichtenbau solcher Windungen héngt allein von ihrem
minderwertigen, zur intensiven und extensiven Differen-
zierung unfahigen Keimmaterial ab.

Den Fall abschlieBend, wiren noch zwei Momente hervorzuheben.
Vor allem die Verschméchtigung der hinteren, prisplenialen Balken-
korperhilfte, welche zweifellos mit der bilateralen centroparietalen
Grube zusammenhingt. Dann wire noch auf die interessante Arterien-
anomalie der Basilaris zu verweisen, erstens wegen ihrer Form (hori-
zontaler Querast zwischen zwei gleichstarken Basilares), welche von
den bekannten Basilarisanomalien abweicht, zweitens wegen ihrer
pathologischen Bedeutung, denn sie diirfte als ein Zeichen der Bau-
labilitit des betreffenden Gehirns gelten.

Fall II.
Fig. 12 stellt das Gehirn von oben gesehen dar. In beiden Hinter-
hauptlappen fallen an der oberen und lateralen Konvexitit zwei sym-
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Fig. 12. Mikrogyrie II. Obere Ansicht des Gehirns. Formol.

Fig. 138. Mikrogyrie II. Seitenansicht der linken Hemisphire, welche in dem occipito-temporalen
Lappen mikrogyre Verbildung aufweist.
Lehrreich der Vergleich mit Fig. 21 (Taf. X) wegen des Verhiltnisses zwischen Occipitallappen

und Kleinhirn; im ersten Fall wegen Atrophie der Hemisphére Tierdhnlichkeit infolge Hervor-
treten des Kleinhirns aus seiner occipitalen Deckung. Formol.
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metrische mikrogyrische Bezirke auf; hauptsichlich in der rechten
Hemisphire ist diese Stelle ziemlich umschrieben, fast herdférmig, in
beiden Hemispharen erstreckt sich die Mikrogyrie auch auf die laterale
Konvexitit, von wo aus sie nur in geringem MafBe auf die zweite Tem-
poralwindung iibergreift (s. Fig. 13). — Auf Fig. 38 ist ferner die Un-
gleichheit der Windungsentwicklung auffallend, indem die linke Hemi-
sphére entlang der Mantelspalte besonders aber auf ihrer konvex oberen

Fig. 14. Mikrogyrie I. Hirnbasis.
Atrophie der Sehnerven, Reduktion der rechten Pyramide und der linken Kleinhirnhélfte. Formol.

Flache breite, gestreckte, die rechte Hemisphére hingegen in der centro-
parietalen Gegend viel engere, geschlingelte Windungen aufweist.
Makroskopisch ist an den Schlifenlappen, besonders in deren vorderer
Hilfte und an den eigentlichen Stirnlappen nichts Auffallendes.

Fig. 14 stellt die Hirnbasis dar. Vor allem wire hier die hochst-
gradige graue Atrophie beider Optici, des Chiasmas und der Tractus
zu erwdhnen; da ich iiber den Triger dieses Gehirns absolut keine
Kenntnis habe (ich fand das Objekt ganz gelegentlich), so hege ich
nur die Vermutung, da es sich in diesem Falle um eine bilaterale
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Bulbusphthise handelte, ein Zustand, welcher im Siechenhause eben
nicht so selten ist. Viel mehr Beachtung kommt in diesem Falle dem
Rautenhirn zu, welches einesteils durch hochgradige Volumsverklei-
nerung der rechten Pyramide auffallt, andernteils durch die Reduktion
der linken Kleinhirnhilfte bemerkbar ist. Die einseitige Entwicklungs-
hemmung der ponto-bulbiren bzw. spinalen Pyramide ist bekanntlich
bei Mikrogyrie ein nicht seltener Befund (ganz zuletzt erhob ihn auch
Bielschowsky) und ist selbstverstindlich mit der in der rechten
Hemisphire die Zentralwindungen einnehmenden Mikrogyrie in Zu-
sammenhang zu bringen; die mit letzterer gekreuzte, also linksseitige
Kleinheit des Kleinhirns ist ebenfalls eine dhnliche Erscheinung, denn
es ist doch genitigsam bekannt, daBl auf einem Groflhirnherd gekreuzte
Kleinhirnatrophie entsteht. Diese faseranatomischen Einzelheiten des
Falles, da mir klinische Notizen fehlen, méchte ich diesmal beiseite
lassen, nur die Mikrogyrie des Falles soll uns beschiftigen, welche ich
an Toluidin-Paraffinschnitten des Occipitallappens vorfithren méchte.
Es handelt sich um Frontalschnitte durch den ganzen rechten Lappen
in einer Hohe, welche dem mikrogyrischen Bezirk entspricht.

Fig. 15 zeigt zwischen zwei dullerlich normalen Windungen eine
niedrige abortive Windung, welche von beiden an der Oberfliche durch
seichte Einkerbungen getrennt erscheint. Der zu rechts befindliche
Rindenabschnitt entspricht dem normalen Bau des Occipitalhirns mit
der Bemerkung, daB hier die magno-pyramidale Unterschicht der
Lamina pyramidalis eine besonders kriftige, hingegen die ganglionire
Schicht eine fast fehlende Entwicklung zeigt. Hinzuweisen wire noch
auf die Stirke der Lamina granularis interna. Verfolgen wir nun diesen
typischen Rindenbau gegen die Abortivwindung zu, so wire an der
Grenze zwischen beiden, vor allem auf die sog. innere oder falsche Furche
aufmerksam zu machen, welche ziemlich tief in die Rinde hineindringt
in der Form einer reichlich vascularisierten keilférmigen Verlingerung
des Rindenschleiers. Die homotypische Rinde erfahrt nun wihrend
ihres Uberganges zur Abortivwindung, also an ihrem gegen die falsche
Furche zugekehrten Windungsabhang eine Anderung, deren Einzel-
heiten sind: 1. Das Aufhoren der Sublamina magnopyramida-
lis, wobei auch die normale Orientierung der groen Pyra-
miden in dem Sinne leidet, daB diese statt zur Oberfliche mehr
oder minder senkrecht gerichtet zu sein, nun entweder auffallend schrig,
ja auch horizontal zu liegen kommen. 2. Der kleinzellige Abschnitt
der Lamina pyramidalis hért nicht ganz auf, doch besteht er in der
Tiefe der falschen Furche aus verkiimmerten, klumpigen Exemplaren.
8. Die innere Kérnerschicht schwindet. 4. An der Stelle
der Pyramiden und der inneren Koérnerschicht macht sich
ein nervenzelleerer Streifen bemerkbar, welcher unter der
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Abortivwindung in die mit letzterer benachbarte Windung weiter fort-
zieht. — Am Ubergang, d. h. im Windungstal besteht die Rinde nach
obigem nur aus der Lamina zonalis, der Lamina granularis externa, dem
verkiimmerten einschichtigen Rest der Lamina pyramidalis, dem nerven-
zellfreien Streifen, endlich aus einer diinneren Lamina multiformis. —
Genau aus denselben Schichten besteht die Abortivwindung, mit der

Fig. 16. Mikrogyrie 1I. Schnitt aus dem Occipitallappen.

»Spaltung® der tektonischen Rindenlagen, wodurch ein zellfreier Streifen zwischen Schicht IIX

und VI zustande kommt; bemerkenswert die Schief- und Querstellung der Elemente der magno-

pyramidalen Unterschicht. Zwischen zwei entwickelteren Windungen in der Tiefe eine unentwickelte

Windung, welche von den benachbarten Windungen nur durch gefiiBreiche innere Furchen ge-
trennt ist. Toluidinblau.

Bemerkung, daB unterhalb der wohlausgeprigten Lamina granularis
externa eine breite, aus kleinen Pyramiden bestehende Schicht, hierauf
der zelleere Streifen und endlich eine normalbreite multiforme Schicht
folgt. Diese Zusammensetzung zeigt die auf der Fig. 15 zu links befind-
liche, von auflen normalgestaltete Windung, dieser geht somit die magno-
pyramidale Unterschicht und die Granularis interna ab.

Fig. 16 ist ein Beispiel dafiir, welche Variationen die Normalschichten
bei der Mikrogyrie erleiden konnen. Es handelt sich um ein nicht
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normal gestaltetes Windungstal, welches als solches durch die mehr-
fachen Unebenheiten, seichten Einkerbungen seiner Abhinge geniigsam
charakterisiert ist. Diese holprige Oberfliche weist darauf hin, daB
unvollstindige und beginnende Furchenbildung die Oberflichen-
gestaltung beherrschen. In dieser Beziehung wire vor allem in der
Tiefe des Tales auf das Eindringen des Rindenschleiers in die Rinde
in der Form eines dreiblitterigen Klees zu verweisen; dieser verbreitete

Fig. 16. Mikrogyrie II.

Bemerkenswert die pseudoverrucose Formation der Granularis externa sowie die zahlreichen
inneren Furchen. Toluidinblau.

Abschnitt des Rindenschleiers bedeutet also drei unvollstandige Fur-
chen, welche auffallend reichlich vascularisiert sind. Dieser Formation
des Rindenschleiers schmiegt sich die oberflichlichste Nervenzellschicht,
die Granularis externa genau an, so dal hierdurch in der Tiefe des
Windungstales ein sehr geschlingelter Verlauf dieser Zellschicht er-
folgt. Doch nicht allein in dem Tale, sondern auch an den Abhdngen
der Windungen (besonders rechts) zeigen sich mehrfache seichte Ein-
kerbungen, welche, Furchungsversuche darstellend, die Granularis externa
auch hier zu einem unregelmafig welligen Verlaufe, somit zur Bil-
dung warzchenartiger Emporwélbungen zwingen. Betrach-
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ten wir nun jetzt die Rindenschichten einzeln, so wére vor allem be-
ziiglich der Granularis externa hervorzuheben, daB diese im rechten
Windungsabhange der Fig.16 eine auffallende Verbreiterung zeigt.
Die Lamina pyramidalis erfahrt in der Tiefe des Windungstales eine
derartige hochgradige Verdinnung, dal allein eine nur aus einer Reihe
von groBeren Pyramiden gebildete Schicht sie andeutet. Endlich die
Granularis interna und Multiformis ziehen fast unverandert als zwei
diinnere Lagen im konkaven Bogen am Grunde des Windungstales
dahin. Das Praparat lehrt also, dal die Modifikationen der Oberfliche,
welche durch seichte Einkerbungen, durch mehr oder minder tiefe Ein-
keilungen des Rindenschleiers gekennzeichnet sind, besonders und in
erster Reihe durch die Granularis externa verspiirt werden, indem diese
Schicht die durch perigenetische Anderungen gegebenen Flichen-
ausbreitungen des Rindenschleiers gegen die Lamina corticalis am engsten
und genauesten umsdumt, daher ein Negativ des Rindenschleierpositivs
darstellt. Das Priaparat lehrt ferner, daB die Granularis externa stellen-
weise eine abnorme Breite erreichen kann; es erhellt aus demselben
weiterhin, daB die Lamina pyramidalis jene Schicht ist, welche an der
Stelle der tiefsten Rindenschleiereinkeilungen am meisten schwindet,
endlich ist dem Praparat zu entnehmen, dal die Granularis interna
und Multiformis jene Rindenschichten sind, welche — allerdings als
die tiefsten Schichten — von dem scheinbar launenhaften Walten der
Perigenese im geringsten MaBle berithrt werden.

SchlieBlich méchte ich darauf hinweisen, daf bei der Mikrogyrie
sich auch eine ganz glatte Oberfliche zeigen kann, welche aus Zellen
der Granularis externa und Pyramidalis besteht; dieselben erscheinen
hier nicht streng in zwei Lagen geordnet, wenn schon die Pyramiden-
zellen die tiefere Schicht einnehmen. Diese im Schichtenbau
nicht gehodrig differenzierte Rinde zeigt nun als sehr be-
merkenswertes Moment an der Oberfliche der Lamina zo-
nalis eine auffallend breite Schicht superfizieller Kérner.
Ziehen wir in Betracht, daB3 die differenziertere, d. h. zumindest vier
Schichten zeigende mikrogyrische Rinde die superfiziellen Kérner in
hochst bescheidener Menge zeigt, so ist es einleuchtend, dafl das Peren-
nieren dieser Kérner immer mit einer primitiven Rinden-
bildung einhergeht, wie dies auch in der Fig. 11 des I. Falles an
Stellen von primitiver, d.h. fast schichtenloser Rinde angedeutet ist.

Zusammenfassung. Es handelt sich um ein Gehirn, das ziem-
lich symmetrisch, an der dorsolateralen Konvexitit beider Occipital-
und Temporallappen gelegene mikrogyrische Herde zeigt, aulerdem
fand sich eine, wenn auch nicht mikrogyrische, jedoch auffallend schmale
Windungsbildung der rechten Centroparietalgegend. Ob mit letzterer
die auffallende Verkiimmerung der rechten Pyramide und der Hirn-
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basgis, ferner die Volumsverkleinerung der linken Kleinhirnhemisphire
zusammenhéngt, erfuhr im Rahmen dieser Arbeit keine Aufklirung,
denn unser Interesse beanspruchte diesmal allein der mikrogyrische
Rindenbau, welcher an Toluidinblau-Paraffinschnitten des rechten
Occipitallappens studiert wurde. Die diesbeziiglichen Ergebnisse lassen
sich auch hier in bezug der Peri- und Tektogenese gruppieren.

Beziiglich der Perigenese gab es Beispiele von begonnener und
von inkompletter, d. h. innerer Furchung, doch gab es auch langere
Rindenflichen, welche glatt, furchenlos erschienen.

Beziiglich der Tektogenese lieB sich als auffallendste, verhiltnis-
mifig am haufigsten wiederkehiende Erscheinung das Fehlen gewisser
Rindenschichten feststellen; so in erster Reihe der Lamina pyramidalis
(bzw. der Sublamina magnopyramidalis) und der Lamina granularis
interna; ob der Mangel der Lamina ganglionaris, welche ich an der im
iibrigen normal geschichteten Occipitalrinde nicht antraf, bereits ein
auf Bildungsmangel beruhende Erscheinung ist, méchte ich bei der
bekannten Schwiche dieser Schicht nicht sicher entscheiden; fassen
wir aber das Ausbleiben dieser Schicht in diesem Sinne auf, dann trife
die Entwicklungsstérung diese in erster Reihe. — Dadurch, daf im
Laufe der Schichtenbildung die Granularis interna, teilweise auch die
Pyramidalis ausbleibt, kommt eine diesen Rindenlamellen ent-
sprechende zellfreie Schicht zwischen Pyramidalis und Multiformis zu-
stande, welche als breites Band mit der Windungsoberfliche parallel
dahinzieht. In diesem nervenzellfreien Saume vermuten einzelne Au-
toren (Nieuwenhuijse, Bielschowsky) jenes auffallend starke Mark-
band, welches einem Baillargerschen Streifen gleich, mit der Rinden-
oberfliche mehr oder minder parallel verliuft. — Als eine weitere
tektonische Abnormitét liel sich die abnorme Orientierung der Pyra-
midenzellen finden. Dann gab es Rindenstellen, welche die abnorme
Breite bzw. Diinne gewisser tektogenetischer Schichten zeigten; so
trafen wir abnorm breit die Granularis externa und Pyramidalis, ab-
norm diinn besonders die Multiformis an. Endlich fanden sich Rinder-
stellen vor, welche wohl die zwei obersten Zellschichten besaflen, diese
aber nicht linear geschichtet differenziert zeigten; solche primitive
Rinde wies superfizielle Kérner in auffallend reichlicher Menge auf.
Histologische Spuren eines vasculiren Prozesses fehlen.

III.

Bevor ich die auf Grund des normalen Furchungsvorgangs gewonnenen
Leitsitze in die Pathologie iibertragen méchte, ist es angezeigt, einen
kursorischen Uberblick von jenen Auffassungen zu geben, welche die
Lehre der Mikrogyrie beherrschen.

1. Jelgersma erblickte das Wesen der Mikrogyrie darin, daf zwi-
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schen grauver und weiler Substanz ein Miflverhaltnis bestehe, wofir
ihm als Beispiel das balkenlose GroBhirn diente; ,,hier muf} eine normale
Menge grauer Substanz an der Oberfliche sich einer stark verkleinerten
Menge weiBler Substanz akkommodieren‘‘, was in der Form von vermehrter
Windungsbildung erfolge. Die allgemeine Giiltigkeit dieser Auffassung
wurde durch- jene Tatsache umgestoBen, dafl man bei vollkommenem
Balkenmangel die Mikrogyrie nicht antraf (Arndt und Sklarek);
auch die spezielle Giiltigkeit der Jelgersmaschen Lehre wurde er-
schiittert, indem Probst nachwies, daBl die bei Balkenmangel auf-
tretende Mikrogyrie in beiden Hemisphéren nicht gleich hochgradig
ist, wie dies bei der angenommenen Bedeutung des Balkenmangels
doch natiirlich wire, sondern fand in einer Hemisphire Windungen
,,vielmehr der Norm entsprechend“ (Probst), in der anderen hingegen
ausgedehnte Mikrogyrie.

2. C.v. Monakow war der erste, der Klarheit in die Lehre der
Mikrogyrie brachte, indem er die pathogenetischen Moglichkeiten dieses
Zustandes wie folgt gruppierte. a) Wachstumshemmung der Rinde bei
gleichzeitigem Hydrocephalus internus. Neben einzelnen richtig an-
gelegten Hauptfurchen erscheinen zahlreiche seichte Nebenfurchen,
wodurch geschlingelte Windungen entstehen. Hier fehlen grébere
Herde, sicher erkennbare Uberreste friihzeitig abgelaufener pathologischer
Prozesse; es handle sich um eine abnorme Entwicklung, welche mit
Porencephalie kombiniert sein kann. Monakow halt die grauen
Heterotopien fiir diese Form charakteristisch. — b) Die Hirnoberflache
kann sich infolge von spatfétalen bzw. frithinfantilen pathologischen
Vorgingen lokal oder diffus sklerotisch umwandeln. — ¢) Normal an-
gelegte Windungen koénnen infolge ausgedehnter Unterbrechungen des
subcorticalen Marks zur Reduktion gelangen, wodurch mikrogyrisch
geformte Stellen der Hemisphéren entstehen. — d) GroBere Blutextra-
vasate der Hirnoberfliche konnen die Entwicklung der Windungen
derart beeintriachtigen, dafi Mikrogyrie entsteht. — e) Interessant ist
jene Form der Mikrogyrie, welche darin besteht, daB die sub b) erwiahnte
Form im Zusammenhang mit dem allgemeinen Faserausfall der Hemi-
sphare Veranlassung zu mikrogyrischen Bildungen an solchen Stellen
geben kann, welche von dem Fokus der mikrogyrischen Verbildung
entfernt liegen; diese Form ist als Folge einer sekundiren Wachstums-
hemmung zu betrachten.

3. Kotschetkowa, eine Schiilerin v. Monakows unterscheidet
in klarer Weise zwei Formen: a) eine auf encephalitischen Prozessen
beruhende Form und b) eine echte Mikrogyrie, welche ganz frei von
atrophischen Erscheinungen ebenso die Folge einer primiren abnormen
Entwickelung darstelle, wie die mit ihr so hiufig verbundene Makro-
gyrie. Bei letzterer Form finden sich fast immer Heterotopien vor,
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welche sicherlich ein nicht differenziertes, verschlepptes, jedoch nicht
an die richtige Stelle gelangtes Keimmaterial darstellen. — Zu gleicher
Zeit entwickelte Probst eine iibereinstimmende Auffassung, in-
dem er der pathologischen Mikrogyrie eine echte, priméire Mikrogyrie
entgegenstellte. ,,Differenzierend zwischen beiden sind: a) Bei der an-
geborenen Mikrogyrie gibt es keinen Zellenschwund, sondern nur Ent-
wicklungshemmung in der Rinde. b) Bei erworbener Mikrogyrie ist
die Rinde diinn, hirschgeweihartig, bei der angeborenen finden sich
runde, volle Kuppen vor. c¢) Markschwund ist nur bei der erworbenen
Form vorhanden. d) Heterotopie kommt nur bei der angeborenen Form
vor. e) Letztere ist haufig mit Mikrogyrie verbunden. f) Die erworbene
Mikrogyrie entsteht infolge von Entziindungen, von lokalen und diffusen
sklerotischen Umwandlungen der Hirnoberfliche oder Blutungen, von
Veranderungen des Markkorpers bereits fertiger Windungen, von frith-
erworbenen Erweichungsherden. g) Bei erworbener Mikrogyrie fehlt
ganz die Tangentialfaserung und das Mark ist sekundér gelichtet; bei
angeborener Mikrogyrie ist die Tangentialschicht abnorm breit und das
Windungsmark zeigt keine Lichtung. — h) ,,Die Rinde der sog. an-
geborenen Mikrogyrie zeigt alle Rindenschichten, auch Riesenpyramiden-
zellen, nur sind diese Elemente alle klein, zuriickgeblieben und etwas
unregelméBig angeordnet.*

4. Obersteiner machte auf ein ebenso wichtiges wie interessantes
Detail der Mikrogyrie aufmerksam, welches darin besteht, daB unter
der glatten Oberfliche die graue Rindensubstanz vielfach gefaltet er-
scheint, wofiir er den sehr treffenden Namen der ,,inneren‘* Mikrogyrie
vorschlug.

5. Anton bringt die Mikrogyrie mit den Wachstumsverhéltnissen
des Markkorpers in Zusammenhang. Da letzterer aus anderem Gefa3-
gebiete gespeist wird als die Rinde, die Formierung der Windungen
aber zum groBen Teile von dem Wachstumsverhaltnissen der Mark-
substanz abhinge, so kann bei Zustandekommen eines Miverhaltnisses
zwischen grauer und weiler Substanz dieses zu atypischer Furchung,
speziell zu Mikrogyrie fithren. Ein eifriger Vertreter dieser Auffassung
ist R. Léwy, der firr alle Falle von primarer Mikrogyrie als gemein-
sames Moment das MiBverhiltnis zwischen Rindengrau und Mark-
weil} betrachtet. Es soll ndmlich bei Mikrogyrie nach ihm ein deutliches
Uberwiegen, ,,eine Uberproduktion® der grauen Substanz stattfinden;
dadurch wird aber jenes Verhdltnis gestort, welches zur normalen Ober-
flichengestaltung und Windungsbildung nétig ist. ,,Jede Storung in
diesem Verhiltnis muBl notwendigerweise auch eine Stérung der Ober-
flichenentwicklung zur Folge haben.” Diese Stérung stellt sich Lowy,
durch gewisse Méngel der inneren Sekretion bewirkt vor; ist doch be-
kannt, daB die Thyreoidektomie Verzogerung der Markbildung, Unter-



Uber normale und pathologische Hirnfurchung. 63

driickung der Regeneration, also Stérung im Aufbau lipoider Substanzen
zur Folge hat. ,,Der richtigen funktionellen Korrelation dieser Organe
obliegt die Entwicklung des entsprechenden Verh#ltnisses zwischen
Hirngrau und Hirnweill und eine Stérung in der Beziehung der Driisen,
sei es im Sinn einer Dys-, oder Hyper-, oder A-funktion einer dieser
Korrelate, diirfte wohl imstande sein, zu einem MiBverhialtnis dieser
integrierenden Bestandteile des Grofhirns und damit zu einer Stérung
seiner Architektonik zu fithren.*

6. Zingerle erblickt das Charakteristische der Mikrogyrie in ab-
normen Wachstumsvorgiingen der Rinde, hervorgerufen durch einen
entziindlichen Vorgang und will daher von der mikrogyrischen Ober-
flichengliederung die normale prinzipiell trennen. ,,Die Mikrogyrie
kennzeichnet sich dadurch als Ausdruck einer Reaktion des embryonalen
Rindengewebes auf einen entziindlichen, an der Oberfliche zur Wirkung
kommenden Reiz. — Oppenheim ist geneigt, die Mikrogyrie als
einen von der Rinde ausgegangenen Prozefl zu betrachten, indem in
einem frithen Stadium eine meningeale Blutung oder eine primére
Meningoencephalitis superficialis einwirkte, welcher Vorgang zu ,.einer
Schrumpfung, gewissermaBlen zu einer Kréauselung der Hirnoberfliche
und zu einer Verwachsung der so gebildeten Lappchen untereinander
fithrte .

7. Oekonomakis betonte, daB nicht so sehr ein entziindlicher
Vorgang als vielmehr mangelhafte Blutversorgung der Hirnsubstanz
fiir die Entwicklung der Mikrogyrie verantwortlich zu machen wire,
da die Ausdebhnung des mikrogyrischen Bezirkes mit dem Versorgungs-
gebiet einer gewissen Konvexititsarterie zumeist iibereinstimmt. Ubri-
gens duBerte sich in diesem Sinne bereits frither auch Kotschetkowa.

8. Ranke bemiihte sich die Mikrogyrie von dem Status verrucosus
simplex abzuleiten, dessen pathologische Form er als Status verru-
cosus deformis bezeichnete, welchen er eben mit der Mikrogyrie fiir
identisch hielt. Es sollen Bildungsstérungen zur Zeit des Status simplex
(also etwa im 5. Fotalmonat) einsetzen, welche zu der komplizierten
Bildung der Status verrucosus deformis fithren. Ranke hilt den Namen
Mikrogyrie tur unpassend: ,,Denn was als Mikrogyrus gedeutet wurde,
hat in der Tat offenbar mit normalen Hirnwindungen gar nichts zu
tun, findet vielmehr sein normales Korrelat in der ,Verruca‘ der fotalen
Rinde. Es schien mir daher angebracht, schor um die Beziehungen
zwischen der fotalen und teratologischen Bildung im Namen anzu-
deuten, beide unter der Bezeichnung des ,Status verrucosus corticis’
zusammenzufassen, den Namen der Mikrogyrie aber jenen Bildungen
vorzubehalten, bei welchen es sich um reduzierte tatsachliche Windungen,
im allgemeinen also wohl entsprechend der ,Ulegyrie‘ Breslers
handelt. Vom teratologischen Standpunkt betrachtet, kann dieses
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Bild nicht einfach als eine Fixation einer Entwicklungsphase betrachtet
werden, sondern man muf3 dabei noch eine abnorme Proliferation an-
nehmen.

8. Nieuwenhuijse legt auf die von ihm hervorgehobene sog.
Zweigliederung der mikrogyrischen Rinde ein besonderes Gewicht;
hierunter ist jene Erscheinung zu verstehen, daBl die innere Korner-
schicht ,,sehr erheblich verdickt ist*‘, welche die stirker entwickelten
vier oberflichlichen Rindenschichten von den reduzierten zwei tiefen
Rindenschichten in Form eines breiten, hellen Streifens absondert.
Letzterer soll dem verdickten Baillargerschen Band entsprechen. Auf
diese Weise kommt ein tiefer Rindenteil (Schichten V und VI) gegen
einen oberflachlichen (Schichten I bis IV) zustande. Diese Zwei-
teilung der mikrogyrischen Rinde wire das wesentliche Merkmal. In
seinem Fall war die linke, etwas verkleinerte Hemisphére in ihrem
Frontallappen, in den Zentralwindungen und in der letzteren Hilfte
des Temporallappens mikrogyrisch; die linke Pyramide war hochst-
gradig reduziert. Spuren einer abgelaufenen Entziindung konnten fest-
gestellt werden. Durch letztere soll die Hirnrinde schwer geschidigt
worden sein, ihre Beziehungen zu tiefer gelegenen Hirnteilen u. a.
schon in friiher Fétalzeit erheblich eingebiilt haben, worauf der Aus-
fall der Pyramidenbahn hinweise. Durch die Entziindung soll eine
Isolierung der Rinde bewirkt worden sein, welche sich im selbsténdigen
Wachstum der vier oberflichlichen, gefalteten und hypertrophischen
Rindenschichten kundgebe.

9. Bielschowsky, der neueste Autor auf diesem Gebiete, faflt die
kongenitale Mikrogyrie als Produkt pathologischer Wachstumsvorginge
in der Rinde selbst auf, und die gleichen Faktoren, welche die normale
Gestaltung der Furchen und Windungen bewirken, sind auch fir die
Mikrogyrie bestimmend, diese wiren die Vascularisation der Rinden-
substanz und die Proliferationspotenz der Rindenkeimzellen. Die Mikro-
gyrie ist im wesentlichen eine Kompensationserscheinung gegen-
ithber quantitativen und qualitativen Herabsetzungen obengenannter
Faktoren. Und da die Kompensation hinter der normalen Produktion
zuriickbleibt, gehoren alle Fille von kongenitaler Mikrogyrie zu den
Monstra per defectum. — Die Zellstruktur der mikrogyrischen Rinde
ist eine vielgestaltige; die niedrigere Form ist durch eine deutliche
Zweischichtung der Rindenzellen gekennzeichnet, die hohere Form
weist nebst normalen Schichtungsverhdltnissen isolierte pilz- oder
warzenférmige Auswiichse der oberflichlichen Zellelemente iiber das
Niveau des Stratum zonale auf. Nur letztere gestatten eine direkte
Ableitung aus dem Status verrucosus simplex und sollen den R an keschen
Namen: Status verrucosus deformis mit Recht fithren. Bei der iiber-
wiegenden Zahl der Fille trifft die alte Bezeichnung ,,Mikrogyrie



Uber normale und pathologische Hirnfurchung. 65

besser den Sachverhalt, denn in dem Namen mufl die Vorstellung zum
Ausdruck gelangen, daB jede einzelne der kleinen Erhebungen der
Rinde die Abortivform einer Sekundirwindung darstelle.

Die in obiger Literaturiibersicht enthaltenen Awuf-
fassungen iiber die Mikrogyrie lassen sich von zwei Haupt-
gesichtspunkten aus einer kritischen Wertung unterziehen,
es sind dies die Pathogenese und Histogenese.

In bezug der Pathogenese der Mikrogyrie verdanken wir in erster
Linie v.Monakow, dann Kotschetkowa und Probst wichtige
Aufklirungen. Die Ziricher Schule, welche uns hinsichtlich der Mif3-
bildungen des Zentralorgans mit so vielen wertvollen Aufklirungen
beschenkte, machte zuerst den prinzipiellen Unterschied zwischen pri-
marer, auf Entwicklungshemmung berubender und sekundirer, spit-
fétal oder frith-infantil erworbener, auf Grund nachweisbar patho-
logischer Prozesse entstandener Mikrogyrie. Wahrend fir die sekundire
Mikrogyrie das Vogtsche primare pathologische Moment in einer Er-
weichung, Entziindung oder Blutung gegeben ist, so ist dieses Moment
fir die primare Form bei weitem nicht so geklért, da hier grobere Herde,
sicher erkennbare Uberreste zeitlich abgelaufener Prozesse fehlen. Wir
miissen, da heute das Wesen der Entwicklungshemmung noch unbe-
kannt ist, uns einstweilen mit der Kenntnis des morphologischen Effektes
der Hemmung begniigen und da wire auf jene differenzierenden Merk-
male hinzuweisen, welche Probst zwischen primdrer und sekundérer
Mikrogyrie feststellte. Doch wire gleichzeitig hervorzuheben, daf die
Sonderung in diese pathogenetisch differenten zwei Formen der Mikro-
gyrie eine Kombination beider keineswegs ausschlieBe, denn im Falle
von grober, herdartiger Lision, welche eine sekundire Form bedingt,
ist zugleich die primire Form anzutreffen. Wie ich dies in meinem
Fall 1 schilderte, kommen beide Formen eng nebeneinander vor, in-
dem die sekundéir-mikrogyre Rinde unmittelbar in eine priméir-mikro-
gyre iibergeht, man findet aber auch, daBl der primir-mikrogyre Bezirk
an einer Stelle der Hemisphire auftritt, welche vom Herde abseits
liegt, mit diesem in keiner Kontinuitit steht (,,mikrogyre Insel). Ich
denke, daB diese von v. Monakow bereits erwahnte Moglichkeit von
mikrogyrer Bildung daran denken liBt, daf der fotale Krankheits-
prozeB als solcher Veranlassung auch zur priméren Form geben kann;
freilich ist dabei die Moglichkeit nicht auszuschlieBen, dal es sich
in solchem Fall umgekehrt in erster Linie um eine Hemmungsbildung,
also primire Mikrogyrie handelte, welche spater eine fétale Herdlision
erlitt, daher sich zur primiren Form noch die sekundére addierte. Sehr
treffend auBerte sich in dieser Frage H. Vogt bereits viel frither: ,,Die
Symptome fétaler Hemmung aber vereinigen sich oft mit entziindlichen
Erscheinungen, weshalb die Entscheidung, ob die Entziindungsprozesse
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als primér oder als sekundar angemerkt werden miissen, oft schwierig
ist.” Trifft man dann einen Fall von Mikrogyrie an, welcher keine
nachweisbare Spuren abgelaufener Herdaffektion zeigt (wie z. B. mein
Fall IT), so ist man natiirlich geneigt, diesen fiir die primére Form an-
zusehen. Doch wire hier der Ort, darauf aufmerksam zu machen,
daB die bisher bekannten und als primir gedeuteten Mikrogyrien alle
ihrem Aspekt nach herdartige Verbildungen sind; die Einseitigkeit,
besonders oft gefifBbezirksartige Verteilung derselben 1aBt entschieden
daran denken, dal die Entstehung doch exogener Natur wire. Selbst
Bilateralitit der Herde schlieBt die exogene Genese keineswegs aus, zeigen
doch eben die GefiBherde eine bekannte Vorliebe bilateral-symmetrisch
aufzutreten. Zusammenfassend ware also beziiglich der Pa-
thogenese der Mikrogyrie zu sagen, dall diese in ihrer sog.
sekundiren Form sicherlich durch Vermittlung fétaler
vasculdrer Prozesse entstehe; die Genese der priméren
Form harrt aber noch einer Klarung. Die Arbeit Lowys, wel-
che eben das pathogenetische Wesen der priméren Mikrogyrie beleuchten
wollte, fiihrte meines Erachtens nicht ans Ziel, denn der Ausgangs-
punkt seiner Betrachtungen war nicht richtig. Wie dies oben erwihnt
wurde, dachte Lowy die Ursache in einer Uberproduktion von grauer
Substanz zu suchen, ,,welche nicht nur dadurch ersichtlich wird, daB
sie in Form der inneren Mikrogyrie weit in das Marklager des GroB-
und Kleinhirns tief hineinragt und sich auf Kosten desselben entwickelt,
sondern daB wir von der eigentlichen Rinde abgetrennte Inseln grauer
Substanz an Stellen finden, die sonst von weiller Substanz ausgefillt
sind““. Nun, diese Annahme einer Uberproduktion von grauer Substanz,
welche ein MiBverhéltnis zwischen Rindengrau und Markweill bedingen
wiirde, entspricht nicht den tatsichlichen Verhiltnissen, denn die mikro-
gyre Rinde ist eine sowohl quantitativ als qualitativ defekte Rinde,
welche daher unbedingt ein Minus bedeutet. Freilich tduschen die
Schlingelungen der grauen Masse eine Zunahme dieser Substanz vor,
doch wird die vorurteilslose Betrachtung der Verhiltnisse dieser Téu-
schung nicht unterliegen, wenn wir folgende Tatsachen erwigen. Die
mikrogyre Hemisphire ist immer die reduzierte Halfte, ein Um-
stand, welcher gewiB nicht allein durch den Markausfall bedingt ist,
sondern auch auf Kosten der grauen Substanz zu setzen ist. Die mikro-
gyre Rinde ist eine unter- bzw. unentwickelte, in ihren Bestand-
teilen mehr oder minder hochgradig defe kte graue Substanz, welche als
solche eine Uberproduktion dadurch vortduscht, dafl sie auf kleinerem
Raum eine reichere Faltung entwickelt, doch wohlgemerkt geschieht
dies seitens einer quantitativ und qualitativ sehr minderwertigen Sub-
stanz. Die Defektuositit der grauen Substanz geht allein aus der ge-
ringeren Menge des Markkorpers von echter Mikrogyrie hervor. Von
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einer Uberproduktion unter solchen Verhiltnissen zu sprechen, scheint
mir keineswegs erlaubt, selbst wenn wir die grauen Heterotopien hin-
zunehmen, welche meines Erachtens héchstens das Minus an grauer
Substanz etwas ausgleichen. Unter solchen Umstinden entféllt natiirlich
die Grundlage zu weiteren Erwigungen; doch wenn ich selbst die von
Léwy vorgebrachten und sehr interessanten pathogenetischen Momente
gelten lasse, so scheinen sie mir keineswegs in eine Erklirung der Mikro-
gyrie hineinzupassen. Bekanntlich erklart sich Lowy die sog. Storung
im Verhaltnis des Rindengraus zum Markweil durch gewisse Mangel
der inneren Sekretion hervorgerufen; nachdem eine solche Stérung
naturgemid immer nur prinzipiell und generell sein kann (z. B. die
Thyreoidektomie bewirkt Verzgerung der Markbildung, dann aber
doch im ganzen Nervensystem iiberall gleichartig), so ist mir eine,
auf solcher Pathogenese beruhende lokale, einseitige Mikrogyrie (s. be-
sonders den besonders reinen Fall von Nieuwenhuijse) einfach un-
faBbar. — Ich bin daher der Ansicht, dafl in der Entwicklung
der Mikrogyrie eine Disproportion zwischen Grau und
Weill entschieden keine bestimmende Bedeutung hat;
dies beweist am schlagendsten jenes experimentum natu-
rae, welches im Balkenmangel gegeben ist, und von wel-
chem bereits oben bemerkt wurde, dal der Abgang einer
durch die Aplasie des Balkens gegebenen betrachtlichen
Masse von weiller Substanz keineswegs zur Mikrogyrie
fihrt und kommt letzterer mit ersterer vereint vor, so sind
beide nur koordinierte Erscheinungen.

In bezug auf die Histogenese der Mikrogyrie wire auf die Arbeiten
von Obersteiner, Ranke, Nieuwenhuijse und Bielschowsky
hinzuweisen, welchen wir Aufschliisse hinsichtlich der Strukturver-
hiltnisse und deren Bedeutung verdanken.

Vor allem mochte ich Rankes Befunde und deren heuristischen
Wert beleuchten. Ohne vorliufig die Existenz eines Status corticis
verrucosus glatt abweisen zu wollen, so mochte ich doch auf die Be-
obachtungen von Lowy aufmerksam machen, welche sich auf fétale
Hirne vom 3. bis 7. Monat beziehen, deren Konservierung tadellos
vorgenommen wurde (lebenswarm mit Ringerscher Fliissigkeit durch-
spitlt und vom Herzen aus mit Kolmers Injektionsflissigkeit ,.fast
noch lebensfrisch konserviert); Léwy fand die Retziusschen Warz-
chen nirgends, ausgenommen den Hippocampus, wo die Zellen in gro-
Beren oder kleineren Haufen gruppiert sind, welche voneinander in
ungleichméBiger Entfernung stehen. ,Die ..... Zellanhaufungen des
Gyrus hippocampi, welche Ranke als Hauptstiitze seiner Theorie an-
gibt, haben mit den Retziusschen Wirzchen gar nichts zu tun. Wih-
rend diese letztgenannten als Auswiichse der Rindenzellschicht anzu-
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sehen sind, und von den Autoren als solche beschrieben werden, zeigen
die haufenweisen Zellgruppierungen des Gyrus hippocampi ein ganz
anderes Verhalten. Sie sind der Rindenzellschicht nicht superponiert,
sondern . . ... aus dem Bestreben der Rindenzellen zur haufenweisen
Gruppierung hervorgegangen und an die Stelle der Rindenzellschicht
getreten, wie sie dann natiirlich auch als eine Eigentiimlichkeit dieses
Rindengebietes die Rinde des Erwachsenen aufweist. — Wie ich im
I. Teil dieser Arbeit hervorhob, gelang es mir an dem aus dem 5. Fotal-
monat stammenden Hirn ebenfalls nicht als Rindenwiérzchen zu deutende
Bildungen aufzufinden. Firr Bielschowsky scheinen dieselben von
sicherer Existenz, denn er verwahrt sich nur dagegen, dafl diese Wirzchen
Fiulnisprodukte wiren. Sei nun diese oder jene Partei im Recht,
soviel ist wohl unleugbar, dal} die sog. Warzchenfrage entschieden noch
als ungeldst zu betrachten ist, daher ist auch der Aufbau auf so ein
strittiges Fundament einstweilen hochst labil.

Abgesehen von der fragwiirdigen Realitdt der Rindenwirzchen er-
wihnte ich oben Rankes Ansicht, nach welcher die pathologische Form
dieser Bildungen der Mikrogyrie entsprechen wiirde: ,,Bei einem Ver-
gleiche des Status verrucosus simplex mit dem Status verrucosus de-
formis dringt sich der Eindruck geradezu auf, dafl der’letztere durch
eine Weiterentwicklung der Hirnrinde im Sinne der fé6talen
Wirzchenbildung zustande kam, dafl hier also jene zu gewisser
Fotalperiode normale lebhafte Proliferation indifferenter Rinden-
elemente einen abnormen Grad erreicht und iberméaBig lange
Zeit angedauert hat.”” Meines Erachtens diirfte ein Vergleich
dieses Ergebnis bei der echten Mikrogyrie nur an sehr beschrinkten
Stellen und dort auch nur scheinbar geben, wie z. B. in Fig. 16 meines
Falles II, woselbst am rechtsseitigen Windungsabhang die auBere
Kornerschicht (Lamina granularis externa) in einem solchen unregel-
mafig welligen Verlaufe befindlich erscheint, daf hierdurch Bildungen
von wirzchenartigen Emporwélbungen zustande kommen. Nun wire
es ein arger Fehler, diese Unebenheiten der Granularis externa als ihre
Auswiichse aufzufassen, denn wire dies der Fall, so miiBte der Rinden-
schleier (Molekularschicht) den Wélbungen entsprechend eingeengt sein.
Ein Blick auf die genannte Figur belehrt uns aber, daB dies nicht zu-
trifft, ja es besteht gerade das Gegenteil, indem die gleichmaBig breite
Molecularis verschieden tiefe Einbuchtungen, Verlingerungen zwischen
den Elementen der Granularis externa hineinsendet, somit handelt es
sich keineswegs um ein seitens der Granularis externa gegen die
Oberfliche gerichtetes Wachstum, sondern um einen Vorgang eben in
umgekehrter Richtung, d.h. seitens des Rindenschleiers gegen die
Granularis interna. Die talartigen Einsenkungen des Rindenschleiers
stellen eben den Beginn der Furchung dar. Wenn daher Bielschowsky
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die Ausfithrungen Rankes wenigstens fiir einen kleinen Teil retten
will, indem er die bei sonst normalen tektonischen Verhiltnissen vor-
kommenden warzenférmigen Auswiichse der oberflachlichen Zellele-
mente im Sinne des Status verrucosus auffaBt, so mufl ich ithm ent-
schieden widersprechen; hierzu wire eben das von Bielschowsky
betonte Erheben dieser Zellelemente ,,iiber das Niveau des Stratum
zonale notwendig, was ich aber niemals sah. Meines Erachtens
ist der Status corticis verrucosus ein in der Deutung der
Mikrogyrie nicht allein vollkommen entbehrlicher, son-
dern geradezu irrefithrender Faktor, dessen Realitat noch
von ferneren Untersuchungen abhingt.

Nieuwenhuijses Auffassung beziiglich der Histogenese der Mikro-
gyrie beruht auf Nissls Darlegungen iiber die GrofShirnrinde, welche
er als ein Organ auffallt, das mindestens aus zwei voneinander relativ
unabhéngigen Organteilen besteht, aus einem peripheren (oberflich-
lichen) und aus einem zentralen (tiefen) Rindenteil. Nun identifiziert
Nieuwenhuijse mit ersterem die vier #uBeren Rindenschichten,
mit letzterem die zwei tiefen Schichten. Auf die Willkiirlichkeit dieser
»Analogisierung‘ wies bereits Bielschowsky hin. Meinerseits wiirde
ich noch darauf aufmerksam machen, daB, falls die Auffassung Nieu -
wenhuijses, welche auf einer Zweispaltung der mikrogyren Rinde
beruht, zu Recht bestehen wiirde, so miite das Phinomen der Rinden-
zweigliederung als durchgreifende histopathologische Erscheinung
festzustellen sein. Nun sehen wir aber, daB die mikrogyre Rinde alle
moglichen tektonischen Variationen zeigt, wofiir meine Fille ge-
niigende Beweise liefern; ich muf3 an dieser Stelle mit Nachdruck hervor-
heben, dafl ein Toluidin-Paraffinschnitt in frontaler Richtung durch
den ganzen Occipitallappen eine solche Buntheit der tektogenetischen
Moglichkeiten aufweist, da die Rindenzweispaltung nur einen Einzel-
fall von tektonischer Heterotypie bedeutet. Untersucht man nur
einzelne Rindenstellen, z. B. ein Stiick Cuneus, ein Stiick Parietalrinde,
ein Stiick Temporalis usw., dann sieht man freilich die Zweigliederung
so hiufig, daBl man an die Annahme einer generellen Erscheinung denken
kann. Gegen ein solches irriges Vorgehen aber schiitzt nur der Total-
schnitt, welcher, einen ganzen Lappen im Durchschnitt zur Darstellung
bringend, uns die mikrogyre Gestaltung in ihrer Ginze vorfiihrt.

Die chronologisch jiingste Arbeit iiber die Histogenese der Mikro-
gyrie ist jene von M. Bielschowsky, ein das aufgeworfene Problem
sehr sorgfiltig und geistreich behandelnder Aufsatz. Ebenso wie Ranke,
bemiiht sich Bielschowsky auf Grund jener Faktoren die Ausbildung
der Mikrogyrie zu erforschen, welche die normale Rindengestaltung
beherrschen; hierbei bezog er sich auf die Vascularisation der Rinde
und die Proliferationspotenz der Rindenkeimzellen. Beziiglich des
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ersten Faktors begniigt sich Bielschowsky mit der allgemeinen keim-
begiinstigenden Wirkung der GefiBle nicht, sondern greift noch zu
einer spezielleren aber sehr willkiirlichen Annahme, gemiB welcher
unter normalen Verhaltnissen nicht allen Gefiflen die Eigen-
schaft zur Bildung von Vegetationszentren zukomme: ,,sie kommt vor-
wiegend denjenigen zu, welche im Laufe der weiteren Entwicklung in
die Tiefe der Sulci geraten.” Dies ist eine Vermutung, zu welcher
man auf Grund gewisser hypothetischer Konstruktionen wohl gelangen
kann, namentlich wenn man sich vorstellt, dal die Furchengefifle als
solche formlich distanziert wiren und somit eine ganz andere Kategorie
von Gefiflen darstellen, als jene der Windungen. Die Gezwungenheit
dieser Annahme wird eben nur dadurch gemildert, daB durch diese
eine mechanische Anschauung beziiglich der Furchen- und Windungs-
genese geboten wird, doch wird sie dadurch keineswegs annehmbarer.
Ich méchte an dieser Stelle besonders hervorheben, dafl ich in der
fotalen Hirnrinde aus dem fiinften Monat perivasculdr die Keimzellen
wohl etwas angehaufter sah, doch wuchsen diese nirgends zu wirklichen
Vegetationszentren an, noch weniger war etwas von einer Relation
zwischen diesen und den Furchen zu bemerken. Auf letzteren Um-
stand lege ich aus dem Grunde besonderes Gewicht, da in der Rinde
des von mir untersuchten Fotalgehirns infolge der lebhaften Furchen-
bildung sowohl primérer wie sekundirer Ordnung, die giinstigste Gelegen-
heit zu einer Feststellung im Sinne der Bielschowskyschen An-
nahme gegeben war; trotz dieses begiinstigenden Umstandes fand
sich aber nichts, was zur Bekriftigung hitte dienen kénnen. — Be-
ziiglich des zweiten Faktors befinde ich mich mit Bielschowsky voll-
kommen in Ubereinstimmung, denn die cytotektonischen Anderungen
der mikrogyren Rinde sah auch ich in den von ihm geschilderten Formen ;
so die Vierschichtigkeit, welche durch den Ausfall der inneren Korner-
schicht zustande kommt, dann die Unterbrechung der Sechsschichtung
durch Einschiebung eines zellarmen Streifens an Stelle der Lamina
ganglionaris und granularis interna, wodurch bei Betrachtung bereits
mit bloBem Auge eine hellere Linie in diesen Schichten kenntlich wird;
endlich sah ich ebenso wie er mikrogyre Gebiete, ,,in welchen jeder
cytoarchitektonische Plan verschwindet ... Die schweren Stérungen
der Tektonik sind durch das Auftreten groBer inselformiger Komplexe
von Zellen bedingt, in deren Bereich jede reihenférmige Anordnung
der Elemente fehlt; die Zellgebilde liegen kreuz und quer nebeneinander
und tragen im allgemeinen auch die Kennzeichen einer geringeren Diffe-
renzierung als diejenigen in den geschichteten Windungsabschnitten.
Hier handelt es sich um Atypien schwerster Form* (Bielschowsky).
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IV.

Nach dieser Umschau auf dem Gebiete der Pathogenese und Histo-
genese der Mikrogyrie sei mir gestattet die eigene Auffassung zu
prazisieren und da in Korrespondenz befindliche normale und patho-
logische Verhiltnisse sich gegenseitig beleuchten, so gehe ich, ebenso
wie Bielschowsky, von dem normalen Vorgang der Rindenbildung
aus, um durch die somit gewonnenen Sitze den entsprechenden patho-
logischen Vorgang zu erkliren. Mit Bezugnahme auf die eigenen nor-
malen und pathologischen Befunde, fasse ich A) iiber die Histo-
pathologie der Mikrogyrie meine Ansicht in folgenden Punkten
zusammen:

1. Die Mikrogyrie li8t Abweichungen von der Norm sowohl in bezug
auf die Oberflichengestaltung — Perigenese — wie hinsichtlich der
Rindenschichtenbildung — Tektogenese — erkennen.

2. Die Stérungen in der normalen Perigenese ergeben folgende patho-
logische Formen: a) Furchungsmangel, wodurch eine glatte Rinden-
oberfliche resultiert, welche meistens an superfiziellen Kérnern abnorm
reich ist. — b) Furchungsversuch, d.h. eine am Beginn stehen-
gebliebene Furchung; man sieht alsdann an Stelle der sich entwickeln-
wollenden Furche eine seichte Einsenkung, welche mit einer Verbrei-
terung und talférmigen Vertiefung des Rindenschleiers verbunden ist
(s. Fig. 16). — ¢) Unvollkommene oder innere Furchung
(s- Fig.11, 15, 16), deren Merkmale sind: «) Zumeist eine kleine Delle der
Oberfliche, ) von welcher eine keil- oder vorhangartige Verlingerung des
Rindenschleiers in die Tiefe, d. h. gegen die nervenzellige Rindenschicht
hinabgeht, welche nun mehr oder minder markwirts gedringt wird;
diese Verlingerung des Rindenschleiers tragt eine schwécher oder
starker ausgeprigte Andeutung eines Septums, welches besonders durch
seinen GefiBreichtum auffallt und die Stelle der nicht zur Ausbildung
gelangten Furche erkennen liBt. Diese Stelle wird bildlich auch Furchen-
naht genannt und ist nach Bielschowsky histologisch von genau der-
selben Beschaffenheit wie an der freien Rindenoberfliche, beweist da-
durch ihre Rindenschleiernatur. Es handelt sich um eine Furchung ohne
Spaltbildung, wodurch sog. Abortivwindungen (Bielschowsky)
zustande kommen. — d) Abnorme Pluralitit in der Furchung,
welcher Vorgang zur Mikropolygyrie filhrt; es entstehen ungewchnlich
zahlreiche, jedoch auffallend kleine, schmichtige, papillenférmige Win-
dungen, deren Furchen zumeist nicht tief sind. — e) Abnorme Singu-
laritdt in der Furchung, bedeutet breite, plumpe Windungen:
Makrogyrie.

3. Die Stérungen in der normalen Tektogenese lassen folgende patho-
logische Formen entstehen: a) Ausfall gewisser tektogenetischer
Schichten; in dieser Beziehung ist die Lamina granularis interna jene
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Schicht, welche zumeist und zuerst, meist in Gemeinschaft mit der
Lamina ganglionaris den Ausfall erleidet, wodurch die sog. Spaltung
der Lamina corticalis zustande kommt. Die nichste ausfallerleidende
Schicht ist die Lamina pyramidalis, besonders deren Sublamina magno-
pyramidalis ; eine resistente Schicht ist die Lamina multiformis, doch unter
allen ist die resistenteste, selbst schweren Bildungsstérungen trotzende
Schicht die Lamina granularis externa. Somit kommt als schwere tekto-
genetische Storung der aus Granularis externa und Multiformis ge-
bildete Cortex striatus (Brodmann), als schwerste Stérung der allein
aus Granularis externa bestehende Brod mannsche rudimentire Cortex
vor. — b) Fehlen einer Schichtenbildung, wodurch eine primitive,
zerstreut unentwickelte Nervenzellen enthaltende Rinde zustande
kommt (Cortex primitivus — Brodmann). — ¢) Abnorm starke
bzw. schwache Schichtenbildung, wodurch ungewdhnlich breite
bezw. schmale Einzelschichten entstehen. Besonders ist in bezug auf
Breite die Lamina multiformis der gréften Variation unterworfen (ab-
norme Schmichtigkeit), doch sieht man auch die Lamina pyramidalis
eine schwankende Breite zeigen. — d) Abnorme Orientierung und
mangelhafte Entwicklung der Ganglienzellen; in dieser Bezie-
hung wire die horizontale und schiefe Lagerung statt der radiéren, ferner
das fortsatzarme, klumpige AuBere der Nervenzellen hervorzuheben.

4, Aus diesen tektogenetischen Stérungen geht die interessante
Tatsache hervor, daBl die stabilste Rindenschicht die Lamina granu-
laris externa, die labilste die Granularis interna ist. Dieses patho-
logische Verhalten wird durch die korrespondierenden Normalverhaltnisse
beleuchtet; ist doch aus Brod manns Untersuchungen bekannt, daf}
die variabelste Schicht die Granularis interna (IV.) ist, ferner, daf starke
Riickbildung bzw. Verschmelzung die III., IV. und V. Schicht erfahren
konnen, also genau jene Schichten, welche bei der Mikrogyrie ausfallen.

5. Die tektogenetischen Schichten zeigen nicht allein Ausfall, sondern
sie weisen auch Verlaufsanomalien auf. So ist die bekannteste
Form in dieser Beziehung die Girlandenbildung, welche mit innerer
Furchung, also Abortivwindungen gepaart vorzukommen pflegt, wo
dann die auBeren zwei Schichten (II. und I1I.) sich den mehr oder minder
tief hinabdringenden inneren Furchen anpassend, einen geschlingelten
Verlauf nehmen (s. Fig. 11). Die iibrigen Schichten bleiben entweder
aus, fehlen also, oder es ist allein die VI. Schicht vorhanden, welche
aber mit der II. und III. nicht mitlauft, sondern am Grund der Abortiv-
windungen entweder leicht gegen die Oberfliche gekriimmt oder ganz
gestreckt dahinzieht (s. Fig. 15). Somit erscheint bei der Mikrogyrie
die Dissoziation der Schichten als weitere Verlaufsanomalie
(s. Fig. 15). Die Girlandenbildung ist eine durch die innere Furchung
bedingte Verlaufsart der #uBersten tektonischen Rindenschichten.
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Der gleichzeitige Ausfall der IV. Schicht und die fehlende Anpassung
der VI. Schicht sind Erscheinungen, welche mit der Heterotypie der
mikrogyrischen Rinde zusammenhingen. — Eine weitere Verlaufs-
anomalie ist in der plétzlichen Kontinuitédtsunterbrechung
einzelner Schichten gegeben, wie dies aus Fig. 11 hervorgeht.

6. Die peri- und tektogenetischen Stérungen fallen topographisch
mehr oder minder zusammen; hieraus stellt sich die Frage, in welchem
Verhiltnis stehen diese Stérungen zueinander ? Die perigenetischen Ano-
malien, wie dies aus dem girlandenférmigen Verlauf der dufersten tekto-
genetischen Schicht hervorgeht, wirken in einem gewissen Sinne be-
stimmend auf letztere, doch geschieht dies allein in formativer Richtung.
Die tektogenetischen Stérungen sensu strictiori, d. h. Ausfall einer oder
mehrerer Schichten, ist eine von den perigenetischen Anomalien ganz
unabhingige Entwicklungsstérung, welche allein von der Diffe-
renzierungsfahigkeit der Lamina corticalis abhangt. Ist diese geschwicht,
— in hoherem oder minderem Grad, — so kommt eine defekte, hetero-
type bzw. atype Rinde Zustande. Eine solche Rinde ist aber nicht allein
durch Schichtungsanomalien, sondern zugleich durch abnorme Lagerung,
Verwerfungen der Nervenzellen gekennzeichnet, wobei diese nicht immer
in ihrer Struktur defekt erscheinen miissen. Wennschon die peri- und
tektogenetischen Storungen Eigenvorginge sind, so ist es doch nicht
zu verkennen, daf} sie engstens vergesellschaftet vorkommen. Daher
mull angenommen werden, daf beide durch eine gemeinsame Ursache
bewirkt werden, welche das Bild der Mikrogyrie entstehen 1aft.

B) Wihrend die Histogenese der Mikrogyrie auf Grund der Normal-
"verhiltnisse von Peri- und Tektogenese einer exakten Analyse zuging-
lich ist, lassen sich iiber die Pathogenese der Mikrogyrie nur Ver-
mutungen duBern. Im Falle von sekundirer Mikrogyrie ist die Auf-
fassung durch die Gegenwart eines in seinen Spuren erkenntlichen
pathologischen Faktors erleichtert. Sei es eine vasculire Stérung irgend-
welcher Art, in allen Fallen handelt es sich um einen abnormen Reiz
der, wie dies Zingerle besonders hervorhob, an der Oberfliche zur
Geltung kommt. Die perigenetischen Stérungen jedwelcher Ordnung
bekommen da eine materielle Grundlage; auch die tektogenetischen Ab-
weichungen diirften in diesem Lichte leichter zu begreifen sein, denn
man wirde an eine auf die perigenetische Stérung reaktiv er-
folgte tektogenetische Stérung denken. Beide wiren also gemeinsamen
Ursprungs, nur vollzieht sich die Reaktion in Rindenschleier im Sinne
einer unvollkommenen Perigenese, in der Rindenschicht gemif einer
defekten Tektogenese. Letztere ist dann eine sekundire Hemmungs-
bildung. Im Falle von primérer Mikrogyrie ist die tektogenetische Stérung
das Produkt einer prim#éren Hemmungsbildung; die perigenetischen
Stérungen lieBen aber auch dann infolge der abnormen Pluralitit der
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Furchenbildung an eine, natiirlich unbekannte fotale Reizwirkung
denken. Primdre Mikrogyrie bedeutet immer eine kongenital-hypo-
plastische, defekte Rinde, welche also bereits in ihrer Anlage unter-
wertig ist. Bei der Annahme eines Reizes hitten wir die abnorme
Singularitit der Furchung, die Makrogyrie, nur durch den Mangel des
normalen Reizes uns vorzustellen. Die Annahme eines Reizes an der
Rindenoberfliche hitte in dem histologischen Geschehen eine Stiitze,
denn die furchenbildende Proliferation der superfiziellen Kérner diirfte
doch nur von einem lokalen Reiz ausgehen. Freilich ist dies nichts
mehr, als eine durch histologische Bilder gestiitzte Vermutung.

In bezug auf die oben erérterten Bildungsfehler bei Mikrogyrie
diirfte nachstehende Zusammenstellung eine Ubersicht bieten :

A) Bildungsfehler der Perigenese.
I. Quantitative Stérungen.
. Abnorme Pluralitdt in der Furchung = Mikropolygyrie.
. Abnorme Singularitidt in der Furchung = Makrogyrie.
3. Furchungsmangel = Agyrie.

DO =

I. Qualitative Stérungen.
1. Furchungsbeginn: Die Furchung ist nur bis zur ,,Griibchen-
bildung‘‘ gediehen.
2. Unvollkommene Furchung = Furchennaht, d. h. die Furchung
erreichte ihr Ende, das Stadium der, Spaltenbildung nicht.

B) Bildungsfehler der Tektogenese.
I. Quantitative Stérungen.
1. Ausfall von Rindenschichten.
a) Ausfall der Schicht IV, wodurch die sog. Spaltung der Rinden-
schichten entsteht.
b) Ausfall der Schichten III, IV, V = Cortex striatus (Brod mann).
c¢) Ausfall der Schichten III, IV, V, VI = Cortex rudimentarius
(Brodmann).
2. Mangel von Schichtenbildung = Cortex primitivus (Brod-
mann).
3. Abnormstarke bzw.schwache BildungeinzelnerSchichten.

II. Qualitative Stérungen.

1. Girlandenbildung entsteht bei Furchennaht, welche geschlén-
gelten Verlauf der Granularis externa bedingt.

2. Dissoziation der Schichten entsteht, wenn die duBeren Rinden-
schichten geschliangelt, die inneren gestreckt verlaufen.

. Kontinuitédtsunterbrechung der Rindenschichten.

4. Abnorme Orientierung und mangelhafte Entwicklungder
Ganglienzellen.

w
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Kurz gesagt ist die Mikrogyrie eine Defektbildung der
Rinde, welche gekennzeichnet ist durch Stérungen eines-
teils der Furchenbildung, andererseits der Rindenschich-
tenentwicklung. In ersterer Beziehung ergeben sich: Fur-
chungsmangel, defekte Furchung, abnorme Pluralitét bzw.
Singularitédt der Furchung; in letzterer Beziehung erschei-
nen: Ausfall gewisser tektogenetischer Grundschichten,
deren Girlandenbildung, Dissoziation und primitive Aus-
bildung. S&dmtliche Stérungen kommen in den mannig-
fachsten Kombinationen vor. Die Mikrogyrie 148t sich nur
durch die Vorginge der normalen Rindenausbildung, d.h.
durch die Perigenese und Tektogenese begreifen, denn die
Anomalien letzterer liefern eben das Bild der Mikrogyrie.
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Erkldrung der Tafeln I bis XI.

Tafel I.

1. Durchschnitt derglatten GroBhirnhemisphirenwand (5. Fétal-
monat). Unterhalb des diinnen Randschleiers ist die viel breitere Lamina
corticalis mit einer 4ufleren — breiteren — dunkleren und einer inneren
— schmiéleren — helleren Schicht sichtbar; nun folgt die breite Mantel-
zone (His) = Markkérper, welchen von innen die hier noch ziemlich
breite ventrikulire Matrix abschlieBt. Toluidinblau.

2. Durchschnitt der glatten Hemisphéirenrinde. 1 = superfizielle
Kornerschicht. 2 = #dubere Verdichtungszone des Randschleiers. 3 =
lockere Schicht des Randschleiers. 4 = innere Verdichtungszone des
Randschleiers. § = Lamina corticalis. — 7—¢ = Randschleier. Farbung
nach v. Gieson.

3. VergroBerte Wiedergabe des Randschleiers. Cf = Cajalsche
Fotalzellen. v. Gieson - Farbung.

Tafel II.

4. Ammonshorn des 5monatigen Fotalgehirns. Bemerkenswert
das haufenweise Auftreten der Rindenkeimzellen am Ubergang aus dem
Subiculum in das eigentliche Ammonshorn. v. Gieson - Firbung.

5. Ammonshorn und Mandelkern. An der Ubergangsstelle zwischen
beiden ist eine wirzchenartige Gruppierung der Rinderkeimzellen sicht-
bar. v. Gieson - Farbung.

Tafel IIL.

6. Anfang der Furchenbildung; Querschnitt aus dem Furchenende
bzw. Furchenanfang. 1= Kornerkeil, 2 = darauffolgende (duBere)lockere
Zone des Randschleiers. 3 = verstirkte #uBere Verdichtungszone.
4 = breite (innere) lockere Zone des Randschleiers. § = verstirkte innere
Verdichtungszone des Randschleiers. v. Gieson - Firbung.
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Anfang der Furchenbildung. Querschnitt, engst benachbart mit
dem in Fig. 6 (Taf. III) dargestellten Schnitt, zeigt die gegen die Lamina
corticalis gerichtete Spitze des Kornerkeils; bemerkenswert die Ver-
schmilerung der Rindenzellschicht in der Richtung des Kornerkeils
und die davon seitlich stattfindende Emporw6lbung dieser Schicht.
v. Gieson-Firbung.

Fortsetzung der Furchenbildung. Querschnitt, zeigt die Ritzen-
bildung im Kornerkeil, wodurch eine Spalte in der Achse des Korner-
keils, d. h. eine Furche zustande kommt. Der Schnitt ist mit jenem
der Fig. 7 (Taf. III) benachbart in der Richtung gegen die Furche.
v. Gieson-Féarbung.

Ausgebildete Furche der 5monatigen Fotalrinde zeigt die
aus der in Fig. 8 (Taf. III) sichtbaren Ritzenbildung entwickelte Furche,
mit breiter Schicht der superfiziellen Kérner. v. Gieson - Farbung.

Tafel 1V.

Horizontalsehnitt der Sylvischen Grube. Der Rindenschleier
zeigt an dem Beriihrungspunkte zwischen Insel und frontalem Operculum
(tiefster Punkt der Grube) eine auffallende Verbreiterung und eine stirkere
Auspragung der Verdichtungszonen. v. Gieson - Férbung.

Horizontalschnitt der Sylvischen Grube. Benachbarter Schmitt
mit jenem der Fig. 10 (Taf. IV), zeigt den Einkeilungsvorgang des Rinden-
schleiers, Verschmilerung der Lamina corticalis. v. Gieson - Firbung.
Horizontalschnitt der Sylvischen Grube. Furchungsvorgang dem
5monatigen Fotalmonate entsprechend beendet. v. Gieson - Farbung.

Tafel V.

Medianer Sagittalschnitt des Rhombencephalon (5monatiger
Fétus). Ssa = Sulcus superior anterior. Sip = Sulcus inferior posterior

(postpyramidalis). Sie = Suleus inferior anterior (praepyramidalis).
rv = Ramus verticalis. 7k = Ramus horizontalis. — 7 = Lingula. 2’ =
Sublobulus centralis anterior. 2” = Sublobulus centralis posterior.

3’ = Culmen. 3’ = Declive. 4 = Folium vermis. 5§ = Tuber vermis.

= Pyramis. 7 = Uvula. 8§ = Nodulus. Toluidinblau.
Lateraler Sagittalschnitt des Rhombencephalon (5monatiger
Foetus). Bemerkenswert die weniger tiefen Furchen an der oberen
Oberfliche des Kleinhirns, wihrend an der unteren erst ganz primitive
Einkerbungen mit primitiver Rindenbildung zu sehen sind. Mit der
Tela v. IV benachbart ist ein sichelférmiger, dunkel gefiarbter Fortsatz,
welcher der Schaperschen Keimzellenkolonie entspricht. Im Mark-
korper der Hemisphire befindet sich das noch faltenlose Corpus ciliare.
Toluidinblau.

Tafel VL

. Die cntwickelteste Stelle der 5monatigen fotalen Klein-

hirnrinde. Naheres im Text. Toluidinblau.

. Ein mit Schapers Keimzellenkolonie benachbarter Klein-

hirnlappen, welcher die verschiedensten Stadien der Kleinhirnrinden-
bildung zeigt, an einer ganz umschriebenen Stelle sogar den Beginn der
Purkinjezellenausbildung. Toluidinblau.
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Tafel VII.

Kleinhirnrinde der Hemisphire in mehr lateraler Ebene. Bei *
die relativ entwickeltste Rinde; bei ** sieht man die kometenférmige
Gruppierung der Keimzellen der &uBeren Koérnerschicht; bei *** sieht
man die Sechsschichtung nebst auffallend dicker oberflichlicher Korner-
schicht. Toluidinblau.

Lateralster Hemisphérenschnitt des Kleinhirns zeigt an der
oberen Oberfliche seichte Furchen, sehr niedere Windungen, die untere
Oberflache ganz glatt mit primitiver Schichtenbildung; bei * durch Kor-
nereinkeilung eine Furchenbildung ohne Spalte; bei ** die Schapersche
Kleinzellenkolonie. Toluidinblau.

Tafel VIII.

Mikrogyrie I. Sagittalschnitt des occipito - parietalen Lap-
pens. Bei * eine porencephalieartige Grube, deren Grund mikrogyre
Windungen primérer und sekundérer Art, unter diesen eine linglich-
gestreckte Lacune aufweist. Frontalwirts erscheint die parietale Rinde
von einem oberflichlich gelegenen Baillarger-Streifen durchzogen; fiber
diesem befindet sich ein schmaler Rindensaum mit knollenartigen Klein-
windungen. Weigerts Markscheidenfirbung (Wolters).

Die in Fig. 19(Taf. IIT) angedeutete porencephalieartige Grube bei stirkerer
VergroBerung, wobei zahlreiche heterotopische Inseln im subcorticalen
Mark besser auffallen. Weigert - Wolters.

Tafel IX.

Mikrogyriel. Sagittalschnitt, welcher sowohl denoccipitalen
Pol wie die grubenartige Vertiefung an der konvexen Ober-
fliche des occipitalen Lappens darstellt. Am occipitalen Pol
fallt die echte oder primire Mikrogyrie auf, wihrend die Kleinwindung
der Grube mit der lacuniren Erweichung zusammenhingt, daher zumeist
sog. pathologische Mikrogyrie enthilt bei *, wihrend anstoBend auch
echte Kleinfiltelung bemerkbar ist (bei **). Weigert - Wolters.
Mikrogyrie I. Frontalschnitt in der Ebene der Mamillar-
korper; zeigt den normal dicken Balken und an den Frontalwindungen
Mikrogyrie. ~Zentralwindung, Temporallappen normal. Weigert-
Wolters.
Tafel X,

Mikrogyrie I. Frontalschnitt durch den priésplenialen ver-
diinnten Balken. Die oberen Windungen mikrogyr verbildet, im iibri-
gen normale Rinde. Weigert - Wolters.

Mikrogyrie I. Die in Fig. 23 (Taf. X) enthaltene mikrogyre
Verbildung vergr6Bert. Besonders bemerkenswert jener tangentiale
Markstreifen (,,Baillarger*), welcher die Rinde in einen schmalen dufleren
und in einen breiten inneren Bezirk einteilt. Weigert - Wolters.

Tafel XI.

Mikrogyrie I. Frontalschnitt durch die Cyste. Weigert-
Wolters.
Cystenboden vergroBert, zeigt den innigen Zusammenhang der
Cystenwand mit der lacundren, atrophischen Rindensubstanz. Weigert-
Wolters.



Zum Mechanismus der Furchenbildung.
Ein Erklidrungsversuch.

Von
Karl Schaffer.

(Aus dem hirnhistologischen und interakademischen Hirnforschungsinstitut der
konigl. ungar. Universitit Budapest.)

( Bingegangen am 4. September 1917.)

Jene histologischen Bilder, welche die Hirnfurchung begleiten, er-
gaben folgendes: 1. Der Randschleier verbreitet sich an der Stelle
der zukiinftigen Furche. 2. Daselbst 148t sich eine lokale Vermehrung
der superfiziellen Korner beobachten, welche eine, in die Tiefe, gegen
die Lam. cort. primitiva gerichtete Einkeilungstendenz bekundet.
3. Infolge Ritzenbildung in dem Kornerkeil entsteht die Furche, um
welche herum die Wulstbildung (= Windung) dem histologischen Bilde
nach als kompensatorische Erscheinung uns entgegentritt. Das Pri-
mére ist die aus dem Randschleier ausgehende Furchenbildung, das
Sekundire ist die Windungsbildung.

Diese summarisch angefiihrten histologischen Modifikationen kon-
nen als Reizprodukte aufgefat werden; die lokale Ansammlung von
superfiziellen Koérnern spricht zugunsten dieser Betrachtungsweise.
Versetzen wir uns auf diesen Standpunkt als Erklirungsmoglichkeit
fir 'die Rindenfurchung, so frigt es sich, von wo aus der Randschleier
eine Anregung erhalten, eine Reizung erfahren diirfte? Eine solche
kann nur von innen erfolgen, d.h. vom Inneren der Hemisphéren,
deren Wachstum, Massenzunahme — worunter ich hauptsichlich,
vielleicht ausschlieBlich die subcorticalen Partien bedacht wissen
mochte — eine von Stelle zu Stelle wechselnde Spannung der Ober-
flache bedingt.

Altmeister Wundt!) leitete das Furchungsgesetz der Hirnober-
fliche teils aus den eigenen Wachstumsspannungen des Gehirns, teils
aus dem EinfluB der umschlieBenden Schidelkapsel auf das Gehirn
ab; erstere spielen in der frithesten Entwicklungszeit, letzterer in der
letzten Zeit des Fétallebens bzw. nach der Geburt eine Rolle.

u ndt, Grundziige der physiologischen Psychologie 1887.
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Beziiglich der Wachstumsspannung fiihrt Wundt aus, da3, wenn
eine Oberfliche durch Faltenbildung an Ausdehnung zunehmen soll,
,,S0 wird sie notwendig in derjenigen Richtung sich aufrollen, in welcher
dies mit dem geringsten Widerstande geschehen kann. Ist die Ober-
fliche in transversaler Richtung stirker gespannt als in longitudinaler,
so wird sie demnach in transversale Falten gelegt oder um eine trans-
versale Achse aufgerollt werden, dhnlich wie ein feuchtes Papier, an
dem man rechts und links einen Zug ausiibt; umgekehrt muf sie, wenn
die Spannung in longitudinaler Richtung stirker ist, sich longitudinal
falten oder aufrollen“. Hierbei mufl die Richtung der grofiten Span-
nung zur Richtung der grofiten Wachstumsenergie senkrecht sein,
,denn ein wachsendes Gebilde kann als ein zusammenhéngender
elastischer Korper betrachtet werden, bei welchem die durch das
Wachstum veranlaBte Deformation irgendeines Teils auf alle anderen
eine dehnende Wirkung ausiibt, welche an denjenigen Punkten am
groBten sein wird, wo die geringste selbstdndige Deformation statt-
findet“. Wundt fiilhrt als beweisendes Exempel das Kleinhirn an,
welches infolge seiner geschiitzten Lage allein den durch den Wachs-
tum bedingten Spannungsverhiltnissen unterworfen ist; am Klein-
hirn iiberwiegt wihrend seiner ganzen Entwicklung das Langenwachs-
tum, dem entsprechend transversale Furchen allein zur Ausbildung
kommen. Auf Grund dieses Prinzipes miissen die Furchen des Grof-
hirns mit zwei verschiedenen Wachstumsperioden derselben zusammen-
fallen, mit einer longitudinalen und einer transversalen, erstere be-
dingen Quer-, letztere Lingsfaltungen. Wundt zeigt an der Hand
embryonaler Gehirne verschiedenen Alters, dafl die Durchmesserver-
hiltnisse der GroBhirnhemisphéren wihrend der Ausbildung ihrer
Form auffallende Verinderungen erfahren. In den ersten Wochen
des Embryos hat die Hemisphire fast gleichgrole Durchmesser; zur
Zeit des Beginnes der Sylvischen Grube beginnt ein Léngenwachs-
tum, welchem eine transversale Spannung bzw. Faltung entspricht.
Wihrend dieser sagittalen Zunahme, welche ein Herabsinken des Ver-
hiltnisses des Léngs- und Querdurchmessers von 1 :0,9 auf 1:0,7
bewirkt, entstehen die ersten bleibenden Furchen, so im Laufe des
5. Fotalmonats die Zentralfurche, ferner die Fissura parieto-occipitalis
und calearina. Vom Ende des 6. Fotalmonats tritt in diesen Verhalt-
nissen eine Anderung ein, wobei im Wachstum einzelner Abschnitte
der Hemisphére gewisse Verschiedenheiten zu bemerken sind. Ein
Vergleich fotaler Gehirne vom 6. bis zum 7. Monat ergibt nach Wundt,
daB der parieto-occipitale Abschnitt der Halbkugel in Breite- und
Liangsrichtung anndhernd gleichférmig zunimmt, wihrend der fron-
tale Abschnitt mehr in die Breite als in die Linge wichst. Dasselbe
148t sich fiir den temporalen Abschnitt feststellen, welcher ein in die
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Hohe gerichtetes Wachstum erkennen 148t. Somit miissen der fron-
tale wie temporale Lappen Lingsfaltungen erfahren, wie dies bekannter-
maflen zutrifft.

Beziiglich des Widerstandes der Schédelkapsel, welcher haupt-
sichlich nach der Geburt eine Rolle spielen konnte, hebt Wundt
hervor, dal3 ein solcher duflerer Widerstand eine Faltung in der Rich-
tung des geringsten Widerstandes bewirken muf}; daher werden bei
dolichocephaler Schiadelform die Furchen longitudinal, bei der brachy-
cephalen transversal verlaufen.

Ein amerikanischer Autor Andrew J. Parker kam hinsichtlich
der Hirnfurchung zu folgenden Betrachtungen?!). Beziiglich des Zu-
standekommens der Hirnfurchen hebt er zwei Ansichten hervor: 1. Das
Gehirn, welches sich rascher entwickelt als die Schidelkapsel, fiigt
sich der zusammenpressenden Lage durch Faltung entlang der Richtung
des geringsten Widerstandes; diesen Richtungen entsprechen die ver-
schiedenen Hirnfurchen (Ecker). 2. Die Hirnfurchen diirften Linien
von verzogertem Hirnwachstum entsprechen, haben eine strukturelle
Bedeutung, welche von dem Prozel des Zellwachstums innerhalb der
Hirnmasse abhingig ist (Pansch). Freilich kénnte noch eine Kom-
bination beider Ansichten moglich sein.

Um die Hirnfurchung zu erkldren, nahm Parker eine Theorie an,
welche auf der Aufeinanderwirkung von zweierlei- Kriften beruht;
es sind dies: 1. die Wachstumskrifte des sich ausdehnenden Hirns,
2. kombiniert mit und modifiziert durch die Widerstandskrifte der
knochernen Umgebung. Parker behauptet, daf in den friilheren
Stadien der Entwicklung das Verhéltnis dieser Krifte ein relativ ein-
faches wire; dieses Verhdltnis bedinge eine Anordnung der Haupt-
furchen, welche zu gewissen Zeitpunkten in einer bestimmten mathe-
matischen Relation zueinander stiinden. Er macht auf die ,,triradiate‘
und ,,zygal (quadradiate)’* Typen der Furchung aufmerksam, welche
die Vorstellung nahelegen, dafl die grundlegenden Ursachen in ein-
fachen Verhiltnissen zu suchen seien und daf} die Frage zu 16sen wire
durch das Verhiltnis, in welchem mathematische Zentren und Ober-
flichen zu der Grofe jener Kréfte stehen, welche eben ein solches Re-
sultat hervorzubringen imstande sind. Mit Bezugnahme auf Plateaus
Seifenblasenexperiment ist Parker geneigt, die Hirnoberfliche aus
einer Anzahl von hervorschwellenden Zentren zu betrachten, wobei
die Furchen jenen Teilungsebenen entsprechen wiirden, welche durch
das Aufeinandertreffen dieser Zentren gegeben sind. Er fand, daB der
Charakter dieser Teilungen bestimmt werden kann durch die relativen
Oberflachenspannungen der sich ausdehnenden Hemisphiren, wobei

1) A.J. Parker, M. D. Morphology of the cerebral convolutions with special
reference to the order of primates. Journal A. X. S. Phila. 10.

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXXVIIL 6



82 K. Schaffer:

die Oberflichenspannung zum die Ausdehnung reprisentierenden
Oberflichenradius im verkehrten Verhiltnis steht. Daher entstehe
auf Grund gleichgrofer Spannung beim Zusammentreffen von zwei
Oberflichen eine geradlinige Ebene oder aber eine gebogene Teilung,
deren Kurvaturradius vom Verhiltnis dieses zu den ausdehnenden
Sphéren abhingig ist. Wenn drei Oberflichen zusammentreffen, so
entsteht eine dreistrahlige Teilung mit Winkeln von 120°, wobei die
Lange der individuellen Teilung von der relativen Lénge der Ober-
fliche abhiingt. Treffen vier Oberflichen zusammen, so erscheint der
,-quadradiate Type“.

Retzius’1) Auffassung geben seine eigenen Worte am besten wider.
,,BEs gibt in gewissen Partien der Hirnrinde offenbar eine stirkere
Wachstumsenergie, welche wohl mit der physiologischen Bedeutung,
der speziellen Funktion derselben in engem Zusammenhang steht.
Infolge dieser Energie wolben sich gewisse Partien hervor und bilden
die sog. Faltungen der Hirnoberfliche. In der Regel scheint man die
Furchen als das maBgebende, das wichtigere Moment zu betrachten.
Dies kann jedoch nicht richtig sein, fiir die morphologische Feststellung
der verschiedenen Regionen und das Kartieren derselben sind die
Furchen sehr wichtig. Sie miissen aber als das mehr passive Moment
im Wachstum der Hirnoberfliche betrachtet werden, wihrend die
Erhebungen, die Windungen, dem aktiveren, dem sich hervorwélben-
den, energischer hervorwachsenden Moment entsprechen. Man hat in
betreff des Wachstums des Menschenhirns offenbar den Begriff des
mechanischen Faltens zu weit ausgedehnt, wenigstens was die per-
manenten Furchen und Windungen anbelangt. Das meiste hangt hier
von lokalen Verhiltnissen, von verschiedenen vererbten Wachstums-
energien der einzelnen Bezirke ab. Denn daB die Vererbung auch hier
eine groBe Rolle spielt, ist wohl sicher.*

Uberblicken wir nun die beziiglich der Hirnfurchung vorliegenden
Tatsachen, so lassen sich drei ausschlaggebende Faktoren feststellen;
diese sind: 1. der in der Oberflichenspannung wirksame mechanische
Faktor; 2. der in Modifikationen des Randschleiers erkennbare histo-
logische bzw. formative Faktor, 3. der auf Vererbung beruhende
biologische Faktor.

Der mechanische Faktor diirfte durch Wundts Ausfiihrungen
geniigsam beleuchtet sein, namentlich erheischen seine fiir das friih-
fotale Leben bestimmten und durch die Wachstumsverhéiltnisse der
Hemisphire bedingten Spannungsverhiltnisse vollste Aufmerksamkeit,
wihrend der auf das spatfotale bzw. postfotale Leben bezogene Wider-
stand der Schidelkapsel als faltender Faktor angesichts der weiten
Raumverhéltnisse viel weniger in die Wagschale fallen diirfte. In dieser

1) Retzius, Das Menschenhirn, S. 90.
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Zeit konnten vielmehr Momente der Vererbung zur Geltung komn-
men, welche im Windungsreichtum einzelner physiologisch mehr oder
weniger gut gekennzeichneter Felder sich kundgeben. In letzterer Be-
ziehung wire auf die eingehenden Studien S. Auerbachs?!) iiber die
Lokalisation des musikalischen Talentes im Gehirn zu verweisen,
welche die bedeutende Breitenentwicklung und besondere Gestaltung
des mittleren und hinteren Drittels des Gyr. temporalis superior, ver-
bunden mit erheblicher Breite und Hohe des Gyr. supramarginalis
ergab, welcher Befund mit J. Guszmans?) Ermittlungen an einem
Gehirn eines bedeutenden Musikers ganz iibereinstimmt. Duval
fand am Gehirn von Gambetta, des gewaltigen parlamentarischen
Redners, die Brocasche Stelle verdoppelt. Retzius’3) vorbildliche
Studien iiber die Konfiguration der Hirnoberfliche hervorragender
Ménner ergaben gleichfalls auffallend reiche Gliederung gewisser Hemi -
sphérenstellen. — Doch macht sich das Vererbungsmoment nicht allein
in der Uberentwicklung umschriebener Territorien bemerkbar, welche
alsdann dem Gehirn ein eigenartiges Geprige verleiht, sondern wie wir
dies durch Karplus’%) Ermittlungen erfuhren, auch in Eigentiimlich-
keiten einzelner Furchen in bezug der Lénge, Tiefe usw. Ferner lieBen
sich Besonderheiten feststellen, welche bei den verschiedenen Familien-
gliedern immer in derselben Hemisphére erschienen.

Den histologischen bzw. formativen Faktor deutete ich
eingangs als Reizprodukt, wenigstens durfte die lokale Vermehrung
der superfiziellen Korner, welche die Furchenbildung einleitet und
schlieflich bewerkstelligt, auf Grund anderwartiger Erfahrungen der
Pathohistologie in diesem Sinne aufgefaBit werden. Die Bedeutung der
Randschleierverinderungen ist um so hoéher einzuschétzen, da die
durch den Wachstum der Hemisphére bedingte mechanische Falte-
lung der Hemisphirenoberfliche solche histologische Verdnderungen
nicht benétigt; erscheinen also letztere, so mufl ihnen eine mit der
Furchenbildung zusammenhingende eigene Bedeutung zukommen,
um so mehr, da diese einzig allein an Stellen von zukiinftigen Furchen
vorkommen. Der Gang der Furchenbildung 148t sich aus den histo-
logischen Bildern zwanglos rekonstruieren; jede Furche beginnt
mit einer Griibchenbildung, deren kontinuierlich-lineare Fortsetzung
in Furchenbildung endet. Wollen wir die mechanische Tatsache der
Furchenbildung mit der histologischen in Einklang bringen, so haben

1) 8. Auerbach, Beitrige zur Lokalisation des musikalischen Talentes im
Gehirn und am Schédel. Archiv f. Anat. u. Physiol., Anat. Abt., 1906.

%) J. Guszman, Beitrige zur Morphologie der Gehirnoberfliche. Anato-
mischer Anzeiger 1901.

3) G. Retzius, Das Menschenhirn 1896.

4) Karplus. Uber Familiendhnlichkeiten an den GroBhirnfurchen des
Menschen. Obersteiners Arbeiten 12.

6*
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wir uns vorzustellen, daf} die maximale Oberflichenspannung der Hemi-
sphire anfinglich punktweise zur Geltung kommt, wodurch eben ein
Griibchen entstehen kann, und zwar vermoge des punktweise einsetzen-
den Reizes, welcher die Randschleierverinderungen in Gang bringt.
Somit spielt die Oberflachenspannung in der Furchenbil-
dung nur als reizgebendes Moment eine Rolle; die Annahme,
als dirfte die Folge der lokalen Spannungserhdhung eine
Wulstbildung sein, wird durch die histologischen Bilder
widerlegt.

Wollen wir nun auf Grund der soeben angefiihrten Verhiltnisse,
welche nur Tatsdchliches erhalten, uns eine Vorstellung iiber die die
Furchenbildung regierenden Momente bilden, so erscheint folgende
Vorstellung als zuléssig.

Die urspriinglich glatte Oberfliche der Hemisphédre erfihrt infolge
von Wachstum im Hemisphédreninneren eine abwechselnd in sagittaler
bzw. transversaler Richtung sich abspielende Spannung, welche als
lokaler Reiz lokale Randschleierverinderungen entstehen 148t ; letztere
fiihren anfinglich zur Griibchenbildung, des ferneren zur Furchen-
bildung. — Dieser Vorgang hat in erster Linie fiir die konstanten,
frithfotal sich ausbildenden Furchen Giiltigkeit, wihrend die variablen
inkonstanten spiat- bzw. postfotalen Furchen, welche einem Gehirn
gegebenenfalls ein individuelles Geprége verleihen konnen, hauptsich-
lich durch Vererbungsmomente bestimmt werden, doch ist es selbst-
verstindlich, dafl die allgemeinen mechanisch-histologischen Mo-
mente hier gleichfalls zur Geltung gelangen, denn ohne letztere gibt
es keine Furchenbildung. Die Vererbung diirfte in dem Sinne von Be-
deutung sein, daB sie zur lokalen Uberentwicklung bzw. zu artcharakte-
ristischen Merkmalen fiihrt, wodurch ein von dem Durchschnittsbild
der Furchenbildung abweichendes, quasi individualisiertes Gehirn zu-
stande kommt.

Der FurchungsprozeB mufl auf Grund des histologischen Geschehens
als eine Einkerbung und nicht als Filtelung betrachtet werden,
denn die Einkeilung der vermehrten superfiziellen Korner bedeutet
keine Runzelung, sondern einen Einschnitt in die Rindenoberfliche.

Wichtig ist noch der Umstand, daB8 dieser Einkerbungsvorgang die
glatte und ganz gleichmiflig gestaltete fotale Hirnrinde trifft, daher
in der Felderung der Rindenoberfliche das bestimmende, das primére
Moment bildet, welchem sich die Windungsbildung ganz passiv und
sekundir anschlie8t. Die Annahme von primarer Wulstbildung (Retzius,
Ranke, Bielschowsky), welche als sekundire Erscheinung die
Furchen bedingen sollte, ist als durch die Histologie der Rindenfurchung
widerlegt, fallen zu lassen.
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Vor kurzer Zeit berichtete ich iiber jene Krgebnisse, welche die
Ramén y Cajalsche Sublimatgoldimprignation der protoplasmati-
schen Neuroglia unter normalen und pathologischen Verhaltnissen zu
liefern vermag. Da ich meine diesbeziiglichen Untersuchungen besonders
an pathologischem Material fortsetzte, so gelangte ich zu Resultaten,
welche eine gewisse Zusammenfassung der so erworbenen Kenntnisse
gestatten. Ich mochte daher die Histopathologie der Neuroglia zuerst
im allgemeinen, dann im speziellen, auf Grund von Ergebnissen bei
Epilepsie und Paralyse schildern; schlieflich mochte ich einige Zeilen
der physiologischen und pathologischen Bedeutung der Neuroglia
widmen.

I. Zur allgemeinen Histopathologie der Neuroglia.
1. Uber Gliahypertrophie.

Infolge von Vergroflerung der protoplasmatischen Gliaelemente
kann der Zellkorper das Mehrfache seines urspriinglichen Umfanges
erreichen und so konnen Zellkérper sichtbar werden, welche unter nor-
malen Verhdltnissen vermoge ihres winzigen Protoplasmas nur als
,,Gliakerne‘ figurieren, so im besonderen in den oberflichlichen Schichten
der Rinde, wie Lamina zonalis und granularis externa. Die Gliosomen
impréagnieren sich auffallend dunkel, gesittigt, nehmen hauptsichlich
am Rand des vergroferten Zellkorpers Platz, wihrend der perinucleiire
Teil desselben zumeist hell und arm an Gliosomen ist. Die Vergrolerung
des Zellkorpers 1aB3t auch dessen urspriingliche Form besser zur Geltung
kommen, so daf3 simtliche Gliaelemente der Rinde wie der Marksubstanz
bequem zu studieren sind. So erscheinen die stacheligen Elemente
der mehr oberflichlichen Schichten, dann die typischen Astrocyten
der tieferen Schichten, endlich die mehr geblahten, manchmal kugeligen
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Gliazellen des Markweifl in distinkter Weise. Der Kern zeigt im Falle
von Gliahypertrophie beziiglich der GroBe keine Anderung, doch ver-
liert er die normale Transparenz und erscheint gleichmiBig gesittigt
imprigniert, wodurch die Kernstruktur und das Kernkérperchen un-
sichtbar wird. Doch hat es den Anschein, dall diese Homogenitit nicht
immer pathologisch ist, sondern die Folge der stirkeren Imprignation
sein kann, denn man sieht in hypertrophischen, sonst aber nicht
veranderten protoplasmatischen Gliazellen strukturierte Kerne; hierzu
sind eben Priparate von kiirzerer, nur sechsstiindiger Impriagnations-
zeit notwendig. Kurz 1Bt sich soviel sagen, dafl bei individueller
GliazellvergroBerung immer das Protoplasma die Haupt-
rolle spielt, denn der Kern bleibt, solange keine Prolife-
rationserscheinungen auftreten, passiv.

Bemerkenswert ist das Verhalten der Gliadendriten. Auch diese
werden gréfer, dicker, erreichen somit das Drei- oder Mehrfache des
urspriinglichen Durchmessers, wobei sie ihr gestreckt gebogenes Aufere
verlieren und auffallend geschlangelt, wellenférmig werden. Vermoge
dieser Anschwellung erhalten sekundire, ja tertidre Aste die Stirke
von primiren Fortsitzen; auffallend ist in ihnen die streifenfér-
mige Anordnung der Gliosomen, welche in linglich-parallelen
Reihen erscheinen und den Dendriten ein fibrillires AuBere verleihen.
Ein solches sah und beschrieb zuerst Spielmeyer mittels Weigerts
elektiver Gliafirbung an hypertrophischen Gliazellen; nach ihm sollen
die Langsreihen der Gliosomen spiter zu Fibrillen verschmelzen, wo-
durch ,,Gliafibrillen‘‘ zustande kommen. Nachdem Spielmeyer diese
Fibrillen aus den Fortsitzen einer Gliazelle in die andere hineinverfolgen
konnte, so erblickte er hierin den Ausdruck eines Continuums; solche
Gliafibrillen koénnen vom Fortsatz ,,abrollen” und machen dann den
Eindruck einer ganz selbstindigen Gliafaser. Diese Fibrillen sind an
der Zellkorperperipherie am stirksten entwickelt, pflegen zumeist hier
,.abzurollen, doch koénnen' sie sich auch mehr zentral entwickeln.
Nachdem ferner Spielmeyer solche grofie, hypertrophische Gliazellen
miteinander mehrfach anastomosieren sah, so wiren die sog. Gliafibrillen
als gemeinsames Gut zu betrachten, und so spricht er von einer pluri-
celluliren Genese der Gliafasern.

Mit diesen Angaben stimmen meine Beobachtungen nicht ganz,
denn ich sah an den Cajalschen Imprignationspriparaten im Falle
noch so hochgradiger Hypertrophie die von Spielmeyer behauptete
Verschmelzung mehrerer Gliazellen in einen Komplex niemals, wie
ich denn an Priparaten mit der Heidelbergschen Viktoriablau-
firbung der Gliazellen, einem der Weigertschen Tinktion sehr nahe-
stehenden Verfahren, an hypertrophischen Gliazellen nie Ahnliches
sah. Dies ist um so mehr auffallend, da ich an Hunderten von hochst-
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gradige Gliahypertrophie aufweisenden Priparaten die von Spiel-
meyer geschilderte Verwachsung doch hatte sehen miissen. Die Hyper-
trophie der Gliadendriten interessierte mich vorweg aus dem Grund
am meisten, ob das Heldsche Gliareticulum infolge der krankhaften
Verdickung nicht sinnfalliger zur Darstellung gelangen wird? Trotz
der pathologischen Ubertreibungen in bezug der Dimensionen, sah ich
mittels Cajals Impragnation nichts mit Spielmeyers Darstellung
Ubereinstimmendes, somit wire zu betonen, daB die pathohistologischen

Fig. 1. Hypertrophierte, protoplasmatische Gliazelleun, teilweise sich einem Gefd8 anklammernd.
Progressive Paralyse. Subiculum. Fig. 1—8 und Taf. XII—XIV inkl. beziehen sich auf Cajals
Gliaimprignation.

Verhiltnisse Cajals normalhistologische Schilderung hinsichtlich eines
diffusen, jedoch aus unabhéngigen Individuen hervorgegangenen
Gliaplexus vollkommen bestétigen, ein Verhalten, welches freilich dem
Heldschen Gliasyneytium widerspricht.

Andererseits fand ich aber die von Spielme yer geschilderte Langs-
reihung der Gliosomen an meinen Priparaten sehr ausgebreitet auf und
mochte hervorheben, daf hierdurch die Abgrenzung einzelner Fort-
sitze im Zellkorper sichtbar wurde, indem die Kérnerfiden . eines
Fortsatzes dem Zellkérperrand entlangziehend in einen benachbarten
Fortsatz derselben Gliazelle hineindrangen. Somit kam die bogen-
formige Verschmelzung zweier benachbarter oder einander gegeniiber-
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stehender Dendriten zustande, in welcher Erscheinung die erste Spur
der spiter zu schildernden Gliafaserbildung zu erkennen ist.

In der Hypertrophie nehmen aufler Zellkérper und Dendriten auch
die GliafiiBle teil, indem diese auch anschwellen (s. Fig.1). Die ur-
spriinglich sehr feinen, eben nur angedeuteten Gliakegel werden nicht
allein plumper, sondern sie verlieren auch ihre ficherférmig ausein-
anderfahrenden Gliosomenreihen, sie werden einfach diffus gekérnt;
die Korner erscheinen dicker und gesattigt impriagniert. Dieses Ver-
halten ist an Axialschnitten der Gefifie am bequemsten zu studieren,
wo dann die Gliafiule sich als mit der Membrana limitans gliae peri-
vascularis verschmolzen besonders dann erweisen, wenn diese Haut von
der Adventitia abgehoben ist. An GefaBflachschnitten erscheinen die
Gliafiile als kornige Besitze der gliosen Gefallhaut, durch welche diese
ein quer gestreiftes Aulere erhalt. Uber diesen Punkt méchte ich auf
meinen ersten Aufsatz!) verweisen; hier wire nur so viel hervorzuheben,
daBl meine Bilder beziiglich des Verhiltnisses der Gliafille zu den Ge-
falen mit Spielmeyers Schilderung ganz iibereinstimmen, mit Aus-
nahme der Membrana gliae perivascularis, welche dieser Autor an
seinen Weigertschen Priaparaten héchst unvollkommen sah, hingegen
148t sich diese an den Cajalschen Praparaten in der denkbar deutlichsten
Weise darstellen.

2. Gliahyperplasie.

Hypertrophische Gliazellen zeigen eine Tendenz zur Vermehrung,
zur Proliferation, mit welchem Vorgang oft die Umwandlung der proto-
plasmatischen Fortsitze in fibrose einhergeht. Nissl, Bielschowsky
u. a. Autoren leiten die quantitativen Verinderungen des Gliagewebes
von der direkten und indirekten Kernteilung ab. Mir bot ein Fall
von Epilepsie Gelegenheit, an den Cajalschen Impriagnationspraparaten
besonders den Vorgang der direkten Kernteilung zu beobachten; mog-
lich, daB dieses Verfahren zur Fixierung von indirekten Kernteilungs-
figuren weniger taugt und damit wire zu erklaren, daf ich solche Bilder
an den Cajalschen Priaparaten nur sehr vereinzelt zu Gesicht bekam.

Jene Gliazellen, welche ich als in direkter Kernteilung begriffen
ansprach, boten ein geniigend charakteristisches Bild. Vor allem war
die michtige Schwellung des Zellkérpers auffallend, wobei die Dendriten
durch ihre Schmichtigkeit ins Auge sprangen. Der Zellkrper bliaht
sich ballonférmig auf, erscheint in seinem Inneren blafl, hingegen am
Rand homogen rosarot oder purpurrot gefirbt; Korner lassen sich
nicht auffinden. Der Kern zeigt eine sicher zu erkennende Vergréferung,
ist zur Peripherie des Zellkorpers gedrangt, erscheint hier ovoid statt
der kugeligen Form in der zentralen Lagerung und weist gewisse Form-

1) S. diese Zeitschrift 30.
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Fig. 2.
Protoplasmatische Gliazelle in direkter Kernteilung begriffen. Epilepsie. Hilus fasciae dentatae.

Fig. 8. Protoplasmatische Gliazelle mit gedunsenem Zellkorper, direkte Kernteilung anzeigend.
Epilepsie. Hilus.



90 K. Schaffer:

verdnderungen auf. So siecht man in der Mitte des ovoiden Kerns eine Ein-
schniirung bzw. Einbuchtung, und das Chromatingeriist zeigt in solchen
Fillen eine mit dieser Einschniirung parallel gehende Zweiteilung, in-
dem dieses sich an den zwei Polen des Kerns anhduft. Die Dendriten
sind fast normal diinn und wie gewdhnlich mit Gliosomen besetzt
(s. Fig. 2). — Ein anderes Bild besteht darin, daf im peripher gelegenen
ovoiden Kern die Chromatinsubstanz sich in der Mitte des Kerns kon-
zentriert, wodurch der ovale Kern zweigeteilt erscheint und in jedem
Kernabschnitt je ein rundes Kernkérperchen zu sehen ist (s. Fig. 3).

Fig. 4. Mehrkernige protoplasmatische Gliazelle. Epilepsie. Hilus.

AuBer diesen Bildern sieht man dann noch Gliazellen, in welchen
bereits 2—3 Kerne sind (s. Fig. 4), wo also die anzunehmende direkte
Kernteilung beendet ist; hier erscheint der Zellkérper zusammen-
gefallen, erlangte seine konkaven Rénder wieder, ist wohl kleiner, jedoch
absolut gréBer als eine sog. zweikernige Normalgliazelle, somit scheint
nicht allein die Kern- sondern auch die Zellkorpersubstanz infolge der
Teilung zugenommen zu haben.

Der Vorgang der direkten Kernteilung 148t sich in fol-
genden zusammenfassen. Der Zellkérper schwillt ballon-
féormig an, wobei die Dendriten als feine, diinne Anhéngsel
erscheinen; er verliert seine Kornelung an Gliosomen, wird
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daher homogen. Der Kern lagert sich aus dem Zentrum an
die Peripherie, wird ovaliormig, zeigt Einbuchtung, wo-
durch eine Zweiteilung angedeutet erscheint; endlich das
Chromatin gruppiert sich in zwei Haufen. Nach stattge-
fundener Kernteilung sinkt der Zellkérper zusammen,
wird abermals konkav, doch bedeutet dies keine Restitu-
tion des urspringlichen Volumens, weil der Zellkorper
gegen den priamitotischen Zustand eine gewisse Zunahme
zeigt. In diesem zuriickgebildeten Zustand erscheint die
Kérnelung des Zellkérpers von neuem, hauptsichlich am

Fig. 6.
Vielkernige protoplasmatische Gliazelle = protoplasmatische Gliakernkolonie. Bemerkenswert die
fibrillenartige Anreihung der Gliosomen und die Neubildung feiner Dendriten. Epilepsie. Hilus.

Rand, wihrend das perinucledre Endoplasma auch weiter-
hin kernfrei bleibt.

Infolge direkter Kernteilung kénhen aber nicht allein 2—3 sondern
auch 5—6 Kerne, ja noch mehr entstehen. In solchen Fillen umgeben
einen zentral liegenden groferen Kern kranzformig die tibrigen, kleineren
Kerne, welche aber einzeln von verschiedener Grofie sein konnen. Eine
solche Kernkolonie liegt anfinglich auch in einem gréferen Zell-
kérper (s. Fig. 5) und die aus ihm auslaufenden Dendriten zeigen eine
pseudofibrillige Streifung infolge der parallelen Langsreihung der Glio-
somen. Dieses Bild entspricht der Spielme yerschen Schilderung mit
dem Unterschied, daf ich das Verschmelzen dieser Kornerreihen zu
kontinuierlichen feinsten Fiden an Cajalschen Priparaten niemals
sah. Es ist eine sehr bemerkenswerte Eigenschaft einer solchen, mit
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Kernkolonie versehenen Gliazelle, daB aus ihr eine auffallend grofle
Anzahl der Dendriten hervorgeht bzw. die mehr oder minder dicken
primiren Aste geben eine iiberraschend groe Menge von feineren und
feinsten Zweigchen ab. Es diirfte zweifellos sein, dall diese ab-
norm zahlreichen und ausnehmend feinen Fortsitze Neu-
bildungen sind, welche mit der Ausbildung der Kern-
kolonie zusammenhédngen. Es muff nimlich vor Augen behalten
werden, daB im Falle von individuellerVergroBerung, i.e. bei Hypertrophie
einzig und allein der Zellkérper samt den vorhandenen Dendriten zu-
nimmt, wihrend der Kern wie auch die Zahl der Dendriten unver-
indert bleiben; in solchem Fall bezieht sich die Hypertrophie allein
auf das Protoplasma der Gliazelle, welches infolge Schwellung volu-
minéser wird, keineswegs aber auf Grund von Dendritenneubildung.
Somit unterscheidet sich die Gliahypertrophie von der
Gliahyperplasie durch die Einkernigkeit und die unver-
inderte Zahl der Fortsitze, wihrend fiir die Gliahyperplasie
die Kernproliferation und Ausbildung neuer Fortsitze
charakteristisch ist. Beide Formen der Gliazellvergroflerung zeigen
aber auch eine gewisse Ubereinstimmung und diese duflert sich
im weiteren in der Bildung von Gliafasern: die protoplasmati-
schen Fortsiitze werden faserig, seien sie hypertrophisch
oder hyperplastisch.

Die sog. Verfaserung der Dendriten geschieht infolge ge-
wisser Differenzierung, wozu die Einleitung die oben schon erwihnte
Lingsreihung der Gliosomen bildet. Wenn dieser von Spielmeyer
und Eisath betonte Vorgang sich auf simtliche Gliafortsitze erstreckt,
so wird der perinucleiire Teil des Zellkorpers ganz hell, kérnerfrei, denn
die Gliosomen sind in den Dendriten konzentriert; nach Eisaths be-
kannter Auffassung liefern die Gliakorner das zur Verfaserung not-
wendige Material; es ist eine Tatsache, daB der Vorgang der
Verfaserung mit einer Anschoppung von Gliosomen in den
Dendriten beginnt, doch verschwinden diese mit dem Fort-
schritt der Homogenisierungder Fortsiatze. Es ist interessant,
daB zu einer Zeit, wo die Weigertsche Tinktion bereits ganz glatte,
glinzende Gliafasern zeigt, die Cajalsche Imprignation, wenn schon
spirlich, jedoch noch deutlich Gliosomen daselbst nachzuweisen im-
stande ist. Wahrend dieses Prozesses schwindet der homogen gewordene
Zellkorper immer mehr, so daB die typische Weigertsche Giazelle
nur mehr aus Kern und aus den bekannten Faserschleifen um den
Kern herum besteht. KEs ist zweifellos, daB die Cajalsche Im-
prignation die faserige Glia auch darzustellen vermag, und zwar aut
Grund von Imprignation jener sparlichen Gliosomen, welche die
Weigertsche oder die Heidelbergsche Tinktion nachzuweisen nicht
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fahig ist. Doch vermdgen wieder letztere Methoden die faserige Glia-
substanz in ihrer Gesamtmasse viel distinkter zu demonstrieren.
DieVerfaserungkommtsowohlaneinkernigenundhyper-
trophisch - protoplasmatischen Gliazellen wie an mehr-
kernigen und plasmatischen Gliazellen (Gliakernkolonien)
vor. Auch an letzteren ist zu beobachten, dall die Gliosomen um die

Fig. 6. Faserige Gliazelle (Weigert), eine Riesenpyramidenzelle umfassend und zugleich sich
an ein GefidB anschmiegend. Epilepsie. Ammonshorn,

Kerne herum spérlicher werden, zumeist am Zellkorperrand sich an-
sammeln, woselbst sie eine in die Dendriten hinein sich erstreckende
bogenformige Verdichtung bilden; bei zunehmender Verarmung an
Gliosomen werden Dendriten samt dem dazugehorigen Zellkorperrand
immer glanzender, homogener und wenn auch die noch iibriggebliebenen
sparlichen Gliakérner im Zelleib verschwunden sind, so erscheint eine
plasmafreie Kernkolonie, aus welcher in allen Richtungen zahlreiche
Gliafasern auszustrahlen scheinen; tatsichlich handelt es sich nur um
die bekannte Weigertsche Gliaschleifenbildung, freilich in sehr kom-
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plizierter Form. Wir haben alsdann das Bild des Gliarasens vor uns

von welchem man bisher die Vorstellung hegte, er wire eine Gliafasern
produzierende Zentrale. Meine auf Grund Cajalscher Imprignationen
gewonnene Auffassung ist eine andere: der Ausgangspunkt der Glia-
rasenbildung liegt in der Kernproliferation, wodurch eine Gliakern-
kolonie zustande kommt, sowie in der mit letzterer ursichlich zusammen-
héangenden massenhaften Dendritenbildung; erst nachdem der sog.
protoplasmatische Gliarasen entstanden ist, entwickelt sich
durch Verfaserung des letzteren der sog. faserige Gliarasen. Mit
anderen Worten: der faserige Gliarasen ist ein Umwandlungs-
produkt des frither entstandenen protoplasmatischen Glia-
rasens.

3. Glianekrose.

Es ist eine bekannte Eigenschaft der hypertrophischen Glia, daB
sie zur Involution, zur frithzeitigen Nekrose neigt.

Mit Cajals Imprignation lassen sich in dieser Hinsicht zwei Haupt-
formen feststellen: die sog. einfache Atrophie und der degenerative
Zerfall.

Bei einfacher Atrophie schrumpft der bereits vergroferte Zell-
korper und wenn er daher auch kleiner wird, so ist er in dieser Grofle
noch immer ansehnlicher als in seiner urspriinglichen Proportion.
Die Dendriten zeigen entweder im ganzen eine hdochstgradige Ver-
diitnnung oder knollige Verdickungen in rosenkranzartiger Anreihung,
doch sind die Verbindungsstiicke extrem diinn und verraten an diesen
Stellen die Atrophie. Bei einer anderen Form der Atrophie kdnnen
sich im Zellkérper vakuolenartige Liicken ausbilden, die Dendriten
zeigen dabei einen eigenartigen geschnorkelten, schraubenartig ge-
wundenen Verlauf nebst gleichméfiigem Kaliber. Der Kern befindet
sich im Zustand der homogenen Atrophie. Ob diese Form der einfachen
Atrophie schlieBlich in den Zustand des koérnigen Zerfalls iibergeht,
vermag ich nicht behaupten, doch halte ich die Moglichkeit nicht fiir
ausgeschlossen. Bei der einfachen Atrophie kann die Impréignation
in viel gesiittigterer Weise geschehen, indem die Gliosomen eben stirker
imprigniert erscheinen; auf diese Weise kommt die Mikrotopographie
einer Gliazelle in dullerst prignanter Form zur Darstellung (s. Fig. 7).

Der degenerative Zerfall (s. Taf. XTI, Fig. 1, 2) ist bereits ein
komplizierteres Bild. Eine in diesem Zustand befindliche Gliazelle zeigt
‘sich geséittigt, mit imprignierten, auffallend derben Kérner beladen,
welche wohl als krankhaft verinderte Gliosomen anzusprechen wiren,
doch ebenso oder noch mehr wahrscheinlich ist es, daf sie Entartungs-
stoffe sind. Diese Korner werden zunehmend derber, so dal im vor-
geschrittenen Stadium der Zelleib und die Fortsitze den Anblick bieten,
als wiren sie mit einem Haufen von Zerfallsmasse, mit einem grob-
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kérnigen Detritus iiberschiittet, woraus ein verzerrtes Bild resultiert.
Nebenbei schrumpft der Kern, wird homogen. Die Dendriten bieten ein
duBerst variables Bild, denn Stellen extremer Blihungen mit wabiger
Struktur wechseln mit solchen von hochgradiger Verdinnung ab. An
letzteren Punkten kommt es dann auch zu Kontinuitatsunterbrechung,
und somit entsteht bei diffuser Verbreitung ein die graue und weille
Substanz durchsetzender Gliadetritus, welcher dem Praparat das Aus-
sehen verleiht, als wire es mit verschieden grofen, ganz unregelmifigen
Partikeln iibersit, in welchen man bei genauer Durchsicht die patho-
logischen Uberreste des Gliaplexus von Cajal erkennen kann,
um so mehr, da es genug Stellen gibt, an welchen der Zusammenhang

Fig. 7. Protoplasmatische Gliazelle im Zustand einfacher Atrophie mit etwas geschrumpitem,
dunkelgefirbtem Kern; die Fortsitze umrahmen zum Teil eine Riesenpyramidenzelle.

mit noch relativ besser erhaltenen Gliadendriten leicht festzustellen
ist. — Gleichzeitig erleiden die GliafiiBBe eine ahnliche Verédnderung;
sie schwellen enorm an, so da8 aus den urspriinglich zierlichen Kegeln
formlose perivasculiare Schollen werden, welche die Gefifle so dicht um-
fassen konnen, dafl es zur Entstehung von perivasculdren gliosen
Inkrustationen kommt (s. Taf. XII, Fig. 3). Wahrend dieser An-
schwellung verlieren die Gliafiile ihre feinen Gliosomen, diese d@ndern
sich auch in derbe Korner um. — Dieser, in Entartung und Zerfall
bestehende Vorgang erhielt von Cajal die Bezeichnung Klasmato-
dendrose, welcher kurz in der derben Kornelung des Zellkorpers und
der Fortsitze, in der knolligen lokalen Schwellung der Dendriten, ferner
in der Zerstiickelung, Zerkliiftung des Zelleibes, schlieilich in der Zer-
staubung der ganzen Gliazelle besteht.
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Diese Schilderung bezieht sich auf die protoplasmatische Form der
Gliazellen. Die Entartung der faserigen Gliazellen sah ich hauptsichlich
in zwei Formen. Die eine derselben stimmt im wesentlichen mit der
Entartung der protoplasmatischen Elemente iiberein: die einzelnen
faserigen Gliafortsitze schwellen an, verlieren ihre starren Biegungen
und werden wellenférmig, endlich zerstiickeln sie sich, wodurch ein
die faserige Gliazelle nachahmender Kérnerhaufen entsteht. Die zweite
Form ist hiervon ganz abweichend und besteht darin, dafl zwischen
den perinuclearen Schieifen, also noch im Bereich des Zelleibes rundliche,
vakuolenartige Liicken entstehen, wodurch das perinucledre Faser-
konvolut ein eigenartig gedunsenes AuBere erhilt. Dabei verharren
die faserigen Fortsitze in ihrem normalen Aussehen, erscheinen daher
unverindert, welcher Umstand darauf hinweisen diirfte, dal3 diese
vakuolenartige Entartung einen gewissen Zellkérperiiberrest betraf.

Eisath, der sich mit der allgemeinen und speziellen Histopatho-
logie der Neuroglia eingehend befafite, macht mit Recht darauf auf-
merksam, dal die an der Neuroglia sichtbaren sehr verschiedenen Ver-
snderungen, wie Atrophie, Hypertrophie, Degeneration, Vakuolisierung
bzw. Kolliquation, selten jede ganz allein vorkommen, sondern zumeist
gesellen sie sich zueinander, so dafl es dann fragwiirdig sein kann,
welcher der genannten Vorginge der dominierende wére und nach
welchem die Zellverinderung zu benennen wire. Als besonders wichtig
erachtet er die Kolliquation, deren Bild in auf den ganzen Zellkdrper
sich erstreckender Vakuolisierung besteht, wodurch der Zelleib ein
ausgehohltes Auflere bekommt. Eine derartige Alteration schilderte ich
soeben an den faserigen Gliazellen der Fascia dentata bei Epilepsie.
Eisath verweist ferner auf eine eigenartige Verinderung des Gliazell-
protoplasmas, wodurch der Zelleib an Kérnern arm, homogen-opak wird.
Nachdem die pathologischen Verhiltnisse der Kornelung, die Vakuolen-
bildung, die homogene Zellverinderung und die Kolliquation an ein
und derselben Gliazelle auftreten kann, so wire richtig anzunehmen,
daB diese Alterationen, sei es einzeln, sei es in ihrer Gesamtheit, die
Degeneration der Gliazelle anzeigen. Der von Cajal als Klasmato-
dendrose bezeichnete Vorgang ist ein Kollektivname der
soeben erwidhnten und morphologisch verschieden aus-
sehenden Veranderungen.

Sowohl die einfache Atrophie wie der degenerative Zerfall bedeuten
den Tod der Gliazelle. Sehr bemerkenswert ist die lokale Ausbreitung,
die Topographie des Gliatodes.

Als sehr auffallende Erscheinung bemerkt man oft zwischen voll-
kommen gesund aussehenden Gliazellen eine einzige in Zerfall befind-
liche Gliazelle, somit komm¢t die Glianekrose manchmal in ganz
solitdrer Form vor.
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Zumeist erscheint aber die Gliadegeneration massenhaft, aus-
gebreitet, wo dann in grofleren oder kleineren unregelmiBigen Flecken,
oft in perivasculirer Ausbreitung eine grofle Menge der Gliazellen re-
gressive Veranderungen aufweist. In solchem Fall sieht man die Glia
entweder in rundlich-polyinsuldrer oder in langlich-streifenférmiger Aus-
breitung erkrankt (s. Taf. XII, Fig. 3). Besonders die letztere Form diirfte
auf einen zwischen Glia und Gefafisystem bestehenden Zusammen-
hang hinweisen, sei es in dem Sinne, dafl die Glia seitens der Gefalle
eine Noxe direkt traf, sei es, daf} diese zur Ernahrung der hypertrophier-
ten Glia nicht mehr geniigten. Unter solchen Umstanden verschwindet
die perivasculire Glia génzlich und als Residualbild erscheint das mit
gliosen Zerfallsmassen (wohl degenerierte Gliafiile) inkrustierte Gefal3,
um welches herum eine gliafreie helle Zone bemerkbar ist.

II. Zur speziellen Histopathologie der Neuroglia.

Indem wir das Verhalten der protoplasmatischen Glia bei der Epi-
lepsie und Paralyse einer Priifung mittels Cajals Impragnation unter-
werfen werden, sei es vorweg bemerkt, dafl die Gliaerkrankung sowohl
hinsichtlich ihres Grades wie ihrer Topographie sehr verschiedene Bilder
bietet.

1. Epilepsie.
Bei dieser Krankheitsform finden sich alle oben geschilderten Glia-

zellverinderungen, wie Hypertrophie, Hyperplasie, plasmatische wie
faserige Kernkolonie, Verfaserung, Glianekrose.

Falll (Bottka). Die Stitte der Gliazellverinderungen ist allein das Ammons-
horn; speziell hier sind mit Cajals Impréignation schone Exemplare von direkter
Kernteilung (homogene Schwellung des Zellkorpers, periphere Lagerung des Zell-
kerns, dessen Abplattung, Einkerbung), von Kernkolonien, von Neubildung der
Dendriten, endlich von solitdrer Glianekrose zu sehen. Mit Viktoriablau ist eine
michtige Gliafaserwucherung im Hilus fasciae dentatae nachweisbar. Der Stirn-
lappen, die Zentralwindungen, der Scheitellappen und Cuneus erweisen
sich mit Cajals Gliaimprégnation normal, hingegen 148t sich mit Viktoriablau
in der hinteren Zentralwindung stellenweise eine sehr bedeutende Randgliose
nachweisen. Hiernach liegt der Schwerpunkt der plasmatischen Gliaverinderungen
im Ammonshorn, woselbst auch sehr bedeutende Zunahme der faserigen Glia zu
konstatieren ist. Aufler dieser Stelle war von den untersuchten iibrigen Punkten
die plasmatische Glia iiberall normal.

Fall II (Schillerwein). Im Gegensatz zu Fall I finden sich im Hilus fasciae
dentatae nur stark gefirbte Gliakerne ohne Fortsitze (apolare Gliazellen),
zwischen welchen nur hier und da eine schwache Veristelung aufweisende Glia-
zelle liegt; es fehlen die stérkeren protoplasmatischen Gliazellen der Fascia dentata.
Auch im Subiculum zeigen die Gliazellen Verarmung an Ramifikation nebst De-
generation. — In der vorderen Zentralwindung Gliadegeneration ohne
Hypertrophie; im MarkweiB Gliazellen nur spérlich mit dunkelgefirbten Kernen
und armer Veristelung. — In der hinteren Zentralwindung starkgefirbte

Z. f. d. g Neur. u. Psych. O. XXXVIIL 7
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Kerne in allen Rindenschichten, Fortsitze schwach tingiert, kornig zerfallen, um
einzelne Gliakerne Lipoidkérner angesammelt; in der tiefsten Rindenlage Glia-
korper beutelartig gedunsen, hingegen im Markkérper atrophisch. — Im unteren
Scheitellappen allein in den tieferen Rindenschichten veriistelte Gliazellen,
in den iibrigen Lagen apolare Elemente.

Fall III (Duffek). Im Hilus protoplasmatische Gliazellen mit beginnender
VergroBerung (s. Fig. 8); im Subiculum inzipiente Klasmatodendrose bzw.
Zerstiickelung und Zerbrockelung sowie wabige Struktur des Zelleibes und der
Dendriten. In der vorderen Zentralwindung nirgends Hypertrophie, hin-
gegen Zellkorper und Fortsitze kornig zerfallen; Gliazellen der weiBen Substanz
faserig und klasmatodendrotisch. Hintere Zentralwindung idem. Orbital-
windungen wenig erkrankt. Cuneus ganz normal.

Fig. 8. Beginnende Hypertrophie einer protoplasmatischen Gliazelle. Epilepsie.

Fall IV (Pajor). Hilus: durchwegs stark verfaserte Gliazellen, mit hyper-
trophisch-vakuolisiertem Zelleib (s. Fig. 6). Subiculum: Hypertrophie und De-
generation. Vordere Zentralwindung: in den tieferen Rindenlagen hyper-
trophische Gliazellen und perivasculire Glianekrose, in den oberflichlichen Rinden-
schichten Gliadegeneration, in der weilen Substanz bauchige Gliazellen mit diinnen
Fortsitzen. — Hintere Zentralwindung: idem. (Die Nisslfarbung der Zentral-
windungen ergab Zellschattenbilder und wabige Struktur.) Orbitalwindungen:
idem. — Cuneus: schwere Degeneration in allen Rindenschichten, im Markwei}
hypertrophische Gliazellen, teils in plasmatischer, teils in faseriger Form, einzelne
noch intakt, andere bereits degeneriert.

Zusammenfassung. Die Gliaverinderungen treten bei Epilepsie
manchmal ganz umschrieben (Fall I), doch auch ausgebreitet auf; in
letzterem Fall ist die Hypertrophie und Degeneration der Glia sowie
die perivasculare Nekrose vorherrschend (Fall III, IV). — Endlich ist
es moglich, daB die Gliaerkrankung in dem Schwund der Dendriten
und des Zelleibes sich kundgibt, wodurch pyknotische Kerne mit hoch-
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gradiger Verarmung und Degeneration der Ramifikation zustande
kommen (Fall II). Aus dieser Ubersicht geht hervor, da die plasma-
tische Gliaerkrankung bei der Epilepsie teils mehr umschrieben, teils
ausgebreitet erscheinen kann.

Aus der einschligigen Literatur ware folgendes hervorzuheben.
Meynert war der erste, der die Sklerose des Ammonshorn betonte;
Chaslin hob die Randgliose als primare Gliaaffektion hervor; Alz-
heimerl) schrieb der Gliavermehrung bei Epilepsie einen sekundéren
sog. Ersatzcharakter zu. Eisath fafite seine Befunde wie folgt zusammen:
1. Starke Randgliose, welche in der ITII. Rindenschicht aufhért; 2. kleine,
runde Gliaelemente mit hellem, kérnerfreiem Protoplasma hauptsichlich
im Markweil3 ; 3. rasenférmige Wucherung in einzelnen Inseln der weiBlen
Substanz seitens der plasmatischen und faserigen Glia. Alle diese Ver-
dnderungen zeigten sich verhaltnismifig am héufigsten im Scheitel-
lappen und im Kleinhirn. Eisath bringt die verschiedenen histopatho-
logischen Befunde der Epilepsie mit den verschiedenen klinischen Zu-
stinden dieser langwierigen Zentralerkrankung in Zusammenhang. In
letzterer Beziehung ist der Umstand sehr belehrend, da Alzheimer
bei im Status epilepticus Verstorbenen im Ammonshorn die sog. amo-
boiden Gliazellen in groBer Zahl als speziellen Befund antraf; auch
wére hervorzuheben, daf} Falle mit Verblsdung schwerere Verinderungen
aufweisen als solche ohne Verblodung. Eisath betont, dall die akuten,
dem Tod vorangegangenen Verinderungen teils stérend, teils verschlei-
ernd auf jenen histopathologischen Zustand einwirken, welcher zuvor
bestand. Bei akuten Zustéinden ist die Schwellung und Kolliquation
der Gliazellen vorherrschend, wihrend bei verblodeten Epileptikern
mehr atrophische, kornerfreie, homogene Gliazellen vorkommen.

Aus diesen Daten diirfte hervorgehen, daff die Neuroglia bei der
Epilepsie ausgepragt krankhafte Anderungen erleidet, sei es umschrieben
und dann im Ammonshorn, sei es ausgebreitet und dann entweder in
Form von Faserwucherung oder von hochgradiger Degeneration des
Gliagewebes. Ich stimme mit Eisath iiberein, daBl bei der Epilepsie
die Alterationen der Glia von Fall zu Fall verschieden sind, und zwar
gemill dem Grade der Krankheit. So handelt es sich im Fall I um ein
im Status epilepticus verstorbenes Weib, bei welchem seitens der Glia
akute Proliferationserscheinungen im Ammonshorn auftraten. Der
Fall IT bezog sich auf einen 60jahrigen Epileptiker, bei dem die mit
der Verblodung einhergehende Gliadegeneration durch den akut ein-
setzenden finalen Prozel nicht mehr verdeckt werden konnte. Im
Fall IIT handelte es sich um ein 28jihriges Madchen, das in recht
langen Intervallen je einen epileptischen Anfall hatte und an Tuber-

1) Alzheimer, A., Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der Epilepsie.
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 4. 1898.
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kulose starb; hier waren die Gliaverinderungen sehr leichter Natur.
Der Fall IV entsprach einem 36jihrigen verblodeten Epileptiker mit
haufig wiederkehrenden Anfillen, zeitweiligen Dammerzustéanden; hier
war sowohl die Faserwucherung wie auch die schwerste Entartung des
Gliagewebes nicht allein im Ammonshorn, sondern an mehreren Stellen
des Gehirns festzustellen. — Es diirfte hieraus ersichtlich sein, daf3 der
Charakter der Gliaveranderungen mit jenem des epileptischen Zustandes
in dem Sinne harmoniert, dafl zwischen der Schwere und Chronizitéit
einerseits und ausgebreiteter wie hochgradiger Verfaserung und Dege-
neration des Gliagewerbes anderseits ein direktes Verhéltnis besteht,
wihrend im Falle leichterer Erkrankung auch nur mindergradige und
wenig ausgebreitete Veréinderungen erkennbar sind.

Zum Schluf} wére die Frage zu erortern, ob die Gliaveranderungen
der Epilepsie sekundérer oder primérer Natur sind. Es ware namlich
zu entscheiden, ob die Glia als Ersatz fiir das zerfallende Nervengewebe
wuchere, wie das nimlich Alzheimer hervorhebt, oder ob es sich
um eine primére selbstindige Gliawucherung handle, wie dies Chaslin
behauptete. Alzheimer fand in seinen Praparaten, dafl der Zerfall
des Nervenparenchyms das Primére ware, welchem sich die Gliawuche-
rung anschliefe, ferner dafl die Zunahme der Glia passiven Charakters
wiare, d. h. die Anordnung des gewucherten Gliagewebes fiige sich in
den Rahmen der normalen Glia hinein, endlich dafl die Astrocyten
der Rinde sehr schwach entwickelt wiren. Diese Argumente, welche
zugunsten der sekundiren Natur der Gliaveranderungen spriachen, er-
achtete aber Alzheimer selbst nicht fiir vollkommen iiberzeugend
und wenn er sich wie folgt duBert: ,,Wennschon ich befiirchten muf,
daB ich meine Auffassung nicht mit zwingenden Beweisen werde stiitzen
koénnen, neige ich doch mehr zu der Meinung, dafl der Untergang der
nervésen Substanz die Verinderungen einleitet”, — so ist es nahe-
liegend anzunehmen, dafl er diesen Ausspruch unter dem stark sug-
gestiven EinfluB der Weigertschen Lehre tat. Denn wenn die Neu-
roglia bei der Epilepsie einfach Ersatz zu besorgen hitte, so wiren
die so sehr verschiedenen Gliabilder bei den verschiedenen epileptischen
Zustanden nicht so einfach zu verwerten, die als solche sich doch auch
im Sinne eines unmittelbaren Leidens der Neuroglia seitens des Krank-
heitsprozesses deuten lassen. Es ist sehr wahrscheinlich, daf
beider Epilepsie priméreund sekundére Gliaverinderungen
sich zusammenfinden.

2. Progressive Paralyse.

Fall I (Knobloch). Ammonshorn. Die Fascia dentata ist mit ungemein
zahlreichen verfaserten Astrocyten iibersit, deren Insertion an den Gefiflen
mit normalen GliafiiBen geschieht, wie denn auch sémtliche Gliazellen ohne Ent-
artungscrscheinungen sind, da sie allein Hypertrophie zeigen. Die Schicht der
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groBen Pyramidenzellen enthilt ebenfalls kriftige faserige Gliazellen, doch mit
Zeichen der beginnenden Degeneration an einzclnen, wie wellige Dendriten und
inzipienter Zerfall des Zelleibes. Es ist als auffallend zu bezeichnen, daf der an
dieser Stelle unter normalen Verhiltnissen so dichte Gliaplexus nicht vorhanden
ist, ebenso ist es bemerkenswert, daB bereits am Cajalschen Gliapriparate die
Lichtung der Pyramidenzellen festzustellen ist, was iibrigens das Nisslpriparat
bestétigt. Im Gegensatz demonstriert das Markscheidenbild einen sehr geringen Aus-
fall; die Viktoriablaufirbung weist auch eine geringe Gliafaserwucherung in der
Fascia dentata nach, woselbst die Fibrillenimpréagnation vollig normale Verhaltnisse
sehen 148t, endlich ist in der Pyramidenzellschicht gar keine Gliafaserung nachzu-
weisen. — Im Subiculum (Taf. XIII, Fig. 4 und 5) ist vor allem unterhalb des Stratum
zonale die ungemein starke Hypertrophie der Gliazellen bemerkbar. Dochk kommen
auch in der Lamina zonalis solche Exemplare vor. In simtlichen Rindenschichten,
besonders in den mittleren und tiefen, gigantische Gliazellkorper mit dicken,
doch nicht formlosen Fortsitzen, welche ein ungemein dichtes Geflecht bilden.
Verfaserung ist mehr in den oberflichlichen Rindenlagen zu beobachten, wihrend
in den mittleren und tiefen iiberwiegend Hypertrophische, protoplasmatische
Gliazellen liegen. Die perivasculiren Fortsitze sind wohl hypertrophisch, doch
ebensowenig degeneriert als der Zellkorper (s. Fig. 1). — Die weille Substanz
enthilt geblihte Glaleiber mit wurzelartig ausgefransten und noch relativ feinen
Dendriten; letzterer Umstand kontrastiert lebhaft mit den dicken Dendriten
der tiefen Rindenschichten.

Die Cajalschen Gliaimprignationen des Subiculums zeigen in den oberflach-
lichsten Schichten eine iibermiBig starke Gliafaserung, welche in klarer Weise
nur mit Viktoriablaufirbung zu analysieren ist. Mit dieser ist eine ungemein
dichte Zonalfaserung zu erkennen, unter welcher die der Lamina granularis externa
entsprechende, sehr eng geflochtene Gliafaserung folgt, die gegen die Pyramiden-
zellen zu in radidrer Richtung verlaufende Fasern schickt, doch bereits in sehr
gelichteter Weise. Sowohl die Zonalschicht wie die Granularis externa fallen durch
ihre dunkle Firbung sehr auf.

Die Herxheimer - Priparate des Ammonshorns weisen an den Pyramiden-
zellen der Fascia dentata eine recht bedeutende Verfettung auf, wihrend jene des
Subiculums diese Verinderung in entschieden geringerem Malle zeigen.

Centralis anterior. An den Cajalschen Gliapriparaten dieselben Ver-
hiltnisse wie im Ammonshorn. Mit Viktoriablau ist eine sehr ausgeprigte zonale
Gliafaserung nachweisbar, unter welcher hypertrophische und protoplasmatische
wie faserige Gliazellen mit {iberfirbtem Kern erscheinen.

Centralis posterior. Das Cajalsche Bild ist dasselbe. Viktoriablau-
farbungen weisen in der Zonalschicht eine noch stirkere Faserbildung nach
(Taf. XIV, Fig. 6). Man bemerkt an einem Punkt, da die bandartige zonale Glia-
schicht plotzlich aufzuhoren scheint bzw. in eine atypische Gliafaserformation
iibergeht, welche liber die Zonalis sich erhebend, die Rindenoberfliche bildet
(T. XIV, Fig. 7). An einem anderen Punkt wieder schligt dic Gliafaserung der
Zonalis und Granularis externa auf die freie Oberfliche und bildet hier zwischen
den plasmazelligen Auflagerungen eine sehr dicht geflochtene, faserige Gliainsel.

Frontalis basalis. Cajalbild iibereinstimmend. Mit Viktoriablau mafig
gewucherte Zonalis und weniger ausgeprigte Granularis externa.

Cuneus. Dasselbe.

Cerebellum. Normale Bergmannsche Fasern, im Stratum granulosum
sternférmige Gliazellen (Cajal).

Fall II (Hegediis). Ammonshorn. Im Hilus fasciae dentatae kriftige
Gliazellen faseriger Natur, welche einen schr dichten Plexus bilden. In der Py-
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ramidenzellschicht enorm vergroferte Gliazellkorper mit zahllosen, radiir gerich-
teten faserigen Fortsdtzen; an denselben beginnende Degeneration. — Im Subi-
culum ist die Hypertrophie eine geringere, doch ist auch hier Faserbildung zu
erkennen.

Centralis anterior. Geringe Hypertrophie mit ausgeprigter Faserbildung
in den tieferen Schichten und im Markweif.

Centralis posterior. Schon in den oberflichlichen Schichten Faserbildung,
welche in den tieferen Schichten noch stirker ist; im Markwei gedunsene Glia-
leiber mit sparlichen Fortsitzen.

Temporalis I. Starke plasmatische Hypertrophie und Verfaserung in den
tieferen Schichten; in der Marksubstanz geblihte Gliazellkérper mit zahlreichen
Fortsdtzen.

Cuneus. Verfaserung von den mittleren Rindenschichten angefangen ab-
wirts ohne ausgeprigte Hypertrophie; dasselbe in MarkweiB.

Parietalis inferior. Stimmt mit Centralis posterior iiberein.

Frontalis II. Dasselbe.

Orbitalis. In simtlichen Rindenschichten starke Hypertrophie und Faser-
bildung.

Fall TII (Furulyds). Ammonshorn. Im Hilus allein die Gliazellkorper
vergrofert, die Fortsitze kornig zerfallen, Faserbildung nicht bemerkbar, iiber-
haupt wiegt die Degeneration vor. Dasselbe in der Schicht der Pyramidenzellen;
im Subiculum miBige Hypertrophie an den Zelleibern, starke Degeneration der
Dendriten.

Centralis anterior. Protoplasmatische Hypertrophie der Gliazellen in der
Lamina granularis externa und pyramidalis, in den tieferen Schichten intensive
Degeneration, im MarkweiBl gedunsene Zellkorper mit spirlicher Ramifikation.

Centralis posterior. Hypertrophie geringen Grades, Degeneration an Zell-
korper wie Dendriten iiberwiegend.

Temporalis I. Hypertrophie mit starker Degeneration, aber ohne Faser-
bildung.

Cuneus. MiBige Hypertrophie in allen Schichten ohne Degeneration.

Frontalis II. Dasselbe wie im Cuneus, nur im stirkeren Male.

Fasse ich meine Befunde zusammen, so hebe ich folgendes hervor.
Im I.Fall steht die iiberaus starke protoplasmatische Hypertrophie
der Gliazellen im Vordergrund, neben welcher die Gliafaserbildung als
geringfiigig zu bezeichnen ist, ebenso wie die Gliadegeneration. Neben
dieser dominierenden protoplasmatischen Hypertrophie erscheint an
der Rindenoberfliche eine zonale Gliafaserwucherung, welche stellen-
weise vom normalen Typus abweicht; so sahen wir in Centralis posterior
die oberflichliche glitse Rindenschicht an einem Punkt aufhoren,
denn die bandartige tangentiale Faserung vermischt sich innigst mit
jener glisen Fasermasse, welche aus der Granularis externa heraus
auf die Oberfliche strebt, wobei sie die bekannten ,,Gliawirbel*“ (,,tour-
billons*) bildet und sich mit den subpialen Plasmazellen vermengend,
ein extracorticales, atypisches Gliageflecht mit zahlreichen Astrocyten
miBiger Stirke bildet. Hieraus dirfte ohne weiteres hervor-
gehen, daB an solchen Punkten seitens des Gliagewebes
ein aktives Verhalten festzustellen ist; die Glia spielt hier
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keineswegs die Rolle eines Ersatzmaterials, sondern be-
kundet eine selbstindige, eigenartige Verinderung. Der-
selbe Fall war ferner noch aus dem Grund bemerkenswert, daB3 die oben-
erwihnte protoplasmatische Gliahypertrophie an allen unter-
suchten Stellen des GroBhirnmantels vorkam, somit nicht
allein im frontalen, sondern auch im occipitalen Lappen erschien; es
ist dies eine Topographie, welche der Durchschnittserfahrung nicht
entspricht, da es doch bekannt ist, dal der paralytische Prozel mit
Vorliebe die frontalen und temporalen Gebiete befillt, hingegen die
hinteren Hemisphérenbezirke freiliBt. — Im II. und III. Fall beherrscht
das Bild nebst der Gliahypertrophie noch die Glianekrose, d.h. hier
befindet sich das Gliagewebe nicht an jener Stufe der Lebensfahigkeit
wie im I. Fall; diese Fille sind noch aus dem Grund bemerkenswert,
weil sie die Cuneusgegend verschonten.

Auf Grund obiger Angaben a8t sich bei der progressiven Paralyse
eine sehr starke, teils protoplasmatische, teils faserige Hypertrophie,
oft mit Degeneration gepaart, feststellen; es ist sehr wichtig, daB die
zonale Glia, im Verlauf ihrer Anderung den normalen Bau auflosend,
zu atypischen, extracorticalen Wucherungen gelangt. Aus diesem Ver-
halten ist es klar, daB die Glia bei der Paralyse das abgestor-
bene Nervenparenchym nicht allein ersetzt, sondern Wu-
cherungen ganz individuellen Charakters vollzieht und
damit beweist, daB sie nicht so sehreineakkommodierende,
passive, als vielmehr eine aktive, selbstindige Rolle spielt.

Bielschowsky?l) fand bei Epilepsie genau dieselbe Hineinwuche-
rung der zonalen Glia in den Arachnoidealraum und bezeichnete sie
als ,,Verlagerung groBer Randgliamassen in artfremdes Bindegewebe.
Trotz seiner mit Alzheimer iibereinstimmenden Auffassung iiber den
Ersatzcharakter der Gliawucherung bei Epilepsie konnte er diese Er-
scheinung nicht in diesem Sinne deuten, sondern faBite letztere als
gliése Heterotopie auf, welche auf eine mangelhafte Entwicklung der
Gewebsgrenzen zuriickgefiihrt werden sollte. Bielschowsky fand
diese Heterotopien fiir um so bemerkenswerter, ,als bei den pro-
gressiven Erkrankungen der Zentralorgane, sowohl bei den diffusen
wie bei den herdférmigen, die Trennung der Gewebsarten gewahrt
bleibt“. Dieser Behauptung widerspricht mein Befund, welcher die
Verlagerung der Randglia in den Arachnoidealraum hinein eben bei
einer solchen zentralen und progressiven Affektion wie die Paralyse lehrt.

Meine Angaben stimmen mit Alzheimers?) so wichtigen Beobach-

1y Bielschowsky, M., Epilepsie und Gliomatose. Journ. f. Psychol. u.
Neurol. 21. 1915.

2) Alzheimer, A., Histologische Studien zur Differentialdiagnose der pro-
gressiven Paralyse. Habilitationsschrift. Jena 1904.
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tungen zumeist iiberein. Nach seinen Untersuchungen handelt es sich
bei der Paralyse regelmiflig um eine sehr bedeutende Gliawucherung,
welche in erster Linie zur Bildung zahlreicher kleinerer und gréferer
Gliazellen fithrt, welche Gliafasern massenhaft produzieren und endlich
in sehr vorgeschrittenen Fallen in der Rinde und im Mark ein gleich-
mafig dichtes Gliageflecht bilden. Es ist wahrscheinlich, dal an ein-
zelnen Gliaelementen schon ganz im Anfang regressive Erscheinungen
sichtbar wiren, nach Alzheimer aus dem Grund, weil die periganglio-
niren Gliastrukturen wie auch die Nervenzellen selbst zugrunde gehen.
Die neugebildete Glia dient dem Zweck, die oberflachlichen Schichten
zu verstirken, wodurch hauptsidchlich die perivasculiren Gliahiillen
michtiger werden. Nach Alzheimer zeigt die Neuroglia bereits in
den frischesten; sog. galoppierenden Fiallen Verinderungen, indem am
Nisslpraparat die Gliazellkorper gedunsen werden, im chromatinreichen
Kern Erscheinungen der indirekten Mitose auftreten. Mit Weigerts
Gliafarbung lassen sich am Rand solcher Glialeiber die ersten Spuren
der Faserbildung erkennen, besonders auch an jenen dickeren, proto-
plasmatischen Fortsitzen, welche zu den Gefiflen ziehen. Die Glia-
wucherung durchdringt simtliche Rindenschichten ziemlich gleich-
mifBig. In chronischen Paralysefillen, in welchen bereits bedeutende
Rindenatrophie eintrat, ist die glitse Zonalschicht immer verdickt, aus
welcher bis gegen die tiefsten Schichten Fasern sich verfolgen lassen;
endlich umfaBt die Gefile eine dicke Gliafaserschicht scheidenartig
ringsherum.

In der Beantwortung der Frage, welches Gewebe der GroBhirn-
rinde bei der Paralyse primér leide, beachtete Alzheimer nur die
GefaBBe und die nervésen Elemente und ist der Ansicht, daB die Ent-
scheidung dieser Frage allein das frischeste Stadium erméglicht; indem
er hierbei die Glia gar nicht erwihnt, ist es klar, daB er ihr eine primére
Rolle nicht zumutet. ,,In den frischesten Fillen der Paralyse, die ich
untersuchen konnte, fanden sich schon Gefifiverinderungen und
Plasmazelleninfiltrationen, Ganglienzellerkrankung und Gliawucherung
nebeneinander* (l. c.S.138) und duBert sich endlich noch wie folgt: ,,...bei
der Paralyse nicht nur ein Schwund der Nervenfasern der Hirnrinde,
sondern auch regelmiBig Schadigungen, meistens ein Ausfall an Ganglien-
zellen, immer eine Wucherung der Glia und stets eigenartige Gefal3-
veranderungen zu finden sind“ (. c. S.276). Aus diesen AuBerungen
geht so viel unbedingt hervor, dafl bei der Paralyse mit dem Nerven-
und GefiBgewebe gleichzeitig und in allen Féillen auch die Neu-
roglia erkrankt und indem bei der Paralyse die Nervenelemente und
die GefaBe von dem luetischen oder postluetischen Virus krank werden,
so gibt es auch keinen Grund, das zur gleichen Zeit und in der-
selben Weise erkrankte Gliagewebe anders geartet affiziert
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aufzufassen; das Gliagewebe ist daher von derselben Noxe erkrankt,
in derselben Weise wie das Nervengewebe. Die bestindige Ver-
anderung der Neuroglia bei der Paralyse deutet schon allein auf den
hervorragenden histopathologischen Wert derselben.

III. Zur physiologischen und pathologischen Bedeutung der Glia.

Die Lehre der durch Weigerts Forschungen ihrer Bedeutung be-
raubten protoplasmatischen Gliazellen erfuhr eben durch Untersuchun-
gen der letzteren Jahre eine méachtige Forderung. Weigert leugnete
bekanntlich das Vorkommen der Astrocyten im entwickelten Nerven-
system; im Gegensatz hierzu stellten die Arbeiten von Held, Eisath,
Spielmeyer und jingstens von Cajal und seiner Schule fest, daf}
gerade an jenen Punkten des Zentralorgans, wo Weigerts elektive
Gliafarbung eine Liicke lafit, treten eben in besonders grofier Zahl
die verdstelten protoplasmatischen Gliazellen auf. Aus Eisaths
Schilderung wissen wir, dal die jugendliche Form der Gliazellen aus
einem blischenférmigen Kern und um diesen herum aus einem ring-
formigen, koérnerarmen und fortsatzlosen Protoplasma besteht; die
Korner entsprechen den von Eisath, Fieandt eingehend gewiirdigten
Gliosomen. Das Protoplasma zeigt spater kleine knospenartige Vor-
treibungen, aus welchen sich die Dendriten entwickeln. Wenn wir zu
dieser Morphologie noch hinzufiigen, daB aus den protoplasmatischen
Dendriten mit der Zeit mittels Aufbrauch von Gliosomen faserige Fort-
satze, ganz zuletzt emanzipierte Fasern werden, so ist es klar, daB die
Neurogliazelle eine zur progressiven Entwicklung befihigte Zellart
ist, welche folgende Evolutionsetappen aufweist: 1. fortsatzlose Glia-
zelle, 2. fortsatzreiche protoplasmatische Gliazelle, 3. fortsatzreiche
faserige Gliazelle, 4. Gliazelle mit emanzipierten faserigen Fortsatzen.
Die auf der ersten Entwicklungsstufe stehenden fortsatzlosen proto-
plasmatischen Gliazellen entsprechen jenmer Art, welche unter patho-
logischen Verhiltnissen einesteils améboid werden kann, andernteils
Zerfallsprodukte in sich aufnehmen wird; solche ,,apolare” Gliazellen
trifft man im Zentralorgan iiberall an. Beziiglich der zweiten Ent-
wicklungsstufe (protoplasmatische Gliazellen mit Dendriten) ist nach
Eisath deren Gruppierung um die Nervenzellen, also um die Ele-
mente der nervosen Funktion herum, bemerkenswert, also in solchen
Schichten, wo vermoge der lebhaften nervenzelligen Funktion auch
ein erhohter Stoffwechsel abliuft. Hier sind Gliazellen notwendig,
welche diesen Stoffwechsel begiinstigen, und solche sind die an Gefafien
sitzenden bzw. haftenden protoplasmatischen Gliazellen. — Was schlief3-
lich die faserigen Gliazellen anbelangt, so sind diese unter normalen
Verhiltnissen deshalb nur unter der Rindenoberfliche zu finden, denn
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hier ist eine schiitzende bzw. versteifende Schicht notwendig, welcher
Aufgabe eben die faserigen Elemente entsprechen.

Auf die Bedeutung beziiglich der Ernihrung der protoplasmatischen
Gliazellen weist besonders noch der Umstand hin, daB dieselbe Glia-
zelle mit der GefaBBwand und der Nervenzelle in Berithrung steht, wobei
sie die Briicke zwischen letztgenannten zwei Elementen bildet. Held
kniipfte an dieses Verhalten den Gedanken, dafl die Glia die Saftstrémung
intracellulir leite, welche somit von den GefiBlen zu den Ganglienzellen
gerichtet sei. Freilich fehlte hinsichtlich der perivasculiren Anordnung
der Glia auch nicht eine andere Erklirung; Andriezen begriindete
letztere damit, dafl diese dem Nervengewebe einen gewissen Schutz
gewihre gegen die Schwankungen des Blutdruckes. Die Wahrscheinlich-
keit dieser Meinung ist groB3; doch wenn dies die Aufgabe der perivascu-
laren Glia wire, so wiirde sie dieser allein auf Grund der mit Weigerts
elektiver Farbung nachweisbaren Faserverdichtung gerecht und es wire
keine Notwendigkeit zur Bildung von Gliafiflen. Letztere stellen
samt der Membrana gliae perivascularis weniger eine
schiitzende, als vielmehr eine Filtervorrichtung dar,
welche die Strémung des Blutplasmas zu den Ganglien-
zellen ermé6glicht.

Endlich stellen die Gliosomen solche Elementarbildungen dar,
welche in der Ausbildung der faserigen Gliafortsitze von Belang sind.
Die Gliosomen sind jenes Bildungsmaterial, welches die faserige Diffe-
renzierung ermdglicht. Wenn wir aber noch in Betracht ziehen,
daf die mit Lymphspalten in Berithrung stehenden Gliazellen mit ge-
siattigt sich firbenden Gliosomen vollgefiillt sind, so ist es zweifellos,
daf diese Korner auch als Vermittler des Stoffwechsels zu betrachten
sind, daher sprach sie Eisath als , Nahrkorperchen an.

Es wire noch auf jenes Geriist zu verweisen, das Held als Glia-
reticulum bezeichnete, welches mit den faserigen und protoplasmatischen
Elementen ein zusammenhingendes Continuum, ein Syncytium bilden
soll. Es ist auffallend, daB dieses Reticulum sich weder durch Wei-
gerts elektive Firbung, noch mittels Cajals Imprignation darstellen
148t und so ergibt sich wohl von selbst die Frage, ob diese Bildung nicht
chemisch different, eventuell beziiglich ihrer Herkunft etwas Eigenes
wire ? Ich mochte nimlich darauf verweisen, dal das fotale Stitzgeriist
eine Vorrichtung ist, welche mit dem definitiven Stiitzgeriist nicht zu
identifizieren ist, denn die in demselben befindlichen indifferenten
Keimzellen sondern sich erst im Lauf der weiteren Entwicklung zu
teils Nerven-, teils Gliazellen ab, und somit bilden letztere die Matrix
der spiteren Glia. Dazu kommt noch, daB nach der Vermutung von
Schaper, welche auch Ranke teilt, das fotale Stiitzgeriist mit der
Zeit eingehen, als solches verschwinden soll. Trotzdem mdchte ich



Beitrige zur Histopathologie der protoplasmatischen Neuroglia. 107

die Frage aufwerfen, ob das fétale Stiitzgeriist als Bildung sui generis
nicht persistiere, wo dann es als auch chemisch differentes Gewebe die
der Glia eigene Farbung bzw. Impriagnation eben nicht geben kann.
Das fotale Stiitzgeriist wiirde dann dem Heldschen Reticulum gleich-
kommen, welches die protoplasmatische und faserige Glia dann zum
Stutzgeriist des Zentralorgans im weiteren Sinne erginzt. Ob dann
die protoplasmatische und faserige Glia als sekundare Stiitzvor-
richtung mit dem foétalen oder priméren Statzgeriist zusammen-
schmilzt (Held) oder einen von letzterem unabhéingigen Plexus bildet
(Cajal), ist eine Frage, in welcher ich mir mangels spezieller Erfahrung
eigene Meinung nicht zumute.

Nach alledem hat die Neuroglia eine doppelte, einesteils die Nerven-
elemente fixierende, andernteils dieselben ernahrende Aufgabe. Dort,
wo die stiitzende Aufgabe zugleich eine protektiv-versteifende ist, wie
z. B. an der Hirnrindenoberfliche, transformiert sich die Glia in ein
faseriges Gewebe; dort aber, wo die stiitzende Funktion mit nutritiver
sich paart, erscheint die Glia in der Form von reichverzweigten proto-
plasmatischen Zellen, wie z. B. in den mittleren, besonders aber tiefen
Lagen der Hirnrinde. Von Sala y Pons und Cajal wurde noch eine
Funktion der Neuroglia behauptet, nimlich die isolierende; diese er-
scheint auf den ersten Blick fiir recht wahrscheinlich und Cajal gab
sich die Miihe, jene Stellen des Zentralorgans aufzuzihlen, wo gerade
die Neuroglia als Isolator eine Rolle spielen diirfte. Versetzt man sich
aber auf diesen Standpunkt, dann erscheint es eben ganz unfafibar,
daB gerade in der weiflen Substanz des Riickenmarks, an welchem Ort
die Axone durch sehr dicke Markhiillen bereits isoliert sind, ein recht
reichhaltiger Gliaplexus vorhanden ist. Die isolierende Bedeu-
tung der Neuroglia diurfte doch fragwirdig sein.

AuBer der stiitzenden und erndhrenden Aufgabe hat die Neuroglia
noch eine unter pathologischen Verhiltnissen sich dulernde Bestimmung,
welche darin besteht, daB sie das erkrankte und zerfallende Nerven-
parenchym abriumt und an die Stelle des fehlenden Gewebes tritt.
Weigert nannte die Glia sehr zutreffend ,,Fiillsubstanz®, in welcher
Form sie in dem Areale sekundéir degenerierender Bahnen, teils auch
an Punkten groBerer Gewebszertriimmerungen (Erweichungen) erscheint.
Die neugebildete Glia wire als Narbengewebe des Zentralnervensystems
zu betrachten, worauf Weigert zuerst aufmerksam machte. Doch
gibt es aufler dieser massenhaften, zur Raumausfiillung dienenden
Gliaproduktion noch einen solchen Gliaersatz, welcher an die Stelle
von mikroskopischen Ausfillen tritt. Diese reaktive Gliawucherung
betrachtet Weigert als den empfindlichsten Index fiir den Ausfall
von funktionstragender Substanz, denn aus ihr kann man immer auf
das Vorhandensein von absterbender Nervensubstanz folgern, wenn-
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gleich diese so minimal ist, dal} man sie positiv nicht aufzudecken ver-
mag. Daher ist in der erkrankten Hirnrinde die Gliawuche-
rung das Negativ des Ausfalles der Nervensubstanz [Wei-
gert!)]. Zu diesem Satz fugte Alzheimer noch hinzu, daB diese Er-
satzwucherung dem Mafle des Ausfalls nicht immer proportional sein
muf}, denn sie kann manchmal iberschiissig, manchmal geringfiigiger
sein, wie man letzteres besonders bei atrophischen Rindenprozessen
sicht. In der Bahn der Weigertschen Lehre wandelt aber nicht allein
der so auflergewohnlich verdiente Alzheimer, sondern auch die
meisten Histologen und so entwickelte sich in letzterer Zeit immer
ausgeprigter die Auffassung, dafl die Glia unter pathologischen Ver-
haltnissen aufler den Abbau- und Abriumvorgingen ausschlieBlich eine
Ersatzwucherung zu vollziehen hat und ignorierte eine durch den ge-
gebenen pathologischen Proze§ als solchen bedingte Affektion der Neu-
roglia. Diese Meinung erhilt eine scharfe Beleuchtung im folgenden
beziiglich der Histopathologie der Paralyse gemachten Ausspruch Alz-
heimers: ,,In Wirklichkeit beruhe aber in der Neurogliawucherung
nicht das Wesen des paralytischen Prozesses, sie bilde nur eine sekundire
Erscheinung® (1. c¢. S. 52).

Wir sind nun zu einem Punkt der Gliapathologie gelangt, wo wir
etwas verweilen miissen, denn gerade die Cajalschen Gliabilder dringen
mich zu einem entgegengesetzten Standpunkt. Diesen méchte ich dahin
prazisieren, dafl die Neuroglia auBler zweifellos primiren Verande-
rungen (z. B. priméir gliomatése Wucherung), ferner sekundiren Er-
krankungen noch sog. Eigenerkrankungen aufweist, die unter
der Einwirkung jener Noxe entstehen, welche zur gleichen
Zeit die Affektion des Nervenparenchyms bewirkte. Zur
Prafung dieser Auffassung diirfte die bei der Paralyse auftretende
Gliaveranderung am passendsten aus dem Grund sein, weil die Atio-
logie hier als klargestellt gilt. Es fragt sich also, ob bei der Paralyse
infolge Einwirkung vom luetischen Virus aufBler den Verinderungen
des Nérvengewebes und der Gefifle auch das Gliagewebe in demselben
Sinne erkranken kann? Denn wenn ja, so miissen die bei der Paralyse
sich zeigenden Gliaverinderungen nicht ausschlieBlich Ersatzwuche-
rungen sein, sondern koénnen auch als Eigenverinderungen der
Neuroglia erscheinen bzw. kénnen beiderlei Verinderungen nebenein-
ander vorkommen.

Allein der Umstand, dafl die Gliaverinderungen bei der Paralyse
topographisch mit jenen des Nervenparenchyms zusammenfallen, ferner
jener oben erwihnte Befund Alzheimers, nach welchem in den

1) Weigert, C., Zur pathologischen Histologie des Neurogliafasergeriistes.
Centralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1893.
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frischesten Fillen von Paralyse die Neuroglia mit dem Nervengewebe
und den Gefilen gleichzeitig Verinderungen erleidet, rechtfertigen
den Gedanken, daf} die Reaktionen der genannten drei Gewebe koordi-
niert waren. Freilich lifit sich die topographische Ubereinstimmung
auch in dem Sinne auffassen, dafl die Affektion der Glia als sekundire
jener des Nervengewebes folgend, topographisch mit der priméren
Nervenliasion kongruent sein mufl. Mit dieser Auffassung stimmt aber
das histologische Bild keineswegs. So erscheint als widersprechend vor
allem der Grad der Gliawucherung, denn letztere erreicht solche ge-
waltige Dimensionen, welche als Ausdruck der Ersatzreaktion kaum zu
betrachten sind. Man sieht nimlich allem Anschein nach normale Nerven-
zellen von solchen hypertrophischen Gliazellen umklammert, daf auf
diese Erscheinung der Ersatzbegriff entschieden nicht pafit, denn wenn
ja, so wiirde dies so viel bedeuten, daBl die Gliawucherung einen noch
nicht vorhandenen Mangel zu ersetzen bestrebt ist. Gleichzeitig zeigt
sich eine bedeutende Ausbreitung, ein iibermafliges Wachstum um die
Gefafle herum; es ist dies abermals eine Erscheinung, mit welcher der
Ersatzbegriff nicht harmoniert, vielmehr den Gedanken nahelegt, daf
es sich um einen Gefaflreiz handle. Alzheimer wies selbst auf die
Erscheinung hin, dal die zu den Gefilwinden verlaufenden Fortsitze
der Gliazellen viel stirker sind, als die in anderer Richtung sich er-
streckenden. SchlieBlich ist mit dem Charakter einer Ersatzerscheinung
die regressive Tendenz der erkrankten Neuroglia nicht zu vereinbaren,
denn die zweifellos ersatzbietende Neurogliawucherung (sekundire
Degeneration, multiple Sklerose) fillt eben durch die Dauerhaftigkeit
auf. Die iippig wuchernde und rapid entartende Glia ist ein bereits
vorweg krankes Gewebe, und zwar krank aus demselben Grund wie
das Nervengewebe. HEs wire mit Nachdruck auf die frithzeitige Glia-
nekrose als auf ein solches Verhalten hinzuweisen, welches gegen die
ersatzméflige Natur der Gliawucherung spricht. Die Entartung bzw.
der Tod der Glia bedeutet schon an und fiir sich die krankhafte Natur
derselben.

Nach obigen Bemerkungen kénnen wir drei Formen der Gliahyper-
trophie unterscheiden. 1. Eine primire Wucherung, welche geschwulst-
artig ist. 2. Eine sekundare Wucherung, welche die reine Form der
Ersatzwucherung darstellt und bei der sekundéren Degeneration sowie
multipler Sklerose vorkommt. 3. Eine Wucherung infolge Eigen-
erkrankung der Glia, welche Form durch rapiden Zerfall der hyper-
trophischen Glia charakterisiert ist, wie dies z. B. bei der Paralyse zu
sehen ist. Es ware aber zu betonen, daf die Eigenerkrankung der Glia
oft mit deren sekundirer Wucherung zusammenfallen kann.
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Erklirung der Tafeln XII bis XIV.

Tafel XII.

Hypertrophische protoplasmatische Gliazellen im Zustand beginnender
Degeneration. Senile Demenz. Ammonshorn.

Klasmatodendrose hypertrophierter Gliazellen. Senile Demenz. Am-
monshorn.

Perivasculire Glianekrose (Lichtung um das GefdB) mit perivasculirer
Gliainkrustation. Dementia arteriosclerotica. Gyrus frontalis.

Tafel XIII.

Ubersichtsbild aus der Rinde des Subiculums. AuBer den zahlreichen
hypertrophischen Astrocyten ist noch die perivasculire Gliaverstirkung
bemerkenswert. Progressive Paralyse.

Die oberen Schichten der Subiculumrinde. Bemerkenswert die Hyper-
trophie der Gliazellen unter der Lamina zonalis, teils in faseriger, teils
in protoplasmatischer Form (rechts sieht man einen Haufen dickleibiger,
protoplasmatischer, links faserige Gliazellen mit GefiBen zusammen-
hingend.) Progressive Paralyse.

Tafel XIV.

Enorme Gliafaserwucherung in der Zonalschicht der hinteren Zentral-
windung. Viktoriablaufirbung.

Die gliose, gewucherte Randschicht 16st sich in eine atypisch gewucherte,
auf die Rindenoberfliche iibergreifende Gliaschicht auf; unterhalb der
zonalen Gliaschicht ist eine gleichfalls gewucherte, iiberwiegend ,,Glia-
wirbel zeigende Gliaschicht. Hintere Zentralwindung. Progressive
Paralyse. Viktoriablaufirbung.



(Aus dem hirnhistologischen Institut und interakademischen Hirnforschungs-
institut der Universitdt Budapest [Direktor: Prof. Karl Schaffer].)

Uber einen Fall von atypischer multipler Sklerose.

Von
Hugo Richter,

Assistenten des Instituts.

Mit 9 Textfiguren und 2 Tateln.
( Eingegangen am 11. Februar 1917.)

Die genauere Erforschung der klinischen Symptome, wie sie sich
in den letzten Jahrzehnten fast auf alle Nervenkrankheiten erstreckte,
hat das sog. ,klassische’ Krankheitsbild mehr oder weniger in den
Hintergrund gestellt. Nirgends schufen die zahlreichen und exakt ge-
fithrten Beobachtungen eine so griindliche Umwandlung in unseren
Anschauungen, wie auf dem Gebiete der multiplen Sklerose. Mit Hilfe
der histologischen Beweisfithrung konnten hier zahlreiche Fille als zu
dieser Krankheit gehorig erkannt werden, die auf Grund der von Charcot
aufgestellten Trias mit der multiplen Sklerose nichts gemeinsam hatten.
Mit anderen Forschern verdanken wir hauptsichlich Oppenheims
einschlagigen Arbeiten unsere Kenntnisse auf dem Gebiete der aty-
pischen und lokalisierten Formen dieser Krankheit. Die Haufig-
keit, mit welcher Falle von multipler Sklerose sich in ihrer klassischen
Form offenbaren, erachtet Marburg mit 159, (eine Angabe Miillers)
als zu hoch eingeschitzt. Hingegen wichst mit den immer zahlreicheren
Erfahrungen die Gruppe jener Fille, die Symptome bieten, welche, einer
mehr oder weniger engbegrenzten anatomischen Grundlage entsprechend,
nur auf das Betroffensein vereinzelter Teile des Zentralnervensystems
hinweisen und den multilokuliren Charakter der Krankheit keines-
wegs zum Ausdruck bringen. Bei einem groBen Teil der Falle wird wohl
im Laufe der Zeit, durch das Hinzutreten von neuen Symptomen, die
ihr organisches Substrat in anderen Hirnteilen besitzen, die ,,multiple*
Sklerose zum Vorschein kommen, doch sind schon genug Fille in der
Literatur aufgezeichnet, welche ihren ,lokalen Charakter bis zum
Ende bewahrten, eine Diagnose in vivo nicht zulieBen und sich erst
unter dem Mikroskop als multiple Sklerosen entpuppten. Die auf diesem
Gebiete gesammelten Erfahrungen boten Oppenheim und anderen
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Forschern AnlaBl zur Bezeichnung einer optischen, hemiplegischen,
cerebellaren, pontinen, bulbédren, cervicalen und sakralen Form der
multiplen Sklerose. Eine engere Umgrenzung der Krankheitshilder
ist durch die Differenzierung dieser lokalisierten Formen nicht herbei-
gefithrt worden. Abgesehen von dem immer moglichen Hinzutreten
neuer, auf andere erkrankte Gebiete hinweisender Symptome, sind diese
auch innerhalb eines Segmentes noch von der ganz willkiirlichen Aus-
breitung des Krankheitsherdes in den verschiedenen Fasersystemen
eines Querschnittes abhingig. Die in den letzten Jahren aufgetauchte
,,akute multiple Sklerose*, deren Daseinsberechtigung durch die histo-
logische Untersuchung zweifellos festgestellt ist, und welche ein bisher
als wesentlich betrachtetes Merkmal, den langsamen, in seinem Fort-
schreiten durch Stillstand und Remissionen unterbrochenen Verlauf
seiner hohen Bedeutung beraubte, hat die klinische Einheitlichkeit
der multiplen Sklerose weiteren Zweifeln zuginglich gemacht. Und
wenn man die von Oppenheim niedergelegten pseudotabischen For-
men, die unter dem Bilde der spastischen Spinalparalyse und amyotro-
phischen Lateralsklerose verlaufenden Fille vor Augen hilt, so wird
man in klinisch unklaren Fillen immer auf Uberraschungen bedacht
sein miissen, die einem das Mikroskop bietet; nur der histologische Be-
fund kann beim heutigen Stand unserer Kenntnisse auf dem Gebiete
der multiplen Sklerose fiir die Zusammengehorigkeit dieser Fille Biirg-
schaft leisten.

Zu diesen einleitenden Betrachtungen wurde ich durch einen, im
weiteren verdffentlichten Fall veranlaBt, welcher weder in bezug auf
die Symptome, noch auf den Verlauf in den Rahmen der multiplen
Sklerose eingefiigt werden konnte und nur auf Grund der histologischen
Untersuchung als solche erkannt wurde. Die Beobachtung und Auf-
arbeitung des Falles vollzog sich unter Kontrolle des Herrn Prof. Schaf-
fer, dem ich fir die Uberlassung und wertvollen Weisungen hierorts
ergebenst Dank sage.

K. 8., die Frau, um deren Fall es sich handelt, ist im Jahre 1849 geboren
und hat das Alter von 66 Jahren erreicht. Ihr Vater ist mit 51 Jahren an Cholera,
die Mutter 37 Jahre alt, infolge Wassersucht gestorben, nachdem sie friiher 10 Jahre
hindurch an Gicht gelitten hat. Drei Geschwister starben im Alter von 1—I12
Jahren an Cholera, zwei sind gesund. Uber Geistes- oder Nervenkrankheiten in
der Familie weil} sie nichts zu sagen. Bis zum 31. Lebensjahre soll sie selber nie
krank gewesen sein. Erst damals bemerkte sie zuerst eine zeitweise auftretende
Schwiche im linken FuB, besonders wenn sie sich auf die FuBspitzen stellen wollte.
Auch Schmerzen traten in den Gelenken dieses FuBles auf, ,,weil sich dieser Fuf3
oft verstaucht hat. Bei Vielherumgehen sind die ‘Beschwerden deutlicher ge-
worden. Zwei Jahre spiter hat die Schwiche des linken FuBles bereits bedeutend
zugenommen und iibertrug sich im Anschluf8 an eine starke Verkiihlung (sie wurde
im Freien von einem Schneesturm {iiberrascht) auf den linken Arm: sie konnte
namlich das Paket, welches sie wihrend des Unwetters unter dem linken Arm
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trug, nachher infolge des plotzlichen Steifwerdens dieses Armes nicht mehr frei-
geben. Seit dieser Zeit hilt die Schwiiche und die Gelenkschmerzen auch im linken
Arm an. Sie hatte das Gefiihl, als wire dieser aus Blei gegossen. Es entwickelte
sich allméhlich eine Contractur am linken Daumenfinger, so daB sie ihre Hand
kaum mehr benutzen konnte. Im dritten Jahre ihrer Krankheit ist auch der
rechte FuB schwicher und schmerzhaft geworden, spiter der rechte Arm. Eine
Zeitlang konnte sie noch leidlich gehen, doch befiel sie immer, wenn sie auf die
Gasse trat, ein Zittern im ganzen Kérper, einigemal ist sie sogar zusammengefallen.
Bald wurden ihre Bewegungen immer begrenzter und seit 1894 konnte sie iiber-
haupt nicht mehr gehen. Eine Besserung in ihrem Zustande konnte sie wihrend
dieser Zeit, obwohl sie ein Jahr lang bei Benedikt in Wien in Behandlung stand,
nicht bemerken.

Die Untersuchung bei der Aufnahme ins hauptstidtische Armenhausspital
im Jahre 1904 ergab folgenden Befund: Die Kranke liegt unbeweglich auf dem
Riicken, ist auBer einer beschrinkten Seitwirtsdrehung des Kopfes zu keiner
willkiirlichen Bewegung fihig. Die Finger in méBiger Flexionscontractur. Die
Extremitaten zeigen hochgradige Hypertonie, ihre Muskelkraft ist tief herabgesetzt.
Tricepsreflex gesteigert. Die kleinen Muskeln der Hinde lassen eine Atrophie
deutlich erkennen. Die Kniereflexe sind beiderseits spastisch, doch gesteigerter
links, wie {iberhaupt alle Zeichen der Hypertonie links ausgeprégter sind als rechts.
Das Babinskisymptom war damals nicht auszulésen. Die Sensibilitdt erwies sich
auf alle Arten bezogen als intakt. Nur eine Druckempfindlichkeit der Wirbel-
siule in der Hohe zwischen den zwei Schulterblittern konnte festgestellt werden,
wo die Kranke auch iiber spontan auftretende und in die Arme ausstrahlende
Schmerzen berichtet. Der Stuhlgang ist #uBerst triige, die Harnentleerung normal.
AuBer der Presbyopie hat sie keine Sehbeschwerden. Pupillen gleichmiBig eng,
reagieren prompt, Augenbewegungen sind frei, Gesichtskreis normal. Die Zunge
bewegt sich gut, Schluckbeschwerden hat sie keine.

Zustand im Jahre 1909: Die Kranke liegt bereits mehr als 10 Jahre zu
Bette; die Starrheit des ganzen Kérpers steht mit der lebhaften Bewegung der
Augen, die sich vollkommen ungestort vollzieht, in krassem (egensatz. Den
Kopf vermag sie nicht mehr zu bewegen, Rumpf und Extremititen befinden sich
in einem spastischen Zustande, wo nicht nur jede aktive Bewegung aufgehoben
ist, vielmehr springt der mit Gewalt aus seiner Stellung gebrachte Arm oder FuB
mit der Elastizitdt einer gespannten Feder in seine urspriingliche Lage zuriick,
sobald die fremde Einwirkung nachlift. Arme in Flexions-, Beine in Extensions-
contractur. Tricepsreflex gesteigert. Kniereflexe beiderseits spastisch. Klonus
nicht nachweisbar. Die Fiie nehmen eine Equinusstellung ein. Babinskisymptom
beiderseits ausgesprochen. Sensibilitit in allen Arten einwandfrei. Auffillig ist
die heftige Rachyalgie, die im Gebiete der Vertebra prominens ihren Hohepunkt
erreicht. Die Hirnnerven weisen keine Krankheitssymptome auf. Trotz ihrer
Presbyopie ist die Kranke eine fleiBige Zeitungsleserin. Pupillen sind gleich,
eng, reagieren prompt. Der Augenhintergrund weist keine Abweichung vom Nor-
malbilde auf. Zunge, Facialis normal, keine Schluckbeschwerden. Die Kranke ist
bei gutem Appetit und hat in den letzten Jahren an Kérpergewicht zugenommen,
5o daB die frither konstatierten Muskelatrophien infolge der betrichtlichen Fett-
ablagerung kaum zum Vorschein kommen. Eine Darmentleerung erfolgt nur
auf Binlauf oder medikamentose Einwirkung. Die Harnentleerung ist auch schwie-
rig: es dauert oft eine Stunde, bis dem Drang nachgegeben wird und das Harnen
wird &fters unterbrochen. Andererseits besteht manchmal Inkontinenz, wenn sie
den Urin auf kurze Zeit zuriickhalten soll.

Die geistigen Fihigkeiten der Kranken sind von der Krankheit vollkommen

Z. {. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXXVIIL 8
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unberiihrt geblieben. Sie spricht verniinftig, bekundet trotz ihres jimmerlichen
Zustandes Interesse fiir die Auflenwelt, liest der erblindeten Bettnachbarin aus
der Zeitung vor, sorgt peinlichst fiir die Reinhaltung ihres Korpers, so da sie
wihrend ihrer jahrelangen mit Liegen und Unbeweglichkeit verbundenen Krank-
heit nie von Decubitus heimgesucht wurde.

Zustandim Jahre 1915: Die Kranke klagt iiber heftige Schmerzen in beiden
Armen, weshalb ihr regelmaBig Morphin verabreicht wird. Ihr geistiger Zustand,
ihre Sprache sind vollkommen intakt. Die Hirnnerven weisen keine Krankheits-
symptome auf. — Die Haut der Extremititen zeigt kleine, bis zur Groéfle eines
Einhellerstiickes variierende rote Flecke. Der rechte Arm nimmt ungefihr die
Mittelstellung der Flexionscontractur ein, von wo aus eine weitere Beugung leicht
moglich, eine Streckung hingegen nur nach Uberwindung eines ziemlich starken
Widerstandes ausfiihrbar ist. Die Finger sind in die Handtellerfliche gedriickt.
Der linke Arm zeigt totale Flexionscontractur, aus welcher eine Streckung bis
90° mit groBer Kraft wohl moglich ist, doch springt der Arm nachher in seine
Dauerstellung zuriick. Die Beugemuskeln sind diinner, besonders der Biceps,
wogegen die Streckmuskeln diesbeziiglich keine Anderung zeigen. Die Hypertonie
der Muskeln an den unteren Extremititen ist auch sehr gro8, der Muskelschwund
hauptsichlich an den Unterschenkeln bemerkbar. Kniereflexe gesteigert, beson-
ders rechts. Achillesreflexe sind infolge der Contractur der Wadenmuskeln nicht
auszulosen. Typisches Babinskizeichen beiderseits. Lebhaftes Mendelsches Sym-
ptom links, rechts auch vorhanden. Oppenheim fehlt. Bei Auslésung des Plantar-
reflexes starke fibrillire Zuckungen im Muskelgebiete des N. peroneus. Bei Klopfen
auf die Streckmuskeln des Unterschenkels tritt die Dorsalflexion der Hand ein.
Hartnickige Obstipation und Urinretention. Am 6. Oktober 1915 tritt plotz-
liches Unwohlsein ein. Schwacher Puls, cyanotische Hinde und FiiBe, ausgebreitete
Odeme lieBen Herzschwiiche als die Ursache des am dritten Tage ihres terminalen
Unwohlseins eingetretenen Todes annehmen, was die Sektion auch bestitigte.

Der Fall wurde spater durch die mitzuteilenden Ergebnisse der
histologischen Untersuchung als multiple Sklerose erkannt; der Zu-
stand in vivo bot zu dieser Annahme keinen AnlaB, es sei denn, daB
die schon durch neuere Forschungen niedergelegten Merkmale der
multiplen Sklerose auler Betracht gekommen wiren. Marburg stellt
in seiner zusammenfassenden Monographie aufler dem schleichenden
Beginn und afebrilen Verlauf den ,intermittierend -remittie-
renden® Gang und eine ,,wechselnde, multiple Herde auf-
weisende Semiologie® als aufschlufigebende Faktoren in den Vorder-
grund. Wie steht es nun mit diesen beiden in unserem Falle?

Eine Frau wird in ihrem 31. Lebensjahre von Beschwerden befallen,
die sich zuerst auf das linke Bein, bald auch auf die linke Hand be-
ziehen, wihrend die rechtsseitigen Extremitdten von denselben etwas
spater betroffen werden. In ihrer Anamnese gibt sie an, wihrend der
Krankheit nie eine Besserung bemerkt zu haben, die 11 Jahre lang
dauernde Spitalsbeobachtung bestiatigt den langsamen, durch keine
Remissionen gestorten Verlauf. Es entwickelt sich im Laufe der Krank-
heit aus der beginnenden Schwiche des linken Fufles allmihlich ein
spastisch-paralytischer Zustand der Arme und Fiifle, zu welchem sich

merkliche Atrophien beider Extremititen und im spiteren Verlauf
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Contracturen hinzugesellen. Das einzige Symptom, welches der oben
bezeichneten einheitlichen Gruppe von Krankheitszeichen wéhrend der
35jahrigen Dauer zugewachsen ist, war die Blasendarmstérung in der
letzten Periode der Krankheit. Von den vasomotorischen Veranderungen
im Bereiche der erkrankten Glieder (rote Flecke auf der Haut) glaube
ich hier nicht gesondert sprechen zu miissen, da diese als Begleiter-
scheinungen der tbrigen Verinderungen an den Muskeln aufzufassen
sind. Nun ware aber darauf hinzuweisen, daB Blasendarmbeschwerden
als Ausfallserscheinungen bei Pyramidenldsion sehr haufig vorkommen
und als solche in unserem Falle nur das Bild der tbrigen krankhaften
Verinderungen erginzen. Der Umstand, daB auf die Erkrankung des
linken Fufles bald die des linken Armes und nicht viel spiter der ander-
seitigen GliedmaBen erfolgte, lieB die Annahme zu, daf wir einer ziem-
lich hoch gelegenen Pyramidenlision gegeniiberstehen. Andererseits
wurde durch das Verschontbleiben der Hirnnerven angedeutet, dafl
die krankhafte Stelle ihren hichsten Punkt unterhalb des Kerngebietes
der Hirnnerven erreichte. Im ganzen also eine Krankheit, die
einen langsam, aber ununterbrochen fortschreitenden
Gang nimmt und anatomisch in einem einheitlichen Faser-
system zusammengefiigt ist.

Die Diagnose hat invivo der amyotrophischen Lateralsklerose
am nichsten gestanden. Frithe Spasmen mit langsam eintretenden
Atrophien, reiBende Schmerzen im Riicken, sonst das véllige Fehlen
von Empfindungsstérungen, Blasenmastdarmbeschwerden (siehe die
durch Marburg zitierten Fille von Ollivier - Halipré, Sarbé,
Schlesinger, Spiller), endlich sogar das lange Zeit beobachtete
Fehlen des Babinskiphédnomens, alle lieen sich sehr gut in das Bild
der genannten Krankheit einfiigen. Uber das Verhalten der Bauch-
reflexe ist aus den Aufzeichnungen nichts zu erfahren, doch ist ihre
differential-diagnostische Bedeutung gerade zwischen multipler Sklerose
und Lateralsklerose keine grofe, da sie auch bei letzterer fehlen kénnen
(Schlesinger). Es hat also nur das Fehlen der Bulbdrsymptome der
Diagnose im Wege gestanden. Da hat uns aber zur Annahme einer
multiplen Sklerose viel mehr gefehlt. Die mannigfachen Verdnderungen.
des optischen Apparates, die von Briickenherden bedingten Ausfalls-
erscheinungen, Sprachstorung, geistige Verdnderungen, die von Mar-
burg als hidufigste Begleiterscheinung bezeichneten Sensibilitéts-