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Yorwort.

Das Gebiet der Neurologie hat bisher eine handbuchmifige Bearbeitung
nicht erfahren. Als handbuchmiaBig ist eine Bearbeitung zu bezcichnen,
die das ganze Gebiet mit mdglichst gleicher Griindlichkeit und Sachlichkeit
umfaflt, und die, im Unterschiede von einem kiirzeren Lehrbuch, auf
einer ausfiihrlichen Darstellung des vorliegenden literarischen Materials ge-
wissermafen dokumentarisch aufgebaut ist. FEine gewisse Beschrinkung
des Raumes ist mit diesem Charakter wohl vertriglich und auch notwendig,
wenn das Buch einigermalen handlich bleiben soll. Eine solche Raum-
beschriinkung miissen sich in besonderem MafBe gewisse Hilfs- und Grenzgebiete
und die propadeutischen Kapitel gefallen lassen. Ein Handbuch der Neuro-
logic, wenn es als solches einheitlich sein soll, kann nicht zu gleicher
Zeit ein Handbuch auch etwa der Physiologie des Nervensystems sein. In
solchen Gebieten muB dann naturgemaB auch eine mehr lehrbuchmifBige
und dabei dem Zwecke des Ganzen angepafite Darstellung Platz greifen.

DaB3 Kraft und Wissen eines Einzelnen nicht ausreichen, um heute ein
Handbuch der Neurologie in dem bezeichneten Sinne zu schreiben, diirfte
nicht bestritten werden.

Das Handbuch gliedert sich in einen allgemeinen und einen speziellen
Teil. Der zweite Teil wird die Beschreibung der neurologischen Krank-
heitseinheiten enthalten. Der erste hiermit erscheinende Teil diirfte die
erste umfassende Darstellung einer Allgemeinen Neurologie sein. Er bietet
so ein bis zu einem gewissen Grade selbstindiges Ganze, immerhin ist bei
seiner Beurteilung darauf Riicksicht zu nehmen, daB bei seiner Disposition
und Ausfithrung doch mit der Erginzung durch den zweiten speziellen Teil
gerechnet wurde, und daf3, um Wiederholungen zu vermeiden, und im In-
teresse des inneren Zusammenhanges des zweiten Teils einige Gegenstinde
auf den zweiten Teil verwiesen wurden, bezw. in zusammenhédngender all-
gemeiner Behandlung iiberhaupt nicht dargestellt sind, die in einer isoliert
erscheinenden allgemeinen Neurologie kaum fehlen wiirden. Insbesondere
fehlt zum Teil aus diesem Grunde eine allgemeine Atiologie, die freilich
auch an und fiir sich nur nach wenigen Richtungen méglich sein diirfte.



1v Vorwort.

Das Handbuch erscheint zu einer Zeit, in der die Neurologie noch um
ihre Selbstindigkeit kdmpft.

Die Neurologie dankt zwar vieles den Vertretern anderer Disziplinen, be-
sonders der inneren Medizin und der Psychiatrie; ist sie zunidchst doch
erst aus deren Arbeit entstanden und erwachsen. Die Neurologie hat ins-
besondere eine so enge und innere Gemeinschaft mit der Psychiatrie, daB
eine scharfe Grenze gerade zwischen diesen beiden Gebieten garnicht zu
ziehen ist. Man darf auch zugeben, daB fiir manche praktischen Zwecke
eine voéllige Loslosung der Neurologie von den andern Disziplinen nicht in
jeder Beziehung von Vorteil sein wiirde.

Dieses Zugestdndnis ist aber sehr wohl vereinbar mit einem Protest
gegen den heute in Deutschland herrschenden Zustand, daB ndmlich —
mit ganz wenigen und dazu unvollkommenen Ausnahmen — die Neurologie
weder in einem staatlichen, noch einem kommunalen Betriebe eine ge-
sonderte Vertretung hat.

Eine Spezialitdit darf ihre Selbstindigkeit mit Recht dann geltend
machen, wenn ihr Gebiet so groB geworden ist, daB der einzelne Arbeiter genug
zu tun und alle Miithe hat, um es sich nach allen Richtungen gegenwirtig
zu halten, die Beziehungen zu den Nachbargebieten zu pflegen und den
wissenschaftlichen Fortschritt in jedem Augenblick praktisch auszunutzen.

Das Handbuch braucht nicht erst zu beweisen, daB die Neurologie
in diesem Sinne eine Selbsténdigkeit innerlich schon besitzt. Indem es aber
das ganze Gebiet der Neurologie und ihre Grundlagen umfassend zur
Darstellung bringt, méchte es dazu helfen, daB diese Selbstindigkeit immer
allgemeiner auch anerkannt wird.

M. Lewandowsky.
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Allgemeine Histologie und Histopathologie

des Nervensystems.

Von
Max Bielschowsky-Berlin.

1. Allgemeine Histologie.

Die Gewebsbestandteile des menschlichen Zentralnervensystems lassen
sich auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Tatsachen zwanglos in solche
ektodermalen und mesodermalen Ursprungs sondern. Die Wandung des
embryonalen Medullarrohres, welches aus einer direkten Einstiilpung des
duBeren Keimblattes hervorgeht, besteht im friihesten Stadium seiner Ent-
wicklung aus einer einfachen Epithellage. Diese Epithelzellen werden, wie
His gezeigt hat, die Bildner der Neuroblasten und Spongioblasten, von
welchen die Ganglienzellen und Gliazellen abstammen. Die Ganglien-
zellen und Gliazellen mit den von ihnen im weiteren Laufe der Entwicklung
gelieferten plasmatischen und faserigen Produkten bilden die eigentliche
Substanz des Zentralorganes. Das gefiBfiihrende Bindegewebe, welches Ge-
hirn und Riickenmark von einem bestimmten Zeitpunkt an einhiillt und
durchwiichst, entstammt der mesodermalen Keimanlage des Embryos. Es
ist gegeniiber der urspriinglichen Organsubstanz ein ,artfremdes“ Gewebe,
welches erst sekundédr mit ihr in Beziehung tritt. Auch im reifen Zentral-
nervensystem tritt die Artverschiedenheit der ektodermalen und mesodermalen
Gewebsbestandteile darin zutage, daB sich zwischen beiden, wie Held nach-
gewiesen hat, iiberall scharfe Grenzen in Gestalt mehr oder minder dichter
Membranen, der sog. Grenzhédute, finden.

Ganglienzellen.

Die Ganglienzellen sind seit ihrer Entdeckung durch Ehrenberg
im Jahre 1833 ein Lieblingsgegenstand der histologischen Forschung gewesen.
In Ubereinstimmung mit den Anschauungen der herrschenden Zellenlehre
miissen wir in ihnen die wichtigsten Tridger der nervisen Funktionen er-
blicken.

Ihrer Form nach sind sie in den reifen Zentralorganen von auBer-
ordentlicher Mannigfaltigkeit, wenngleich sie sich im allgemeinen zwanglos
von der Ellipsoid- bzw. Birnenform der embryonalen Neuroblasten ableiten
lassen. Die mannigfaltigen Verinderungen der Urgestalt sind dadurch be-
dingt, daB der Zellkérper im Laufe der weiteren Entwicklung in der Haupt-
achse und sehr hiufig auch in zahlreichen Nebenachsen auswichst und Fort-

gitze treibt. So entstehen die bekannten Spindel-, Pyramiden- und multi-
l*
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polaren Formen mit vielfiltigen Zwischenstufen. Nur bei einem relativ
geringen Teil bleibt die urspriingliche Form erhalten. Entsprechend der
Mannigfaltigkeit der &uBeren Gestaltung ist natiirlich auch der Rauminhalt
der Zellen und ihre Oberflichenausdehnung eine sehr ungleiche. Riesigen,
weit iiber 100 u im gréBten Durchmesser erreichenden Zellformen, wie sie
sich beim Menschen in der Substantia reticularis des Nachhirns und im
Vestibulariskerne finden, lassen sich die kleinen Gebilde in der Kérnerschicht
des Cerebellums gegeniiberstellen, welche kaum die GroBe eines Leukocyten
erlangen.

Von wesentlicher Bedeutung fiir den Bau und die Funktion der Ganglien-
zelle sind ihre Fortsitze. Fortsatzlose apolare Zellen sind im reifen Zentral-
nervensystem nicht vorhanden; zum mindesten besitzt jede Zelle einen Fort-
satz, welcher die in ihr produzierte Kraft weiterleitet. Dieser Fortsatz,
welcher in seinem weiteren Verlauf zur Nervenfaser wird, ist der fiir die
Definition der Ganglienzelle unerlaBliche Achsenzylinderfortsatz. Die
Bezeichnungen Neurit, Neuraxon und Axon sind synonym fiir dieses Gebilde.
Bei gewissen spindelférmigen Zelltypen kennen wir zwei Axone, welche meist
von gegeniiberliegenden Zellpolen entspringen, bei anderen, wie bei den
reifen menschlichen Spinalganglienzellen, ist die Zweizahl dadurch verdeckt,
daB sich die urspriinglich getrennten Axone zu einer T-Form vereinigen.
Bei zahlreichen Zelltypen miissen die Axone, welche die Verbindung zwischen
verschiedenen Teilen der Zentralorgane oder zwischen Zentrum und Peri-
pherie vermitteln, naturgemdB eine enorme Linge erreichen. Man hat be-
hauptet, daB ein direkt proportionales Verhdltnis zwischen Zellvolumen und
Axonausdehnung bestehe, daB also die groBten Zellen mit den ldngsten
Fortsitzen zusammenhingen, und umgekehrt. Den Wert eines Gesetzes
kann diese These nicht in Anspruch nehmen, wenngleich man zugeben muf,
daB sie in einzelnen Féllen zutrifft.

Neben dem Achsenzylinderfortsatz besitzen die meisten Zellformen noch
eine zweite Art von Ausldufern, die Protoplasmafortsitze oder Dendriten.
Die Dendriten werden niemals Nervenfasern oder Bestandteile einer Nerven-
faser. Sie unterscheiden sich von den Axonen durch ihre zahlreichen Ver-
astelungen und eine Reihe stofflicher Verschiedenheiten, von denen im
weiteren noch die Rede sein wird. Wenngleich bereits Deiters (1855) das
prignanteste Unterscheidungsmerkmal zwischen beiden Arten von Fortsidtzen
erkannt hatte, so verdanken wir einen tieferen Einblick in ihre Anordnung
erst den Inkrustationsmethoden Golgis. Diese Methoden, welche auf der
Erzeugung von Metallsalzniederschligen im Gewebe beruhen, liefern von den
Zellen und ihren Ausliufern auBerordentlich distinkte Silhouetten. Sie firben
zwar mit unberechenbarer Launenhaftigkeit innerhalb eines Schnittes meist
nur vereinzelte Zellexemplare, aber an diesen sind dann auch die Fortsitze
nicht selten bis in die feinsten Verzweigungen geschwirzt. Aus diesen Bildern
ging hervor, daB das Verhalten beider Fortsatzarten bei den verschiedenen
Zelltypen stark variiert. Geradezu unerschépflich sind die Verschiedenheiten
in der Zahl, Linge und Anordnung der Dendriten, welche bald in groBer
Zabhl vom Zellkorper entspringen und sich nach allen Richtungen strahlen-
formig ausbreiten, bald die Gestalt eines einzigen, sich dann weiterhin
baumartig veréstelnden Sprosses besitzen, bald nach kurzem Verlauf ver-
schwinden und dann wieder, wie an den groBSen Pyramiden der Hirnrinde,
iiber Hunderte von Mikren verfolgbar sind. Der Entdecker der Methode
erblickte in ihnen, weil er sie gelegentlich in die Nachbarschaft capillarer
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GefiBe endigen sah, einen Ernahrungsapparat der Zelle. Diese Anschauung
hat keine Anerkennung finden konnen. Wir wissen heute, daB die Den-
driten dem Zellkérper funktionell gleichbedeutend sind, und daB in ihrer
Bildung im wesentlichen nichts anderes als das Prinzip zum Ausdruck
kommt, der Zelle bei mdoglichst geringer Massenzunahme eine moglichst aus-
gedehnte Oberfliche zu verleihen. Dadurch werden sowohl fiir ihren Stoff-
wechsel wie fiir das Zustandekommen ,nervéser* Wechselbeziechungen zu
den Ausliufern anderer Zellen die giinstigsten Bedingungen geschaffen.

Die Achsenzylinderfortsitze haben bei der tiberwiegenden Mehrzahl der
Zellen in den Golgiprdparaten das Aussehen mehr oder minder feiner Dréhte.
Wihrend sich die Dendriten mit zunehmender Entfernung von ihrem
Ursprungsgebiete verjiingen, ist das Kaliber der Axone groflen Schwan-
kungen nicht unterworfen. Bei einem Teile von ihnen zweigen sich in
einer gewissen Entfernung vom Zellkérper unter anndhernd rechtem Winkel
Seitendste, die sog. Kollateralen, ab, die ihrer Stammfaser vollkommen
gleichen. Flechsig will an den Pyramidenzellen der GroBhirnrinde gesehen
haben, daB diese Seitenédste in gleicher Weise wie die Stammneuriten zu
dunkelrandigen Nervenfasern werden koénnen. Auch an den Achsenzylinder-
fortsitzen der Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns, der motorischen
Vorderhornzellen, der Strangzellen des Riickenmarkes und vieler Zellformen
der Oblongata sind sie beobachtet worden. An ihrem Ende splittern sich die
Stammfasern wie Kollateralen in den von der Golgischen Methode ge-
lieferten Bildern zu feineren Verzweigungen auf. Es kommt zur Bildung
der sog. Endbdumchen. In ihrer Form variieren diese Endverzweigungen
stark; sie konnen ferner das Ende langer Axonstrecken bilden, aber auch
schon in kurzer Entfernung von ihrer Ursprungszelle entstehen. Gemein-
schaftlich ist ihnen aber, gleichviel ob sie sich im Zentralorgan an einer
anderen Ganglienzelle oder in der Peripherie in einer Muskelfaser oder in
einem Sinnesorgan finden, die Eigenschaft, daB sie ,,frei‘ endigen, d. h. sie
beriihren die Gebilde, zu denen sie in Beziehungen treten, nur an der Ober-
fliche, dringen aber niemals in sie ein und verschmelzen nie mit deren
Substanz. Ebensowenig sieht man in Golgipréparaten, daB die Dendriten
oder die Axone der Zellen untereinander zusammenhingen. Anastomosen
unter den Fortsidtzen sind zum mindesten von ganz verschwindender Seltenheit.
Diese Beobachtungen fiihrten zu der Vorstellung, daBl jede Zelle mit ihren
Ausliaufern ein Ganzes fiir sich bildet, oder, wie man sich auszudriicken
pflegte, eine ,,Einheit“ darstellt. In konsequenter Weise wurde damit die
Anschauung verkniipft, daB diese Zelleinheiten nur durch Kontakt auf-
einander wirken, und daB das gesamte Nervensystem aus aneinandergereihten,
sich gegenseitig nur oberflichlich beriihrenden ,,Einheiten‘‘ bestinde. Die
Konzeption dieses Bauplanes riihrt von Forel her, der schon im Jahre 1887
den Kern der Sache in folgenden Sitzen klar gekennzeichnet hat: ,Ich
mochte vermuten, daB alle Fasersysteme und sog. Fasernetze des Nerven-
systems nichts anderes sind als Nervenfortsitze von je einer bestimmten
Ganglienzelle. Mit seiner Basis geht der Nervenfortsatz aus der Zelle her-
aus, veristelt sich bald nahe, bald in weiter Distanz von der Zelle, umgibt
sich vielfach mit Mark und zieht dann oft mit vielen Markfasern dahin,
endet aber stets in Form stark verastelter, ineinandergreifender, aber nie-
mals anastomisierender Bdume.

Zahlreiche Forscher, unter denen Ramon y Cajal, Koellicker und
Retzius besonders hervorzuheben sind, haben die hier . skizzierten Vor-
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stellungen durch zahllose Einzelbeobachtungen vertieft und erweitert. Auf
embryolischem Gebiete war His zu analogen Anschauungen gelangt. Nach
seinen Beobachtungen ist die Entstehung des Nervengewebes auf die Tatig-
keit besonderer Zellen, der Neuroblasten, zuriickzufiihren, welche die
Eigenschaft besitzen, Fortsitze von verschiedener Linge aus sich hervor-
sprossen zu lassen. Die Fortsitze dringen frei in den Gewebsliicken
vor und erreichen erst nach einer bestimmten Frist ihr Endgebiet, wo
sie mit ihren Terminalverzweigungen frei auslaufen. Jeder Nervenfaser ent-
spreche eine einzige und bestimmte Ursprungszelle, welche ihr genetisches,
nutritives und funktionelles Zentrum sei. — Es liegt auf der Hand, wie stark
die auf den Golgibildern beruhenden histologischen Vorstellungen durch
diese embryologische These gestiitzt wurden.

Waldeyer hat dann im Jahre 1891 in einer kritischen Arbeit die all-
gemeinen Gesichtspunkte aus der damals schon recht umfangreichen ,,Golgi-
literatur hervorgehoben und der Sache den sieghaften Namen ,,Neuron‘
gegeben. Das von ihm formulierte Grundgesetz lautet: ,,Das Nervensystem
besteht aus zahlreichen anatomisch wie genetisch nicht zusammenhingenden
Nerveneinheiten (Neuronen).“ Schon zur Zeit ihrer Begriindung war mit
der Lehre von der zellularen Einheit demnach eine zweite Theorie ver-
quickt, namlich die Kontakttheorie: die Endbidumchen des Neurons enden
frei, und Reiziibertragungen finden nur durch Beriihrung oder Ausstrahlung
statt. Obgleich Waldeyer selbst in dieser Kontaktvorstellung keineswegs
den springenden Punkt der Lehre sah — denn er erklirt, daB auch netz-
artige Verbindungen unter den Nervenfasern mit seiner Auffassung, wenn
auch mit einigen Modifikationen, in Einklang gebracht werden kénnten —,
so haben sie doch spéatere Autoren zu einer Grundlage des ganzen Gebdudes
gemacht.

Eine weitere Zutat, die spiter groBe Bedeutung gewann, war das
,»,Gesetz der dynamischen Polarisation* (van Gehuchten, Ramon y Cajal).
Nach diesem ,,Gesetz‘ ist der kerntragende Teil des Neurons, also die
Ganglienzelle im engeren Sinne, ein Leiter, welcher die Erregungen, die ihm
von den Endbdumchen anderer Neurone zustréomen, nur in der Richtung des
Axons fortleiten kann. Damit war die ausschlieSlich cellulifugale Leitungs-
richtung des Axons festgelegt und zugleich der kerntragende Teil der Zelle
als ein fiir die Leitung unumginglicher Faktor proklamiert.

Die Lehre von den ,,Einheiten“ hat die histologische und anatomische
Forschung lange Zeit fast ohne Widerspruch beherrscht. Erst in den letzten
Jahren ist viel an ihr geriittelt worden, und wenn ihr didaktischer und
heuristischer Wert auch heute noch unbestreitbar ist, so hat ihr Inhalt
sich mancher nicht unwesentlichen Revision unterziehen miissen. Von
welcher Seite diese Angriffe kamen, davon wird noch die Rede sein.

Die Golgimethode und ihre Modifikationen liefert uns, so wertvoll sie
fiir die Kenntnis der Zellformen und fiir die Faseranatomie geworden ist,
keinen Einblick in den Bau der Zellen. Fiir die Erforschung der Zell-
struktur miissen andere Wege betreten werden. Der primitivste besteht
darin, das Gewebe frisch, wie es aus der Leiche kommt, in einen flilssigen
Vehikel zu zerzupfen und die Zellen ungefirbt zu betrachten. Die Aus-
beute dieses Verfahrens ist allerdings nur sehr gering. Man kann auf diese
Weise in den Zellen nur den Kern und eine homogene Grundmasse unter-
scheiden, in welcher — abgesehen von den gelben oder braunen Kérnchen-
haufen des Pigments — irgendwelche feineren Strukturelemente nicht
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hervortreten. Ganz dhnliche Bilder liefern die dlteren Firbemethoden mit
Carmin usw., wenn sie, wie es frither allgemein iiblich war, an einem Ma-
terial angewandt werden, das in Chromsalzlosungen gehiirtet ist. Auch
die Ehrlichsche vitale Methylenblaufirbung, bei welcher die Konturen
der Zelle und ihrer Fortsitze mit &hnlicher Schirfe wie in den Golgi-
silhouetten hervortreten, verrit von ihrem inneren Bau nicht viel.

Das Verdienst, uns auf einfache Weise eine tiefergehende Kenntnis von
der Struktur der Nervenzelle verschafft zu haben, gebiihrt Franz Nissl.
Die Methode, welche er anwandte, beruht im wesentlichen auf der Fixierung
und Hértung mdglichst frischer Gewebsstiicke in 96°/, Alkohol. Die Fir-
bung der Schnitte erfolgt in einer basischen Anilinfarbstofflésung (Methylen-
blau, Thionin usw.). Betrachtet man einen nach der Vorschrift Nissls
behandelten Schnitt unter dem Mikroskop, so sieht man, daB auBer den
Kernen aller Zellen die Zellkorper der Ganglienzellen scharf hervor-
treten. Das hat darin seinen Grund, daB distinkte Teilchen des Zell-
leibes die Farbe stark annehmen, wihrend zwischen ihnen andere
Partien ungefarbt erscheinen. Bei Betrachtung mit starken VergroBe-
rungen sieht man, daB die Form, Zahl und Gruppierung der gefiarbten
Teilchen in den einzelnen Ganglienzellarten stark variiert. Bald erscheinen
sie als isolierte Korner oder unregelmadBige Schollen, bald sind sie zu
Haufen, Reihen oder netzihnlichen Figuren gruppiert. An einzelnen
Stellen ist eine gewisse Gleichformigkeit ihrer &uBeren Form unverkennbar,
so in den groberen Asten der Protoplasmafortsitze, wo sie das Aussehen von
langgestreckten Spindeln annehmen, an den Teilungsstellen der Dendriten,
wo sie die , Verzweigungskegel“ bilden, und an der Peripherie des Kernes,
an dem sie nicht selten kappen- oder napfihnliche Auflagerungen bilden.
Der Achsenzylinderfortsatz und sein Ursprungsgebiet sind von gefirbten
Elementen vollkommen frei. Das gleiche gilt von den feineren und feinsten
Ausldufern der Dendriten. Auch in der Randzone gewisser Spinalganglien-
zellen und in der unmittelbaren Umgebung ihrer Kerne kénnen sie fehlen
(Abb. 1, 2 und 3 auf Taf. I).

In der Literatur werden die gefirbten Bestandteile des Zelleibes meist
nach ihrem Entdecker als Nisslsche Korperchen (abgekiirzt N. K.) be-
zeichnet ; nebenher begegnet man noch synonymen Ausdriicken, wie ,,Tigroid-
substanz** und ,,chromophile”“ oder ,,chromatophile Substanz. Mit Hilfe
seiner iiberaus exakt arbeitenden Methode gelangte Nissl sehr frith zu der
Erkenntnis, dafl sich in bestimmten Gebieten der Zentralorgane gesetzmiBig
die gleichen Zelltypen mit identischer Anordnung der firbbaren Substanz-
partikel wiederfinden, und daB umgekehrt typische Strukturformen an be-
stimmte Ortlichkeiten der Zentralorgane gesetzméBig gebunden sind.

Auch als Einteilungsprinzip fir den unerschopflichen Formenreichtum
der Nervenzellen hat er das Verhalten der farbbaren Substanz zu ver-
wenden gewuBt. Er grenzte Zelltypen ab, in denen der Protoplasmaleib
nur schwach entwickelt ist und der dunkel gefirbte Kern das privalierende
Element bildet. Diese Gruppe zerfillt in die ,karyochromen* Zellen, in
denen der Kern die GréBe der Neurogliazellen iibertrifft, und die noch
winzigeren ,,cytochromen*, wo er deren GroBe nicht erreicht. Zu der
ersten Art gehéren z. B. die kleinen Zellen der Substantia gelatinosa Ro-
landi, zur letzteren die Kornerzellen der Kleinhirnrinde und des Bulbus
olfactorius.

Diesen Typen, in denen also der morphologische Schwerpunkt auf dem
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Kern ruht, steht die groBe Gruppe der somatochromen Zellen gegeniiber,
bei denen ein deutlich hervortretender Zellkrper mit chromophiler Substanz
entwickelt ist. Sie umfaBt den weitaus gréBten Teil aller Ganglienzellen.
Aus der Anordnung der Nisslschen Korperchen ergeben sich hier eine
Anzahl von Unterabteilungen: die arkyochromen Zellen, in denen die gefirbte
Substanz an die Gestalt eines Netzes erinnert, die stichochromen, in denen
sie sich aus gleichsinnig verlaufenden Reihen zusammensetzt, die arkyo-
stichochromen, bei denen Netze und Streifen miteinander verquickt sind,
und schlieBlich die gryochromen, bei denen zerstreute Kérnchen das be-
stimmende Formelement bilden.

Nach dem Dichtigkeitsgrade in der Anordnung der gefirbten Form-
elemente lassen sich dann bei allen somatochromen Zellen noch weitere
Unterscheidungen treffen. Da, wo sie nahe aufeinander geriickt sind und
der Zelle ein dunkles Aussehen verleihen, spricht Nissl von ,,pyknomorphen*
Zellen; ihr Gegenstiick bilden die hellen ,,apyknomorphen‘‘ Zellen, in denen
die ungefirbten Partien einen erheblichen Raum einnehmen; die Zwischen-
stufen werden als ,,parapyknomorphe‘ Zellen bezeichnet.

Als Paradigmata einiger wichtiger Zelltypen sind auf Taf. I, Abb. 1,2 und 3
zwei motorische und eine Spinalganglienzelle wiedergegeben worden. Abb. 1
stellt eine Vorderhornzelle aus der Sakralanschwellung des menschlichen
Riickenmarkes, Abb. 2 eine Beetzsche Riesenpyramide aus der vorderen
Zentralwindung dar. So verschieden die #uBere Form beider Zellen ist, so
dhnlich ist die Form und Anordnung ihrer gefirbten Protoplasmabestand-
teile. Im Zellkorper bilden die Nisslkorperchen bei beiden rundliche oder
polygonale Scheiben, wihrend sie in den Dendriten Spindelform annehmen.
An den Verzweigungsstellen derselben liegen kegelférmige Schollen, deren
Basis dem Offnungswinkel zugewandt ist. Die Axone entspringen aus dem
farblosen Ursprungshiigel, der sich durch eine nach dem Kern gerichtete
leicht konvexe Grenzlinie von der iibrigen Zellsubstanz deutlich abhebt.
Sie verjingen sich weiterhin zu diinnen ,,SpieBen‘. Die Anordnung der
Korperchen — und darauf ist besonderer Nachdruck zu legen — ist bei
beiden Zellen trotz der Unidhnlichkeit ihrer duBSeren Form eine deutlich
reihenformige oder stichochrome. Ihre funktionelle Zusammengehorigkeit
findet darin einen ganz sicheren histologischen Ausdruck. Ein wesentlich
anderes Bild bietet die Spinalganglienzelle (Taf. I, Abb. 3), welche den
»gryochromen** Typus illustriert. Die einzelnen Nisslkorperchen bilden
hier Kérnchen von sehr verschiedener GroBe; von einem bestimmten Plane
in ihrer Anordnung ist hier nichts zu merken. Beachtenswert ist bei dieser
Zelle der Umstand, daB sowohl ihr Randgebiet als auch eine den Kern
konzentrisch umrahmende Zone frei von gefirbten Formelementen sind.
In dieser Eigentiimlichkeit liegt ein Unterscheidungsmerkmal dieser Zellart
von anderen, die ihr im iibrigen vollkommen gleichen.

Es ist eine viel umstrittene Frage, ob den Nisslschen Korperchen
praformierte, bereits in der lebenden Zelle vorhandene Strukturen zugrunde
liegen, oder ob sie als Fillungsprodukte des Protoplasmas zu betrachten
sind, die sich erst bei der Fixierung des Gewebes unter der Einwirkung
des Alkohols und anderer Reagenzien bilden. Die Ansichten der Autoren
hieriiber gehen auch heute noch weit auseinander. Der Wert der Methode
und die Bedeutung der mit ihr vollzogenen pathologischen Beobachtungen
wird durch diese Kontroverse kaum beriihrt. Nissl hat ihr dadurch die
Spitze abgebrochen, daB er den Begriff des,,Aquivalentbildes*’ der Nerven-
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zelle formulierte. ,,Sobald es feststeht, daB immer und unter allen Um-
stinden mit gesetzm&Biger GewiBheit bestimmte und von uns erkannte
Voraussetzungen das Nervenbild hervorrufen miissen, das wir (als normal)
geschildert haben, dann liegt es auf der Hand, daB jede Abweichung
von diesem Bilde nur im Zustand der Zellen selbst liegen kann und in
der Zelle ihre Ursache findet.“ Besonders zu betonen ist dabei aber, daB
nur bei gleicher Behandlungsweise des Materiales der einzelne Zelltypus
das gleiche Strukturbild liefert, welches als ,,Aquivalent‘ seiner Art und
als Grundlage fiir die Feststellung pathologischer Verdnderungen gelten
kann.

Bei dieser Sachlage ist natiirlich auch die funktionelle Bedeutung der
fairbbaren Substanz noch recht problematisch. Dafl sie fiir die nervose
Reizleitung nicht in Betracht kommen kann, ergibt sich aus ihrer An-
ordnung im Zellkorper, aus ihrem Fehlen im Ursprungsgebiete des Achsen-
zylinders und in diesem selbst. Nissl hat aus seinen Befunden den Schlu8
gezogen, daB3 die zwischen den Schollen liegende farblose ,,achromatische*
Substanz das eigenartige Strukturbild der Zelle bedingt, und die gefirbten
Teile nur eine Art Fiillmaterial bilden. DaB diese Annahme das Richtige
trifit, haben die spiteren Fibrillenmethoden gezeigt. Aber mit dieser nega-
tiven Feststellung wollte man sich nicht zufrieden geben. Cajal, Lugaro,
van Gehuchten und andere Autoren haben dann eine etwas positivere
Hypothese vertreten, indem sie die chromophilen Korperchen als auf-
gespeichertes Néabrmaterial (Trophoplasma) bezeichneten. Andere sahen
Isolatoren in ihnen, welche die in den ungefirbten Partien verlaufenden
Fibrillenziige voneinander trennen sollen. Eine gro8e Zahl neuerer Autoren,
von denen besonders Marinesco zu erwahnen ist, haben ihnen aber eine
wesentliche Rolle bei der Funktion der Zelle zugewiesen. Marinesco sieht
eine ,,Substanz von hoher chemischer Spannung*, ein Depot latenter Energie,
in ihnen. Beiihrem Abbau wird kinetische Energie produziert, die in irgend-
welchen Beziehungen zur Entstehung und Regulation des Nervenstromes
stehe. Er bezeichnet sie deshalb in nicht gerade sehr gliicklicher Weise
als ,Kinetoplasma‘‘.

Alle diese Hypothesen stehen auf schwachen FiiBen, weil uns fiir eine
verniinftige Inangrifinahme des ganzen Problems heute noch die chemischen
und physikalischen Fundamente fehlen. DaB die Funktion der Zelle nicht
unbedingt an die Intaktheit der N. K. gebunden ist, hat sich mit Sicher-
heit aus einer Reihe experimenteller Beobachtungen an den motorischen
Riickenmarkszellen ergeben. Durch thermische und toxische Einwirkungen
lassen sich z. B. Lahmungserscheinungen an Tieren hervorbringen, welche
auf der Hohe ihrer Entfaltung mit schweren Verinderungen der chroma-
tophilen Substanz verbunden sind. Bei geeigneter Dosierung der schid-
lichen Agenzien kann man die Symptome abklingen lassen und dabei fest-
stellen, daB die Funktion erheblich frilher als das Zellbild zur Norm
zuriickkehrt. Funktion und Aquivalentbild laufen also keineswegs immer
ganz parallel miteinander.

Beziiglich der chemischen Zusammensetzung der Nisslschen Kérperchen
wire noch zu bemerken, daf Mackenzie und Skott Phosphorsiure und
Eisen in ihnen nachgewiesen haben. Da die gleichen Elemente auch im
Chromatin des Kernes enthalten sind, so hat Skott daraus gefolgert, daB
beide Substanzen genetisch miteinander verwandt sind. Kernchromatin soll
allmdhlich auf dem Wege der Diffusion durch die Kernmembran in das
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Protoplasma des Zellkorpers gelangen und dort das Material fiir die Nissl-
korperchen abgeben. Auch Mott hat sie mit den Nucleoproteiden in gene-
tischen Zusammenhang gebracht. Bethe ist auf Grund einer Reihe inter-
essanter farbchemischer Beobachtungen zu der Hypothese gelangt, daB an
den N. K. eine Saure hafte, welche er ,, Nisslsiure* nennt. Viel Anklang
hat aber diese Annahme bisher nicht gefunden. Die gute Firbbarkeit der
Tigroidkorperchen durch basische Anilinfarbstoffe, besonders durch die
Methylenblaubase, ist jedenfalls fiir sich allein kein Argument fiir den
Saurecharakter dieser Substanz; denn, wie Peritz betont, konnen die
Farbbasen auch andere Substanzen, wie z. B. die Lipoide, stark tingieren.

Neben den Nisslschen Korperchen sind die Neurofibrillen das wich-
tigste Strukturelement der Ganglienzellen. DalB im Inneren einzelner Zell-
arten faserige Geriiste vorkommen, ist eine Beobachtung von recht ehr-
wiirdigem Alter. Schon im Jahre 1844 hat der dltere Remak ein Faden-
werk im Korper sympathischer Zellen beschrieben, und Koelliker, Max
Schultze, Leydig und Deiters haben dhnliche Befunde an anderen Stellen,
so besonders in den multipolaren Vorderhornzellen, erhoben. Spater haben
dann Flemming, Levi, Cox und Lugaro auf fibrillire Strukturen in
Nervenzellen hingewiesen; aber das, was die Forscher gesehen haben, waren,
genau betrachtet, wohl nur Dichtigkeitsdifferenzen von streifenformiger An-
ordnung im Zellprotoplasma, aber keine klaren und faBbaren Formelemente.

In den Vordergrund des Interesses sind die Neurofibrillen erst durch
die Forschungen Apathys geriickt worden, welcher sie durch eigene Me-
thoden mit einer auch heute noch bewundernswerten Klarheit und Schirfe
zu Gesicht gebracht hat. Seine Darstellungen beziehen sich vornehmlich
auf das Nervensystem wirbelloser Tiere, insbesondere von Hirudineen und
Lumbriciden. In den Nervenfasern dieser Wiirmer finden sich iiberall op-
tisch genau abtastbare Drihte, die wihrend ihres ganzen Verlaufes gleiches
Kaliber bzhalten, sich nicht teilen und auch nirgends miteinander anasto-
mosieren. Er bezeichnet diese Gebiete als Primitivfibrillen. Da sie allein
von allen Bestandteilen des Nervensystems sich kontinuierlich iiber die
ganze Linge der Bahn aus den Ganglienzellen in die Nervenfasern und
weiter in die Muskeln, Driisen- und Sinneszellen verfolgen lassen, so miissen
sie nach seiner Ansicht als das leitende Element betrachtet werden.

Wihrend die Primitivfibrillen in den Nerven isoliert als gesonderte
»Individuen‘ verlaufen, lagern sie sich an zwei Stellen zu Netz- oder
besser Gitterformationen um, nimlich im Zellkérper der Ganglienzellen und
in der zentralen Punktsubstanz oder dem Neuropil der Ganglienknoten. Diese
Umlagerung im Neuropil ist etwas problematischer Natur; sie soll mit einer
Aufsplitterung der Primitivfibrillen in feinere Gebilde, in ,,Elementarfibrillen,
einhergehen, die durch zahllose Anastomosen miteinander in Verbindung treten.
In den Ganglienzellen dagegen sind die Gitter von groberem Bau und lassen
sich in allen Einzelheiten leicht iibersehen.

Welche prinzipielle Bedeutung die Befunde Apathys fiir unsere An-
schauungen vom Bau des Nervensystems erlangt haben, das wird spiter
noch erértert werden. Hier interessieren uns zunichst die Ganglienzellen,
welche bei diesen Tieren am Rande der einzelnen Ganglienknitchen sitzen
und deren ,zentrale‘ Substanz in gréBeren oder kleineren Gruppen um-
sdumen. Abb. 4 auf Taf. I zeigt die Randpartie eines Bauchganglions vom
Hirudo med. Das der Zeichnung zugrunde liegende Priiparat ist zwar nicht
nach der Methode Apathys gefirbt, die leider sehr oft versagt, aber es
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entspricht seinen Bildern vollkommen und zeigt den fibrilliren Inhalt der
Zellen mit groBer Klarheit. Uberraschend ist da vor allem das Kaliber
der Fibrillen, welche, verglichen mit den zarten Fiden in den Nervenzellen
der Vertebraten, wie Stricke aussehen. In den flaschenformigen Zellen,
deren lange Fortsitze in die Zentralsubstanz hiniiberreichen, sehen wir
iiberall weitmaschige Netzformationen. Sie gehen aus einer mannigfachen
Teilung und Wiedervereinigung der Fibrillen in den Fortsitzen hervor. Die
Form der Netze und die Orientierung ihrer Maschen ist in den verschiedenen
Zellen nicht ganz dieselbe. Es lassen sich, wie Apathy selbst betont hat,
bei den Hirudineen wenigstens zwei Hauptarten unterscheiden. Bei der
einen liegen die Fibrillen, ausschlieBlich im &duBeren Bereich des Zellkérpers.
Ein Beispiel dieses Typus stellt die am weitesten nach links gelegene Zelle (a)
der Abb. 4 dar, die durch ihren starken Pigmentgehalt auffillt. Die zweite
Hauptart enthalt Doppelnetze, von denen das eine dicht an der &uBeren
Zirkumferenz des Zelleibes, das andere in der Umgebung des Kernes gelegen
ist. Beide Netze sind durch zahlreiche Querfiden miteinander verkniipft.
Man muB sich dariiber klar sein, da es sich bei diesen Fibrillenstrukturen
um dreidimensionale Gebilde handelt, die man deshalb richtiger als ,,Gitter-
kugeln‘ bezeichnen wiirde. In unseren mikroskopischen Schnitten sehen wir
aber gewohnlich nur Flichenbilder, die in dem vorliegenden Falle den Eindruck
von Netzen machen. Dem zweiten Typus gehoren die iibrigen Zellen der
Abb. 4 an. Am Kklarsten tritt das Doppelnetz in der mit b bezeichneten
Zelle hervor. Hier sieht man auch, daB das den Kern umhiillende Innen-
netz aus etwas stirkeren Fibrillen wie das AuBennetz besteht. Noch auf einen
wichtigen Punkt ist an dieser Zelle hinzuweisen: beide Netze stehen mit
verschiedenen Fibrillen des Stielfortsatzes in Verbindung; das perinucleare
geht in eine dicke Zentralfibrille iiber, wihrend das zartere AuBennetz mit
zarten Fiden an der AuBenseite des Fortsatzes zusammenhidngt. Fiir die
Auffassung Apathys vom Verlauf der Neurofibrillen ist diese Tatsache,
wie wir sehen werden, von Wichtigkeit.

Die Arbeiten dieses Forschers blieben lange Zeit unbeachtet. Der
StraBburger Physiologe Bethe war der erste, der bei uns auf ihre weit-
tragende Bedeutung hingewiesen hat. Ihm gebiihrt auch das groBe Ver-
dienst, die erste Methode angegeben zu haben, welche die Neurofibrillen im
Nervensystem der Wirbeltiere mit dhnlicher Schérfe zur Anschauung bringt,
wie es die Apathysche bei den Wirbellosen tut. Die Bilder seiner leider
recht launenhaften Molybddnmethode zeigen die Fibrillen in den Ganglien-
zellen als distinkte, weit verfolgbare Faden. Eine Anastomosen- und Netz-
bildung im Zellinnern, welche bei den Evertebraten ja gesetzmiBig ist,
kommt nach seiner Darstellung nur bei vereinzelten Zelltypen vor. Auch
Teilungen sind in der Regel nicht nachweisbar. In den Dendriten laufen
sie zu Biindeln angeordnet nebeneinander, weichen im Zellkorper auseinander,
durchkreuzen sich dort in mannigfaltigster Weise und dringen dann in neuer
Gruppierung in andre Dendriten vor. Haufig sind benachbarte Protoplasma-
fortsitze oder auch Teiliste von ijhnen auf dem kiirzesten Wege durch
Fibrillenziige verbunden. Ein Teil der Fibrillen, aber gew&hnlich nur ein
ziemlich kleiner, tritt in den Ursprungskegel des Achsenzylinders ein, an
dessen Spitze sie sich zu einem homogenen Bande, dem Achsenzylinder,
zusammenlegen. Hier endet nach Bethes Ansicht die plasmatische Grund-
substanz der Zelle. Im Achsenzylinder sind die Fibrillen dann in eine
andere vom Zellplasma verschiedene Substanz eingebettet.
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In der folgenden Zeit ist eine groBe Anzahl von Methoden zur Dar-
stellung der Neurofibrillen publiziert worden, von denen diejenigen von
Simarro, Donaggio, Joris, Ramon y Cajal und Bielschowsky Be-
achtung gefunden haben. Die Methode von Ramon y Cajal beruht
ebenso wie die von mir angegebene im Prinzip auf der Imprignation des
Gewebes mit Silbersalzlosungen. Mit allen den erwihnten Verfahren ist
viel gearbeitet worden. Die Zahl der Mitteilungen, welche auf dem Ver-
fahren des beriihmten spanischen Histologen beruhen, ist kaum noch zu
iibersehen.

Jede Methode liefert ein anderes Fibrillenbild. Bald unter-
scheiden sich die Pridparate in diesem, bald in jenem Punkte; eine voll-
kommene Kongruenz der Fibrillenstrukturen, wie man sie bei gleichen Objekten
erwarten sollte, ist mir bisher nicht begegnet. Selbstverstindlich sind es
Differenzen in der Technik, besonders in der Fixierung des Gewebes, welche
diese Abweichungen bedingen.

Das von mir angegebene Verfahren zeigt die intrazelluliren Strukturen
in einer Anordnung, welche bei vielen Zellformen der Darstellung Bethes
fast vollkommen entspricht. Das hat auch Economo bestitigt, der die
verschiedenen Methoden einer sehr eingehenden kritischen Vergleichung
unterzogen hat. In den groBen motorischen Zellen, wie z. B. in der auf Taf. II,
Abb. 1 wiedergegebenen Vorderhornzelle, sehen wir die Fibrillen als ge-
trennte Fiden von den Dendriten her in den Zellkérper einstrémen, von
wo sie sich nach zahllosen CUberkreuzungen in andere Dendriten zuriick-
wenden. Ganz dhnlich liegen die Dinge bei der in Abb. 2, Taf. II reproduzierten
Riesenpyramide, nur ist das Bild deshalb komplizierter, weil sich in der
Umgebung des Kernes die Fiden zu einem nicht mehr entwirrbaren Geflecht
verdichten. Derartige perinucleare Verdichtungszonen finden sich bei zahl-
reichen Zellformen und sind iibrigens auch schon von Bethe beobachtet
worden. Der von der Mitte der Pyramidenbasis abgehende Achsenzylinder-
fortsatz wird sowohl von der Kernregion her wie von den benachbarten
Dendriten mit Fibrillen beschickt. Man sieht hier recht gut, wie sich der
Neurit spieBformig verjiingt, wie seine Fibrillen zu einem homogenen diinnen
Draht verschmelzen und wie an dem Punkte der stirksten Verdiinnung die
Markscheide mit einem zugespitzten Anfangsstiick ansetzt Hier nimmt das
Kaliber des Achsenzylinders dann stets wieder etwas zu.

Als Gegenstiick zu diesen motorischen Elementen sei auf die Spinal-
ganglienzelle hingewiesen, die Abb. 3 darstellt. Hier ist der Netz- oder
besser Gittercharakter des Fibrillengeriistes unverkennbar; jedes Fiadchen
ist durch zahllose Seitendiste mit dem benachbarten verwachsen, und als
Zeichen echter Anastomosenbildung finden sich iiberall an den Knotenpunkten
dreistrahlige Verbindungsfiguren. Der Achsenzylinder, dessen Fibrillen deutlich
aus dem Gitterwerk hervorgehen, hat hier die Form eines breiten Bandes,
das die fibrillire Streifung auf einer langen Strecke beibehilt. Erst nach
Beendigung seiner ,,Glomerulusbildung* nimmt er ein homogenes Aussehen
an, welches auch hier mit der Markumhiillung beginnt. Das Vorkommen
von Netzstrukturen an den Spinalganglienzellen hatte auch Bethe schon
erkannt; er hat ferner auch in den Purkinjeschen Zellen Netze gesehen
und klar beschrieben. Fiir ihn waren das aber, wie schon erwihnt, Aus-
nahmefille. Tatsdchlich sind nach meinen Beobachtungen die Gitterbildungen
nicht so selten; ich habe derartige Zelltypen auch im Hinterhorn des
Riickenmarkes, in den sensiblen Kernen der Oblongata, in der GroBhirn-
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rinde und an anderen Stellen gesehen, so daB meines Erachtens ein fiir
alle Zellarten giiltiges allgemeines Strukturgesetz nicht besteht.

Ramon y Cajal vertritt auf Grund der mit seiner Methode gewonnenen
Resultate einen anderen Standpunkt, welcher demjenigen Bethes entgegen-
gesetzt ist: ,,Das fibrillire Geriist der Neurone besteht nicht aus isolierten
Fiden, sondern aus Netzen, bei welchen man gewthnlich ein oberflichliches
oder corticales von einem perinuclearen sondern kann.* Diese Anordnung
sei bei kleineren und mittleren Zellformen ganz evident. Beziiglich der
motorischen Elemente driickt er sich insofern vorsichtiger aus, als hier die
optische Analyse wegen der groBen Dichtigkeit der Fibrillen recht schwierig
sei. Der netzartige Grundplan trete indessen auch an den embryonalen
motorischen Neuronen zu einer Zeit, wo die Fiden noch spirlicher sind,
deutlich hervor. Cajal unterscheidet an Fibrillen dicke oder priméare und
zarte oder sekundire, welche aus der Verdstelung der ersteren hervor-
gehen. Sie stellen die Verbindungen zwischen jenen her und sind demnach
die eigentlichen Netzbildner. Die Fibrillen der Dendriten hidngen ebenso
wie diejenigen des Axons mit den Netzformationen des Zellkorpers eng zu-
sammen, woraus hervorgehe, daB das fibrillire Geriist der Zelle und ihrer
Fortsidtze ,,ein anatomisch und physiologisch einheitliches Ganzes*
bilde. Die isoliert verlaufenden Fibrillen Bethes werden nach seiner Meinung
durch mangelhafte Firbungsresultate vorgetduscht, weil dessen Methode nur
die derben Primirfibrillen zur Darstellung bringe, nicht aber die feinen
Sekundarzweige, deren Verschmelzung die Netze vornehmlich ihre Ent-
stehung verdanken. Dieser Einwand gegen die Betheschen Befunde ist,
wie ich gleich an dieser Stelle bemerken mdchte, nicht stichhaltig. Meine
Methode zeigt die Fibrillen bei allen Zelltypen in mindestens gleicher
Dichtigkeit wie diejenige Cajals; von einer GesetzmiBigkeit der Netz-
anordnung kann aber, wie gesagt, nach meiner Beobachtung keine Rede
sein. Abb. 4 auf Taf. II zeigt eine Pyramidenzelle aus der motorischen
Region eines sechsmonatigen menschlichen Foetus, welche mit ihren glatt
durchlaufenden Fibrillenbiindeln gerade das Gegenteil von dem veranschaulicht,
was Cajal beziiglich der embryonalen Verhdltnisse behauptet hat.

Donaggio unterscheidet mit Hilfe seiner eigenen Fiarbungen zwei Arten
von Zellen: erstens einfache Formen, in denen sich die Fibrillen nur in
Netzformationen zeigen, wie z. B. im ventralen Acusticuskern, und zweitens
kompliziert gebaute Typen, die neben den Netzformationen noch isolierte
Fibrillen aufweisen, welche die Zelle ohne jede anastomotische Verbindung
durchziehen. Der zweiten Art, welche in mehrere Unterabteilungen zerfallt,
gehort nach seiner Darstellung die {iberwiegende Mehrzahl aller Ganglien-
zellen an.

Wie aus dieser Darstellung hervorgeht, gehen die Ansichten der Autoren
iiber den fibrilliren Bau der Nervenzellen ziemlich weit auseinander. Am
lebhaftesten wird die Frage der intrazelluliren Netze, bzw. der isoliert
durchziehenden Fibrillen diskutiert. Der Grund dafiir liegt darin, daB ge-
wisse Zusitze zur Neuronenlehre, wie ,,das Gesetz der dynamischen Polari-
sation*, nur bei gesetzmiBigem Vorhandensein der Netzstrukturen zu retten
sind. AuBerdem hingt mit dieser Frage auch das Problem von der Funktion
der Fibrillen auf das engste zusammen.

Daf die Verschiedenheit der mikroskopischen Bilder auf Differenzen der Technik

beruht, wurde bereits angedeutet. Bei der Cajalschen Methode liegt eine starke Fehler-
quelle in der Anwendung warmer Héllensteinlosungen, welche erhebliche Schrumpfungen
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und zugleich Verklebungen unter den Fibrillen verursachen. DaB unter diesen Um-
stinden aus einfachen Uberkreuzungen urspriinglich getrennter Faden leicht Netze
entstehen konnen, liegt auf der Hand. Auch durch die Beimengung anderer Zell-
bestandteile kann das Fibrillenbild sehr getriibt und kompliziert werden. Neben den
Nisslschollen kommt bei der Anwendung der Silbermethoden auch die plasmatische
Grundsubstanz der Zelle als Fehlerquelle in Betracht. Sie wird, wieich in voller Uber-
einstimmung mit Economo wiederholt betont habe, bei manchen Zelltypen fast immer
etwas mitgefarbt. Ihr Bau entspricht einem Wabenwerk mit rundlichen oder polygonalen
Maschen, das den ganzen Zellkérper mit den Dendriten erfiillt, und wegen seines aus-
gesprochenen schwammigen oder spongitsen Baues hier mit Recht als Spongioplasma zu
bezeichnen wire, wahrend die durchsichtige, ihrer Konsistenz nach wohl weichere Sub-
stanz, mijt welcher die Poren dieses Schwammes erfiillt zu denken sind, mit dem
»Hycloplasma‘** Leydigs zu identifizieren ist.

An gut differenzierten Priparaten meiner Methode kann man gelegentlich den
Verlauf der Fibrillen durch die Langswinde der Waben deutlich verfolgen. Die Waben-
substanz umhiillt dabei die Fibrille wie ein Mantel. Werden aber die Waben zu stark
tingiert, dann verdecken sie die Fibrillen, und als notwendige Folge resultiert auf den
Schnitten ein Netz, welches aus Spongioplasma und Fibrillen zusammengekittet ist.
Man ersieht daraus, daB3 die ,,Fibrillenreticula‘* und ..reticulofibrilliren Apparate‘* vieler
Autoren etwas ganz anderes darstellen als die Fibrillen Apathys und Bethes; und
die Verwirrung, welche dadurch herbeigefiihrt worden ist, kommt schon in der auBer-
ordentlich schwankenden und wechselvollen Terminologie zum Ausdruck.

Nicht ohne Interesse ist ein Vergleich zwichen dem Nisslschen Zell-
bilde und Fibrillenbilde an denselben Objekten. Ein fundamentaler
Unterschied tritt auf den ersten Blick hervor; die gleichen Zellen erseheinen
im Fibrillenpriparate viel groBer als in jenem. Das liegt daran, daB die
Zellausldufer, insbesondere die Dendriten, von den Fibrillen in ihrer ganzen
Linge durchzogen werden, wiahrend die chromophile Substanz im Ursprungs-
gebiete der Axone ganz fehlt und sich in den Dendriten auf die groberen
Aste beschrankt. Nissl hat zwar behauptet, da unter pathologischen Ver-
héltnissen, bei der sog. akuten Zellerkrankung, die Grenzen der Zellen infolge
einer Diffusfairbung ihres Gesamtinhaltes auch bei Anwendung seiner Methode
vollkommen hervortreten; aber diese Annahme entspricht dem Sachverhalt
nicht ganz, wenn man auch zugeben mufB}, da8 in diesem pathologischen
Falle ein Plus von Ausldufersubstanz sichtbar wird. Das Fibrillenpriparat
gibt uns deshalb beziiglich der &uBeren Form einen weit vollstindigeren
UmriB, welcher mit der Golgisilhouette nicht selten iibereinstimmt. Da-
her kommt es auch, da8 der Ganglienzellcharakter kleiner karyochromer
Zellformen, die im Nisslbilde von Gliazellen kaum unterschieden werden
konnen, sich im Fibrillenbilde sofort offenbart.

In einzelnen groBen Zelltypen, besonders in solchen, wo die sticho-
chrome Anordnung der Tigroidsubstanz besonders ausgesprochen ist, ist die
Lage der Schollen auch im Fibrillenpriparat hidufig an den Liicken zwischen
den Fadenbiindeln zu erkennen. Man begegnet deshalb auch nicht selten
der Bemerkung, daB Nisslbild und Fibrillenbild sich wie Negative zueinander
verhalten, indem das eine da gefirbt erscheine, wo das andecre ungefirbt
sei. Das gilt aber, wie erwdhnt, nur fiir einzelne Zellformen, und auch
hier keineswegs fiir alle Methoden. Am besten tritt dieses Verhalten im
Bethepraparat hervor.

Becker, welcher selbst eine Fibrillenfirbung ausgegeben hat, vertritt
beziiglich der Beziehungen zwischen chromophiler und fibrillirer Substanz
einen besonderen Standpunkt, welcher nicht unerwihnt bleiben darf. Fiir
ihn stammen die Nisslkorperchen und Fibrillen aus der gleichen Quelle.
Im homogenen Protoplasma aller Gewebszellen bilden feine Kornchen ein
konstantes Strukturelement. In den Ganglienzellen sind diese Granula oder
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Elementarorganismen, wie sie Altmann bezeichnet hat, oft sehr zahlreich
und prisentieren sich je nach der Art der Préparation bald als Schollen, bald
als fidige Strukturen. Mit der Leitung des Nervenstromes hitten sie nicht
das mindeste zu schaffen; vielmehr sollen sie nur gewisse Stoffwechsel-
vorginge in der Zelle vermitteln helfen. DaB sie in manchen Zellen fehlen,
deute darauf hin, daB sie fiir die Tédtigkeit der Nervenzelle nicht unbedingt
notwendig sind. Richtig an den Ausfiihrungen Beckers ist ohne Zweifel,
daB durch die chromophilen Schollen das Fibrillenbild nicht selten stark
beeinflut und verunstaltet wird. Um identische Substanzen konnte es sich
aber nur dann handeln, wenn ein gesetzméBiger Parallelismus ihrer Massen-
entwicklung erkennbar wire. Es diirften sich Fibrillen nur dort darstellen
lassen, wo Nisslschollen liegen; vor allem miiten Fibrillen in den granula-
freien Zellen Beckers fehlen. Das ist aber keineswegs der Fall. Ein
anderer sehr triftiger Einwand gegen diese Theorie liegt darin, daB die
Fibrillen der Achsenzylinder und der nervosen Endformationen, deren pra-
formierte Existenz Becker selbst anerkennt, eine morphologisch und
chemisch ganz anders geartete Substanz sein miiten als die Zellfibrillen.
Aber auch diese Annahme wird hinféllig, wenn wir sehen, daB zwischen
ihnen kontinuierliche Uberginge vorhanden sind. Ein derartiger Zusammen-
hang kann heutzutage zum mindesten an einer Stelle, nimlich im Ursprungs-
gebiet des Axons, nicht mehr bestritten werden. Auch die von Bethe
sicher festgestellten chemischen Differenzen zwischen chromatophiler und
Fibrillensubstanz sprechen gegen die Hypothese Beckers. Bethe hat
ndmlich aus der Substanz der Fibrillen einen Korper dargestellt, welcher
von der Substanz der Nisslkorperchen durch charakteristische Reaktionen
unterschieden ist, und den er als ,,Fibrillensiure* bezeichnet. Ob es sich
dabei wirklich um eine Sdure handelt oder um Lecithine, wie Bing und
Ellermann behauptet haben, das ist eine andere Frage, die dieses Problem
nicht beriihrt.

In den Nisslkorperchen und Fibrillen haben wir diejenigen Zell-
einschliisse kennen gelernt, welche fiir die Ganglienzelle eigentiimlich sind
und fast den Wert integrierender Bestandteile besitzen. Es sind aber noch
eine Anzahl anderer Formelemente in ihr vorhanden, deren histologische
Bedeutung geringer einzuschitzen ist. Zu diesen Gebilden gehort zundchst
das Pigment.

Es gibt zwei morphologisch und chemisch differente Arten von Pig-
ment, ein helles feinkorniges mit gelblicher Eigenfarbe und ein dunkles,
welches sich aus groberen Kérnern zusammensetzt. Das letztere, welches
man zweckmiBig als ,,Melanin* bezeichnet hat, ist im Nervensystem auf
bestimmte Ortlichkeiten beschrinkt und kennzeichnet diese Stellen schon
fiir das bloBe Auge, durch die Massenhaftigkeit, mit der es hier in den
Zellen aufgestapelt ist. Das ist die Substantia nigra Soemeringi und der
Locus coeruleus. Zerstreut finden sich ahnliche dunkel pigmentierte Zellen
auch im Vaguskern und in den Spinal- und Sympathicusganglien. Mari-
nesco will in derartigen Zellen Hématoidinkrystalle beobachtet haben und
schlieBt aus diesem Befund, daB das dunkle Pigment als Derivat des Himo-
globins aufzufassen ist. Durch die Téatigkeit der Zellsubstanz wird der
Blutfarbstoff nach seiner Meinung in Himatoidin und das eisenfreie Melanin
gespalten. — Das dunkle Pigment tritt in den einzelnen Kernregionen zu
verschiedenen Zeiten auf. Nach Obersteiner zeigt es sich zuerst gegen
Ende des ersten Lebensjahres in den Zellen des Locus coeruleus, zwischen
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dem dritten und vierten Jahre in der Substantia nigra und im Vaguskerne.
Es nimmt dann rasch an Menge zu und erreicht sein Maximum in der Zeit
der Pubertdat, um von da ab konstant zu bleiben. In chemischer Hinsicht
ist das dunkle Pigment ein ziemlich indifferenter Korper; es ist bekannt,
daB es nur durch Mineralsduren und starke Laugen entfarbt, bzw. zur
Lo6sung gebracht werden kann.

Das helle Pigment hat eine viel groBere Verbreitung im Nervensystem.
Nach dem dreiBigsten Lebensjahre ist es in der iiberwiegenden Mehrzahl aller
Zelltypen nachweisbar. Wie das Melanin tritt es nicht {iberall zur gleichen
Zeit auf. Zuerst soll es nach den Angaben Obersteiners mit dem
sechsten Lebensjahre in den Spinalganglien, mit dem achten im Riickenmark
und etwa erst um das zwanzigste Jahr in der GroBhirnrinde wahrzunehmen
sein. Im Gegensatz zum Melanin erreicht es aber niemals ein Wachstums-
maximum, sondern nimmt an Masse stetig mit dem Alter des Individuums
zu. Chemisch steht es den Fettkérpern nahe. Es schwirzt sich mit Uber-
osmijumsdure und akzeptiert auch die sog. Fettfarbstoffe (Sudan und Schar-
lach R.). Diesen Eigenschaften verdankt es die Bezeichnung ,,Lipochrom*.
Obersteiner unterscheidet beim Erwachsenen hinsichtlich des Gehaltes an
hellem Pigment zwei Haupttypen; lipophobe Zellen, die bis ins Greisenalter
einen nur sehr spérlichen Lipochromgehalt aufweisen, und lipophile Zellen,
welche schon im mittleren Lebensalter eine betrachtliche Menge davon ent-
halten. In den lipophilen Zellen kann das Pigment in verschiedener Weise
gelagert sein. In einem Teile derselben ist es in dichten Haufen zusammen-
gedriangt, die bald in der Nachbarschaft des Kernes, bald an der Abgangs-
stelle eines Dendriten liegen, wihrend der iibrige Teil des Zellkorpers voll-
kommen davon frei bleibt. Hierhin gehoren z. B. die motorischen Zellen
des Riickenmarkes, der Oblongata und der Hirnrinde. Bei dem anderen
Typus ist die Verteilung des Fettpigmentes gleichméBiger und daher weniger
dicht, wie z. B. bei den Zellen der Clarkeschen Sdule und den meisten
kleinen Zellformen. Man darf sich nicht vorstellen, daB in den Zellgebieten,
wo die Lipoidkérnchen in gréBeren oder kleineren Haufen zusammengeballt
liegen, alle anderen Zellsubstanzen von ihnen verdringt werden. In gefarbten
Priparaten finden sich sehr hdufig an den fraglichen Stellen versprengte
Schollen oder Schollenfragmente von chromatophiler Substanz, wie das
z. B. an der Riesenpyramide auf Taf. I in Abb. 2 ersichtlich ist. Die Silber-
imprédgnationen zeigen hier ein eigenartiges, auBerordentlich plastisch
hervortretendes Gitterwerk, welches das ganze Gebiet der Pigmentregion
durchdringt. In seine Maschen sind die Kérnchen bald in einzelnen Exem-
plaren, bald in kleinen Gruppen eingebettet. Mit den Fibrillennetzen ist
dieses ziemlich grobbalkige Geriist nicht identisch. Ein Zusammenhang mit
ihnen besteht nur insofern, als vereinzelte Fidchen durch die Substanz der
Balken hindurchziehen. Das Verhdltnis ist das gleiche wie zwischen Spongio-
plasma und Fibrillen, und es ist sehr wahrscheinlich, daB wir es hier mit
dem chemisch etwas modifizierten wabigen Teile der Grundsubstanz zu tun haben.

Das gelbe Pigment wird gegenwirtig von den Autoren fast iiberein-
stimmend als Produkt regressiver Vorginge im Zellkorper aufgefaBt. Fiir
diese Annahme spricht die Tatsache, daB seine Menge in den Zellen mit
fortschreitendem Alter und unter zahlreichen pathologischen Bedingungen
zunimmt. Dabei wire es aber verfehlt, wenn man die Pigmentbildung, wie
das geschehen ist, als eine fettige Metamorphose des Zellplasmas bezeichnen
wiirde. Davon kann schon deshalb keine Rede sein, weil die Lipoidkérnchen
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gar nicht aus Fett bestehen, wenn sie auch einige Farbreaktionen der Fette
liefern. AuBerdem spricht die scharfe Lokalisation des Pigmentes auf be-
stimmte Zellbezirke bei vielen Typen gegen diese Auffassung. Eine Aus-
stoBung der Kornchen aus dem Zellkérper, wie sie Marinesco beobachtet
haben will, findet unter normalen Verhiltnissen nicht statt. Das Vorhanden-
sein korniger Gebilde von gleicher chemischer Beschaffenheit in den Lymph-
wegen ist kein Beweis fiir die Richtigkeit seiner Anschauung, weil #hnlich
geformte Substanzen aus ganz anderen Quellen stammen konnen. Anders
liegen natiirlich die Dinge bei pathologischen Prozessen, wo beim Zerfall
der Ganglienzelle das Pigment als ultimum moriens frei werden und dann
bei der Resorption in die sog. Abbauzellen und Lymphbahnen hinein-
geraten kann.

Die Formelelemente der Nervenzelle sind damit nicht erschopft. Durch die Fiarbung
mit bestimmten sauren Farbstoffen lassen sich bei geeigneter Fixierung in ihrem Proto-
Plasma kleine spharische Gebilde zur Darstellung bringen, welche den von Altmann
in zahlreichen Organzellen zuerst beobachteten Granula entsprechen. Es ist bekannt,
daB Altmann an den Nachweis dieser Gebilde eine weittragende Hypothese gekniipft
hat. Er hielt sie fiir Elementarorganismen, aus denen sich erst die Zellen zusammen-
setzen, und nannte sie Bioblasten. Diese Granula haben in den groSen Nervenzellen,
wo ihnen Held mit besonderen Methoden nachgegangen ist, eine parallelstreifige An-
ordnung. Sie sind in geringerer Menge auch in den Dendriten und Axonen nachweisbar.
Besonders zahlreich sind sie da, wo die Achsenzylinder sich zu ihren Endformationen
ausbreiten. Held hat sie als ,,Neurosomen* bezeichnet. Uber ihre funktionelle Be-
deutung wissen wir nichts.

Zu erwihnen wire dann, daB v. Lenhossék in den Spinalganglienzellen des
Frosches mit Hilfe von Eisenhamatoxylinfirbungen kleine Korperchen entdeckt hat,
welche sich aus dicht aneinander gedringten Partikelchen zusammensetzen. Diese Ge-
bilde liegen im Zentrum einer hellen, ziemlich scharf begrenzten Partie des Zelleibes,
und v. Lenhossék nahm wegen dieser eigenartigen Lage an, daB es sich um Centrosomen
in ijhrer Attraktionssphiare handle. Spétere Autoren haben dhnliche Bildungen gesehen,
aber nur ein Teil von ihnen ist der Deutung v. Lenhosséks beigetreten. In embryo-
nalen Zellen unterliegt ihr Vorkommen keinem Zweifel. Neuerdings hat Held bei
seinen Untersuchungen iiber die Entstehung der Neurofibrillen die interessante Beob-
achtung gemacht, daB die fibrillenbildende Zone des Neuroblasten sich auf derjenigen
Seite des Zellkernes entwickelt, wo die Centrosomen liegen.

SchlieBlich ist noch ein Wort iiber die nach Holmgren benannten intrazelluliren
Kanilchen zu sagen, welche sich in einer Anzahl groBer Zelltypen mit bestimmten
Priparationsmethoden nachweisen lassen. Es handelt sich auch hier um netzartige
Strukturen. Die meist recht engen und gegeniiber der benachbarten Zellsubstanz scharf
begrenzten Kanile stehen durch zahlreiche Anastomosen miteinander in Verbindung und
sind mitunter, wie z. B. in den Spinalganglienzellen, zu kranzartigen Formationen an-
geordnet. Holmgren glaubte zuerst, dal sie in offener Kommunikation mit den
sog. pericellularen Lymphriumen stinden, und wies jhnen deshalb die Bedeutung intra-
zellulirer Lymphbahnen zu. Spiter hat er diese Anschauung vollkommen verlassen
und den ganzen Apparat als ein ,,Trophospongium* definiert. Es handle sich nicht
um ein einfaches Kanilchensystem, sondern um urspriinglich solide Strukturen, welche
nicht von der betreffenden Ganglienzelle selbst, sondern von den benachbarten Stiitz-
zellen gebildet werden. Die Kapselzellen, welche die Spinalganglienzellen umrahmen,
und dje Gliazellen, welche in der Nachbarschaft der Vorderhornzellen liegen, treiben
nach seiner Meinung Fortsitze in deren Zellkérper hinein, die miteinander verschmelzen
und dann ein echtes Netzwerk bilden. Durch Verfliissigung der Netzbiilkchen kénne
sekundir ein Kanalsystem zustande kommen. Holmgren hat dabei die Vorstellung,
daB die hoch differenzierten Nervenzellen die Fihigkeit der selbstindigen Ernihrung
verloren haben. Sie werden in ihrer nutritiven Funktion vollkommen von ihren Trabant-
zellen abhingig, welche als ,.,Trophocyten‘ aufzufassen sind und das Trophospongium
zur Aufrechterhaltung des Stoffwechsels in ihnen entwickeln. Eine Reihe spiterer
Autoren hat auf anderen Wegen als Holmgren Spalten und Liicken im Kérper groSer
Zellexemplare zur Darstellung gebracht. Ob es sich dabei um identische Dinge handelt,
ist zum mindesten sehr zweifelhaft. Sehr oft hat man bei ihren Bildern den Eindruck
von groben Kunstprodukten.

Handbuch der Neurologie. I. 2
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Die K erne der Ganglienzellen sind ihrer GroBe nach ebenso vielgestaltig wie
die Zellkérper. Ihr Durchmesser schwankt nach Messungen Koellikers zwischen
3,4 bis 18 4. Am ungefirbten Priparat bilden die groBen Zellen rundliche Bldschen
mit deutlicher Membran; in ihrem ganz hellen fliissigen Inhalt treten die Kern-
korperchen deutlich hervor. Zweikernige Ganglienzellen sind Seltenheiten, da-
gegen begegnet man in einem Kern mitunter zwei und mehreren Nucleolen.
Wie Marinesco richtig bemerkt hat, besteht fiir jeden Zelltypus ein fast kon-
stantes Verhéltnis zwischen dem Volumen des Zellkdrpers, des Kernes und seines
Nucleolus. Bei den motorischen Vorderhornzellen schwankt dieses Verhéltnis
zwischen drei und vier; d. h. der Zelldurchmesser ist drei- bis viermal groer als
der des Kernes und dieser wieder drei- bis viermal groBer als derjenige seines
Kernkorperchens. Der feinere Bau der Kerne wird uns, wie wir es beim
Zellkérper gesehen haben, erst durch Firbemethoden an fixierten Gewebs-
stiicken kenntlich gemacht. Sehr brauchbar ist in dieser Hinsicht die
Heidenhainsche Eisenhimatoxylinmethode; viel Ausbeute ergibt auch die
Anwendung von Farbstoffmischungen, welche nach dem Prinzip der Ehr-
lichschen Triacidlésung von Levi und anderen kombiniert worden sind.
Wenn unsere Kenntnisse vom Kern der Nervenzelle trotz der uns zu Ge-
bote stehenden Hilfsmittel nicht auf der gleichen Hohe stehen, wie die-
jenigen vom Zelleib, so hat dies darin seinen Grund, daB die Mehrzahl der
Autoren diesem Zellorgan bisher nicht die geniigende Beachtung geschenkt
hat, und daB die Universalmethode Nissls, welche sonst so Ausgezeichnetes
leistet, hier nichts Besonderes bietet. Im Nisslpriaparat ist der Kern meist
durch einc dunkle, nur als Membran deutbare Begrenzungslinie vom Zell-
korper getrennt. Auch das hdufige Vorkommen sichelférmiger Faltungs-
figuren an seiner Oberfliche spricht dafiir, daB zwischen Kern- und Zell-
plasma eine dichter gefiigte, membranartige Grenzschicht vorhanden ist.
Das Kernkérperchen ist immer intensiv gefirbt und liBt in seinem Zentrum
hdufig einen helleren runden Fleck (Kristalloid) erkennen. Vom Kernplasma
sehen wir im Nisslbilde nur schattenhafte Andeutungen eines Innennetzes.
Bei Anwendung von Farbséduren 1a8t sich ein Liningeriist erkennbar machen,
in dessen Maschen eine homogene Grundsubstanz mit eingestreuten Kérnchen
lagert. Nicht alle diese Granula sind mit dem gleichen Farbstoff tingierbar,
man hat eosinophile, fuchsinophile Elemente usw. unterschieden. Der Gehalt
der Kerne an basischem Chromatin ist bei allen Nervenzellen ein relativ
geringer; dabei sind aber noch deutliche Differenzen zwischen verschiedenen
Zelltypen zu erkennen.

Cajal unterscheidet erstens Kerne kleiner Zellen, welche bei Alkohol-
fixierung des Materials eine netzartige Anordnung des Chromatins aufweisen.
Hierhin gehoéren ausschlieBlich die ,,cytochromen*‘ Elemente Nissls, z. B. dic
Korner der Kleinhirnrinde und der Retina. Zweitens Kerne, in denen das
Chromatin in Gestalt groBerer und kleinerer zentraler Kérnchen aufgespeichert
ist. Das Hauptkontingent dieser Art bilden die ,karyochromen* Zellen
Nissls, z. B. die Zellen der Rolandoschen Substanz und der Koérner-
schichten der GroBhirnrinde. KEs gehéren aber auch die kleinen Pyramiden-
zellen und Strangzellen des Riickenmarkes hierhin. Drittens Kerne, deren
Chromatin sich ausschlieBlich zu einem zentral gelegenen Nucleolus kon-
zentriert hat. Die Repriasentanten dieser Art sind die somatochromen,
groBen Zelltypen. Ihnen fehlen andre basichromatische Granula im Kernsaft
vollkommen. Aus den Arbeiten Levys, Scotts u. a. wissen wir, daB der
meist homogen erscheinende Nucleolus kein ganz einheitliches Gebilde ist,
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sondern zwei chemisch verschiedene, konzentrisch angeordnete Schichten
besitzt, von denen nur die &uBere noch basophile Eigenschaften hat, wiahrend
die innere acidophile Reaktionen liefert. Aus dem geschilderten Verhalten
der einzelnen Zellarten ergibt sich das Gesetz, daB ein umgekehrt pro-
portionales Verhiltnis zwischen der ZellgroBe und dem Chromatingehalt des
Kernes besteht. Die groBen, in ihrem Zelleib am héchsten differenzierten
Zellformen enthalten in ihrem Kern die geringste Menge dieser Substanz.
Da aber das Chromatin das materielle Substrat der karyokinetischen Vor-
ginge bildet, 148t sich daraus zwanglos der SchluB ziehen, daB die karyo-
kinetische Energie der Nervenzellen in dem MaBe abnimmt, als ihr Zelleib
an GroBe wichst. DaB diese Dinge in innigem Zusammenhange mit den
Regenerationsproblemen des Nervensystems stehen, sei hier nur angedeutet.

Was die Lage des Kernes im Zellkorper anbetrifft, so ist sie bei den weitaus
meisten Zelltypen unter normalen Verhéltnissen eine ziemlich scharf zentrale.
Ausnahmen von dieser Regel sind aber bekannt. So liegt in den Zellen
der unteren Olive und besonders der Clarkeschen Sidule der Kern fast
immer exzentrisch; bei der letztgenannten Zellart sogar nicht selten in
so ausgesprochner Weise, daB3 der Eindruck pathologischer Bilder vorgetduscht
werden kann. Marinesco hat darauf hingewiesen, dafl diese Zellen auch
normalerweise keine groberen chromatophilen Substanzteile in ihrem Zentral-
gebiet besitzen, und daB beide Phanomene auf Entwicklungsvorginge zu-
riickzufiihren sind.

Nervenfasern.

Der zweite parenchymatose Hauptbestandteil des Nervensystems wird
von den Nervenfasern gebildet. Sie sind von jeher mit Leitungsdréihten
verglichen worden, welche die einzelnen Zentralstationen untereinander und
mit der Peripherie verbinden. In den Zentralorganen bilden sie die groBen
Massen der weilen Substanz, von der aus sie iiberall in graue Gebiete ein-
dringen, auBlerhalb der Zentralorgane die peripherischen Nerven, in denen
sie von fibrillirem Bindegewebe, dem Endo- und Perineurium, zu parallel-
faserigen Biindeln zusammengehalten werden. An der einzelnen Nerven-
faser unterscheiden wir einen zentral gelegenen Achsenstrang oder Achsen-
zylinder und die ihn mantelartig umschlieBenden Hiillen, némlich die
Markscheide, zu der sich bei der peripheren Faser noch die Sch wann-
sche Scheide gesellt. Als Triger der nervosen Reizleitung ist der Achsen-
zylinder zu betrachten. Die Scheiden sind funktionell unwesentliche Be-
standteile. Den zentralen Fasern fehlt die Schwannsche Scheide stets,
die Markscheide kann ihnen ganz oder streckenweise fehlen. Im Gebiete
des sympathischen Nervensystems gibt es zahlreiche Fasern ohne Mark-
hiille, aber mit Schwannscher Scheide, und in den Rami communicantes
des Sympathicus finden sich Ubergangsformen zur gewdhnlichen peripheri-
schen Nervenfaser, in welcher markhaltige und marklose Abschnitte mit-
einander alternieren.

Wie oben ausgefiibrt worden ist, entspringt aus jeder Nervenzelle ein
Achsencylinder. Die Neuronenlehre hat diesen Lehrsatz allerdings nicht
ohne Widerspruch auch im umgekehrten Sinne als Gesetz proklamiert, daB
jeder Achsenzylinder aus einer Nervenzelle hervorgeht. Er besteht aus Fi-
brillen, die aus der zugehérigen Ganglienzelle in ihn eindringen, und einer
plasmatischen Grundsubstanz. Dariiber, daB die Fibrillen von ihrem Zell-
ursprung bis zu ihrem Ende zusammenhingende Gebilde sind, ist man sich

2*
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im allgemeinen einig; iiber die Anordnung der Fibrillen im Achsenzylinder
gehen aber die Ansichten der Autoren in dhnlicher Weise auseinander, wie
wir es beziiglich ihrer Lage in der Ganglienzelle gesehen haben. Dogiel
und Schiefferdecker nehmen netzartige Verbindungen zwisehen ihnen an,
wihrend Apathy, Bethe, Monckeberg u. a. in Ubereinstimmung mit
den dlteren Autoren fiir einen vollkommen isolierten Verlauf eintreten.

Die als Axoplasma bezeichnete homogene Grundsubstanz ist, wie wir
aus den Arbeiten von Kaplan und Striahuber wissen, kein iiberall voll-
kommen gleichartiges Gebilde. Die genannten Autoren haben auf firbe-
rischem Wege den Nachweis gefiihrt, da im Achsenzylinder der markaltigen
Nervenfasern eine besondere perifibrillire Kittsubstanz enthalten ist, welche
auf der einen Seite von der perifibrilliren Substanz der Ganglienzelle und
auf der anderen Seite von der perifibrilliren Substanz der marklosen End-
strecke tinktoriell scharf getrennt ist. Es handelt sich mit anderen Worten
um eine Substanz, welche nur auf der markhaltigen Strecke der Faser vor-
handen ist, und die, wie K aplan meint, mit der Markscheide in topographischer,
qualitativ-histologischer und genetischer Beziehung eine Einheit bildet. In dem
Namen ,,Myeloaxostroma** wird dieser Zusammenhang mit der Myelinscheide
zum Ausdruck gebracht. Ich konnte mich vielfach davon iiberzeugen, daf
diese Substanz den marklos bleibenden Fasern auf ihrer ganzen Verlaufs-
strecke fehlt, und daB sie bei pathologischen Verinderungen an den Mark-
fasern zusammen mit, der Markscheide zugrunde geht (wie z. B. in den Herden der
multiplen Sklerose). Man darf sich aber die Fibrillen der von Hause aus
marklosen Fasern und der marklos gewordenen Fasern deshalb keineswegs
als ,,nackte* Gebilde vorstellen; vielmehr ist auch an ihnen eine perifibril-
lire Plasmasubstanz durch die Silberimprignation nachweisbar. Ob wir auf
Grund dieser Befunde zwei verschiedene Arten von plasmatischer Grund-
substanz in den Markfasern anzunehmen haben, oder ob das Myeloaxostroma
nur als eine bestimmte chemische Modifikation eines allen Fasern gemein-
samen Axoplasmas aufzufassen ist, dariiber 148t sich nichts Bestimmtes
sagen.

Die Markscheiden umhiillen die Achsenzylinder der zentralen Fasern in
Gestalt ununterbrochener glatter zylindrischer Réhren. Am geharteten und ge-
fiarbten Material sind ihre #uBeren Rander, besonders nach Fixierung mit den iib-
lichen Kaliumbichromatlésungen, oft héckerig und ausgebuchtet; auch perl-
schnurartigen Bildungen begegnet man danach nicht selten. Es handelt sich da
um kadaverdse Quellungsvorginge, zu denen gerade die Markscheiden wegen
ihrer weichen Konsistenz besonders pridestiniert sind. Ganz anders liegen die
Dinge an der peripherischen Nervenfaser. Von dem Punkte an, wo die
Schwannsche Scheide, die spezifisch peripherische Umhiillungsmembran,
hinzukommt, machen sich an ihr Einschniirungen bemerkbar, welche in
groBeren oder kleineren Abstinden aufeinander folgen. In der Regel ist
die Entfernung zwischen zwei aufeinander folgenden Schniirstellen um so
groBer, je dicker das Kaliber der Faser ist. Diese Stellen wurden von ihrem Ent-
decker Ranvier ,,anneaux constricteurs‘ genannt und als Eintrittsstellen fir
die Erndhrungsfliissigkeit in das Innere der Faser gedeutet (cf. Abb. 8 auf Taf. V
bei S). Wir bezeichnen die zwischen zwei Ranvierschen Schniirringen ge-
legenen Markfaserstrecken als Marksegmente (,,Segments interannulaires®).
Innerhalb jedes einzelnen Segmentes liegt an der Innenseite der Schwann-
schen Scheide, welche eine ganz zarte und homogene Membran darstellt,
ein platter, meist linglicher Kern, welcher sich in der Norm von den spindel-
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formigen Kernen der benachbarten Bindegewebsfasern durch seine etwas mehr
abgerundete Form und geringeren Chromatingehalt unterscheidet. Auf Grund
dieser Einkernigkeit hat Ranvier bereits die Vermutung ausgesprochen,
daB jedes Marksegment einer einzigen Zelle gleichwertig sei. Koelliker
und andere Forscher haben diese Auffassung spiter fiir irrtiimlich erklért.
In neuester Zeit hat sich aber Reich auf Grund eigener Untersuchungen
zu der Auffassung Ranviers bekannt. Auch er hilt die Marksegmente
fir komplizierte, aber einheitliche Gebilde von zellularer Wertigkeit, deren
Zellkerne eben in den Schwannschen Kernen zu suchen sind. Diese liegen
in einer diinnen Protoplasmaschicht, welche eigenartige basophile, be-
sonders an den Kernpolen stark hervortretende Granulationen enthilt
(Abb. 8, Taf. VI). Reich hat sie n-Granula genannt. Diese Koérnchen be-
stehen aus einem dem Protagon nahestehenden Korper und zeichnen sich
durch eine starke Metachromasie, d. h. durch die Fahigkeit aus, sich bei
Anwendung bestimmter Anilinfarbstoffe nicht im Grundton der betreffenden
Farbe, sondern in einer abseits liegenden Farbennuance zu tingieren. So
firbt das von Reich verwandte Thionin z. B. die Kerne blau, die Granula
dagegen rotlichviolett. Andere violettstichige Farbstoffe aus der Gruppe der
Thiazine und Oxazine geben &hnliche und noch stirkere Kontraste (Cresyl-
violett, Muscarin usw.). Das granulierte Zellplasma setzt sich kontinuier-
lich in die Substanz der Scheide fort, welcher die Bedeutung einer Art
von Zellmembran beizumessen ist.

Mit den Schniirringen sind aber die Gliederungserscheinungen an den
Markscheiden der peripherischen Fasern nicht erschopft. Es zeigen sich an
ihnen ndmlich, besonders deutlich an groberen Elementen, noch schriag
gestellte trichterférmige, von einer helleren Substanz erfiillte Spalten, die so-
genannten Schmitt-Lantermannschen Einkerbungen. Sie ziehen von der
Scheide bis zum Achsenzylinder und zerlegen dadurch den Markmantel
innerhalb eines Segmentes noch in eine Anzahl ineinander gestiilpter zylindrisch-
konischer Teilstiicke, die ihm im gefirbten Préparat eine ganz charakte-
ristische Zeichnung verleihen (Abb. 9, Taf. VI). Obgleich Koelliker und
andere diese Trichterkerbe fiir Kunstprodukte erkldrt haben, ist durch neuere
histologische und farbchemische Untersuchungen (Kaplan, Reich) doch
die gegenteilige Anschauung wahrscheinlicher geworden, daB es sich um
praformierte Bildungen handelt. Es hat sich nidmlich gezeigt, da8 in ihnen
eine Plasmamasse enthalten ist, welche die farberischen Eigentiimlichkeiten
des erwihnten Myeloaxostroma besitzt und eine innige Verbindung zwischen
Achsenzylinder und Schwannscher Scheide herstellt. Man sieht, daB mit
der Bezeichnung ,,Spalten‘‘ eine falsche Vorstellung erweckt wird. Spalt-
bildungen werden durch elektive Markscheidenfarbungen nur vorgetduscht,
wihrend es sich tatsichlich um Substanzbriicken handelt, welche die histo-
logische und genetische Zusammengehdrigkeit der einzelnen Faserkompo-
nenten dartun.

Innerhalb des Markmantels lassen sich schlieBlich sowohl an zentralen,
wie auch an peripherischen Fasern bei bestimmter Priparation gitterartige
Geriiste zur Darstellung bringen, die einerseits an der Schwannschen
Scheide, andererseits am Achsenzylinder wurzeln. Da sie chemisch sehr
widerstandsfihig sind und durch die Pepsin- und Trypsinverdauung nicht
wesentlich verindert werden, so glaubten ihre Entdecker, Ewald und
Kiihne, daB sie aus einer horndhnlichen Substanz bestinden, die sie als
Neurokeratin bezeichneten. Das Bestehen dieser Geriiste in vivo ist
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mehr als fraglich; sehr wahrscheinlich bilden sie sich unter dem EinfluB
rasch wirkender Fixierungsmittel aus dem urspriinglich homogenen Mark;
sie sind demnach als Gerinnungsprodukte aufzufassen (Abb. 9, Taf. VI).

Die chemische Zusammensetzung der Markscheidensubstanz oder des
Myelins ist eine recht komplizierte. AuBer dem eben erwihnten Neuro-
keratin ist im Myelin noch Cholesterin, Lecithin, Protagon und Cerebrin
enthalten. Die Frage, ob es sich dabei um ein Gemisch dieser Korper
handelt oder um eine sehr leicht spaltbare chemische Verbindung, ist auch
heute noch nicht entschieden. Die Tatsache, daB sie sich sdmtlich durch
differente Losungsmittel aus dem Myelin extrahieren lassen, spricht weder
fiir die eine noch die andere Auffassung. Von ihren Reaktionen wird an
anderer Stelle noch die Rede sein. Bei der groBen Bedeutung, welche die
Firbung der Markscheiden und ihrer Zerfallprodukte fiir die Faseranatomie
und die pathologische Histologie besitzt, darf hier aber nicht unerwiahnt
bleiben, daB bereits eine Anzahl schoner Untersuchungen iiber die tinkto-
riellen Eigenschaften der wichtigsten Markkomponenten vorliegen (Wlassak,
Reich). Wir wissen heute, daB das Lecithin bei der beriihmten Methode
Weigerts der Trdager der Farbe ist, und da8 sich das Protagon, dessen
chemische Einheit allerdings auch noch sehr problematisch ist, durch meta-
chromatische Eigenschaften kennzeichnet. Von der Uberosmiumsdure werden
mit Ausnahme des Cholesterins alle Myelinbestandteile gefirbt, allerdings in
sehr verschiedener Intensitiit; am stirksten reagiert das Lecithin, welches sich
fast ebenso tief wie Fett schwirzt.

Uber den Bau der Schwannschen Scheiden ist oben das ndtige gesagt
worden. Es wire hier nur noch hinzuzufiigen, daB sich in neuester Zeit auch
die Anschauungen iiber die histogenetische Stellung dieser Gebilde stark ge-
dndert haben. Sie wurden bisher als kernhaltige Bindegewebsmembranen
aufgefalt, die sich prinzipiell von den benachbarten endo- und perineuralen
Bindegewebselementen nicht unterscheiden. Nach Koelliker sind ihre Zellen
einfache platte, das Nervenmark ‘und den Achsenzylinder umbhiillende Meso-
derm- oder Bindesubstanzzellen, die keine direkte Beziehung zur Bildung des
Nervenmarkes besitzen. Den von Ranvier gebrauchten Vergleich der Mark-
segmente mit Fettzellen, hilt er auBer anderen Griinden schon deshalb fiir
unzutreffend, weil auch die Nervenfasern der Zentralorgane, die keine
Schwannschen Scheiden besitzen, Nervenmark enthalten. Durch embryo-
logische Forschungen der letzten Jahre ist nun der Nachweis gefithrt worden,
daB die Schwannschen Zellen nicht aus der mesodermalen Keimanlage,
sondern teils aus den Anlagen der sogenannten Ganglienleisten, teils aus dem
Medullarrohr direkt hervorgehen. Sie sind also ebenso wie die zentralen
Gliazellen ektodermalen Ursprungs, und Held, der sich neben Harrison,
Cohn und Froriep um die Klirung dieser Frage sehr verdient gemacht hat,
bezeichnet sie geradezu als ,,periphere Gliazellen“. Die Schwannschen
Scheiden sind demnach den eingangs erwihnten Gliagrenzhiuten der Zentral-
organe gleichwertig, weil ihr membrandser Teil zwischen dem Parenchym der
peripherischen Nervenfaser und den benachbarten Bindegewebsziigen eine
ebenso scharfe und kontinuierliche Grenze bildet, wie es die Gliahdutchen
gegen den BlutgefiBbindegewebsapparat in den Zentralorganen tun. Die
Gleichwertigkeit der peripherischen und zentralen Gliazelle tritt aber nicht
nur in diesem Grundplane der Anordnung zutage, sondern auch noch in ver-
schiedenen Einzelheiten. So sind nach Held den Fasern der zentralen Glia
zarte Fiserchen in den Marksegmenten #quivalent, welche Golgi zuerst ge-
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sehen und als innere Stiitzapparate des Myelins aufgefaBt hat. Sie sind im
Bereich der Lantermannschen Einkerbungen als diinnere Fadennetze dar-
stellbar, welche sich von einem Zylinderkonus zum anderen ausspannen. Auch
die iiber die Entstehung des Myelins gesammelten Erfahrungen rechtfertigen
die einheitliche Auffassung beider Gliaarten. Das Mark der peripherischen
Nervenfasern ist das Ausscheidungsprodukt der Schwannschen Zellen. Diese
Auffassung wird heute fast ausnahmslos von allen Beobachtern vertreten
gegeniiber der dlteren Lehre, nach welcher der Achsenzylinder Myelinsub-
stanzen produzieren sollte. Im Zentralnervensystem sind vor dem Einwachsen
der GefiBe, wie Wlassak gezeigt hat, die Gliazellen die Bildner der lipoiden
Grundstoffe, aus denen sich die Markscheiden aufbauen. Die Analogie ist hier
eine so sinnfillige, daB man ihr fast den Wert eines Beweises zuerkennen
darf. Auch mit den Anschauungen Reichs, die auf histologischem und
histochemischem Wege gewonnen worden sind, steht das alles im vollem Ein-
klang. Da8 die Gleichstellung der Schwannschen Zellen mit den zentralen
Gliazellen auch fiir die Histopathologie von Bedeutung ist und ihr eine Reihe
neuer Perspektiven erdffnet, wird spédter noch erwidhnt werden.

Eine gewisse Sonderstellung nehmen die Endstrecken der Nerven-
fasern in den Gebieten ihrer ,, Aufsplitterung* ein, wo sie an der Peripherie mit
Muskelfasern und Sinnesorganen, in den Zentralorganen mit fremden Nerven-
zellen in Beziehung treten. Diese Endgebiete, die von jeher ein Lieblings-
objekt der histologischen Forschung waren, sind in den letzten Jahren viel
durchforscht worden, weil die neuen Silberreduktionsverfahren sich in mancher
Hinsicht als bessere Untersuchungsmittel erwiesen haben als die Silhouetten-
methoden und die vitalen Farbungen, deren man sich frither zu ihrer Dar-
stellung vornehmlich bedient hat. Die Endstrecken aller Nervenfasern be-
sitzen das gemeinsame Kennzeichen, daB sie marklos sind. Bei den auch
auf der {ibrigen Strecke marklosen Fasern, bei den in toto marklosen ,,Neu-
ronen‘’, ist das ja nichts besonders Auffallendes; sehr bemerkenswert ist da-
gegen diese gesetzmiBige Ubereinstimmung bei den markhaltigen Nerven-
fasern. Bei den motorischen Fasern finden sich an der Stelle ihrer Ver-
bindung mit den Muskeln die bekannten Endhiigel oder Endplatten (cf. Ab-
bildung 6, Taf. V). Die Markhiille der Nervenfaser verschwindet bereits in ge-
raumer Entfernung vor dem Eintritt in die Platte. Der Achsenzylinder behalt
auf dieser marklosen Strecke sein homogenes Aussehen, weicht dann in mehrere
Astchen auseinander, und diese verbinden sich schlieBlich zu einem zarten
Fibrillennetz, welches ganz in die Plasmasubstanz der von vielen Kernen
umsiumten Platte eingesenkt ist Sicher steht diese plasmatische Grund-
substanz mit dem Axoplasma der zugehorigen Nervenfaser in Verbindung;
sehr wahrscheinlich ist ein solcher Zusammenhang auch nach dem Sarko-
plasma der Muskelfaser hin vorhanden. Uber den Rand der Plasmazone
ziehen die Fibrillen beim Menschen und den von mir untersuchten Wirbel-
tieren nur selten hinaus. Gegeniiber der fibrilliren und plasmatischen Sub-
stanz des zuleitenden Achsenzylinders ist die Fibrillen- und Plasmamasse in
der Platte enorm vermehrt. Ahnlich liegen die Dinge in den sensiblen End-
organen der Haut, die trotz ihrer morphologischen Vielgestaltigkeit beziiglich
ihres Innervationsmodus sehr gleichférmig sind. Auch hier verlieren die Nerven-
fasern ihren Markmantel beim Eintritt in das Organ oder bereits eine Strecke
weit zuvor und teilen sich hidufig in mehrere Endiste. Erst im Innern der
Endorgane erfolgt die Auflésung der Faser in Fibrillen, und iiberall lassen
sich unter ihnen Anastomosen und netzéhnliche Strukturen nachweisen. Die
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hoher differenzierten Endgebilde dieser Art enthalten zum Teil sogenannte
Whundernetze, die dadurch zustande kommen, daB die auseinanderweichenden
Fibrillen eines Astchens sich wieder zu einem soliden Faden zusammen-
schlieBen, um an einer anderen Stelle das Spiel von neuem zu beginnen.
Uberall wo sich derartige Netz- oder Gitterformationen finden, sind ihre
Maschen in &hnlicher Weise wie in den Endplatten von einer deutlich er-
kennbaren homogenen Perifibrillirsubstanz ausgefiillt. Das Mengenverhiltnis
zwischen Fibrillen und Plasma wechselt bei den einzelnen Organen; es kann
selbst in nahe miteinander verwandten Gebilden sehr verschieden sein. So
zeigt Abb. 7 auf Taf. V ein MeiBnersches Tastkérperchen aus der mensch-
lichen Lippenhaut, Abb. 8 ein ganz &hnliches Koérperchen aus der Clitoris;
trotz vollkommener Ubereinstimmung im Plane ihres inneren Baues treten
in jenem die perifibrilliren Plasmaanhéufungen viel stirker als in diesem
hervor, wihrend es sich mit dem Fibrillengehalt umgekehrt verhilt. Der-
artige Schwankungen sind aber von untergeordneter Bedeutung; wichtig ist
die Tatsache, daB auch in den Endverzweigungen der sensiblen Nerven eine
Zunahme beider Achsenzylindersubstanzen gesetzmaBig stattfindet. DaB diese
Beobachtung auch fiir die sensorischen Hirnnerven gilt, sei hier nur kurz
erwihnt.

Die Endformationen der zentralen Fasern sind ihrer Form nach kaum
weniger vielgestaltig als der peripherischen. Bald erscheinen sie als korb-
artige Geflechte, wie z. B. an der Oberfliche der Purkinjeschen Zellen,
bald als Kelche oder Vogelklauen wie an den Zellen des Trapezkernes, bald
in Gestalt von geweihartigen Gebilden wie im zentralen Kern des N. noch-
learis (cf. Abb. 1—5, Taf. V). Die groBte Verbreitung haben aber die so-
genannten ,, Endkndpfe. Mit ihnen hat es folgende Bewandtnis. In den
verschiedensten Gebieten der grauen Substanz, besonders in einzelnen Kernen
der Oblongata (Oliva sup., Burdachscher Kern) sieht man aus dem die
Ganglienzellen umgebenden Fasergewirr zarte Fadchen hervortreten, welche
in mannigfachster Richtung der Oberfliche der Ganglienzellen zustreben und
dort bei oberflachlicher Betrachtung mit einer ring- oder fuBartigen Verbreitung
zu endigen scheinen. Sie erinnern in ihrem Aussehen lebhaft an Spermatozoen,
wobei der Endring dem Kopfende des Samenfidchens entspricht. Sehr hiufig
sind ovale und runde Varicosititen von dhnlichem Aussehen, wie die End-
ringe selbst, in den Verlauf dieser Endfiden eingeschaltet, und meist gehen
von ihnen zahlreiche Kollateraldste ab, die sich ganz ebenso mit Ringen
oder EndfiiBen der Zelloberfliche anlegen. Uber die Benennung dieser Ge-
bilde ist bisher keine Einigung erzielt worden. Cajal bezeichnet sie nach
Auerbach, der dhnliche Dinge beschrieben hatte, als Auerbachsche Knépfe
oder als Varicosidades terminales, von denen er die in den Verlauf der End-
fiden eingeschalteten Anschwellungen als Varicosidades de trayecto unter-
scheidet. Held hat sie schon viel frither mit anderen Methoden gut dargestellt
und als ,,EndfiiBe‘“ bezeichnet. Alle die erwihnten Endformationen sind
marklos, und die in ihnen enthaltene fibrillire und perifibrillire Sub-
stanz ist gegeniiber den Achsenzylindern ihrer Stammfasern stark vermehrt.

Uber die ndheren Beziehungen dieser nervésen Endstrukturen zu den
von ihnen okkupierten Ganglienzellen ist viel gestritten worden. Handelt
es sich um einen bloBen Kontakt, wie ihn die Neuronenlehre postuliert,
oder sind substantielle Verbindungen zwischen beiden vorhanden? Die
Meinungen gehen hier weit auseinander. Cajal und mit ihm die meisten
der neueren Untersucher sehen in diesen Bildern nur eine Erginzung und
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Bestiitigung dessen, was die Golgische Silhouettenmethode gezeigt hatte;
sie behaupten, daB die Endfiserchen immer frei auslaufen und die Zell-
oberflichen nur beriithren. Im Gegensatz dazu haben Held, Max Wolff,
Donaggio, Bielschowsky, Holmgren und einige andere darauf hin-
gewiesen, daB diese freie Endigungsweise durch unvollkommene Farbungen
vorgetduscht wird. Wie verschieden sich die Bilder nach dem Grade der
Farbung gestalten, das lehrt ein Blick auf die Abb. 1 und 2, bzw. 3
und 4 der Taf. V. Abb. 3 zeigt eine Zelle aus dem Trapezkern, welche von
den Asten einer breiten Endfaser, dem sogenannten Heldschen Endkelch,
umfaBt wird. Die intracellularen Fibrillen sind hier an dieser Zelle nicht
zur Darstellung gelangt, und man hat entschieden den Eindruck, daB nur
eine oberflichliche Beriihrung zwischen beiden stattfindet. Abb. 4 demonstriert
dasselbe Objekt bei gleichzeitiger guter Imprignation der Zell- und Endfaser-
fibrillen, wobei erkennbar wird, daB aus den Endfasern Fibrillen in das Zellinnere
eindringen und sich mit dem hier dicht gefiigten Reticulum vereinigen.
Analoge Verhiltnisse zeigen die Abb. 1 und 2 an einer Stelle, wo die
Endfasern in Knopfbildungen auslaufen. Es handelt sich hier um Zellen
aus der oberen Olive. Wiahrend die Knopfe der weniger gefirbten Zelle
(Abb. 1) nur locker aufzufliegen scheinen, sieht man an der anderen (Abb. 2),
daB von einem Teil von ihnen diinne Fidchen zur fibrilliren Substanz
des Zellkorpers hiniibergehen. Dabei erscheint das Innere des Knopfes nicht
homogen, wie gewshnlich, sondern zu einer kleinen Gitterkugel differenziert.
Gerade die besten Silberpraparate lehren auch, daB der Zusammenhang
zwischen Nervenendfliche und Zelle nicht allein von Fibrillen hergestellt
wird, sondern daB auch das Axoplasma dabei beteiligt ist. Mit seiner Neuro-
somenfirbung hatte Held diese Plasmabriicken schon zu einer Zeit dar-
gestellt, als noch niemand an das Vorhandensein {fibrillirer Verbindungen
dachte. Ahnliche Zusammenhinge zwischen Endfaser und Zelle sind auch
in der Peripherie an den Sinnesepithelien der Retina und der Vestibular-
organe beobachtet worden (Held, Kolmer, Bielschowsky und Briihl).
Eine weitere viel umstrittene Frage, welche sich an die Histologie der
Endfasern kniipft, ist die, ob die letzten Ausliufer der Neuriten, welche
sich an der Zelloberfliche befinden, durch Anastomosen zu netzartigen Struk-
turen verbunden werden. Das Problem ist von prinzipieller Bedeutung,
weil ja an einer und derselben Zelle Axone ganz verschiedener Herkunft
endigen, und derartige perizellulare Netze einen wichtigen Apparat zur Reiz-
iibertragung von Axon zu Axon bilden koénnen. Auerbach und Held
haben diese Frage im bejahenden Sinne beantwortet, und auch Wolff und
ich haben an einzelnen Zellformen zwischen Endfasern und Endknépfen
zarte Verbindungsfaden beobachtet, welche besonders da wo die Knépfe
dicht gelagert waren, den Eindruck geschlossener Netze hervorriefen. Cajal,
Schiefferdecker u. a. haben sich gegen die Existenz derartiger Bildungen
ausgesprochen, und die Entscheidung dieser Frage wird weiteren Unter-
suchungen mit verbesserten technischen Hilfsmitteln vorbehalten bleiben.
In das Kapitel der perizellularen Strukturen gehoren auch die von
Bethe mit seiner Molybdénmethode dargestellten Netze, welche er nach
Golgi, welcher sie zuerst gesehen hatte, als Golginetze bezeichnet
hat. Es handelt sich hierbei um Netze mit polygonalen ziemlich regel-
méBigen Maschen, welche wie ein enganliegender Mantel iiber die ganze
Oberfliche des Zelleibes und der Dendriten ausgespannt sind und nur die
Ursprungsgebiete der Axone freilassen. Golgi hatte sie wegen einer ent-
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fernten Ahnlichkeit mit den Neurokeratingittern der Markscheiden als Keratin-
hiillen der Ganglienzellen angesprochen. Bethe erklarte diese Anschauung
fiir unhaltbar, weil er wiederholt nervose Endfiserchen in diese Bélkchen
des Netzes hatte eintreten sehen. Auf Grund dieser Beobachtung vertrat
er die Ansicht, daB hier ein Apparat von hoher funktioneller Bedeutung
vorliege, dessen Aufgabe darin bestehe, die Reiziibertragung von den End-
fibrillen der Axone auf die intracellularen Fibrillen der Zellkorper zu ver-
mitteln. Sie wurden, wie noch weiter ausgefiihrt werden soll, fiir ihn der
Angelpunkt einer neuen Hypothese iiber den feineren Bau des Nervensystems;
auch eine Reihe physiologischer Tatsachen glaubte er durch ihre Existenz
zwanglos begriinden zu koénnen. Die Deutung, welche Bethe diesen Netzen
gab, hat starken Widerspruch erregt. Cajal erklirte sie ohne geniigende
Begriindung fiir Gerinnungsprodukte fliissiger Substanzen, welche in den
perizellularen Lymphrdumen unter dem EinfluB der Fixierungsmittel ent-
stehen. Von Hans Held, welcher sich dieser Fragen wohl am eingehendsten
gewidmet hat, wurde dann in iiberzeugender Weise dargetan, daB es sich um
gliose Bildungen handle, welche fiir nervése Funktionen nicht in Betracht
kommen koénnen. Mit den von ihm selbst beschriebenen nervésen Terminal-
netzen seien sie nicht identisch; vielmehr alterniere die Substanz des Golgi-
netzes stets mit derjenigen seines Terminalnetzes in der Weise, daB dic
Knotenpunkte des einen in den Maschen der anderen ligen. Nachdem durch
die neuen Silbermethoden das Vorhandensein mannigfaltigster Endformationen
aufgedeckt worden ist, von denen direkte Verbindungen zu den Zellfibrillen
hiniibergehen, hitte ein indirekter Ubertragungsmechanismus, wie ihn Bethe
sich vorstellt, keinen rechten Sinn mehr. Allerdings ist das letzte Wort in
dieser Frage heute noch nicht gesprochen.

Die Wandlungen der Neuronenlehre.

Im Verlaufe der Ausfiihrungen iiber den fibrilliren Bau der Ganglienzellen und
der Nervenendverzweigungen sind wir einer Reihe von Tatsachen begegnet, welche mit
der Neuronenlehre, wenigstens in ihrer urspriinglichen Fassung, nicht mehr in vollen
Einklang gebracht werden kénnen. Bei der Bedeutung, welche dieser Gegenstand auch
fiir den Physiologen und Pathologen besitzt, diirfte es gerechtfertigt sein, die wesent-
lichsten Einwdnde, welche gegen die Lehre von den Einheiten erhoben worden sind,
und die Gegenargumente, mit denen man sie verteidigt hat, in einer kurzen historischen
Ubersicht zusammenzustellen.

Schon zu der Zeit, als die Neuronenlehre ihren Siegeslauf antrat, waren gewisse
Tatsachen bekannt, welche sich dem Schema nicht einfiigen lieBen. Sie betrafen vor-
nehmlich die phylogenetisch am tiefsten stehenden Nervensysteme der Wirbellosen
(Coelenteraten), deren Ganglienzellen durch vollkommene gleichartig geformte Fort-
sitze, die sich nicht in Axone und Dendriten scheiden lassen, zu echten Netzen ver-
bunden sind. Besonders Bethe hat auf die weite Verbreitung derartiger Nervennetze
hingewiesen und hervorgehoben, daB sie auch bei denjenigen Arten, welche bereits ein
zentralisiertes Nervensystem besitzen, noch in der Peripherie des Kérpers vorkommen.
Bei den Vertebraten sind sie in der Wandung der BlutgefiBe und des Herzens be-
sonders ausgeprigt. In der Retina hat Dogiel netzartig anastomosierende Ganglien-
zellen beschrieben, welche eine besondere Schicht bilden. Es sind die sogenannten
Horizontalzellen, bei denen auch ich ein Ubertreten von Fibrillen aus einem Zellbereich
in das andere durch breite Verbindungsbriicken beobachtet habe. Ferner sind in dem
symé)hatlschen Plexus der Darmwandungen wiederholt derartige Zellbriicken gesehen
worden.

Aber nicht die Anastomosen und Nervennetze bildeten den Ausgangspunkt der
Opposmon,' welche sich in den letzten zwolf Jahren gegen die Neuronentheorie bewegte.
Was aus diesen Befunden gegen diese Lehre gefolgert wurde, verhallte ungehért. Die
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Gegenstromung gewann erst Bedeutung, als sie in den Bildern der Fibrillenmethoden
neue Grundlagen erhielt.

In erster Reihe stehen hier die Arbeiten Apathys, der bei Wirbellosen durch
Goldimpriagnationen die Neurofibrillen mit einer Klarheit zu Gesicht brachte, die auch
heute noch uniibertroffen ist. Das Hauptergebnis seiner Untersuchungen bestand darin,
daB er in den Neurofibrillen das einzige nervose Gewebselement entdeckt zu haben
glaubte, welches kontinuierlich von den Ganglienknoten zur Peripherie und umgekehrt
verfolgbar ist; sie muBten deshalb von ihm als dasleitende Element des Nervensystems
betrachtet werden. Durch diese Feststellung allein wére der Inhalt der Neuronenlehre
zunichst nicht tangiert worden: aber seine Fibrillen haben noch Eigenschaften, welche
in das Schema der histologischen Einheit des Neurons nicht hineinpassen. Er sah
ndmlich, daB ein und dieselbe Fibrille nicht selten ihren Lauf durch mehrere Ganglien-
zellen nimmt, und daB die Fiden in der zentralen Punktsubstanz der Ganglienknétchen,
im sogenannten Neuropil, eine ganz eigenartige Umlagerung erfahren. Wie bereits er-
wéhnt, gehen die Primitivfibrillen hier in engmaschige Gitter iiber, welche eine ent-
fernte Ahnlichkeit mit den intracellularen Gittern der Ganglienzellen haben, sich aber
dadurch prinzipiell von ihnen unterscheiden, daB sie von allen Zellgrenzen eman.
zipierte, vollkommen selbstindige Strukturen darstellen. Die Neuronenlehre kennt
aber keine andere nervose Substanz als Zellen und Zellausliufer. — Ferner miinden in
diese Gitter nicht nur zentripetale sensible Fibrillen ein, sondern es gehen auch zentri-
fugale motorische direkt aus ihnen hervor, und auf diese Weise wird das Neuropil fiir
Apathy zu einem wichtigen Reflexapparat, in welchem unter Umgehung der Ganglien-
zellen Reiziibertragungen aus der zentripetalen in die zentrifugale Leitungsrichtung er-
folgen konnen. Auch diese Vorstellung liuft dem Neuronenschema stracks entgegen,
nach welchem leitende Fasern nur aus Ganglienzellen hervorgehen konnen. In kon-
sequenter Weiterfiilhrung seiner Anschauungen 1dBt Apathy die Neurofibrillen auch
embryologisch nicht aus den Ganglienzellen hervorsprossen, sondern von aufen in sie
hineinwachsen. Als ihre Bildungsstitten nimmt er besondere Zellformen an, die er im
Gegensatz zu den Ganglienzellen als Nervenzellen bezeichnet. Das histologische Sub-
strat hat er fiir diese Seite seiner Lehre allerdings nicht erbracht.

Bethe hat dann auf Grund eigner Forschungen mit seinen Methoden der
Apathyschen Grundanschauung, daB die spezifisch nervése Substanz nicht von
Zellindividuen, sondern von den Neurofibrillen gebildet wird, fiir das Nervensystem der
Wirbeltiere Geltung zu schaffen versucht. DaB auch hier nur die Fibrillen fiir die
Reizleitung in Betracht kommen, schlieBt er aus ihrem Verhalten in den Achsenzylindern.
In den Ranvierschen Schniirringen sind sie der einzige Gewebsbestandteil, der nach
seiner Meinung aus einem Marksegment in das nichstfolgende iibergeht. Das peri-
fibrillire Axoplasma erfihrt daselbst nach seinen Befunden eine totale Unterbrechung.
Auch die Plasmasubstanz der Ganglienzelle setzt sich nicht in den Achsenzylinder fort, denn,
wo an der spieBformigen Spitze des Ursprungskegels die Fibrillen sich zu einem homogenen
Bande zusammenlegen, hore die Grundsubstanz der Zelle mit einer scharfen Grenze
auf. Demnach seien die Neurofibrillen, dhnlich wie Apathy gefolgert hatte, die einzig
kontinuierlichen Elemente des Nervensystems, die an keine Zellgrenzen gebunden seien.
Die Tatsache, daB verschiedene Dendriten der Zelle hdufig durch direkte Fibrillenziige
verbunden sind, deute darauf hin, daB innerhalb der Zelle die Reizleitung von Den-
driten zu Dendriten gerichtet sein konne. Das Ramon y Cajal-Gehuchtensche
Geietlzbvon der dynamischen Polarisation sei auf Grund dieses Befundes vollkommen
unhaltbar. —

Den Eckpfeiler der Betheschen Lehre bilden die bereits erwihnten Golginetze. In
die Knotenpunkte dieser pericellularen Netze lassen sich von der einen Seite her die
Fibrillen der Ganglienzelle, von der anderen Seite die Fibrillen der Nervenendfasern
verfolgen. In ihnen sind sie kontinuierlich miteinander verschmolzen. Die Golginetze
sind den Apathyschen Netzen im Korper der Ganglienzellen und im Neuropil voll-
kommen gleichwertig, denn hier wie dort handelt es sich um Apparate, durch welche
rezeptorische und motorische Fibrillen miteinander in Ve bindung treten; man konnte
die Golginetze demnach als ein auf die Oberflichen der Ganglienzellen ausgebreitetes
Neuropil definieren. An einzelnen Stellen der Zentralorgane tritt der Neuropilcharakter
der Netze dadurch besonders scharf hervor, daB sie sich von den Zelloberflichen ent-
fernen und dreidimensionale Gitter bilden, welche moglicherweise dem hypothetischen
»Grau“ Nissls entsprechen, von dem sogleich noch die Rede sein wird.

Bethe hat dann durch zahllose Versuche iiber die Regenerationsvorginge
in peripherischen Nerven die herrschende Auffassung von der funktionellen Einheit des
Neurons erschiittert, indem er den Nachweis zu fiihren suchte, daB von ihren Ursprungs-
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zellen losgetrennte Nervenfasern bei jungen Tieren lediglich durch die Titigkeit der
Schwannschen Zellen neugebildet werden konnen.

Thren schirfsten Gegner hat die Neuronenlehre dann in Nissl gefunden, dessen
Anschauungen in vielen Punkten auf den Befunden Apathys und Bethes basieren. Nissl
stiitzt sich aber nicht etwa lediglich auf das positive Beweismaterial, welches diese
Forscher gesammelt hatten; er kommt auch auf dem Wege einer indirekten Beweis-
fiihrung zu dem Resultat, daB es in der grauen Substanz des Nervensystems, besonders
in der Hirnrinde, einen eigenartigen nerviosen Gewebsbestandteil geben miisse, der weder
Zelle noch Zellausliufer sei. Fir die #lteren Histologen gab es in der Hirnrinde, so
deduziert er, auBer den Ganglienzellen mit ihren Fortsitzen, den Markfasern und den
ihnen bekannten Elementen des Stiitzgewebes noch eine kornig-fidige Grundsub-
stanz, der die Mehrzahl nervése Eigenschaften beimaB. Seit der Einfithrung des
Golgischen Inkrustationsverfahrene sei von dieser Grundsubstanz nirgends mehr die Rede.
Das kritiklose Vertrauen zu den Bildern- dieser im eigentlichen Sinme gar nicht histo-
logischen Methode habe zu der Anschauung gefiihrt, daB es nichts anderes ,,Nervoses‘“ geben
konne, als das, was diese Methode zur Darstellung brachte, ndmlich Zellen und Zell-
ausldufer. In der funktionell hochwertigsten mittleren Zone der Hemisphérenrinde, dem
sogenannten Rindengrau im engeren Sinne, welches die Schicht der kleinen und grofen
Pyramiden und stellenweise auch noch Teile des inneren Kornerschicht umfaft, ist der
Raum, den man der unbekannten Grundsubstanz einriumen muf, ein sehr betrdcht-
licher. Beim Vergleich identischer Rindenpunkte bei verschiedenen Siugern wird er um
8o groBer, je hoher die Art in der phylogenetischen Reihe steht. Im Nisslpridparat
kommt diese Tatsache darin zum Ausdruck, daB die Ganglienzellen weiter auseinander-
riicken. Dasselbe Verhiltnis tritt beim Vergleich funktionell verschiedener Rindengebiete
der menschlichen Hemisphére zutage: die phylogenetisch dlteren Sinneszentren enthalten
weit mehr Zellen als die spéter entwickelten Windungen des Stirnlappens. In den Stirn-
windungen erreicht die Grundsubstanz oder das ,,Grau‘, wie sie Nissl kurz bezeichnet, die
hochste Entfaltung. Alle uns bisher bekannten, nervisen, gliésen und bindegewebigen Ele-
mente zusammengenommen geniigen nicht, um das hier in der mittleren Rindenzone vorhan-
denen Terrain auszufiillen, und derfreibleibende Raum konne nur von einer spezifisch nervosen
Substanz besetzt sein. Nissl vermutet, daB-das ,,Grau* nach der Art des Apath yschen
Neuropils gebaut sei und auf der einen Seite mit den Fibrillen der Ganglienzellen, auf
der anderen Seite mit Nervenfasern im Zusammenhange stehe. Die parallel verlaufenden
Axonfibrillen, der in die Rinde eintretenden Nervenfasern erfahren, genau wie die Neuro-
fibrillen der Wirbellosen in der Punktsubstanz, eine Auflésung in ihre Elementarbestand-
teile, die ,,Neurotagmen‘’, und zugleich eine Umlagerung zu polygonalen Gitterstruk-
turen. Da, wo dies> Gitter an die Golginetze der Ganglienzellen stoBen, erfolge eine
Umlagerung im umgekehrten Sinne zu langsverlaufenden intracellularen Fibrillen. Von
Bethe weicht Nissl insofern ab, als er eine direkte Verbindung der Zellfibrillen mit
den Fibrillen fremder Axone durch die Golginetze ablehnt; aber als Umlagerungs-
stitten der elementaren Neurotagmen behalten sie auch in seiner Hypothese eine hohe
Bedeutung. In histologischer Hinsicht fuBt Nissl also ganz auf Apathy und Bethe;
in seinen physiologischen SchluBfolgerungen geht er noch weiter als diese Autoren. Das
Grau der Wirbeltiere mufl der Trager wichtiger nerviser Funktionen sein. Die Argu-
mentation fiir seine Existenz in der menschlichen Hirnrinde, ,,der hochsten Differenzierungs-
stufe der organisierten Welt*, fiilhre auch zu dem SchluB, daB es sich um eine aktiv
funktionierende Substanz von groter Bedeutung handle.

DaB diese Anschauungen noch weniger als diejenigen Apathys und Bethes mit
dem Neuronenschema vereinbar sind, bedarf keiner Ausfiihrung. Die Mehrzahl der Neuro-
logen verhielt sich ihnen gegeniiber ablehnend; und das ist begreiflich, denn die Theorien,
welche anstatt der Zelleinheit die Neurofibrillen als histologische Individuen auf den
Schild erhoben, standen fiir die meisten auch in einem uniiberbriickbaren Widerspruch
zu den Grundanschauungen der Cellularphysiologie und -pathologie. , Die Zelle*, sagt
Virchow,,,ist das letzte Formelement aller lebendigen Erscheinungen sowohl im Gesunden
wie im Kranken, von welcher alle Titigkeit des Lebens ausgeht.*

Wie die histologische, so ist auch die genetische Einheit des Neurons der Gegen-
stand zahlreicher Kontroverse gewesen. Es wiirde zu weit fiilhren, alle auf embryo-
logischem Gebiete in Betracht kommenden Arbeiten auch nur kurz zu referieren; nur
die ausgezeichneten Forschungen Helds seien kurz erwihnt, weil sie auch fiir die histo-
logische und physiologische Seite des Problems groBe Wichtigkeit erlangen und sicher
den Ausgangspunkt neuer Wandlungen und Kiampfe bilden werden. Held, der ein
sehr mannigfaltiges Embryonenmaterial mit der Cajalschen Methode untersucht hat,
gliedert die Frage nach der genetischen Einheit des Neurons in drei Unterfragen: 1. sind
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die Neuroblasten die primiren Bildungszellen der Nervenbahn, 2. sind sie die alleinigen
Elemente, 3. sind sie die neuroblastischen Zellsubstanzen neuronenmiBig verteilt?

Im Gegensatz zu Apathy und Bethe und in Ubereinstimmung mit seinem Lehrer
His beantwortet er die erste Frage mit ja; die Neuroblasten sind die einzigen bis jetzt
bekannten Ursprungsgebilde des Nervengewebes. Bei der Beantwortung der zweiten
Frage entfernt er sich bereits weit von der Hisschen Lehre. Dec sprossende Axon-
fortsatz der Neuroblasten wichst nicht frei in die Gewebsliicken hinein, sondern bewegt
sich in vorgebildeten intercellularen Plasmabriicken (Plasmodesmen), deren Substanz er
in sich aufnimmt und dadurch in Neurodesmen verwandelt; er ist also zum Teil auch
Bildungsprodukt dieser Zellen. — Auch die dritte Frage verneint er, und zwar in
doppeltem Sinne. Die neurofibrillairen Substanzen, die aus den Neuroblasten
herauswachsen, sind nicht neuronenméBig ausgebreitet; denn ohne Riick-
sicht auf histologische Zellgrenzen erscheinen sie im Innern von Neuroblasten
wie von Glioblasten (z. B. im Randschleier) oder auch von gewissen peripherischen Zellen
und solchen der Innervationsorgane selbst. Es werden also ganz verschiedene Zellein-
heiten durch die sich entwickelnde Nervenbahn miteinander verschmolzen. Das gleiche
antineuronistische Prinzip tritt auch in den gegenseitigen Beziehungen verschiedener
Neuroblasten zutage; denn es dringen in einem sehr frilhen Stadium der Entwicklung
Neurofibrillen auf dem Wege priformierter syncytialer Verbindungen aus einem Neuro-
blasten in den anderen ein, so daB wir im Neurofibrillengeriist einer jeden derartigen
Zelle die komplizierte Vereinigung der spezifischen Zellprodukte verschiedener Neuro-
blasten zu einer Gesamtstruktur erblicken miissen. Dementsprechend ist auch jeder
aus einem Neuroblasten sprossende Nervenfortsatz in seinen Fibrillen das Produkt nicht
einer, sondern vieler Zellen. Die erwachsene Ganglienzelle wird durch die geschilderten
Verbindungen zum ,,Sammelpunkt zahlreicher Fibrillenbahnen«, welche von verschiedenen
Gebilden gleicher Bedeutung herstammen und hier eine neue Gruppierung und Ordnung
erhalten. — So viel iiber die Forschungen Helds, durch welche eine Reihe neuer und
fruchtbarer Vorstellungen fiir die embryologische Seite des Problems gewonnen worden
sind. Von der alten Neuroblastenlehre lassen sie allerdings nicht viel iibrig.

Auch auf den Gebieten der experimentellen Pathologie und der pathologischen
Anatomie liegen eine ganze Reihe von Beobachtungen vor, welche dem Neuronenschema
widersprechen. So ist diese Lehre von allen Seiten angegriffen worden, und auch heute
ist der Kampf noch lange nicht beendet; die Meinungen stehen sich in vielen Punkten
schroffer denn je gegeniiber. Ramon y Cajal hat von allen histologischen Einwénden
gegen die Neuronentheorie nicht einen einzigen als stichhaltig anerkannt. Alle Befunde,
welche auf eine Kontinuitit der nervosen Substanz im embryonalen und reifen Zu-
stande hindeuten und fiir die Existenz extracellularer Gitterstrukturen ins Feld gefiihrt
worden sind, hat er als fehlerhafte Beobachtungen oder als falsche Deutungen mikro-
skopischer Bilder zu kennzeichnen versucht. Es ist hier nicht der Ort, das Fiir und
Wider noch linger zu erdrtern. So viel steht aber heute wohl bereits fest, daB das Gesetz
von der histologischen ,,Einheit‘ des Neurons keine allgemeine Geltung mehr besitzt, denn
der Begriff der Einheit beruht auf der Vorstellung, dafl die Neurone scharf gegeneinander
begrenzte Zellgebiete sind, und gerade diese Vorstellung ist durch den unbestreitbaren
Nachweis von fibrilliren und plasmatischen Substanzbriicken zwischen ihnen hinfillig
geworden. DaB damit auch die Kontakttheorie im histologischen Sinne erledigt ist,
versteht sich von selbst. Als unhaltbar mufl ferner das Gesetz von der dynamischen
Polarisation bezeichnet werden. Es fragt sich, ob wir unter diesen Umstinden den
Neuronenbegriff in seiner reinsten und urspriinglichsten Fassung, nach welchem das
Nervensystem nur aus Zellen und Zellfortsitzen besteht, verlassen miissen und genétigt
sind, als Grundelement des Bauplanes anstatt der Zellen die Fibrillen zu setzen. Ein
solcher Zwang besteht nicht; er wire nur dann vorhanden, wenn der Nachweis dafiir
erbracht worden wire, daB die Fibrillen an irgendeinem Punkte des Nervensystems
sich von den Zellen vollkommen emanzipieren und auBerhalb jeder plasmatischen Grund-
substanz als freie Fiden oder irgendwie anders angeordnete Strukturen vorkommen. Diese
Bedingung ist bisher fiir das Nervensystem der Wirbeltiere von niemandem erfiillt worden.
Was Bethe in dieser Hinsicht behauptet hat, kann nicht als stichhaltig anerkannt
werden; denn in den Achsenzylinder setzt sich die plasmatische Substanz der zu-
gehorigen Ganglienzelle fort, und auch im Bereich der Schniirringe sind im Gegensatz
zu seinen Angaben von anderen Autoren Plasmabestandteile (Neurosomen) nachgewiesen
worden. Es ist deshalb seinen histologischen Bildern kein sicherer Beweis dafiir zu
entnehmen, daB nur die Fibrillen den leitenden Bestandteil innerhalb der Zellen und
Nervenfasern bilden. Die mikroskopischen Befunde stimmen ebenso gut zu der alten
Leydig-Nansenschen Hypothese, nach welcher eine homogene fliissige Grund-
substanz das Leitende im Nervensystem ist. Die Tatsache, daB Fibrillen und Plasma
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stets zusammen erscheinen, rechtfertigt aber die Vermutung, daB das Wesen der nervdsen
Leitung in einer chemisch-physikalischen Wechselwirkung zwischen beiden besteht
(Schieferdecker, Bielschowsky). Boruttau hat unter Anlehnung an die Herr-
mannsche Kernleitertheorie die Neurofibrille als den Kern und die perifibrillire Sub-
stanz, welche sie einhiillt, als den feuchten Leiter betrachtet; der Polarisationsstrom,
der sich an der Grenze beider Teile entwickle, wire der im Nervengewebe fortschrei-
tende Erregungsvorgang. Mit besonderer Betonung mufl darauf hingewiesen werden,
daB die Existenz neuropilartiger Gitter im Sinne Apathys in den Zentralorganen der
Wirbeltiere nicht bewiesen ist. (Die pericellularen Terminalnetze sind nicht mit ihnen zu
identifizieren.) Das hypothetische Grau Nissls, welches mit einer ehemals sehr berechtigten
und konsequent durchgefiihrten Spekulation iiber die Raumverhéltnisse in der Hirn-
rinde begriindet worden ist, 1aBt sich heute auch ohne Zuhilfenahme A pathyscher Gitter-
strukturen ausfiillen. Gute Silberimpriignationen zeigen uns, daB in den fraglichen Ge-
bieten viel mehr Dendriten und Axone vorhanden sind, als Nissl mit seinen damaligen
Hilfsmitteln feststellen konnte. Auch die Neuroglia ist heute als raumfiillender Faktor
viel héher einzuschitzen, als es noch vor wenigen Jahren der Fall war. Die Tatsache,
daB in der Hirnrinde eines niederen Siaugers viel mehr Ganglienzellen liegen und viel
weniger ,,Grau* vorhanden ist als beim Menschen, verliert ihre Beweiskraft, wenn wir
sehen, daB in der aufsteigenden Tierreihe die Abnahme der Zellenzahl durch die Zu-
nahme des Zellvolumens und besonders der Zelloberfliche mehr als ausgeglichen wird:
der groBere Zellabstand ist nicht die Folge der stidrkeren Entwicklung einer eigen-
artigen, funktionell hochwertigen nervésen Substanz, sondern vornehmlich Folge einer
enormen Vermehrung und Verlingerung der Protoplasmafortsitze. Aus alledem ergibt
sich, daB wir auch heute noch die Neuronenlehre gelten lassen konnen, wenn wir sie
unter Beseitigung der verschiedenen Einheitsdogmen als einfache Zellenlehre auffassen.

Neuroglia.

Das Gehirn und Riickenmark der Wirbeltiere besitzt im Gegensatz zu
allen anderen Organen eine Stiitzsubstanz ektodermalen Ursprungs, die Neuroglia.
Virchow hat ihr diesen Namen gegeben, mit dem er zum Ausdruck bringen
wollte, daB es sich um ein ganz besonderes, vom gewéhnlichen Bindegewebe
grundverschiedenes Zwischengewebe handle, welches die nervisen Bestand-
teile der Zentralorgane, die Ganglienzellen und die Nervenfasern, wie ein
Kitt zusammenhalte. Er hatte bereits richtig erkannt, daB diese Substanz
aus eigenartigen Zellen und einer schwer analysierbaren weichen oder kérnigen
Zwischenmasse besteht, und daB die BlutgefiBe innerhalb der Neuroglia ver-
laufen, ,,welche daher vonder Nervenmasse fast iiberall noch durch
ein leichtes Zwischenlager getrennt sind und sich nicht in un-
mittelbaren Kontakt mit derselben befinden.“ In den folgenden
Jahrzehnten waren besonders die Zellen der Gegenstand guter Beobachtungen.
Koelliker und besonders Deiters diirfen das Verdienst fiir sich in An-
spruch nehmen, die markantesten Typen unter diesen Zellen, die sternformig
verédstelten Gebilde, im wesentlichen richtig dargestellt zu haben. Koelliker
vertrat dabei zunidchst die Ansicht, daB das ganze Stiitzgeriist des Riicken-
marks nur aus einem Netzgeflecht anastomotisch verbundener Zellen dieser
Art bestinde, wahrend Deiters auBer den Zellen noch eine von ihnen un-
abhiingige porése Grundmasse mit freien Fasern beschrieb. Die Golgimethode,
welche fiir die Morphologie der Ganglienzellen so viel geleistet hat, wurde
dann auch von zahlreichen Autoren fiir die Erforschung der Neuroglia ver-
wandt. Sie liefert von ihr sehr charakteristische, aber auBerordentlich liicken-
hafte Bilder. Sie bringt namlich nur isoliertc Zellgebilde zur Darstellung,
bei denen von einem dem Zellkérper entsprechenden zentral gelegenen Knoten-
punkt auBerordentlich zahlreiche strahlenformige Fortsitze abgehen. Wegen
dieser stereotypen Form hat man sie als Spinnenzellen oder auch als Astrocyten
bezeichnet (Jastrowitz, v. Lenhossék). Es lassen sich, wie Koelliker
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gezeigt hat, zwei Varietdten unterscheiden; einmal Zellen mit kiirzeren, stark
veristelten Ausldufern, sogenannte Kurzstrahler, und zweitens Zellen mit
sehr langen, wenig geteilten Fortsitzen, die er Langstrahler nennt. Zwischen
beiden Arten gebe es zwar Ubergangsformen; aber die Unterscheidung sei
deshalb gerechtfertigt, weil die Kurzstrahler vorwiegend in der grauen, die Lang-
strahler hauptsichlich in der weiBen Substanz angetroffen werden. Durch die Sil-
houettenbilder wurde die Vorstellung, daB die gesamte Neuroglia ausschlieBlich
aus diesen reichverzweigten Sternzellen bestinde, und daB ihre sich iiberall
zwischen die nervosen Parenchymbestandteile schiebenden Fortsdtze eine
mechanische Stiitze bilden, stark gestiitzt. Diese Auffassung, die Golgi
selbst am entschiedensten vertreten hat, stand der alten Koellikerschen
Darstellung sehr nahe; nur lieB man die Fortsdtze nicht mehr anastomo-
sieren, sondern frei endigen. Ihres Charakters als Stiitzgewebe war die
Neuroglia bei dieser Art der Betrachtung vollkommen beraubt; denn die
zur Bildung eines Gewebes notwendige Intercellularsubstanz, die eigentliche
Glia Virchows, 16ste sich bei dieser Darstellung vollkommen im Zellausldufer
auf. v. Lenhossék schlug deshalb auch vor, gar nicht mehr von der Neuro-
glia, sondern nur noch von Stiitzzellen oder Spongiocyten zu reden, damit
der Gedanke, daB es sich um eine besondere Gewebsart handle, recht griindlich
ausgemerzt werde. Diese Auffassung war ein Irrtum; und er war auch hier
wieder durch eine einseitige Verwendung und Uberschitzung der G olgimethode
bedingt. Man kann in Silhouetten eben keine histologischen Einblicke
gewinnen. Einen groBen Fortschritt auf dem Gebiete der Gliaforschung
brachten die Arbeiten Carl Weigerts. Er fithrte mit einer neuen elektiven
Firbemethode den Nachweis, daB neben den Zellen eine Intercellularsub-
stanz vorhanden sei, welche aus selbstiandigen kleinen Faserchen besteht.
Diese Fasern seien nicht nur rdumlich vom Protoplasma der Zellen getrennt,
sondern auch stofflich durchaus von ihm verschieden. Der winzige Zelleib
bilde unter normalen Verhiltnissen nur einen ganz schmalen, kaum wahr-
nehmbaren Saum um den Kern, und Auslaufer seien iiberhaupt nicht vor-
handen. Was in den Bildern anderer Methoden als Auslaufer erscheint, sei
das Produkt einer mangelhaften technischen Darstellungsweise. Diese Fort-
sidtze entpuppen sich in seinen Praparaten stets als Fasern, welche bogen-
férmig an der Zelle voriiberziehen und ihre stoffliche Differenzierung dadurch
veranschaulichen, daB3 sie am Zellkern keine Unterbrechung erfahren. Abb. 5
auf Taf. IV ist nach einem Weigertschen Neurogliapriparat aus der weillen
Substanz der Med. oblong. gezeichnet. Man sieht hier etwa in der Mitte
(bei A) des Gesichtsfeldes einen Zellkern, welcher von Bogenfasern umrahmt
ist, und man kann sich an einer derartigen Stelle leicht vergegenwértigen,
wie bei einer weniger klaren Differenzierung die bekannte Astrocytengestalt
einer fortsatzreichen Zelle vorgetduscht wird. Im Lichte der Weigertschen
Lehre erscheint die reife Neuroglia also wieder als ein echtes Zwischengewebe,
das aus Zellen und freien Fasern besteht. Weigerts groBes Verdienst ist
es ferner gewesen, die topographische Verteilung dieser beiden Gewebsbestand-
teile in den verschiedenen Gebieten der Zentralorgane in allen wesentlichen
Punkten festgestellt zu haben, wenn auch auf diesem Gebiete bereits vor
ihm einzelne bemerkenswerte Anfinge vorhanden waren. So ist es als gesetz-
miBig zu betrachten, daB unter dem Epithel der Ventrikel und des Zentral-
kanals stets eine dicke Schicht sehr eng verwebter Fasern liegt. Diese Faser-
geflechte sind die dichtesten, die normalerweise im Zentralorgan vorkommen.
DaB die Ependymregion in vieler Hinsicht eine Sonderstellung einnimmt,
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steht mit den embryologischen und vergleichend anatomischen Tatsachen
in engem Zusammenhange. Die Zellen halten hier die epitheliale Anordnung
fest, welche ihre Vorfahren im Medullarrohr innehatten. Im frithen Embryonal-
leben wird das Stiitzgeriist ausschlieBlich von diesen Epithelzellen geliefert,
von denen jede einen starren langen Fortsatz bis an die Oberfliche des
Organs entsendet. Bei Fischen und Amphibien koénnen -sich @hnliche Ver-
héltnisse bis zur vollkommenen Reife der Individuen erhalten. Derartige
Verdichtungszonen der fasrigen Glia hat Weigert dann auch als einen fast
gesetzméBigen Befund an der &uBeren Oberfliche der Zentralorgane und
iiberall da nachgewiesen, wo sich in der Tiefe oberflichenartige Ab-
grenzungen finden. Hierhin gehoren die Randgebiete der Fasersysteme in
der weiBen Substanz und die an die Blutgefie angrenzenden Gewebspartien.
Cf. Abb. 5, Taf. IV im untersten Teil des Gesichtsfeldes. An den gréSeren
Gefillen kénnen die Verdichtungsstreifen einen ganz betradchtlichen Dicken-
durchmesser erreichen. Ferner ist die Feststellung von Interesse, daB die
Gliafasern in der weiBlen Substanz ein ziemlich weitmaschiges Geflecht bilden,
durch welches die einzelnen markhaltigen Fasern voneinander getrennt werden.
In den verschiedenen Gebieten sind zwar Dichtigkeitsdifferenzen ganz un-
verkennbar, aber der Gesamteindruck dst im groBen und ganzen ein ziemlich
einheitlicher. Wesentlich anders ist das Verhalten der Neuroglia in der grauen
Substanz, fiic die sich ein allgemeines Schema nicht entwerfen laBt. Wih-
rend sie z. B. im Riickenmark — abgesehen von der Subst. gel. Rolandi —
einen dichten Faserpilz bildet, ist sie in gewissen Schichten der GroBhirn-
rinde (dem sog. Rindengrau) und in der Kornerschicht des Kleinhirns sehr
arm an fasrigen Elementen.

Was Weigert iiber die topographische Verteilung der fasrigen Glia
angegeben hat, ist von spiteren Untersuchern nur bestitigt und in einzelnen
Punkten erginzt worden. Seine Arbeit ist in dieser Hinsicht auch heute
noch ein festes Fundament, das uns besonders fiir die Feststellung quantitativer
Unterschiede in pathologisch verinderten Gebieten unentbehrlich ist.
Dagegen sind seine Anschauungen vom allgemeinen Bauplan der Glia in der
Folgezeit stark angefochten worden. Held kann mit einer neuen Methode
zu neuen Resultaten, welche in einigen wichtigen Punkten zu einer Revision
der Weigertschen Lehre fiilhren muBten. Zunichst gelang ihm der Nach-
weis, daBl die morphologische Trennung von Faser und Zelle, welche Weigert
stets betont hatte, tatsichlich nicht i{iberall vorhanden sei, sondern an vielen
Stellen durch die Eigenart seiner Fiarbetechnik bedingt werde. An einer
weitgehenden chemischen Differenzierung der Gliafasern vom Protoplasma
ihrer Mutterzellen besteht auch fiir Held kein Zweifel, aber diese Fasern
liegen zum gréBten Teil in einer vom Zelleib ausgehenden Protoplasmahiille,
sind also intracellulare und nicht ganz selbstindige, vom Zellkdrper eman-
zipierte Gebilde. Durch diesen Befund kommt die Zelle als das grundlegende
Formelement mehr zur Geltung als in der Weigertschen Darstellung, aber
doch in einem ganz anderen Sinne als es Golgi und seine Anhiinger gelehrt
hatten. Die Auslidufer der Zellen endigen namlich nicht frei, wie es die
Silhouettenbilder zeigen, sondern sind bei benachbarten Exemplaren zu netzigen
oder gitterartigen Strukturen verbunden. In die protoplasmatischen Netz-
balken, die dem Protoplasma des Zellkorpers gegeniiber in irgendeiner Weise
chemisch modifiziert sein mogen, sind nun fast iiberall die Fasern eingebettet,
welche der Versteifung des ganzen Apparates dienen. Der Schwerpunkt der
Heldschen Forschung liegt in dem Nachweis dieser dreidimensionalen Plasma-
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gitter; durch welche die Neuroglia als ein Syncytium mit ein-
gestreuten Kernen und Fasern gekennzeichnet ist. Die wiederholt
erwahnten ,,Golginetze* an der Oberfliche der Ganglienzellen und #hnliche
Bildungen in der weiBen Substanz, die Bethe bereits friiher als ,,Fiillnetze*
‘beschrieben, aber als Gerinnungsprodukte gedeutet hatte, sind als Teilerschei-
nungen dieses Syncytiums aufzufassen. Nur an wenigen Stellen erscheinen
die Gliafasern als eine vom Zellorganismus ganz losgelste Interzellularsub-
stanz.

Von groBer Bedeutung sind die Ausfithrungen Helds iiber die ,,marginale
Neuroglia®“.  Unter diesem Namen wird die Glia aller Grenzgebiete, in
denen sich zentrales Nervengewebe und mesodermales Bindegewebe beriihren,
zusammengefaBt. Weigert und andere Autoren hatten ja schon darauf
hingewiesen, daB an den duBeren und inneren Oberflichen (an den GefdBen)
der Zentralorgane die fasrige Substanz der Glia mehr oder minder breite
Verdichtungszonen bildet. Held zeigte, daB an solchen Stellen auch die
plasmatischen Zellbestandteile ein eigenartiges Verhalten aufweisen. Die
Fortsitze der hier gelegenen Zellen fiigen sich mit kleinen Endverbreitungen,
sogenannten FuBstiicken, zu flichenhaften endothelartigen Strukturen zu-
sammen, durch welche die Grenze zwischen beiden Gewebsarten auBerordentlich
scharf markiert wird. Dadurch, daB diese ,,Membranae limitantes‘ die Blut-
gefaBe iiberall dicht umschlieBen, nehmen sie zugleich an der Bildung des
zentralen LymphgefiaBapparates teil. Nach zwei Gesichtspunkten hin bedeutet
die Darstellung Helds gegeniiber derjenigen Weigerts einen Fortschritt.
Erstens iiberbriickt sie den schroffen Gegensatz, welcher bei Weigert zwischen
dem Bau der embryonalen und reifen Glia besteht, die Fortsitze der embryo-
nalen Spongioblasten verschwinden nicht spurlos, sondern bleiben auch im
Leben der reifen Individuen ein wichtiger Bestandteil des Zwischengewebes.
Die Tatsache, daB die Zellen der embryonalen Glia, wie His gezeigt hat,
von einem friilhen Stadium der Entwicklung an durch breite Plasmabriicken
besonders an den Oberflichen des Neuralrohrs netzartig verbunden sind,
steht also mit der Lehre Helds in gutem Einklang. Die Annahme eines das
ganze Nervensystem durchdringende Syncytiums gibt zweitens aber auch dem
Physiologen und Pathologen viel weitere Perspektiven, als es die Weigertsche
Lehre getan hatte. Die Neuroglia war fiir diesen Forscher, der ihren Haupt-
bestandteil in den freien Fasern sah, im wesentlichen nur ein rein mechanisch
wirkendes Geriist. Ihr Verhalten unter pathologischen Bedingungen bekriftigte
ihn in dieser Anschauung, denn die Fasern und Zellen liefern ganz nach
Art des gewohnlichen Bindegewebes das Ersatzmaterial bei Substanzverlusten
des nervosen Parenchyms. Die Heldschen Befunde bringen uns aber mehr;
sie filhren uns vor Augen, dalB die Glia der Haupttréager der Lymphbewegung
und damit auch des gesamten Stoffwechels der Zentralorgane ist. Abgesehen
von ihrer Teilnahme an der Bildung der Grenzhdute an den grofBen Lymph-
riumen sehen wir iiberall Nervenfasern und Ganglienzellen von gliésen Plasma-
netzen umsponnen; und diese Bilder zwingen uns den Gedanken auf, daB
die Glia nicht nur ein Stiitzgeriist, sondern auch den Ernadhrungsapparat
der nervésen Gewebsbestandteile bildet. Die Saftbewegung erfolgt in den
feinsten Wegen, wahrscheinlich intrazellular, d. h. in dem Protoplasma der
Zellen selbst, welche ja iiberall miteinander zusammenhingen und deshalb
ein giinstiges Substrat fiir diese Art der Zirkulation bilden. Eine interzellulare
Strémung kommt unter normalen Verhéltnissen nur nebenher in Betracht.
In letzter Zeit hat Held noch eine Reihe interessanter Tatsachen iiber
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den Bau der marginalen Glia mitgeteilt. Bei vorsichtiger Fixierung des
Gewebes 1aBt sich an vielen Stellen unterhalb der eigentlichen Grenzhaut
eine Reihe von unter- und iibereinander geordneten Kammern nachweisen,
die aber nicht miteinander kommunizieren. Diese Kammerbildung kommt
dadurch zustande, dafl Teile der Zellen resp. ihrer Fortsitze durch Fliissig-
keitansammlungen ausgedehnt werden. Insbesondere scheinen in ihren nach
den Grenzhduten hinstrebenden FuBfortsidtzen derartige kammerférmige Er-
weiterungen leicht zu entstehen. ,,Es muB die Gliazelle, welche an der
marginalen Glia nur einen geringen Anteil hat oder vollstindig und allein
in ihr ausgebreitet ist, wenige oder sehr zahlreiche Kammern im Verlaufe
ihrer Entwicklung gebildet haben, welche mit denen zahlreicher anderer zu
einem einheitlichen und héchst auffallenden Bau vereinigt sind.* Welche
Faktoren die Produktion des Zellsaftes bedingen und unterhalten, und
welche Momente umgekehrt die Riickbildung solcher Gliakammern in ge-
wohnliche Zellteile und Zellfortsdtze herbeifiihren, das sei heute noch unmdég-
lich zu ergrinden. Es liegt natiirlich sehr nahe, die Formverénde-
rungen an den Zellen mit der Ausscheidung des Liquor cerebro-
spinalis in Zusammenhang zu bringen; da aber die Kammerbildung ledig-
lich eine Eigentiimlichkeit der marginalen Gliazellen ist, so bedarf diese
Annahme noch sehr der weiteren Begriindung.

Von Bedeutung ist ferner die Tatsache, daBl Held unter scheinbar ganz
normalen Verhdltnissen granulédre Prozesse in der Randglia feststellen
konnte. Feine Granula, welche sich teils als Ring-, teils als Vollkérner
prisentieren, finden sich sowohl in den Liicken des Gliagewebes, als auch
innerhalb des Protoplasmas seiner Zellen; sie konnen in den GliafiiBen, wie
lings der Weigertschen Gliafasern und in den erwihnten Kammern liegen.

DaB in derartigen mikroskopischen Bildern sich ein Stoffwechselvorgang
verrat, wird Held kaum jemand bestreiten. Aller Wahrscheinlichkeit nach
stoBen die Zellen ihre Protoplasmagranula in die intramarginale Lymph-
fliissigkeit des Gehirns ab. Allerdings fehlt noch das letzte Glied der Be-
obachtungskette, namlich die Feststellung, wie dann weiter der Transport
durch die Grenzhaut hindurch erfolgt; aber das sind Fragen, welche bereits
die Grenze histologischer FErkenntnis beriihren und in das physikalisch-
chemische Gebiet der Diffusionserscheinungen hiniibergreifen. In Verbindung
mit den spiter zu erdrternden pathologischen Befunden bei krankhaft ge-
steigerten Abbauvorgingen im Nervensystem sprechen auch diese Bilder
entschieden dafiir, daB die Glia eine wesentliche Rolle im Stoffwechsel des
Nervensystems spielt. Held hat an dem gleichen normalen Gehirn, an dem
er diese wichtigen Entdeckungen gemacht hat, auch an einzelnen Stellen
aus Gliazellen die Bildung von Kornchenzellen beobachtet. Mit den Kérnchen-
zellen tritt eine besondere Form des Transports geformter Stoffwechsel- und
Abbauprodukte aus dem Nervengewebe in die extramarginale Lymphe in Er-
scheinung. Wird ndmlich der Zellkérper einer Gliazelle mit Abbauprodukten
liberlastet, dann rundet er sich ab und 18st sich aus seinem syncytialen Ver-
bande. Die Gliazelle wird so zum wandernden Phagocyten, welcher durch
Liicken der Grenzhaut in die Lymphriume hindurchschlipfen kann. Der
Weg dorthin ist von Held genau verfolgt worden. Da aber die Kornchen-
zellen im allgemeinen bereits als ein Produkt pathologischer Prozesse gelten,
so wollen wir uns erst spiter mit ihnen beschiftigen.

Betrachten wir einen Riickenmarksquerschnitt oder einen Schnitt aus
anderen Gebieten der Zentralorgane, der nur nach einer der iiblichen Kern-
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farbungen oder der Nisslschen Verfahren tingiert ist, so ist das Bild, welches
uns die Neuroglia bietet, von demjenigen der elektiven Methoden Weigerts
und Helds weit verschieden. Es treten hier nur die Kerne in befriedigender
Weise hervor, wihrend die Zellkérper und deren Fortsitze mit den Fasern
zu homogenen Flecken, Béndern oder Balken verschmolzen erscheinen, welche
von einer feineren Differenzierung nichts verraten. An Stellen, wo die Glia
nur schwach entwickelt ist, kommen bei dieser Behandlung hiufig iberhaupt
nur die Kerne richtig zum Vorschein. Es lassen sich zwei Arten unter-
scheiden: groBere von ovaler Form, welche den Kernen der Schwannschen
Scheiden ahnlich sind und wegen ihres ziemlich spirlichen Chromatingehaltes
hell aussehen, und kleine mehr rundliche von dunkler Farbe, deren Chro-
matinkornchen dicht beieinander sitzen.

Wir haben gesehen, daB die Schwannschen Scheiden der peripherischen
Nerven, welche man friiher fiir Bindegewebsprodukte hielt, nach dem heutigen
Stande der Forschung als hochdifferenzierte Gliazellen aufzufassen sind,
welche die Markfasern gegen die mesodermalen Elemente des Endo- und
Perineuriums abschlieBen. Einen ganz ihnlichen Scheidenapparat besitzen
auch die Nervenzellen der Spinal- und Kopfganglien. Jede Nervenzelle
dieser Art ist auf Schnitten von einem Kranz kleiner Zellen umrahmt,
welcher eine scharfe Grenze gegen das intraganglionire Bindegewebe bildet.
Diese Begleitzellen oder ,,Satelliten* der Ganglienzellen gehen an den Axonen
direkt in die Zellen der Schwannschen Scheiden iiber. Ihre ektodermale
Abstammung von den Ganglienleisten steht ganz auBler Frage und ist in frithen
Embryonalstadien bei allen Vertebraten leicht zu erweisen. So sehen wir,
daB iiberall auch im peripherischen Nervensystem die nervésen Gewebs-
bestandteile in eine ektodermale, oder besser, gliogene Matrix eingebettet
sind, und daB die Bildung der Grenzmembranen gegen das kollagene Binde-
gewebe im gesamten Nervensystem eine gesetzméBige ist.

GefiBle und Lymphbahnen.

Echtes Bindegev-ebe besitzen die nervisen Zentralorgane, wenn man
von ihren Hiauten absieht, nur in den GefdaBen. Der Bau der GefiBwinde
stimmt im allgemeinen mit demjenigen der iibrigen KorpergefiBe iiberein.
An den groBeren Arterien und Venen unterscheidet man, wie iiberall, drei
Schichten; die Intima, Media und Adventitia. Die Intima besteht aus
einer zarten Endothelmembran, die von einer einfachen Lage langge-
streckter rhombischer Zellen gebildet wird. Ihre Grenzen lassen sich durch
Hollensteinbeizungen leicht sichtbar machen. Die Kerne der Endothel-
zellen sind spindelférmig und stehen zur Léngsrichtung der GefdBe parallel.
Ihr Chromatingehalt ist stark entwickelt, und héufig imponieren zwei gréBere
Koérnchen oder Kornchenkonglomerate als Kernkorperchen. Nissl hat auf
kleine stark lichtbrechende Kerneinschliisse hingewiesen, welche im gefirbten
Priparat wie Vakuolen aussehen und allem Anschein nach in den Zelleib
ausgestoBen werden. Uber ihre Bedeutung lassen sich nicht einmal Ver-
mutungen duBern. Bei senilen Individuen und unter pathologischen Ver-
héltnissen sind nicht selten im Zelleib mit Hilfe von Fettfarbstoffen kleine
Kérnchen von lipoider Beschaffenheit nachweisbar.

An der Grenze von Intima und Media liegt eine an den Arterien be-
sonders derb erscheinende elastische Membran, welche im kollabierten Zu-
stande der GefiBe immer eine starke Liéngsfaltung erfihrt und deshalb auf

Rid
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Querschnitten den Eindruck eines wellig verlaufenden Bandes macht. Ob
der Name Membrana fenestrata, den sie bei vielen Autoren fiihrt, durch
das Vorhandensein wirklicher Liicken begriindet ist, muB fraglich erscheinen;
wahrscheinlich handelt es sich bei diesen Fenstern oft nur um stark ver-
diinnte und zugleich scharf gegen die Umgebung abgegrenzte Stellen.

In der Tunica media. sind in den Arterienwiénden zwischen die Muskel-
zellen gleichfalls zahlreiche elastische Fasern eingestreut. An den feinen
Arterien der Pia soll man sich, wie. Schréder angibt, leicht davon iiber-
zeugen konnen, daB jede Muskelfaser von elastischen Elementen umsponnen
wird. Auch die Adventitia birgt an den groSen und mittleren GeféBen
eine Menge elastischer Fasern.

Ein besonderes Interesse bietet an den groeren Hirn- und Riickenmarks-
gefaBen nur die Adventitia. Sie bildet eine nach der Media hin gut ab-
grenzbare, locker gefiigte Bindegewebsschicht. Ihre Zellen sollen nach
den Angaben einzelner Autoren sowohl an der nach der Media hinblickenden
Innenfliche als auch auf der zur Gliagrenzhaut hingewandten AuBenseite
eine endothelartige '‘Anordnung besitzen. Ein kontinuierlicher Endothelbelag
ist aber an der Innenseite nicht nachweisbar; dagegen steht fest, daB die
duBersten Adventeliazellen echten Endothelien in ihrer Tendenz zu Neu-
bildungen vollkommen gleichen. Hier entstehen die ,,Peritheliome‘ der Ge-
hirngefde, die viel hdufiger sind, als man nach der Darstellung der Lehr-
biicher annehmen solite, und wegen ihres meist multiplen Auftretens der
operativen Therapie schon manche Enttduschung bereitet haben.

Als Besonderheit der Gehirnkapillaren wire noch zu bemerken, daB
an ihren zarten Endothelwanden spirliche elastische Fasern haften. Lapinsky
will auch an den feinsten Rohrchen dieser Art noch Ausliufer der Media
und Adventitia in Gestalt besonders geformter Kerne gesehen haben.

Eine Sondereinrichtung des Gehirns stellen schlieBlich die Aderhdute
oder Plexus chorioidei der Ventrikel dar. Es handelt sich hier um diinn-
wandige kapillare GefdBe, die von einer pialen Bindegewebslage -einge-
schlossen sind und durch zahlreiche Windungen ein zottenartiges Aus-
sehen erhalten. An ihren dem Ventrikel zugewandten Oberflichen tragen
diese GefaBe ein meist einschichtiges kubisches Epithel. Im Protoplasma
dieser Zellen finden sich zahlreiche, den ganzen Zelleib erfiillende helle
Kérnchen und vereinzelte grobere lipoide Schollen, welche sich mit Osmium-
sdure schwirzen. Der Epitheliiberzug ist als Derivat der embryonalen
Hirnbldschenwandung aufzufassen. Das Epithel der Uranlage erhilt sich
hier in seinem primitiven Zustande und erfihrt nach dem Einwachsen
der gefiBtragenden Pia eine Umwandlung zu Driisenepithel. Nach
den Untersuchungen von Wainmann-Findlay kann es niamlich keinem
Zweifel unterliegen, daB die Epithelzellen intra vitam einem dauernden
Zerfall und Wiederaufbau unterliegen, und daB der Liquor cerebrospinalis
zum guten Teil von ihnen sezerniert wird. — In gefirbten Préparaten
erinnern die PlexusgefiBle lebhaft an umgestiilpte Driisentubuli. Der Bau
der einzelnen GefaBchen gestaltet sich auf dem Querschnitt so, daB auf
die &uBere Epithellage eine diinne Bindegewebelage folgt, welche pialen
Ursprungs ist, und daB innerhalb von dieser erst die eigentliche GefaBwand
liegt, welche aus einer einfachen Endothelzellenschicht besteht.

Der grobere Zirkulationsapparat der Lymphe besteht nach der Dar-
stellung der meisten Autoren in zwei zylindrischen Hohlriumen in der
Umgebung der GefiBe, die mit den groBen Lymphsicken der Hirnhaute
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in Zusammenhang stehen. Des erste Raum dieser Art liegt innerhalb
der lockeren Bindegewebsziige der Adventitia, die man sich, wie nochmals
hervorgehoben werden soll, nicht als eine fest zusammenhingende dichte
Membran, sondern als ein weitmaschiges, lockeres Fasergeflecht vorzustellen
hat. Es ist der adventitielle oder Virchow-Robinsche Raum. Die Lymphe
flieBt hier also nicht zwischen den glatten Winden eines iiberall gleich-
méBigen geformten Rohres oder Spaltes, sondern sickert durch ein Labyrinth
von Maschen, das am besten mit den Poren eines Badeschwammes
verglichen werden kann. In den Lehrbiichern wird der adventitielle Lymph-
raum mitunter als ein zwischen Media und Adventitia gelegener Spalt ge-
schildert. Das ist unrichtig. Ein préformierter Raum ist hier nicht vor-
handen; richtig ist nur, daB unter der schrumpfenden Wirkung der Fixierungs-
mittel sich die Adventitia gelegentlich von der Muskelhaut ablost, wodurch
in den Priparaten Spalten vorgetiuscht werden.

Der zweite, seinem Wesen nach viel problematischere Lymphraum soll
zwischen Adventitia und der glissen Grenzmembran liegen, welche alle
Gefille vom zentralen Parenchym trennt. Er wird als perivasculirer oder
Hisscher Raum bezeichnet. Seine innere Auskleidung wiirde demnach von dem
Endothel- resp. Perithelbelag der Adventitia, seine #uBere von den plasma-
tischen Endplattchen an den Fortsitzen der nichstgelegenen Gliazellen gebildet
werden, die hier, wie schon erwidhnt wurde, zu einem liickenlosen Mosaik-
pflaster zusammengefiigt sind. Weigert und Lloyd Andriezen haben ge-
zeigt, daB auch die Fasern der Neuroglia hier dichter gelagert sind und zur
Versteifung des ganzen Apparates viel beitragen. Es darf aber nicht ver-
schwiegen werden, daB die Existenz des Hisschen Raumes in neuester Zeit
durch die Arbeiten Helds sehr in Frage gestellt worden ist. Held fand
nimlich mit Hilfe einer verfeinerten Technik, daB die gliése Grenzhaut auf
ihrer duleren Oberfliche eine zarte, ziemlich kernarme Bindegewebshaut
trigt, welche als kontinuierliche Fortsetzung der innersten Piaschicht auf-
gefat werden muB. ,Zwischen den hdutchenartigen Grenzzellen dieser
Intima Piae und der Membrana limitans der Glia liegt nichts weiteres
dazwischen. Beide Membranen treffen unmittelbar aufeinander; sie miissen
auch irgendwie miteinander verbunden sein . . .“ Spalten, welche sich
gelegentlich zwischen ihnen finden, seien lediglich durch eine ungeeignete
Konservierung des Gewebes hervorgebracht, welche die fliissigkeitsgefiillte
Randglia zugrunde gehen lasse, statt sie zu fixieren. Damit wiren der
epicerebrale Raum und die mit ihm zusammenhéngenden Hisschen Riaume
als Kunstprodukte gekennzeichnet. Fiir die Auffassung des cerebralen
Lymphsystems ist das eine groBe Vereinfachung, die besonders den Beifall
des Histopathologen finden wird. Denn die Vorginge, welche bei der
Resorption der Zerfallsprodukte nach Zerstorungen nervésen Parenchyms
zu beobachten sind, sprechen sehr zugunsten der Annahme, daB es nur
einen einzigen groBeren Lymphraum in der Umgebung der GefiBe gibt,
und dieser muB im Bereich der Adventitia liegen.

Unter dem EinfluB der Hirtungsprozeduren hebt sich auch die Mem-
brana limitans gliosa leicht von ihrer Unterlage ab, und der so entstehende
Schrumpfraum ist schon oft mit dem Hisschen Raum verwechselt werden.
Kunstprodukte sind ferner die Obersteinerschen, die Ganglienzellen um-
gebenden Rdume, welche durch die Retraktion der leicht schrumpfenden
Ganglienzellen von dem benachbarten Gewebe zustande kommen.

Das Lumen der Lymphrdume ist unter normalen Verhiltnissen, wenn



38 Max Bielschowsky.

man das Gewebe in schonender Weise fixiert und Schrumpfungen nach
Moglichkeit vermeidet, oft kaum zu erkennen, und von geformten Gebilden
ist nicht viel in ihnen zu sehen. Immerhin findet man hier und da kleine
Blutpigmenthéufchen in ihnen und bei #lteren Individuen auch Kérnchen-
zellen, die fettiges Material enthalten. Lymphocyten und Leukocyten
werden dagegen in der Norm nur selten in ihnen angetroffen.

2. Allgemeine Histopathologie.
Ganglienzellen.

Wie in der normalen Histologie, so hat die Ganglienzelle auch in
der pathologischen Forschung von jeher im Vordergrunde des Interesses
gestanden. Seitdem es eine Fiarbetechnik gibt, haben die Autoren bei allen
Krankheiten des Nerventystems auf die Beschreibung der Zellverinderungen
groBen Nachdruck gelegt, und bei der Durchsicht der &lteren Literatur
wird man oft von Bewunderung dariiber ergriffen, wieviel mit dem primitiven
Hilfsmittel der Carminfirbungen geleistet worden ist. Fiir die Feststellung
grober quantitativer Differenzen in der Zahl der Ganglienzellen innerhalb
einer bestimmten Region der grauen Substanz gegeniiber den normalen
Verhéltnissen, sowie fiir die Erkennung grober Formverdnderungen an Zell-
korpern und Kernen geniigten die alten Methoden meist. Histologische
Einblicke im engeren Sinne gewihrten sie nicht; denn von feineren Struktur-
verinderungen im Zellprotoplasma und iiber deren Entwicklung konnten
sie nichts verraten.

Mit der Nisslschen Methode, deren Bedeutnng oben eingehend gewiirdigt
worden ist, beginnt auch auf dem Gebiete der Zellpathologic eine neue Ara.
Mit ihr bekam der Pathologe ein Forschungsmittel in die Hand, welches einen
bestimmten wichtigen Zellbestandteil, die chromatophile Substanz, mit ab-
soluter Zuverldssigkeit und Klarheit zur Darstellung brachte, welches zu-
gleich die Kerne geniigend tingierte und dabei keine technischen Schwierig-
keiten bot. Das war ein bedeutender Fortschritt. Dazu kommt, daB die
Nisslkorperchen in einzelnen Zellformen ein sehr feines und sicheres
Reagens bei Einwirkung der verschiedensten Schidlichkeiten bilden. So
hat diese Methode wihrend der letzten beiden Jahrzehnte eine Hochflut
von Arbeiten gezeitigt, und auch heute ist ihre Brauchbarkeit fiir die Er-
forschung der kranken Zellen keineswegs erschpft.

Es ist schwer, in die Unzahl der einschligigen Arbeiten eine gewisse
Ordnung hineinzubringen. Den Ausgangspunkt der Darstellung bildet wohl
am besten eine Arbeit von Nissl selbst aus dem Jahre 1892, die zwar zuerst
wenig beachtet, spéiter aber in vieler Hinsicht grundlegend geworden ist.
Er zeigte in ihr, daB die groSen motorischen Zellen des Riickenmarkes nach
Durchschneidung ihres Achsenzylinders nicht, wie man es nach dem
Wallerschen Gesetz erwarten miiBte, intakt bliebcn, sondern eine Reihe
schwerer Verinderungen durchlaufen. Ihre fiarbbare Substanz fingt bereits
nach einem Tage im Bereich des ZellkGrpers abzublassen an und ist nach
kurzer Zeit in eine staubartige Masse aufgel6st. Am dritten Tage greift der Proze(
auf die Schollen der Dendriten iiber, und wahrend der folgenden Tage vollzieht
sich dann eine Wandlung in der &uBeren Form der Zelle: sie rundet sich allmahlich
ab, ihre Fortsiitze verschwinden bis auf kurze Striimpfe, und das ganze Gebilde
wird schlieBlich einer runden blablauen Mattglasscheibe vergleichbar. Mit der
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Verénderung der Zellform geht eine Verlagerung des Kernes Hand in Hand, der
aus dem Zentrum bis hart an die Peripherie des Zellleibes riickt und hiufig
sogar eine buckelférmige Vorwélbung der benachbarten Randzone veranlaBt
(cfr. Abb.1 und 2 auf Taf. IV). Da diese Umgestaltung sich an allen Zellen mit
verletzten Axonen in gesetzmiBiger Weise vollzieht und experimentell leicht
hervorzurufen ist, so war damit ein neuer Weg fiir die Losung lokalisatorischer
Fragen in der grauen Substanz gegeben. In der Hand von Marinesco,
van Gehuchten, Lugaro, Cohnstamm und vielen anderen Forschern
hat die Methode sich nach dieser Richtung glinzend bewihrt und unsere
Kenntnisse von der Lage der spinalen und bulbdren Kerngebiete ungemein
gefordert. Marinesco hat die von Nissl entdeckten Reaktionserscheinungen
der motorischen Zellen an zahlreichen Durchschneidungsversuchen bestitigt
und dessen Darstellung in einigen Punkten erginzt. Das erste Zellphinomen
nach Kontinuitdtserscheinungen, die Nervenfortsitze, besteht fiir ihn in
einer leichten Schwellung des Zellkorpers, des Kerners und Kernkorperchens.
Dann folgt die Schwellung der Dendriten und die Abrundung der ganzen
Zelle. Die Schwellung macht sich in den folgenden Tagen stirker bemerkbar
und wird von dem staubformigen Zufall der chromophilen Schollen begleitet.
Dieser Zerfall beginnt im Zentralgebiet der Zelle, und zwar in der Nach-
barschaft des Axonkegels (sieche Abb. 4, Taf. IV). Von dort breitet er
sich allméhlich bis in die Randzone aus. Abb. 1 auf Taf. IV entspricht
einem etwas weiter vorgeriickten Stadium des Prozesses. Die Verlagerung
des Kernes geht mit dem fortschreitenden Zerfall der Nisslkorperchen Hand
in Hand. Marinesco glaubte, daB die Veréinderungen an der Zelle und
speziell an ihrer fiarbbaren Substanz durch eine gesteigerte Fliissigkeits-
absorption aus der Umgebung zustande kommen, und hat deshalb die Be-
zeichnung ,,Chromatolyse‘* fiir sie vorgeschlagen. Van Gehuchten braucht
dafiir den Ausdruck ,,Chromolyse®, wihrend von Lenhossék von einer
,, Tigrolyse* spricht.

Es kann als sicher gelten, daB die Intensitit dieser ,,retrograden‘
Zellverinderungen je nach der Art des Traumas erheblichen Schwankungen
unterworfen ist. Je briisker die Verletzung des Axons ist, und je
niaher der Ort der Liasion zur Zelle liegt, um so starker treten
die Reaktionserscheinungen im Aquivalentbilde Nissls hervor.
Die einfache Durchschneidung erweist sich als ein viel leichterer Eingriff,
als die Resektion eines Nervenstiickes oder gar die HerausreiBung des
ganzen zentralen Nervenstumpfes. Ferner sieht man nicht selten, daB auch
nach schweren Eingriffen die Chromatolyse nicht an allen Zellen derselben
Kerngruppe eine vollkommene wird, sondern daB bei einzelnen Exemplaren
die Schollen in der Randzone lange erhalten bleiben. Auch das Tempo
in der Reaktion ist nicht fiir alle motorischen Nerven und Kerne das gleiche.

Bemerkenswert ist dann das Verhalten der Spinal- und Kopfganglien-
zellen nach Verletzungen der zugehorigen sensiblen Nerven resp. ihrer
Wurzelfasern. Waiahrend die Kontinuitdtstrennung der hinteren Wurzeln,
in welchen wir ihre zentralen cellulifugal leitenden Zellfortsitze vor uns
haben, nur sehr langsam verlaufende und unscheinbare Verinderungen
hervorruft, hat die Zerstérung der peripherischen zellulipetal leitenden Fasern
eine sehr prignante und rasche Chromatolyse zur Folge. Das gilt aber
nur fiir die groBen hellen Zellformen der Ganglien, wihrend die kleinen
sich oft ganz refraktér verhalten.

Was wird nun aus diesen sekundir verdnderten Zellen? Es sind da zwei
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Wege moglich. Die Chromatolyse kann den Zerfall der Zelle einleiten; sie
kann aber auch das Zeichen einer voriibergehenden Alteration sein, die bis zur
Wiederherstellung des urspriinglichen Zustandes riickbildungsfahig ist, DaB nach
schweren Verletzungen motorischer Nervenfasern ein Teil der Ursprungs-
zellen zugrunde geht, 1iBt sich daraus entnehmen, da8 man nach Ablauf
mehrerer Wochen in den entsprechenden Kerngebieten héufig ganz blasse, oft
bereits sehr zerkliiftete Exemplare findet, von deren chromatophiler Substanz
nichts mehr zu erkennen ist. Man hat diesen Terminalzustand als ,,Achroma-
tose‘‘ bezeichnet. Es handelt sich hierbei um eine Nekrobiose des Zellindivi-
duums. Das wird durch das Verhalten des Kernes bestitigt, dessen Grenzen
ganz verwaschen erscheinen, und der sich allméhlich in seiner Umgebung auflést.

Uber die Reparationserscheinungen an sekundér verdnderten Zellen
besitzen wir ausfiihrliche Schilderungen von Marinesco, van Gehuchten
und ihren Schiilern. Zunédchst ist hierzu zu bemerken, daB der Ubergang
von dem Zustande, der dem Bilde der Chromatolyse entspricht, zum Normal-
zustande ganz allméhlich erfolgt und in seinem ersten Anfingen etwa drei
Wochen nach der Lision bemerkbar wird. Die Reparation tritt darin zu-
tage, daB sich neue Nisslschollen im zentralen Gebiete der Zellen bilden, und
daB gleichzeitig der Kern aus seiner Randstellung in die Mitte zuriickkehrt.
Spéter dringen dann die Schollen auch in die duBeren Zellgebiete ein, und
die Schwellung des Zellkérpers, welche bis dahin bestehen geblieben war, ver-
schwindet langsam. Nach etwa hundert Tagen soll sein urspriingliches Volumen
wiederhergestellt sein. Derartige Zellen halten eine Eigentiimlichkeit sehr
lange fest: die Ersatzproduktion der chromophilen Elemente geht ndmlich
zu guter Letzt iiber das urspriingliche MaB hinaus; die Schollen werden zahl-
reicher und auch voluminéser als in den normalen Zellen, und die Folge da-
von ist das Zustandekommen desjenigen Aquivalentbildes, welches Nissl als
pyknomorphen Zustand bezeichnet hat.

Die Frage, weshalb in dem einen Falle die sekundiren Reaktions-
erscheinungen zum Verschwinden der Zelle, im anderen Falle zu ihrer Wieder-
herstellung fiihren, ist in befriedigender Weise trotz zahlreicher Deutungs-
versuche auch heute noch nicht zu beantworten. Vom Standpunkte der
Neuronenlehre aus war es am nichstliegenden, das Schicksal der Zellen von
demjenigen ihres Achsenzylinders abhéingen zu lassen. Verwachsen seine
beiden Stiimpfe wieder, dann kehrt auch seine Ursprungszelle zur Norm
zuriick; geschieht das aber nicht, dann sei der Untergang der Zelle besiegelt.
Auf diese Weise hat Marinesco das Verschwinden der motorischen Zellen im
Riickenmark von Amputierten zu erkliren versucht. Auf den ersten Blick
erscheint diese Deutung ganz plausibel; sieht man sich die Dinge aber etwas
nédher an; dann stimmt die Rechnung nicht. In den Vorderhérnern der
entsprechenden Riickenmarkssegmente finden sich nach Amputationen, die
viele Jahre zuriickliegen konnen, stets viel mehr Zellen, als vorhanden sein
diirften, wenn das Exempel richtig ware.

Man sieht auch gar nicht selten, daB das typische Bild der Chromato-
lyse einen dauernden Zustand reprisentieren kann. Abb. 2 auf Taf. IV
zeigt eine motorische Zelle aus der Sakralanschwellung eines Mannes, dem
die untere Extremitdt der entsprechenden Seite 12 Jahre vor dem Tode
im Hiiftgelenk exartikuliert worden war; und zwar handelt es sich hier
nicht um ein vereinzeltes Exemplar, sondern um eine von sehr vielen gleich-
artig verinderten Zellen, denen auf der gesunden Seite ganz normal aus-
sehenden gegeniiberstanden.
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Nach der Ansicht van Gehuchtens ist die Riickkehr der lidierten
Zellen zur Norm unabhingig von den Regenerationsprozessen, die an der
Durchschneidungsstelle eintreten. ,,Ob die Verlétung der beiden Enden (des
Achsenzylinders) sich vollzieht oder nicht, ob der Nerv regeneriert oder nicht, die
Erscheinungen, die sich in derlddierten Zelle abspielen, durchlaufen stets die beiden
Phasen, welche fiir die experimentell erzeugte Chromatolyse charakteristisch
sind; ndmlich die Phase der Auflésung und diejenige der Neubildung der
chromophilen Elemente.* Es ist hierzu aber ausdriicklich zu bemerken,
daB sich diese Darstellung van Gehuchtens nur auf Tierversuche stiitzt.
Beim Menschen liegen die Verhdltnisse etwas anders, wie aus dem oben
mitgeteilten Falle hervorgeht, welcher mit analogen Beobachtungen von
Flatau und Sano iibereinstimmt. — Was bedeutet die retrograde Verdnde-
rung fiir das Leben der Zelle? Auch diesc Frage ist heute nicht mit voller
Klarheit zu beantworten. Wiahrend die meisten Autoren ein Degenerations-
zeichen in ihr erblicken, betrachten sie Benda und Held als ein Phénomen,
welches der Regeneration der Nervenfaser zugewandt ist. Held begriindet
diese Auffassung mit dem Verhalten der Fibrillen in derartigen Zellen. Dal
ein geringer Teil der Nervenzellen nach Kontinuitétstrennungen ihrer Axone
zugrunde geht und nicht wieder zur Norm zuriickkehrt, ist nach seiner
Meinung durch die traumatische Wirkung des Eingriffes auf die Zellen selbst
zu erkliren. Mit dieser Auffassung steht die Tatsache im guten Einklang,
daB Ausdehnung und Intensitdt der sekundéren Reaktion dann am stdrksten
ist, wenn durch den Eingriff am Nerven wie bei der HerausreiBung direkte
Zerrungen an den Zellen ausgeiibt werden.

Der sekundiren oder retrograden Zellverinderung lassen sich, wenn
man itiologische Gesichtspunkte auf histologische Fragen anwenden will,
diejenigen Prozesse gegeniiberstellen, bei welchen die Schédlichkeit direkt
auf dem kerntragenden Teil des Zellorganismus einwirkt. Diese Klassi-
fikation hat auf den ersten Blick etwas sehr Bestechendes; und in der Tat
haben zahlreiche Autoren fiir diese ,,priméren‘ Verinderungen ganz charak-
teristische Aquivalentbilder beschrieben. Den gemeinschaftlichen Grundzug
aller dieser priméren Verinderungen sieht Marinesco in einer vom
Rande der Zelle nach dem Kern hin fortschreitenden Auflésung der
farbbaren Substanz. Der Weg, den die Chromatolyse zuriicklegt, ist hier
also gerade der umgekehrte wie bei der retrograden Reaktion. Zu diesen primir
wirkenden Schédlichkeiten werden die heterogensten Faktoren gerechnet, die
nur das eine Gemeinsame haben, daB sie in akuter oder subakuter Weise
das Nervensystem angreifen. Man zéhlt hierhin thermische Einwirkungen,
Zirkulationsstérungen, die Inanition, Intoxikationen mit metallischen und
organischen Giften und schlieSlich eine ganze Reihe von Infektionskrank-
heiten. Sieht man sich die einzelnen Gruppen dieser Noxen niher an, so findet
man, daB alle ohne Ausnahme keine reinen Zellzerstérer sind, sondern daB sie
das Parenchym in toto angreifen, mit den Zellen auch Nervenfasern vernichten.
Die Gegeniiberstellung von ,,primédren und ,.sekundéren‘ Verinderungen cnt-
spricht also nicht den realen Verhiltnissen, sondern nurdem Bediirfnis nach einem
Schema. Esist unendlich viel Zeit und Miithe darauf verwendet worden, die Wir-
kungsweise aller der genannten Schidlichkeiten auf die Ganglienzellen durch die
Nisslfirbung aufzudecken, und bei den meisten der diesbeziiglichen Arbeiten
tritt offen oder verhiillt das Bestreben hervor, fiir jede Noxe eine spezi-
fische Zellverinderung beizubringen. Man hat auf diese Weise eine
Reihe interessanter pathologischer Zelldetails entdeckt; auch manches klinische
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Symptom ist durch diese Arbeiten dem Verstindnis ndher geriickt worden;
im groBen und ganzen hat sich aber diese ganze Forschungsrichtung als
eine recht unfruchtbare erwiesen. Von den vielen ,spezifischen‘ Aqui-
valentbildern hat kein einziges der Kritik standgehalten, und man kann sich
dem Eindruck nicht verschlieBen, daB die Histopathologie des Nervensystems
bei dieser Jagd nach pathognostischen Einzelbefunden, die bald auch auf
andere Gewebskomponenten ausgedehnt wurde, auf Irrwege geraten ist. Die
Bedeutung der Nisslschen Methode liegt auf einem ganz anderen Felde;
sie verrit uns nichts vom Wesen der &tiologisch wirksamen Faktoren; die
Ganglienzellenbilder fiir sich allein sind — von verschwindenden Ausnahmen
abgesehen — fiir die Stellung bestimmter Diagnosen ganz unzulénglich. Die
Methode gibt uns aber hinsichtlich des jeweiligen vitalen Zustandes der
Zellen brauchbare Fingerzeige; sie sagt uns, ob sich die Zelle auf dem Wege
einer raschen, minder schnellen oder chronischen Degeneration befindet, welche
Phase der Destruktion sie bereits erreicht hat, und ob die vorhandenen
Verdnderungen reparabel sind oder zu ihrem Untergange fiihren.

Nach diesen Gesichtspunkten hat Nissl selbst eine Einteilung der hauptsich-
lichsten Erkrankungstypen gegeben. Am besten folgen wir hier seinen eigenen Dar-
stellung. Die ,,akute Erkrankung‘ der Nervenzellen gibt sich dadurch zu erkennen,
daB die sonst nicht firbbaren Teile die Farbe annehmen und die Dendriten auf weite Strecken
sichtbar werden. Auch der Axon wird deutlich wahrnehmbar. Zellkorper und Kern schwellen
an, und die chromophile Substanz bekommt ein kornig-kriimliges Aussehen. Wie bei
der retrograden Reaktion riickt dann der Kern an die Wand des Zelleibes, welcher nun-
mehr eine leicht gekornte, blaB gefirbte Masse bildet, die zu der kompakten Substanz
der dunklen Nervenfortsitze in einem auffallenden Kontrast steht. Schreitet der Proze
weiter fort, dann bilden sich helle Liicken im Zellkorper, die Dendriten bréckeln ab,
und der Kern geht zugrunde, indem er iiber die Zellgrenzen hinausriickt oder im Zell-
leib verschwindet.

Bei der,chronischen Erkrankung*, die Nissl als den am héufigsten vorkom-
menden Erkrankungsproze8 der Hirnrindenzellen bezeichnet, wird das ganze Gebilde all-
mihlich kleiner, und die nicht fitbbaren fibrillenfiihrenden Teile fiarben sich, wobei aber
regelmaBig einzelne ungefirbte Bahnen lange erhalten bleiben. Dabei wird der Kern
kleiner, und sein Inhalt firbt sich intensiver. Die Verinderung schreitet weiter fort,
indem die Zellform immer stirker schrumpft, die urspriinglich farblosen Zellsubstanzen
sich stetig mehr tingieren, bis schlieBlich auch der Kern sich so zusammenzieht, daB
er spitze oder eckige Rinder bekommt. In extremen Fillen ist die ganze Zelle zu einem
intensiv gefirbten wurzelférmigen Gebilde aus getrocknet, in welchen von der ehemaligen
Struktur nichts mehr zu erkennen ist. Die Dendriten sind dann nur noch als feinste
Fiden nachweisbar, die meist stark geschlingelt verlaufen.

Ein dritter, nicht seltener pathologischer Typus ist die ,,wabige Zellerkrankung¢,
die sich im wesentlichen darin #uBert, daB im ganzen Zellbereich helle Waben-
rdume auftreten, die von auffallend dicken Winden umgeben sind. Die Pyramiden-
formen der Rindenzellen gehen dabei in Birnengestalten iiber. Nissl fiihrt dieses Bild
auf pathologische Vorgiinge im undifferenzierten Protoplasma der Ganglienzellen
zuriick, fiir welches auch in der Norm eine wabige Struktur anzunehmen ist. Schaffer
hat in den letzten Jahren bei familiirer amaurotischer Idiotie in einer groBen Reihe
von Fillen Zellbefunde erhoben, welche den extremsten Grad dieser Erkrankung dar-
zustellen scheinen. Er hat gezeigt, daB bei dieser Krankheit alle Zelltypen der Zentral-
organe in Mitleidenschaft gezogen werden, und daB durch ballonartige Auftreibungen der
Zei:g;aiber und der Dendriten das urspriingliche Zellbild in monstroser Weise verzerrt
wird.

Des weiteren beschreibt Nissl noch als hiufige Erkrankungsart die Rarefizierung
der Nervenzellen, bei welcher die gefirbten Substanzportionen zunichst ohne Formver-
dnderung kleiner werden. Die farblosen Fibrillenbahnen treten in diesem Stadium deut-
lich hervor, da sie durch nichts verdeckt werden. Spater kann bei andauernder Wirkung
der Schadlichkeit auch Zellform und Kern verindert erscheinen. Nissl kennt noch
einige andere speziell fiir die Hirnrinde geltende Krankheitsformen und eine Reihe von
Mischformen zwischen den verschiedenen Typen, deren Aufzihlung hier zu weit fiihren
wiirde. Aus dem Mitgeteilten geht auch zur Geniige hervor, was uns seine Zellbilder
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leisten, und worauf es bei ihrer Beurteilung ankommt. Wir diirfen sie nicht als
Schliissel zur Lésung speziell diagnostischer Fragen, sondern nur als In-
dikatoren und Gradmesser allgemeiner pathologischer Zustinde be-
trachten. DaB bei den Zellverinderungen neben der chromophilen Substanz auch das
Bild des Kernes von groBer Bedeutung ist, hat Nissl wiederholt betont. Aus seinem
Verhalten konnen wir oft entnehmen, ob die Zelle noch restitutionsfahig ist oder
untergehen muB. Zu bemerken wiire hier noch, daB nicht alle schweren pathologischen
Formenverdnderungen der Zellen auch zu prignanten Verinderungen der Nisslkorper
filhren miissen. So finden wir besonders bei spinalen Myatrophien nicht selten stark
geschrumpfte Exemplare motorischer Zellen, deren chromophile Schollen nach Form
und Anordnung ganz gut erhalten geblieben sind. (Cfr. Abb. 3 Taf. IV, welche eine
Vorderhornzelle eines Falles von amoytrophischer Lateralsklerose darstellt.)

Neben den Nisslkorperchen kommen neuerdings auch die intrazellu-
laren Fibrillen fiir die Feststellung von Zellverinderungen in Betracht.
Die Donaggiosche Fiarbung und besonders die Silbereduktionsmethoden von
Cajal und Bielschowsky, welche keine erheblichen technischen Schwierig-
keiten bieten, sind in den letzten Jahren von zahlreichen Autoren fiir patho-
logische Zwecke verwandt worden. Trotz der schon recht betréchtlichen
Menge einschlidgiger Publikationen ist aber die Ausbeute bisher nicht sehr
ergiebig gewesen. Das liegt hauptsichlich daran, da8 den Methoden noch
Fehlerquellen anhaften, welche die Beurteilung der Priparate erschweren und bei
nicht geniigender Erfahrung sehr leicht Irrtiimer veranlassen. Ein so kon-
stantes und klares Aquivalentbild, wie es die Nisslsche Farbung von der
farbbaren Zellsubstanz hervorbringt, liefert bisher keine einzige Fibrillen-
methode. Dazu kommt, daB wir fiir pathologische Zwecke neben einem
klaren Einblick in die Struktur der einzelnen Zelle auch quantitativ voll-
stindige Bilder brauchen. In dieser Hinsicht lassen aber besonders die
Blockimprignationen Cajals, die von den nichtdeutschen Autoren sehr
bevorzugt worden sind, viel zu wiinschen iibrig.

Gute Beobachtungen besitzen wir auch hier iiber die sekundiren Zell-
verinderungen nach Lisionen der Achsenzylinder. Die Formverdanderungen,
welche die einzelnen Zellen im Fibrillenbilde zeigen, stimmen natiirlich im
wesentlichen mit denjenigen iiberein, welche wir in den verschiedenen
Stadien der Chromatolyse kennen gelernt haben. Nach einfachen Durch-
scheidungen erfolgt eine ganz gesetzmiBige Anderung des Fibrillengeriistes.
Zunichst wird dasselbe etwas verwaschen und hebt sich nicht mehr klar
von der dunkler gewordenen Grundsubstanz der Zelle ab. In Cajalpripa-
raten scheinen die Netzbilder noch engmaschiger als unter normalen Ver-
héltnissen zu werden (Da Fano). Zu einem Fibrillenschwund oder deut-
lichem Zerfall kommt es aber nach Durchschneidungen niemals. Der ver-
waschene Zustand der Fibrillen entspricht, wie man aus der Wandsténdigkeit
des Kernes, sowie der Abrundung und Schwellung des Zellkorpers mit
Sicherheit entnehmen kann, dem Héhepunkt in der Aufstaubung der Nissl-
schollen. Im Stadium der sog. Reparation, wenn der Kern in seine zentrale
Lage zuriickkehrt, werden auch die Fibrillen wieder deutlicher. Ihre An-
ordnung ist dann eine ganz charakteristische, denn sie bilden langaus-
gezogene, weit verfolgbare Biindel, die sich nicht selten quer durch den
ganzen Zelleib von einem Dendriten bis zu einem gegeniiberliegenden er-
strecken. Auch Wirbelbildungen der Fibrillen um den Kern sieht man
dann gelegentlich. Bemerkenswert ist, daB auch bei Anwendung der Cajal-
schen Methode das ihr sonst eigentiimliche Netzbild verschwindet und
einem streifigen Zustande oder ,Etat strié‘, wie ihn Marinesco genannt
hat, Platz macht.



44 Max Bielschowsky.

Da Fano nimmt an, daB die erste Periode der Verschwommenheit so
lange dauert, bis die Achsenzylinder, die sich vom zentralen Stumpfe her
regenerieren, durch die junge Narbe an der Schnittstelle durchgedrungen
sind. Die zweite Phase, die ihren Ausdruck im ,Etat strié‘ findet, be-
ginne in dem Augenblick, wo sich die neugebildeten Axone mit dem peri-
pherischen Stumpfe vereinen, und dauere so lange, bis sie mit den fiir sie
bestimmten Organen in Verbindung treten. Diese Hypothese ist natiirlich
kaum zu beweisen und verliert dadurch viel an Wahrscheinlichkeit, da8
nach Amputationen und Extraktionen der peripherischen Stiimpfe durch-
schnittener Nerven &hnliche Zellbilder beobachtet werden konnen. In einer
Beziehung reden aber diese Bilder eine ziemlich deutliche Sprache; sie zeigen,
daB die Reaktionserscheinungen der Zelle nach einfachen Xontinuitéits-
trennungen von vornherein progressiver Natur sind; denn sie bringen eine
unverkennbare Uberproduktion fibrillirer Zellsubstanz zu Gesicht.

Nach schweren Verletzungen der peripherischen Nerven, wie nach
HerausreiBungen ihrer zentralen Stiimpfe finden sich dagegen friihzeitig re-
gressive Verinderungen an den Fibrillen. Die Abbildungen (1 und 3 auf Taf. III)
stellen zwei motorische Zellen aus dem Facialiskern eines Kaninchens dar,
und zwar drei, resp. fiinf Tage nach Extraktion des zentralen Stumpfes.
Hier sind die Fibrillen in den zentralen Zellgebieten verschwunden, und an
ihrer Stelle finden wir eine fein granulierte Substanz, von der es aber frag-
lich ist, ob sie als direktes Zerfallprodukt der Fibrillen aufzufassen ist.
Degenerationsbefunde &hnlicher Art sind schon vor lingerer Zeit mit den
Methoden von Donaggio und Cajal, von Donaggio und Fragnito,
Marinesco und da Fano erhoben worden. In der iiberwiegenden Mehrzahl
gehen die Fibrillen in den betroffenen Zellen wohl immer rasch zugrunde:
aber ganz nach dem Schema vollziehen sich die Dinge nicht, denn da Fano
konnte zeigen, daB sich noch nach Monaten in den betreffenden Kern-
regionen geschrumpfte und deformierte Zellformen finden, deren fibrillarer
Apparat wohl verdndert, aber doch noch gut erkennbar ist.

Der Parallelismus zwischen dem Fibrillen- und Nisslbilde liegt bei diesen
sekundéren Zellprozessen so auf der Hand, daB er einer eingehenden Durch-
fiihrung nicht bedarf. Hervorzuheben wire nur die Tatsache, daB man
aus dem Verhalten der Fibrillen etwas frither als aus dem der Nisslkorper
entnehmen kann, ob die Zelle noch erholungsfihig oder verloren ist; denn,
wo groBe Liicken in der fibrilliren Substanz auftreten, scheint das unter
allen Umstinden selbst bei moch gut erhaltener Kernstruktur ein Signum
mali ominis zu sein.

Uber die Verdnderungen des Fibrillendquivalentbildes bei den ver-
schiedenen Arten ,,primirer* Zelldsionen ist die Literatur noch umfang-
reicher als beziiglich der sekundéren Reaktion. Das irrige Streben nach
pathognostischen, fiir bestimmte Schédlichkeiten charakteristischen Zelltypen
hat sich auch in den Fibrillenforschungen bemerkbar gemacht, allerdings in
viel schiichterner Weise, als es in der ersten Bliitezeit der Nisslfirbungen
der Fall war. Erwiesen ist, daB auch die fibrillire Substanz sich unter
dem Einflul der mannigfachsten Noxen leicht verindert. Im allgemeinen
kann man sagen, daB dieselben Faktoren, welche das Aquivalentbild der
firbbaren Substanz zu beeinflussen vermdgen, auch eine Umgestaltung der
Fibrillen herbeifiihren. Aus der Fiille der Einzelbeobachtungen lassen sich bisher
noch keine Zusammenfassungen zu scharf begrenzten Erkrankungstypen, wie sie
Nissl auf Grund seiner Zellbilder vorgenommen hat, durchfiihren; dazu ist das
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Material noch zu liickenhaft und wegen der Verschiedenartigkeit der an-
gewandten Methoden auch zu reich an Widerspriichen. Deswegen sei hier
nur auf einige der hauptsichlichsten pathologischen Grundformen hingewiesen.
Die fibrillire Substanz kann unter pathologischen Bedingungen eine Volu-
menzunahme ihrer Einzelbestandteile erfahren; hiufig liuft diese Ver-
dickung der Fibrillen' parallel mit einer Abnahme ihrer Zahl. Verinde-
rungen dieser Art sind bei langen Kilteeinwirkungen, wihrend des Winter-
schlafes, bei experimentellen Vergiftungen mit Strychnin, bei einigen Infek-
tionskrankheiten (Lyssa) und bei seniler Demenz beobachtet worden. Es
ist im einzelnen schwer zu bestimmen, ob das verianderte Aussehen der Fiden
nur durch eine einfache Volumenvermehrung oder durch ein Verschmelzen
mehrerer urspriinglich getrennter Fiden oder durch beide Faktoren zusammen
bedingt ist. Bei einigen Prozessen laBt sich leicht erkennen, daB die schon
oft erwdhnten Wabenstrukturen des ,undifferenzierten‘ Plasmas an der
Entstehung derartiger Bilder stark beteiligt sind. Dafiir spricht der Umstand,
dafB in solchen verédnderten Zellen die Fibrillen auch dort zu dickbalkigen Netzen
angeordnet sind, wo sie im Bilde meines Verfahrens in der Norm als iso-
lierte Gebilde erscheinen, und da8 speziell in der Hirnrinde die wabige Zell-
erkrankung Nissls nicht selten mit dieser Fibrillenverinderung zusammen-
fallt. Abb. 5 auf Taf. III, welche eine Riesenpyramide aus der vorderen
Zentralwindung eines Falles von amyotrophischer Lateralsklerose darstellt,
illustriert diesen eigenartigen Fall.

Eine zweite haufige Art der Fibrillenldsion ist die Fragmentation oder
der kornige Zerfall. Die einzelnen Fédchen verlieren an Farbbarkeit, werden
zarter und schméchtiger und 16sen sich in mehr oder weniger feine Kornchen-
reihen auf. In der Regel beginnt diese Art der Erkrankung nicht gleich-
zeitig in allen Teilen der Zelle, sondern in kleinen, ziemlich scharf um-
schriebenen Gebieten des Zellkorpers, die sich von den benachbarten Stellen
durch ihre hellere Farbung abheben. Die Abbildungen 6 und 7 auf Taf. III
zeigen verschiedene Phasen dieser ,,Fibrillolyse an Pyramidenzellen eines
Falles von Dementia paralytica. DaB iibrigens Liicken auch bei der zuerst ge-
schilderten Erkrankungsform auftreten konnen, das zeigtdie in Abb. 8, Taf. II1
wiedergegebene Pyramidenzelle, welche einer senilen Demenz entstammt.

Eine schwere Erkrankung kann sich ferner im Fibrillenbilde durch eine
Homogenisierung der genannten Zellsubstanz duflern, wie sie in Abb. 2, Taf. III
dargestellt ist. Es handelt sich um eine motorische Vorderhornzelle eines
Falles von rasch letal verlaufener ascendierender Myelitis. Hier sind nur
in den kurzen Dendritenstummeln noch einige Fibrillen erkennbar, wéhrend
im Zellkorper alles in eine gleichartige Masse zusammengeflossen ist. Der
Kern ist dabei nicht sehr geschrumpft und nur wenig aus seiner zentralen
Lage abgewichen.

Den geschilderten Verinderungstypen der fibilliren Substanz lioBen sich
noch einige andere anfiigen. Da es sich aber nur um Varianten und Uber-
gangsformen handelt, sei hier davon Abstand genommen. Nur ein Punkt
von allgemeiner Bedeutung verdient noch eine kurze Erwahnung. Man sieht
in Fibrillenpriparaten noch viel prignanter als in Nisslfarbungen, daB die
Zellfortsitze schidlichen Einfliissen meist linger Widerstand leisten als der
Zelleib. An sehr schwer verinderten Zellen finden sich gar nicht selten noch
gut erhaltene Dendriten, deren Fibrillen in keiner Weise vom normalen Bilde
abweichen, und auch bei den Axonen dauert es lange, bis sie in der duBeren
Form etwas von den Vorgingen an ihrer Ursprungsstitte verraten.
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Aufler den Fibrillen und der chromophilen Substanz kann das gelbe
lipoide Pigment zu einem Indikator pathologischer Zustinde werden. Nissl
beschreibt die Pigmentdegeneration als eine Zellerkrankung sui generis, bei
welcher durch eine erhebliche Uberproduktion des Lipochroms den un-
gefirbten Bahnen, welche die Fibrillenziige enthalten, der Weg versperrt
wird. Spiiter kommt es zu einer Schrumpfung der Dendriten, der Kern
wird verschoben und zeigt weitgehende Umwandlungen. An derartigen
Zellen bildet das Pigment formliche Anhinge, Ausbuchtungen und richtige
Siacke. Mit fortschreitender Degeneration des Kernes blassen die Pigment-
drusen schlieSlich ab, und an ihrer Stelle sieht man Vakuolen, die die
Neigung haben, zu groBen Hohlriumen zusammenzuflieBen.

AuBer dieser Pigmentdegeneration koénnen aber auch noch andere
krankhafte Zellprozesse zu einer abnormen Pigmentansammlung fiihren.
Vor allen Dingen ist daran festzuhalten, da das Pigment ja mit dem zu-
nehmenden Alter des Individuums eine stetige Volumenszunahme in der
Zelle erfihrt, so daB es im Senium schon unter sonst normalen Verhalt-
nissen einen betrdchtlichen Teil derselben anfiillt. Als Degenerationszeichen
wird die Pigmentansammlung nur dann in Betracht kommen, wenn auch
an anderen Zellbestandteilen Verdnderungen nachzuweisen sind. Eine
Pigmentatrophie der Zellen wird nicht selten dadurch vorgetdauscht, da
der nicht pigmenthaltige Teil der Zelle schrumpft. Dann nimmt das
Pigment im Zellkorper allmahlich einen immer groBeren Raum ein und
driangt sich dem Auge des Beobachters stark auf, ohne da8 es absolut das ge-
ringste an Masse zugenommen zu haben braucht. Daher ist wohl auch bei
chronischen Prozessen, wie bei der progressiven Paralyse, wo das Pigment
das ultimum moriens der Zelle sein kann, so héufig von einer Pigment-
atrophie die Rede. Im Fibrillenbilde sind bei pathologischen Pigmentan-
hiufungen die Plasmabalken, welche zwischen den Kdérnchengruppen die er-
wihnten netzartigen Geflechte bilden, hdufig stark verdickt, und dieses
Reticulum tritt dann bei der mikroskopischen Betrachtung oft viel stirker
hervor als das Pigment selbst.

Auch das schwarze Pigment, das Melanin, kann ein pathologischer Zellbestandteil
werden und ist immer als solcher zu betrachten, wenn es in Zelltypen auftritt, in
denen es unter normalen Verhiltnissen fehlt, wie z. B. in den verschiedenen Pyramiden-
formen der Hirnrinde. Wie hoch seine Anwesenheit als pathologisches Merkzeichen zu
bewerten ist, dafiir fehlt uns noch jeder MafBstab. Noch diirftiger sind unsere Kennt-
nisse von dem Verhalten der Holmgrenschen Kanélchen bei krankhaften Zellzustinden.
Nageotte und Ettlinger haben einen ,,spaltenférmigen Zustand* des Zellprotoplasmas
durch Vergiftungen und Exstirpation der Nebennieren experimentell hervorgerufen.
In den Spinalganglien mit Lyssa- und Tetanuskeimen infizierter Tiere hat Nélis kniuel-
férmige Bildungen auBerordentlich derber und stark lichtbrechender Fiden beobachtet,
welche er als priaformierte Gebilde, und zwar als die pathologisch dilatierten Kanilchen
deutet. Er bezeichnet dieses Zellbild als ,,Etat spirémateux‘. Dieselbe Deutung gibt
Marinesco auch den von Nageotte und Ettlinger beobachteten Spaltbildungen,
die er selbst nach verschiedenartigen Giftwirkungen auftreten sah. Ob diese Erklérungs-
versuche berechtigt sind, dariiber fehlt der Diskussion noch jede Grundlage.

Als eine Begleiterscheinung vieler pathologischer Zellprozesse ist schlieBlich noch
die Vakuolisation zu erwiahnen. Es handelt sich hier um die Bildung scharf begrenzter
rundlicher oder ovaler Hohlriume, deren Inhalt bei Anwendung der iiblichen Firbungen
immer hell bleibt. Ihre Zahl ist groBen Schwankungen unterworfen; bald sieht man
nur ein oder wenige Blidschen in der Randzone einer Zelle, wo ihr Lieblingssitz ist,
bald sind sie so zahlreich, daB das Protoplasma der betreflenden Zellpartie siebartig
durchlbchert erscheint. (Cf. Abb. 4 auf Taf. III.) Am hiufigsten finden sie sich bei
denjenigen Prozessen, welche mit einer starken Schwellung des Zellkérpers und deut-
licher Karyokinese einhergehen, also bei den sekundiren Zellreaktionen nach schweren
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Verletzungen (Amputationen, Neuritiden) resp. bei der akuten Zellerkrankung Nissls.
Uber den Entstehungsmodus dieser Gebilde ist nichts Sicheres bekannt; man darf viel-
leicht die Vermutung aussprechen, daB sie aus einer Einschmelzung der Wabenwinde
bei gleichzeitiger Vermehrung des Wabeninhaltes hervorgehen.

In den Spinalganglienzellen des Kaninchens wollen van Gehuchten und Nélis
Vakuolen unter sonst normalen Strukturverhiltnissen beobachtet haben; wahrscheinlich
handelt es sich hier aber um Fenestrationserscheinungen, von denen noch die Rede
sein wird. — Zu den durch die Hértung bedingten Kunstprodukten oder zu den Féaulnis-
erscheinungen, wie einzelne Autoren es gewollt haben, gehéren die Vakuolen sicher nicht.

Nervenfasern.

Unsere Kenntnisse von den histopathologischen Vorgingen an den
Nervenfasern haben ihren Ausgang von der sekundéiren Degeneration ge-
nommen. Nach dem Wallerschen Gesetze zerfillt nach Durchschneidungen
oder anders gearteten Kontinuitdtstrennungen der von seinem Zentrum ge-
trennte peripherische Stumpf der Degeneration, wihrend der zentrale Ab-
schnitt bestehen bleibt. Dieser gesetzmiBige Gegensatz zwischen dem Ver-
halten des peripherischen und zentralen Stumpfes war urspriinglich nur an
den Nervenfasern der Peripherie beobachtet worden. Spitere Untersucher
haben festgestellt, daB das Gesetz auch fiir die Nervenfasern der Zen-
tralorgane gilt, und auf dieser Grundlage sind dann vornehmlich mit
Hilfe des Experiments und elektiver Farbungen (Weigert und Marchi)
groBe Fortschritte in der anatomischen Analyse der zentralen Fasersysteme
erzielt worden.

Das Wallersche Gesetz kann heute in seinem vollen Umfange nicht
mehr aufrechterhalten werden. Es hat sich gezeigt, da nach Kontinuitits-
trennungen, besonders nach uniiberbriickbaren Defekten, auch in den
zentralen Abschnitten der Nerven und an den Ursprungszellen ihrer Kern-
gebiete Verinderungen auftreten, welche man unter dem Sammelnamen der
,retrograden Degeneration* zusammengefat hat.

Uns interessiert zunichst der Degenerationsproze8 im peripherischen
Nervenstumpf, der stets in ganz typischer Weise verlduft, gleichviel, auf
welchem Wege die Trennung der Fasern herbeigefiihrt worden ist. Es gehen
stets zwei Reihen von Verdnderungen miteinander parallel: re-
gressive Erscheinungen an der Markscheide und am Achsenzylinder mit pro-
gressiven an den Schwannschen Zellen.

Schon 24 Stunden nach der Lision macht sich eine Quellung und Zer-
kliftung des Markmantels bemerkbar. Seine Oberfliche wird uneben und
zackig; es bilden sich tiefe Einschniirungen, und bald wird iiberall eine Frag-
mentation in rundliche oder ovale Klumpen und Schollen sichtbar. Im
weiteren Verlauf zerflieBen diese groben Zerfallsprodukte in immer kleinere
Kiigelchen und Tropfen. Mit diesem Zerfall sind auch tiefgehende Ver-
inderungen in der chemischen Zusammensetzung des Myelins verbunden;
es spaltet sich in seine Grundsubstanzen, die Schollen und Trépfchen zeigen
Farbreaktionen, welche dafiir sprechen, daB sie zum Teil aus Protagon,
zum Teil aus Lecithin, resp. einer diesem nahestehenden fettdhnlichen Sub-
stanz bestehen. (Siehe Abb. 1 S. 48). Auf der Reduktionsfiahigkeit der fett-
dhnlichen Komponente gegeniiber der Osmiumsiure in Chromsalzlésungen
beruht ja die ausgezeichnete Methode Marchis, wihrend Reich die meta-
chromatische Farbbarkeit des Protagons als Indikator fiir destruktive Vor-
ginge an den Fasern erfolgreich benutzt hat.
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DaB der Achsenzylinder beim sekunddren Zerfall der Nervenfaser friih-
zeitig in Mitleidenschaft gezogen wird, ist lange bekannt. Aber erst durch
Untersuchungen von Ménckeberg und Bethe
haben wir etwas Genaueres iiber das Verhalten der

Neurofibrillen erfahren.

Nach den Angaben dieser Autoren schmelzen
die Fibrillen entweder zu einem Strang zusammen,
oder sie dokumentieren den pathologischen Zu-
stand in seinem ersten Beginn durch eine starke
Schlangelung und wirren Verlauf. Spéter treten
an den Fiadchen Anschwellungen auf, es bilden
sich grobkornige Fragmente, die schlieSlich in
feine staubformige Koérnchen zerfallen. Neuerdings
sind die verschiedenen Stadien des Achsenzylinder-
verfalles auch mit Hilfe der Silberreduktions-
verfahren untersucht worden. Unter normalen
Verhiltnissen sind ja die- Fibrillen mit den peri-
fibrilliren Substanzen auf der markfithrenden
Strecke der Faser im Bilde dieser Methoden zu
homogenen schwarzen Béndern- verklebt; dem-
entsprechend zeigen sich auch die pathologischen
Veranderungen in anderer Gestalt. Die erste krank-
hafte Erscheinung besteht in einer erheblichen An-
schwellung des gesamten Achsenzylinders, der seine
Farbbarkeit stellenweise einbiiBt und auf solchen
Strecken dann eine eigenartige Netzstruktur er-
kennen liBt. Marinesco glaubt, daB es die Neuro-
fibrillen sind, die sich in dieser Weise bemerkbar

Abb.1. Degeneration des Nerv. machen. Diese Auffassung scheint mir nicht das
ischiad., 6 Tage nach der Durch- Richtige zu treffen; viel eher konnte man an eine

hnei . i .
5 ne'dunﬁlﬁg‘glfeﬁ?mgscm schaumartige Metamorphose der Grundsubstanz

a Achsenzylinderreste; b zer- denken.
fall. Myclinscheid.:cSchwann- In dem verbreiterten und abgeblaBten Achsen-
sche Scheide, d Spalte. (Nach strange werden dann die Randpartien durch Aus-
Ziegler.) buchtungen und Einschniirungen zerkliiftet, bis
schlieBlich das ganze Gebilde in zuerst grobere,
dann immer kleiner werdende Teilstiicke zerfallt. Derartigen Fragmenten kann
man noch drei bis vier Wochen nach einfachen Durchschneidungen begegnen
(cf. Abb. 6 und 7 auf Taf. II). Verfolgt man den ProzeB, wie Marinesco
das getan hat, in seinen verschiedenen Etappen an einer groBeren Anzahl
von Tieren, so gewinnt man den Eindruck, daB der Achsenzylinder langsam
zerflieBt. Die von ihm vorgeschlagene Bezeichnung ,, Axolyse‘ ist daher ganz
am Platze.

Mit diesen regressiven Verinderungen sind von Anfang an intensive
Proliferationsvorginge an den Schwannschen Scheiden auf das engste ver-
bunden. Zu der gleichen Zeit, wo die ersten Quellungserscheinungen an
der Markscheide und am Achsenzylinder sichtbar werden, fangen sich die Kerne
der Scheiden zu vergréBern an, ihr Chromatingehalt wird stirker, und am zweiten
Tage ist bereits an zahlreichen Mitosen und direkten Teilungen zu sehen,
daB die Proliferation im Gange ist. Das Protoplasma der neugebildeten
Zellen, die zuniichst in einer syncytialen Verbindung zu bleiben scheinen,
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dringt iiberall in die Liicken und Hohlriume der zerfallenden Fasern ein
und nimmt, wenn die Fragmentation weiter vorgeschritten ist, die Schollen
und Kornchen in sich auf. Sie iiben also, wie Biingner, Stroebe u. a.
gezeigt haben, eine phagocytidre Tatigkeit aus und verwandeln sich dabei
in sogenannte Kornchenzellen. Dabei runden sie sich ab, und durch die Ein-
lagerung der feinen Zerfallsprodukte erhilt ihr Zelleib bei Anwendung ein-
facher Firbungen ein ganz charakteristisches gitterartiges Gefiige. Durch
Osmiumsgure 1aBt sich das resorbierte Lipoidmaterial im Inneren der Zellen
leicht schwirzen, und dann bekommt man ein noch prignanteres positives
Bild von ihrer resorptiven Titigkeit. Gitterzelle und Kérnchenzelle verhalten
sich also wie photographische Negative und Positive zueinander. Kern und
Plasmabilkchen sind allerdings im Osmiumpriparate oft vollkommen von
den aufgenommenen schwarzen Koérnchen und Brocken verdeckt. Auf der
Hohe des Degenerationsprozesses, etwa 10 bis 14 Tage nach der Durch-
trennung der Nerven, sind die Koérnchenzellen so zahlreich geworden, daf
sie das mikroskopische Bild vollkommen beherrschen. Der Raum, den vor-
her Markscheide und Achsenzylinder innehatten, wird von ihnen vollkommen
ausgefiillt. Betrachtet man einen solchen Nerven auf Langsschnitten, so
siecht man ganze Reihen von Kornchenzellen dicht nebeneinander liegen.
Man versteht dann auch, wie die ersten Beobachter dieser Dinge zu der
Vorstellung gelangen muBten, daB hier die Leukocyten michtig an der
Arbeit seien. Sie stellten sich vor, daB weiBe Blutzellen aus den er-
offneten GefiBen der Durchschneidungsstelle auswandern und in die Schei-
den eindringen, um von hier die Zerfallprodukte fortzuschaffen. Ihrer Her-
kunft nach miissen wir zwar heute die Kornchenzellen als Abkémmlinge
der ,peripheren Gliazellen* betrachten; die alten Anschauungen iiber die
phagocytiren Eigenschaften dieser Zellen sind aber von den spiteren Be-
obachtern durchaus bestétigt worden. Aus dem Vergleich verschiedener
Degenerationsstadien 1Bt sich ersehen, daB das anfinglich noch ziemlich
grobkornige Zerfallmaterial innerhalb ihres Zellkérpers in immer feinere
Kérnchen umgewandelt wird. Ist diese Emulsionierung eine vollkommene
geworden, dann werden die staubformigen Partikelchen zu einem guten
Teil an die benachbarten Lymphspalten abgegeben.

Auf diesem Wege werden die Trimmer beseitigt, und es ist deshalb
ganz gerechtfertigt, wenn neuerdings fiir diese Koérnchenzellen, die unter
anderen Verhiltnissen auch aus echten Bindegewebszellen hervorgehen kénnen,
die Bezeichnung ,,Abbauzellen‘ oder ,,Abriumzellen* gebraucht wird.

Im Beginn der sekunddren Degeneration machen alle Abkommlinge der
Schwannschen Zellen bis zu einem gewissen Grade die Metamorphose zu
Abriumzellen durch. Ein Teil von ihnen l6st sich dann auf der Hohe des
Prozesses aus dem syncytialen Verbande und geht an Ort und Stelle oder
in den benachbarten Lymphscheiden nach Abgabe des resorbierten Materiales
regressive Verinderungen ein; er wird, wie Schréder sagt, bei den Ab-
rdumungsarbeiten verbraucht. Der groBere Teil aber bleibt an Ort und
Stelle und entwickelt sich in progressiver Richtung weiter: ihre Kerne nehmen
Spindelform an, und in kurzer Frist bilden sich bandférmige Zellstreifen,
die bei der Regeneration der nachwachsenden Nervenfasern eine grofe Rolle
spielen. Die in ihnen aufgestapelte lipoide Substanz wird wahrscheinlich fiir den
Anbau der nervésen Elemente mit verwandt. Ihrer Funktion entsprechend
konnte man die Zellen nach dem Erscheinen der jungen Nervensprossen als
»Anbauzellen definieren. Allerdings geht der Ansto8 zur Bildung
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neuer Nervenelemente unter gewdhnlichen Verhdltnissen von den Fasern
des zentralen Stumpfes aus, welche ihrerseits auch den wesentlichen Teil
des Baumateriales liefern. Bei der Erorterung der Regenerationserscheinungen
wird davon noch die Rede sein. — Wird durch irgendwelche Hindernisse die
Vereinigung der beiden Stiimpfe vereitelt, dann héren die progressiven Vor-
gange an den Zellbindern sehr bald auf. Die Kerne werden kleiner, nihern
sich immer mehr der Stibchenform, und die Scheiden schrumpfen zu-
sammen. Das histologische Bild wird einer Narbe sehr @hnlich, und funk-
tionell entspricht ihm ein vollkommener Ruhezustand.

Bei der sekundiren Degeneration der zentralen Nervenfasern stimmen
die Verinderungen an den Markscheiden und Achsenzylindern mit denjenigen
der peripherischen Nerven vollkommen iiberein. Nach einfachen Durch-
schneidungen liegt der Hohepunkt des Zerfalls, wie wir aus den mit der
Marchimethode gesammelten Erfahrungen wissen, am Ende der zweiten
Woche. Durch die Quellung der Fasern werden die sie umgebenden Gliamaschen
stark erweitert. In gliareichen Gebieten weiler Substanz, wie z. B. im
Riickenmark, macht sich bei Anwendung von Markscheidenfirbungen diese
Erweiterung auf Querschnitten in sehr prignanter Weise bemerkbar. Das
Gewebe sieht dann wie ein groBporiger Sieb aus, weil die zerfallenden
Myelinscheiden die Farbe nur wenig oder gar nicht akzeptieren, wihrend
die Gliabédlkchen um so deutlicher hervortreten. Das hieraus resultierende
Bild ist von Leyden als blasiger Zustand, von anderen Autoren (Mager)
als Liickenfeld bezeichnet worden. Es versteht sich von selbst, daB sein
Zustandekommen nicht auf ein bestimmtes Stadium der sekundiren Degene-
ration beschrankt ist, sondern da wir ihm iiberall begegnen miissen, wo wir bei
intakter Glia Markfasern in groBerer Zahl nebeneinander auf der Hohe des
Zerfalles zu Gesicht bekommen. Die progressive Seite des Prozesses wird
hier von den den Schwannschen Zellen eng verwandten Gliazellen iiber-
nommen. Schon 24 bis 48 Stunden nach der Verletzung schwellen im Be-
reich der Degenerationszone ihre Kerne an, und ihr sonst kaum sichtbarer
Zellkorper tritt als ein deutlicher Ring hervor, von dem breite Fortsitze
radienformig ausstrahlen. Bald wird eine Vermehrung der Kerne und Zellen
bemerkbar, deren Protoplasma immer massiger wird und sich zwischen die
Fragmente vorschiebt. Im weiteren Verlauf werden dann die Zerfallsprodukte
ganz von ihm eingehiillt und langsam emulsioniert. Die Abriumung des
Triimmerfeldes erfolgt hier also im wesentlichen durch die Gliazellen, welche
sich im Laufe des Prozesses zum Teil aus ihrem normalen Verbande los-
l6sen, das Aussehen freier Kornchenzellen annehmen und durch améboide
Eigenbewegungen in die Lymphscheide der GefiBe wandern koénnen. Davon
wird weiter unten noch ausfiihrlicher die Rede sein.

Der durch den Zerfall der Markfasern bedingte Substanzverlust wird
gleichzeitig durch die Proliferation fasriger Gliaelemente gedeckt. Das Liicken-
feld verschwindet und wird durch einen glidsen Faserfilz ersetzt. Wihrend
sich im Tierversuch, wenn unter aseptischen Kautelen und mit moglichster
Schonung des GefaBapparats operiert wird, die sekundiren Reaktionserschei-
nungen der Glia langsam hinziehen, ja iiber Monate erstrecken konnen,
verlaufen sie beim Menschen in der Regel viel stiirmischer. Auf diesen
Gegensatz haben besonders Schréder und Knick hingewiesen und mit
Recht betont, daB die Faktoren, welche eine Unterbrechung in der Kon-
tinuitdt zentraler Fasern beim Menschen herbeifiihren, ungleich komplizierter
sind als experimentelle Durchschneidungen. Meist handelt es sich hier um die
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Wirkung von Tumoren, bei denen neben der ortlichen Lésion noch Schadlich-
keiten allgemeiner Art, wie Kachexie, Zirkulationsstorungen und Fieber-
bewegungen (Cystitis, Decubitus), als schidigende Faktoren in Betracht
kommen. Unter diesen Bedingungen erfolgt der Zerfall der Nervenfasern
rascher, die Liickenfelder erscheinen ausgedehnter und dementsprechend
treten auch die progressiven Erscheinungen an den Gliazellen mehr in den
Vordergrund. Es bilden sich nicht selten mehrkernige Riesenformen (Mon-
strezellen), und spiter liegen in der Degenerationszone zwischen den ge-
wucherten Gliafasern und in den Lymphbahnen der Gefischeiden oft
massenhaft Koérnchenzellen.

Auf dem gleichen Niveau wie die sekundiren Degenerationsphinomene
im peripheren Stumpfe eines Nerven stehen die Erscheinungen, die unmittel-
bar an der Lisionsstelle im zentralen Stumpf sowohl peripherischer
wie zentraler Nervenfasern auftreten. Man hat ihnen als ,traumatische
Degeneration* eine Sonderstellung eingerdiumt. An den zentralen Fasern der
Zentralorgane ist eine exakte Begrenzung ihrer Ausdehnung nicht méglich,
an den peripherischen Fasern ldt sie sich stets nur iiber die ndchst ge-
legenen Marksegmente verfolgen. Sie verliuft im einzelnen genau so wie
die Wallersche Degeneration. Auch am peripherischen Stumpfe hat man
die durch das Trauma unmittelbar bedingten Verinderungen von den sekundéren
trennen wollen, obgleich irgend ein Unterschied in ihrem histologischen Ver-
halten, wenn man von den Blutungen an der Wundstelle absieht, nicht
besteht.

Es ist bereits oben darauf hingewiesen worden, daB derjenige Teil des
Wallerschen Gesetzes, welcher die Integritit des zentralen Stumpfes der
Nervenfaser betrifft, in seinem vollen Umfange nicht mehr aufrechterhalten
werden kann. Da zu ihm die Nervenzelle selbst gehort, die ja durch
Fibrillen und plasmatische Substanz mit dem Achsenzylinder zusammen-
hiingt, so ist im gewissen Sinne die retrograde Zellreaktion bereits eine Aus-
nahme von der Regel.

Es kommt aber auch zu Verinderungen in den Fasern des zentralen
Stumpfes selbst, wenn sie auch nie die Ausdehnung und Intensitit der
W allerschen Degeneration erreichen. (Von der ,,traumatischen‘‘ Degeneration
sei hierbei ganz abgesehen.) An den Nervenstimmen und Wurzeln ampu-
tierter Extremititen lassen sich zwei verschiedene Arten retrograder De-
struktion beobachten. Die eine ist in ihrem Ablauf der Wallerschen Form
sehr dhnlich; sie betrifft nach blanden Durschneidungen nur wenige Fasern
und beschrinkt si~h zeitlich auf die ersten Wochen und Monate nach der
Operation. Bei schweren Verletzungen tritt sie deutlicher zutage. Der Zer-
fall scheint von den Ursprungszellen nach der Unterbrechungsstelle hin
vorzuschreiten. — Die zweite #ufert sich in einer Atrophie der Nervenfasern,
bei welcher die Markscheide mehr als der Achsenzylinder beteiligt zu sein
scheint. Nach Untersuchungen von Elsholz wird diese Atrophie um so
klarer erkennbar, je mehr man sich dem Ende des Stumpfes nahert. Hier
handelt es sich um einen exquisit chronischen ProzeB, der sich iiber viele
Jahre erstrecken kann und schlieSlich bei einer gewissen Zahl der betroffenen
Elemente zum Untergange fiihrt.

Man hat, um das Wallersche Gesetz zu retten, auch diese retrograden
Verinderungen an den Nervenfasern als sekundire umzudeuten versucht,
indem man fiir ihr Auftreten die Reaktionserscheinungen an den Ursprungs-
zellen verantwortlich gemacht hat, die ja besonders nach schweren Verletzungen
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nicht selten zu manifesten Degenerationszustinden iiberleiten (Lugaro). Diese
Anffassung 148t sich fiir gewisse Fille aufrechterhalten, jedoch muB8 man
sich dariiber klar sein, daB sie nur den Ausgangspunkt der Degeneration
verschiebt. Fiir das Gesetz ist damit nichts gewonnen.

Allen bisher beschriebenen Verinderungen an den Nervenfasern ist die
Eigenschaft gemeinsam, dal der Zerfall sich kontinuierlich durch ihre ganze
Linge oder eine bestimmte Strecke fortpflanzt. Es kommen aber noch andre
Krankheitszeichen an ihnen vor. Siegmund Mayer hat schon vor fast vierzig
Jahren darauf hingewiesen, da8 in den Nerven sonst gesunder Menschen immer
einzelne Fasern vorkommen, welche deutliche Verdnderungen aufweisen. Neben
Fasern, welche in ihrer ganzen Linge degeneriert sind, finden sich andere,
deren Markscheiden nur an einzelnen circumscripten Stellen gequollen und
zerkliftet sind. In dem erkrankten Gebiet sind dann auch die Scheiden-
kerne vergroBert und vermehrt.. An anderen Fasern erscheint dann dieser fleck-
formige ZerfallsprozeB einen Schritt weiter geriickt: hier sind dann die Mark-
scheiden in Schollen und Korner aufgelost. SchlieBlich verschwinden sie bis
auf Spuren feiner Fetttropfchen vollkommen, und der Achsenzylinder bleibt
von der Faser allein iibrig; aber auch er kann auf dem Wege einer lang-
samen Fragmentation schlieBlich zugrunde gehen. Was Mayer hier ge-
schildert hat, ist spidter wiederholt, nur in quantitativ weit ausgedehnterem
MaBe, als Substrat neuritischer Prozesse beschrieben worden. Gombault
hat bei langsamen Bleivergiftungsversuchen an Meerschweinchen in den
Nervenstimmen der Tiere zahlreiche Fasern gefunden, bei welchen nur
einzelne Segmente erkrankt waren. Die Verinderungen bestanden, wie bei
den Beobachtungen Mayers, in einer Zerbrécklung der Myelinscheide und
lieBen den Achsenzylinder intakt. Dabei konnte, nach Gombaults Dar-
stellung, kein Zweifel dariiber bestehen, daB zwischen den verinderten
Segmenten stets ganz normale lagen. Dieser Autor meint ferner, daB nicht
immer ganze Segmente, sondern oft nur Teilstiicke von ihnen betroffen
werden; und auch er hat an denjenigen Stellen, wo das Mark gelitten hatte, stets
progressive Erscheinungen an den Schwannschen Zellen beobachtet. Gom-
bault bezeichnet den ProzeB als ,Névrite segmentaire périaxile und be-
tont als Hauptunterscheidungsmerkmal gegeniiber der Wallerschen De-
generation das Erhaltenbleiben des Achsenzylinders und das diskontinuier-
liche Auftreten des Markzerfalls. Ahnliche Befunde sind dann bei vielen
anderen Formen der Nervenentziindung erhoben worden (cf. Abb. 10 auf
Taf. VI). Stransky hat neuerdings die Histogenese der Verinderungen
mit feineren Methoden verfolgt und dabei noch eine Reihe interessanter Details
beobachtet. So konnte er feststellen, daB die Proliferationserscheinungen an
den Schwannschen Zellen eine betrichtliche Hohe erreichen kdnnen, und
daB die Abriumung der zerstorten Marksubstanz auf dem gleichen Wege
wie bei der Wallerschen Degeneration erfolgt. Wie Gombault selbst zu-
gibt, bleibt bei dieser periaxialen Neuritis der Proze8 nicht unbedingt auf
die Markscheide beschrinkt. Bei einer Anzahl von Fasern wird in dem
erkrankten Segment auch der Achsenzylinder zerstort und damit natiirlich
eine sekundire Degeneration auf der peripher liegenden Faserstrecke ein-
geleitet. Einzelne Autoren halten deshalb cine prinzipielle Trennnng dieser
primaren segmentalen Erkrankung von der Wallerschen Degeneration, so
groB die Unterschiede des histologischen Bildes zuweilen erscheinen méogen,
fir nicht gerechtfertigt. Beide Prozesse seien nur graduell voneinander
verschieden. Im anatomischen Sinne wird selbstverstindlich die leicht
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reparable Verinderung der Markscheiden als der Ausdruck der leichteren
Erkrankung aufzufassen sein.

Der segmentale Markzerfall ist noch nicht die geringfiigigste Ver-
inderung, die wir an den Nervenfasern kennen. Es lassen sich bei
allgemeinen Intoxikationen und Infektionen mit der Marchimethode ver-
ianderte Farbreaktionen der Markscheiden (gegeniiber der Osmiumsaure)
nachweisen, ohne daB ihre Form die mindeste Abweichung verrit;
die Markhiillen sind nur durch einen tiefbraunen, resp. braunschwarzen
Farbenton gekennzeichnet, wihrend sie in der Norm gelb aussehen. Da
aber gerade diese dunklen Markscheiden an anderen Stellen eine groBe Ten-
denz zu segmentaler Zerbrockelung verraten, so geht man kaum fehl, wenn
man in diesen Fillen die Verfirbung als Frilhsymptom einer Nerven-
schiadigung betrachtet (Bielschowsky und Nartowski, Stscher-
back).

In den segmentalen Degenerationserscheinungen der Nervenfasern kommt
ein Gesetz zum Ausdruck, welches nicht nur fiir das peripherische, sondern
auch fiir das zentrale Nervensystem gilt, da8 ndmlich der Achsenzylinder
bei der Einwirkung subakut und chronisch wirkender Noxen viel wider-
standsfidhiger als die Markscheide ist und deren Untergang lange iiberdauern
kann. Derartige marklos gewordene Fasern oder ,nackte Achsenzylinder*,
wie sie unrichtigerweise hiufig genannt werden, sind auf dem Gebiete der
zentralen Erkrankungen ein nicht seltener Befund. Das klassische Objekt
fiir ihren Nachweis bilden die Herde der multiplen Sklerose, in denen sie sich
lange Zeit in ganz iiberraschender Menge erhalten konnen. Der Markverlust
erfolgt bei dem zur Sklerose fiihrenden Prozesse in ganz dhnlicher Weise
wie bei der Névrite périaxile; nur geschieht dies auf einer etwas lingeren
Strecke. Die Myelinscheide zerbréckelt an bestimmten Stellen, und ihre
Zerfallsprodukte werden durch den zentralen Abriumapparat der Gliazellen
beseitigt, wiahrend gleichzeitig durch eine intensive Produktion von Glia-
fasern der durch den Schwund des Markes freiwerdende Raum gedeckt
wird. Welche Faktoren den Markzerfall und seine ecigenartige herdférmige
Lokalisation bedingen, das ist freilich eine andere Frage, die hier nicht zu
erdrtern ist. Man hat das Persistieren des Achsenzylinders geradezu als
pathognostisches Zeichen fiir die Herde der Sclerosis multiplex angesprochen.
Das ist aber keineswegs der Fall. Es gibt kaum eine diffuse oder herd-
formige Erkrankung, bei der nicht die groBere Widerstandsfahigkeit der
Achsenzylinder zutage trite. Man braucht, um sich davon zu iiberzeugen,
nur Weigertsche Markscheidenpriparate mit den Bildern der Reduktions-
methoden zu vergleichen (Bielschowsky, Herxheimer und Gierlich).
In Tumoren von rein infiltrativem Wachstum (Gliomen)stehen die persistierenden
Achsenzylinder mitunter sogar noch dichter als in den Herden der multiplen
Sklerose. Eine Ausnahme von dieser Regel bilden nur die ganz akuten
Prozesse, insbesondere die rasch verlaufenden Myelitiden; hier sterben unter
der Einwirkung schwerer exogener Schadlichkeiten die Nervenfasern in toto
ab. In den foudroyanten Formen der Polyneuritis haben wir in dieser Hin-
sicht das Gegenstiick fiir das peripherische Nervensystem. Wie bereits ge-
sagt wurde, ist bei vielen subakuten und chronischen Krankheiten die Phase
der Marklosigkeit nur das mehr oder weniger ausgedehnte Ubergangsstadium
zum volligen Untergang ; wie lange diese Phase sich hinzieht, das hiéngt im
wesentlichen von der Art der Schidlichkeit, von den Zirkulationsverhilt-
nissen und der Ernéhrung des erkrankten Gewebes ab. Als Erginzung hierzu
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ist noch zu bemerken, daB zusammen mit den Markscheiden stets auch
eine Achsenzylindersubstanz, das Myeloaxostroma Kaplans, ver-
schwindet.

Die Degenerationsphinomene der Wallerschen Entartung sind im peri-
pherischen Nerven unter bestimmten Bedingungen von cinem friihen Zeit-
punkte an mit Regenerationserscheinungen an den Nervenfasern verquickt. Ob-
gleich sich seit Johannes Miiller Kliniker, Anatomen und Physiologen um
die Erforschung der Regeneration in zahllosen Arbeiten bemiiht haben, gehen
auch heute noch die Anschauungen der Autoren iiber die wesentlichen
Punkte des Prozesses weit auseinander.

Beziiglich des Ausgangspunktes der Faserneubildung stehen sich zwei
Lehren schroff gegeniiber; die ,,monogenetische“ oder ,,zentrogenetische*, die
die jungen Fasern aus den alten des zentralen Nervenstumpfes hervorgehen
laBt, und die polygenetische oder autogenetische, die ihre Produktion
in die Schwannschen Zellen des peripherischen Stumpfes verlegt. Die
Dinge liegen hier ganz adhnlich wie bei dem embryologischen Problem der
Entstehung der Axone und ihres Wachstums. Als die Schopfer der Theorie
von der autogenen Regeneration sind Philipeaux und Vulpian zu be-
zeichnen, die nach Excisionen langer Nervenstiicke nach Ablauf einiger
Monate im peripherischen Stumpfe normal aussehende und physiologisch
erregbare Fasern fanden. Da sie innerhalb der excidierten Strecken keine
nervésen Verbindungsbriicken mit dem Zentralstumpfe entdecken konnten,
so mufiten sie den Befund im Sinne einer autogenen Regeneration deuten.
Vulpian hat diese Annahme spiter auf Grund neuer Versuche selbst ver-
worfen, und die Theorie geriet eine Zeitlang in Vergessenheit.

Durch die Arbeiten von Tizzoni und Biingner wurde sie spéter neu
belebt. Biingner fand, daB die nach jeder Kontinuitdtstrennung peri-
pherischer Nervenstimme auftretenden Proliferationsvorginge an den
Schwannschen Zellen auch die Regeneration der Nervenfasern einleiten.
Die Zellen schwellen an, und das Protoplasma der spindelférmigen Zell-
korper konfluiert nach seiner Meinung an den Polen. Auf diese Weise
sah er lange Zellbander entstehen, die er als Bandfasern bezeichnete. In
der Nahe der Kerne machen sich dann fibrillire Streifen bemerkbar, die
nach den Zellpolen fortschreiten, dort mit den gleichartigen Gebilden in den
Nachbarzellen verschmelzen-und sich so durch das ganze Band ausbreiten.
Die Fibrillen entstehen demnach an sehr vielen Punkten zu gleicher Zeit,
und ihre Ausbreitung ist eine diskontinuierliche. In &hnlicher Weise er-
folgt nach seiner Darstellung spiter die Bildung der Markscheiden, die
gleichfalls von den Schwannschen Zellen hervorgebracht werden.

Howell und Huber haben die Beobachtungen Biingners in vielen,
aber nicht in allen Punkten bestétigen kénnen. Mit Nachdruck hat Bethe
erst die urspriinglichen Anschauungen Vulpians vertreten. Durch eine
enorme Zahl geistvoll variierter Versuche an jungen Tieren hat der Stra(-
burger Physiologe das Problem der Wiederherstellung der Nervenfasern und
ihrer Funktion zu lésen versucht. Seine Resultate deutete er entschieden
im Sinne der autogenen Theorie: er betrachtete es als sichergestellt, daB
ein peripherer, vom Zentrum dauernd abgetrennter Nerv sich aus sich
selber heraus regenerieren kann. ,Der Nerv besitzt die Fahigkeit, sich
nach stattgehabter Degeneration selbstindig und bis zur Leistungsfihigkeit
wiederherzustellen. Der Schwerpunkt der Betheschen Arbeiten liegt auf



Allgemeine Histologie und Histopathologie des Nervensystems. 55

physiologischem Gebiete; beziiglich der histologischen Seite des Prozesses
folgt er im wesentlichen der Darstellung Biingners. Auch er gibt an, in
den Bandfasern etwa zwanzig Tage nach der Durchtrennung eine Diffe-
renzierung des Protoplasmas der Zellen in einen inneren Axialstrang von
fibrillirer Streifung und einen &uBeren Mantel gesehen zu haben. Die
spiteren Phasen konnte er nicht mehr genau verfolgen; doch glaubte er
aus seinen Beobachtungen den SchluB herleiten zu diirfen, da die Re-
generation am zentralen Ende des peripherischen Stumpfes schnellere Fort-
schritte macht als in den peripherischen Partien, und daBl deshalb die
Regenerationskraft einer Nervenstrecke um so héher einzuschitzen sei, je
naher sie sich dem Zentrum befinde.

Bethe betont ausdriicklich, daBl positive Resultate nur bei jugend-
lichen Tieren zu erzielen seien; bei é&lteren Exemplaren bleibe die Um-
gestaltung der Bandfasern in Nervenrohren auf halbem Wege stehen. Es
komme wohl zur Bildung von Axialstringen und Mantelzonen, aber niemals
zur Entwicklung von Fibrillen und Markscheiden. Zwar liefern nach seiner
Meinung die Bandfasern auch bei é&lteren Individuen das Grundmaterial
zum Aufbau der neuen Nervenrohren, aber es bediirfe doch fiir das Zu-
standekommen einer vollstindigen Regeneration einer vom zentralen Stumpfe
ausgehenden Anregung, die schwer zu definieren sei. Es liege aber keine
Veranlassung vor, diese unbekannte GréB8e in der trophischen Funktion der
Ganglienzelle zu suchen.

Die zentrogenetische Theorie, deren Grundlagen durch die Arbeiten
von Ranvier, Vanlair, Stroebe und Ramon y Cajal geschaffen worden
sind, nimmt an, daB nach Kontinuititstrennungen die Versorgung des peri-
pherischen Stumpfes mit jungen Fasern ohne eine aktive Beteiligung des
Zentralstumpfes unmoglich ist. Aus den Achsenzylindern der Nervenfasern
sollen oberhalb der durch die traumatische Lision bedingten Demar-
kationszone neue Achsenzylinder hervorsprossen, durch die Narbenzone
der Lisionsstelle vordringen und schlieBlich den peripherischen Stumpf bis
in seine letzten Ausldufer durchwachsen. Uber diesen Generalplan waren
sich alle Vertreter der Lehre einig; nur iiber gewisse Einzelheiten, wie iiber
die Dauer des Prozesses, iiber den Zeitpunkt der Markumhiillung an den
jungen Fasern und iiber ihre topographischen Beziehungen zu den Schwann-
schen Zellen, resp. den Zellbindern wurde debattiert. Es eriibrigt sich, auf
diese Streitfragen der alteren Literatur hier niher einzugehen, weil sie zum
groBten Teil in den letzten Jahren durch Forschungen mit den neuen Re-
duktionsmethoden, die sich gerade auf diesem Gebiete sehr bewidhrt haben,
erledigt worden sind. Die Arbeiten von Cajal und besonders von Perron-
cito haben uns eine iiberraschende Menge neuer Befunde geliefert. Perron-
cito hat zunidchst mit ganz unbestreitbarer Klarheit nachgewiesen, da8 ,,die
am &duBersten Ende des zentralen Stumpfes vor sich gehende Neubildung
von Nervenfasern mit ungeahnter Raschheit erfolgt. Schon nach drei
bis vier Stunden nach einer Durchschneidung machen sich hier Sprossungs-
vorginge bemerkbar. Wenige Millimeter iiber der verdickt erscheinenden
Schnittstelle — also eigentlich noch innerhalb der traumatisch liadierten Zone,
von der nur die duBerste Spitze zugrunde geht — tritt an den Achsen-
zylindern, die unter normalen Verhdltnissen ja wie homogene schwarze Drihte
aussehen, eine sehr markante Lingsstreifung auf. Es ist, als ob seine Fibrillen
auseinandergetrieben wéiren und nach der AuBenschicht des Axoplasmas hin-
strebten (cf. Abb. 3 Taf. VI). Der RegenerationsprozeB vollzieht sich
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nun in doppelter Weise; erstens dadurch, daB diese aufgefaserten
Achsenstrange seitliche Sprossen, sogenannte XKollateralzweige, treiben,
und dadurch, daB sie an ihren Enden in zahlreiche neue Fibrillenbiindel
auseinanderweichen, die ihrerseits wieder Seitensprossen entwickeln kénnen.
Alle diese Elemente haben die Tendenz, in das junge Narbengewebe vor-
zudringen, dafl sie bereits nach zehn Tagen kreuz und quer zu durch-
wachsen beginnen. Zundchst verlaufen sie in ihm als isolierte Fidchen,
spater legen sie sich zu Biindelchen zusammen, und in dieser Anordnung
dringen sie in den peripherischen Stumpf ein, welchen sie dann mit groBer
Geschwindigkeit bis in seine entferntesten Verzweigungen durchwandern.

Uber den Zeitpunkt des Eintreffens der neugebildeten Fasern am oberen
Ende des peripherischen Stumpfes lassen sich bestimmte Zahlen nicht an-
geben, weil dabei das Alter des Tieres, die Entfernung der beiden Stiimpfe
und wohl auch noch andere Faktoren mitsprechen.

Bei diesen Vorgingen haben Cajal, Perroncito, Bielschowsky und
andere Autoren an den jungen Fasern im Bereich der Stiimpfe und der
Narbenzone eigentiimliche Formationen beobachtet, die so typisch sind,
daB sie fast den Wert von Indikatoren fiir nervise Regenerationsprozesse
besitzen. Perroncito beschreibt biischel- oder pinselformige Strukturen,
die aus der Endaufsplitterung neuer Fasern hervorgehen, dann flache
Ausbreitungen, die wie Plittchen aussehen, ring- und knopfférmige Gebilde,
die mit den Wachstumskugeln der embryonalen Fasern vergleichbar sind
(Abb. 3 Taf. VI), und schlieBlich noch schraubenférmige Gewinde, die ,,Appa-
reils en spirale‘‘, wie sie Marinesco spdter genannt hat.

Mit diesen Gewinden hat es folgende Bewandtnis: Sie finden sich nach
Perroncitos Angaben manchmal schon zwei Tage nach der Durchschneidung
im Zentralstumpf, werden aber erst in den spiteren Stadien des Prozesses
zahlreicher und sind dann am héufigsten in den &uleren Schichten der
Narbe anzutreffen. In ihrer einfachsten Form bestehen die Cewinde aus einer
stirkeren Faser, die von einer schwicheren in mehr oder minder zahl-
reichen Spiraltouren umwickelt wird. In der Regel entspringen die Spiral-
fasern aus dem in der Achse des Gewindes liegenden Faserstrang, wie
dies auch bei dem in Abb. 4 auf Taf. VI wiedergegebenen Exemplar der
Fall ist; nicht selten kommen sie aber auch von benachbarten oder weiter
entfernten Fasern her. Diese relativ durchsichtige Selenoidgestalt kann in
der mannigfaltigsten Weise dadurch kompliziert werden, daB sich mehrere
Fasern an dem Gewinde beteiligen, und dall Seitensprossen aus ihm hervor-
wachsen, die sich gleichfalls aufrollen. Auch in der Achse des Gewindes
werden zuweilen mehrere Nervenfasern angetroffen. Mitunter bewegen sich
die Spiralfasern entgegengesetzt zur Wachstumsrichtung ihrer Stammfasern.
Derartige Elemente kénnen natiirlich fiir die Wiederherstellung der
Funktion nicht in Betracht kommen. An ihnen tritt ein den Regenerations-
prozessen an den Nerven eigentiimlicher Grundzug am prignantesten in
Erscheinung, némlich die Neigung zu einer starken UberschuB-
produktion an neuen Fasern. Es wird in den ersten Monaten
nach der Lision im zentralen Stumpf und in der Narbe viel
mehr angelegt, als funktionell verwendbar ist; und es kann keinem
Zweifel unterliegen, daB ein betrichtlicher Teil des neuen Materials nach
kurzer Frist zugrunde geht. Uber den Entstehungsmodus der Spiralgewinde
laBt sich noch nichts Sicheres angeben. Cajal glaubt, daB mechanische
Faktoren ihre Entstehung bedingen. Fasern, die an Lénge zunehmen,
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sollen, wenn sie auf ein Hindernis stoBen, zur Bildung solcher Formationen
gezwungen sein. Marinesco nimmt an, daB die gewucherten Scheiden-
zellen der Stammfaser bestimmend auf ihre Wachstumsrichtung einwirken.

Dic geschilderten Befunde sprechen entschieden zugunsten der zentro-
genetischen Lehre. Es steht jetzt fest, daB nach Kontinuitidtstrennungen
gewohnlicher Art die Nervenfasern des zentralen Stumpfes nicht als ein
,undefinierbares Etwas* auf die Regenerationsvorginge im peripherischen
Stumpfe einwirken. Man kann vielmehr deutlich verfolgen, wie bestimmte
Formbestandteile von den persistierenden Achsenzylindern des Zentralstumpfes
neu gebildet werden und spéter durch die Narbe in das periphere Nerven-
stiick vordringen.

So wichtig diese Feststellung ist, so ist damit das Regenerationsproblem
im Sinne der zentrogenetischen Lehre noch nicht als restlos gel6st zu be-
trachten. Cajal und Perroncito wiirdigen in ihren ausgezeichneten Arbeiten
nur die progressiven Vorginge an den Fibrillen in geniigendem MaBe, weil
sie diese allein mit ihren Forschungsmitteln genau verfolgen konnten. Die
Fibrillenversorgung der Narbe und der Stiimpfe ist aber nur eine Kom-
ponente des Prozesses; die zweite, nicht minder wichtige, die Proliferation
der Begleitzellen und ihre Beziehung zu den Wachstumserscheinungen der
Fibrillen, kommt bei ihnen sehr zu kurz. DaB die Wachstumsrichtung der
jungen Fasern, die eine eigne Zielstrebigkeit ja nicht besitzen, von den
Abraumzellen beeinfluBt wird, das bestreitet heute kaum noch jemand.
Schon die Tatsachen, daB Regenerations- und Abriumungsvorginge zeitlich
ziemlich genau parallel gehen, und daB die Wegsamkeit des peripherischen
Stumpfes fiir die nachwachsenden Fibrillen in dem MaBe abnimmt, wie die
Abridumzellen verschwinden, zeigen, wie stark diese Beeinflussung ist. Auch
in dem quantitativen Parallelismus zwischen Zellentfaltung und Fibrillen-
produktion tritt der innige Zusammenhang beider Prozesse zutage. Die
meisten Vertreter der zentrogenetischen Lehre begniigen sich mit der Vor-
stellung, daB die Zellen des peripherischen Stumpfes eine chemotrope At-
traktion auf die sprossenden Fasern ausiiben und sie durch das junge
Narbengewebe in die alten Wege hiniiberlocken; man hat ihnen sogar eine
sekretorische Funktion bestimmter chemotaktischer Substanzen vindiziert
(Cajal, Marinesco). Eine solche Wirkung mag vorhanden sein, kann
aber aus vielen Griinden fiir sich allein nicht alles erkliren. Offenbar liegen
die Dinge ahnlich wie beim Wachstum embryonaler Fasern. Die aus-
gezeichneten Untersuchungen Helds iiber die Entwicklung des Nerven-
systems werfen auch auf die Regenerationsvorgéinge neues Licht. So wenig
wie die embryonalen Fasern in den Gewebsspalten zwischen den Zellen
wachsen, so wenig darf man das von den regenerierenden Fibrillen an-
nehmen. Vielmehr weist die Analogie ebenso wie die tatsichliche Beob-
achtung darauf hin, daB die sprossenden Fédchen sich intrazellular auf
plasmatischen Bahnen vorwirtsbewegen. Im peripherischen Stumpf werden
diese von den oft erwihnten Zellbédndern gebildet, die ja wegen ihrer glio-
genen Herkunft eine addquate Matrix fiir sie darstellen. In Ubereinstimmung
mit Marinesco habe ich selbst an guten Priparaten wiederholt beobachten
koénnen, daB sich hier die Fibrillen wirklich innerhalb von Zellen befinden
und sich nicht, wie Cajal, Perroncito u. a. behauptet haben, zwischen ihnen
hindurchschlingeln. Im Bereich der Narbe sind die Verhiltnisse schwerer zu be-
urteilen. Hier ist die Anordnung der Zellen eine ganz unregelméifige. Verbindungen
zwischen sind mit unseren Hilfsmitteln nurselten mit Sicherheitfestzustellen; auch
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ihre Herkunft ist keine einheitliche, denn neben zahlreichen Fibroblasten sind aus
den Stiimpfen eingewanderte Schwannsche Zellen in groBer Menge vorhanden.
Wenn also auch hier die Fibrillen priformierten Zellbriicken folgen, welcher
Art und Herkunft sind sie? Kommen neben den glitsen Elementen solche
mesodermaler Herkunft in Betracht? Dringen hier die Fasern gelegentlich
auch in die durch Extravasate gebildeten und mit fliissigem Material erfiillten
Spalten ein? Das sind Fragen, welche noch der Entscheidung harren. Auf
Grund eigener Beobachtungen der letzten Zeit kann versichert werden, daB
auch innerhalb der Narbe intrazellular gelegene Fibrillen keine allzu seltene
Erscheinung sind. Es wire aber verfritht, daraus zu schlieBen, daB das
encytiale Wachstum hier das einzig mogliche ist. Ebenso laBt sich iiber
die Dignitdt der beteiligten Zellen nur die Vermutung aussprechen, dafl
beide Zellarten an der Bahnbildung mitwirken. Ihre Anziehungskraft auf
die Fibrillen scheint demnach nicht von ihrer histogenetischen Abstammung,
sondern von einem ganz anderen Umstande abzuhidngen; namlich davon,
welchen Anteil sie am Abbau der zerfallenden Nervensubstanz haben. An
der Abrdumung nehmen beide Zellarten teil, die mesodermalen unter den
gewohnlichen Bedingungen allerdings in geringerem MaBe als die gliogenen,
und im gleichen Verhiltnis bestimmen wohl auch beide die Wachstums-
richtung der jungen Sprossen. Bei dieser Auffassung erhalten die Abréum-
zellen, wie oben bereits angedeutet wurde, eine wichtige Bedeutung fiir den
Aufbau der jungen Fasern: sie nehmen teil an der Bildung ihrer peri-
fibrilliren Substanz und produzieren spater die Markhiille, die ihnen das
Geprige der Reife gikt. Die Abriumzellen sind zugleich Anbauzellen
und arbeiten mit den Ganglienzellen zusammen an der Vollendung der
Faser. Der schroffe Gegensatz zwischen der zentrogenen und autogenen
Lehre wird bei dieser Art der Betrachtung wesentlich gemildert.

Unter diesen Umstinden macht sich doch die Frage geltend, ob die
autogene Theorie in der von Biingner und Bethe vertretenen radikalen
Form ein- fiir allemal erledigt ist, oder ob sie nicht fiir bestimmte Ausnahme-
fille noch zutrifft. Obgleich Langley und Anderson die Beweiskraft der
Betheschen Versuchsergebnisse vom physiologischen Standpunkte mit groBem
Nachdruck bestritten haben, und von Lugaro, Miinzer, Cajal und Per-
roncito auch die Deutung seiner anatomischen Befunde fiir unrichtig erkliart
worden ist, glaubt ein so kritischer und erfahrener Forscher wie Held, da8
eine beschriankte Regeneration bei jungen Tieren, aber auch nur bei
solchen, durch die Tatigkeit der Schwannschen Zellen allein bewerkstelligt
werden kann. Allerdings erklirt sich Held das Zustandekommen dieser
sehr diirftigen und rasch wieder in Zerfall umschlagenden Regeneration
nicht, wie Bethe, aus der eigenen formativen Potenz dieser Zellen; er
glaubt vielmehr, daB diese Fihigkeit auf der Aufspeicherung einer aus
den embryonalen Fibrillen entlehnten Substanz beruht, die sie eine Zeit-
lang festzuhalten vermdgen. Bei dieser Auffassung bleibt die Suprematie
der Ganglienzelle, die die Fibrillen bildet und vorwirtstreibt, wenn auch
in etwas verinderter Form, gewahrt. Man kann demnach nur sagen, da8
das letzte Wort auch iiber diese Frage noch nicht gesprochen ist.

Wihrend iiber die Regenerationserscheinungen nach experimentellen
Kontinuititsbestimmungen eine unerschpfliche Literatur vorhanden ist, sind
unsere Kenntnisse iiber diese Vorgiinge unter anderen Bedingungen noch
recht lickenhaft. Wir haben gesehen, daB schon in normalen Nerven-
stimmen an einzelnen Fasern ein diskontinuierlicher Markzerfall vorkommt,
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dem unter Umstdnden der totale Untergang der betreffenden Faser nach-
folgen kann. Seit den erwdhnten Untersuchungen von S. Mayer wissen
wir auch, daB diesen Degenerationsphdnomenen immer Regenerationsvorginge
gegeniiberstehen. Aus dem Vorkommen von sehr diinnen, nur mit einer
zarten Myelinscheide bekleideten Fasern in den Nerven und dem Vorhanden-
sein mehrerer solcher Fasern im Innern einer Schwannschen Scheide
schloB er, daB der durch die Degeneration bedingte Verlust an leitenden
Elementen von einer entsprechenden Faserneubildung gedeckt wird. FEr
nahm deshalb an, daB im peripherischen Nervensystem wihrend des ganzen
Lebens ein Werden und Vergehen der spezifischen Formbestandteile statt-
finde. Wie weit diese Anschauung in ihrer Verallgemeinerung berechtigt
ist, konnen wir heute noch nicht entscheiden. So viel steht aber fest, dal
die histologischen Beobachtungen S. Mayers durchaus richtig sind. Mit
Hilfe der Fibrillenmethoden konnen wir jetzt etwas tiefer in die Details
eindringen. Untersucht man einen Nervenldngsschnitt eines dlteren normalen
Individuums, so begegnet man immer nervosen Gebilden, welche nur aus
einem Regenerationsproze3 hervorgegangen sein konnen. Innerhalb einer
und derselben Scheide findet sich hier und da, wie dic Abb. 2 auf Taf. VI
zeigt, eine groBe Anzahl von zarten Achsenzylindern, welche mitunter durch
langgestreckte, spindelférmige Auftreibungen gekennzeichnet sind, wie sie
an embryonalen Fasern hiufig vorkommen. Zuweilen siecht man an solchen
Stellen noch deutliche Spuren des friiheren Insassen in Gestalt wurstformiger
oder klecksartiger Achsenzylinderfragmente (cf. Abb. 5 Taf. VI). An anderen
Orten begegnet man ganzen Knéueln diinner Fiserchen (Abb. 1 auf Taf. VI),
von denen manche in kleine Endknépfe auslaufen und andere riicklaufige
Schlingen bilden. Sie gehen aus einer regen ,kollateralen‘ Seitensprossung
am alten Achsenzylinder hervor, dessen Aussehen an den betreffenden Stellen
ganz der Norm entsprechen kann. Aus einer Kombination der verschiedenen
Bilder 1iBt sich aber entnehmen, daB er weiter peripherwirts in irgendeiner
Weise gelitten haben muB. Natiirlich ist es eine Sache des Zufalls, ob es
gelingt, die Lasionsstelle in dem gleichen Pridparat ausfindig zu machen.
In dhnlicher Weise vollziehen sich die Heilungsvorginge nach neuritischen
Prozessen.

Ein altes, noch in allen Lehrbiichern wiederkehrendes Dogma lautet,
daB beim Menschen und den Siugern die zentralen Nervenfasern im Gegen-
satz zu den peripherischen nicht regenerationsfihig sind. Dieser Unterschied
wird in der Regel damit begriindet, daB die zentralen Fasern keine eigenen
Scheidenapparate haben, deren Besitz fiir die Produktion neuer nervéser
Substanz unerldBlich sein soll. Obgleich diese Auffassung mit der zentro-
genetischen Lehre nicht gut im Einklang steht, haben gerade deren ent-
schiedenste Vertreter dieses Argument mit Vorliebe gegen andere An-
schauungen gebraucht. In den letzten Jahren macht sich aber auch in
dieser Frage ein Umschwung bemerkbar. Durch die Untersuchungen von
Stroebe, Fickler, Borst und Saltykow wurden schon mit Hilfe ilterer
Methoden Nervenfasern von eigenartiger Beschaffenheit in krankhaft ver-
anderten Gebieten der Zentralorgane nachgewiesen, welche ihrer Lage und
Anordnung nach als regenerierte angesprochen werden muBten. Neuerdings
sind mit den Reduktionsmethoden noch eine ganze Reihe von Befunden
erhoben worden, welche zugunsten einer zentralen Faserregeneration
sprechen. Bielschowsky fand in Kompressionsgebieten in der Randzone
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infiltrativ wachsender Tumoren marklose Féserchen von atypischer Verlaufs-
richtung mit Endgebilden und Teilungsfiguren von der gleichen Art, wie
sie bei den Regenerationsphdénomenen des peripherischen Nervensystems so
hiufig vorkommen. Auch Ansétze zur Bildung der Perroncitoschen
Schraubengewinde und neuromartigen Kniuelformationen wurden hier von
ihm beobachtet. Nageotte beschrieb marklose Faserchen mit verschieden-
artigen Endstrukturen im Riickenmark von Tabikern, welche er als Re-
generationsprodukte endogener zentraler Fasern deutete.

Pfeifer hat an linearen Narben des menschlichen Cortex (nach
Neisserschen Punktionen) eine allmdhliche Durchwachsung ihrer binde-
gewebigen Matrix mit neugebildeten Axonen schrittweise verfolgen konnen.
Marinesco berichtet iiber lebhafte Sprossungsvorginge an den lddierten
Markfasern im Grenzgebiet alter Entweichungsherde. Sehr interessante
Versuche rithren von Cajal und Sala her. Nach Durchschneidungen im
subcorticalen Mark junger Tiere fanden sie, daB die durch den Eingriff
bedingten Quellungserscheinungen am zentralen Abschnitt der unterbrochenen
Fasern sich allméahlich in retrograder Richtung den Ursprungszellen niéhern.
Nach einiger Zeit entwickelt sich eine kugelférmige Demarkationsstelle
zwischen der untergehenden und der bestehen bleibenden Axonstrecke, welche
nach Cajal an den Achenzylindern der motorischen Riesenpyramiden die Ab-
gangsstelle der letzten Kollateralen nicht iiberschreiten soll. Sala hat dann
weiter festgestellt, daB die verdickte Partie des Achenzylinders allméhlich
wieder verschwindet und daB frische Seitendstchen aus seinem Ursprungs-
teile hervorgehen. Die jungen Narben an den Schnittstellen konnen nach
seinen Beobachtungen schon nach 14 Tagen von ganzen Biindeln frischer
Nervenfiaserchen durchwachsen sein. —

Nach alledem darf man wohl sagen, daB die Regenerationsfahigkeit der
zentralen Nervenfasern im Prinzip sicher gestellt ist. Allerdings haben
einige Autoren (Marburg, Miyake u. a.) die Beweiskraft der Befunde,
auf welche sich.diese These stiitzt, angezweifelt, und zwar haben sie haupt-
sichlich die Moglichkeit bestritten, mit unseren jetzigen Hilfsmitteln Re-
generations- und Degenerationsprodukte, Glia- und Nervenfasern immer
exakt voneinander unterscheiden zu konnen. Allein diese Einwinde,
welche fiir manchen Einzelbefund zutreffen mogen, konnen an dem Gesamt-
resultat nicht das mindeste #andern. Mit unseren Vorstellungen iiber die
Wechselbeziehungen zwischen Nervenfasern und Begleitzellen stimmen diese
neuen Anschauungen auch weit besser iiberein als die alte Lehre. Da
nach dem heutigen Stande unseres Wissens die Schwannschen Zellen nicht
mehr als Abkémmlinge der mesodermalen Keimanlage, sondern als aus-
gewanderte Spongioblasten aufzufassen sind, fillt die Voraussetzung fort,
auf welcher der prinzipielle Gegensatz zwischen peripherischen und zentralen
Fasern in der Regenerationsfrage beruhen sollte.

Wie sich das Wachstum der Nervenfasern in den Zentralorganen beim
RegenerationsprozeB im einzelnen vollzieht, dariiber sind unsere Erfahrungen
noch ziemlich liickenhaft, weil wir an pathologischen Objekten in der
Regel nicht seine ersten Anfinge, sondern erst spitere Phasen zu Gesicht
bekommen, und weil auch das Experiment hier keine so klaren Bilder wie an
der Peripherie liefert. DaB die Abbauzellen aber auch hier fiir das Zustande-
kommen der Regeneration von groBer Bedeutung sind, dafiir spricht schon
die Tatsache, daB die lebhaftesten Sprossungserscheinungen an den Nerven-
fasern hiufig da anzutreffen sind, wo jene Zellen in besonderer Menge auf-
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treten. Ob man ihnen eine rein chemotaktische Fernwirkung auf die jungen
Faserelemente, oder, wie an der Peripherie, eine direkte plastische Funk-
tion beizumessen hat, das sind Fragen, iiber welche eine Entscheidung
noch nicht zu treffen ist. Abgesehen von den entwicklungsgeschicht-
lichen Tatsachen deutet aber das Vorkommen starker syncytialer Verbin-
dungen zwischen gliogenen Gitterzellen darauf hin, da auch hier die Fibrillen
nicht in die Lymphe der Gewebsstiicke, sondern .in priformierte Plasma-
briicken hineinwachsen, welche spéter in die Substanz der Faser aufgehen. —
Bei pathologischen Prozessen, welche mit starken progressiven Verinderungen
an den GefiBen einhergehen, konnen sich die Verhiltnisse dadurch noch
erheblich komplizieren, daB auch Abrdumzellen bindegewebiger Herkunft in
erheblicher Menge auf der Bildfliche erscheinen. Die von Pfeifer an
frischen Narben der Hirnrinde beobachteten Bilder und eine Reihe experi-
menteller Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, da nicht nur die
gliogenen Abriumzellen, sondern auch Fibroblasten, wenn sie mit Zer-
fallsprodukten beladen sind, den RegenerationsprozeB aktiv beeinflussen.
In den Narben der peripherischen Nerven kommen ja, wie wir gesehen
haben, wahrscheinlich auch Zellen bindegewebiger Herkunft fiir den Anbau
der Nervenfasern, wenn auch nur nebenher, in Betracht. In den Zentral-
organen scheinen aber die Elemente des Blutgefibindegewebsapparats ge-
legentlich gegeniiber den gliogenen Zellen die Oberhand gewinnen zu kdnnen.
Dabei dringt sich die Frage noch mehr in den Vordergrund, ob iiberhaupt
die Herkunft der Abbauzellen von einschneidender Bedeutung fiir ihre Be-
teiligung an reparatorischen Vorgingen ist, oder ob nicht ganz differente
Zellarten die gleiche Wirkung auszuiiben vermdgen, wenn sie nur Zerfallspro-
dukte in ihrem Zellkorper aufspeichern und verarbeiten; ob also nicht
jede Abbautitigkeit auch Ansdtze einer Regeneration bedingt.

In einem wichtigen Punkte besteht ein starker Unterschied zwischen
den Regenerationsvorgingen der Zentralorgane und denjenigen des peri-
pherischen Nervensystems; namlich in der Wiederherstellung der Funktion.
An der Peripherie konnen Ausfallserscheinungen auch nach betrichtlichen
Substanzverlusten verschwinden. Die Sprossen des Zentralstumpfes finden
allmahlich auch bei erheblichen Hindernissen ihren Weg in den degenerierenden
peripherischen Stumpf. Ihr Vorriicken erfolgt ,,planmaBig*, weil die bei
der Degeneration entstehenden Zellbander im wesentlichen die gleiche Lage und
denselben Verlauf wie die vorher vorhanden gewesenen Nervenfasern besitzen.
Diese Leitbahn bringt die jungen Fibrillen wieder richtig an ihr altes Ziel.
Im Gehirn und im Riickenmark gestalten sich die Dinge aus folgenden
Griinden ganz anders. FErstens ist hier die deletaire Wirkung des patho-
logischen Prozesses, welcher den Parenchymuntergang bedingt, meist eine
progressive; die kaum gebildete Nervensubstanz wird wieder zerstort.
Zweitens fehlen die mechanischen Faktoren, welche eine Wiederherstellung
der alten Bahn befordern konnten. Réohrenférmige Scheiden und parallel-
fasrige Bindegewebsziige, welche die Abbauzellen in Reih und Glied halten,
gibt es hier nicht. Den wuchernden Zellen fehlt jede Orientierung; sie er-
scheinen als regellose Haufen, und die nachriickenden Fasersprossen bilden
dementsprechend wirre Kniduel und Geflechte. Der alte Weg wird von
ihnen nie erreicht, und fiir die Wiederherstellung der Funktion bleibt ihr
Dasein bedeutungslos.

Wihrend nach dem heutigen Stande unseres Wissens die zentralen
Nervenfasern zum mindesten mit groBer Wahrscheinlichkeit als regenerations-



62 Max Bielschowsky.

fahig zu betrachten sind, hat bisher an den Ganglienzellen niemand sichere
Proliferationserscheinungen nachgewiesen. Bei der retrograden Zellverinderung
kann voriibergehend, moglicherweise im Zusammenhang mit den Sprossungs-
vorgingen am Ende des Zentralstumpfes, eine Zunahme ihrer Protoplasma-
bestandteile erfolgen, und auch an den Kernen sind von Orzechowski
und Saltykow nach Kontinuitédtsstérungen der Axone Ansitze zu Mitosen
beobachtet worden; aber die Tendenz zur Regeneration bleibt immer nur
angedeutet.

Eine ganz eigenartige Verquickung von Degeneration und Regeneration
begegnen wir nicht selten in den Spinalganglien in Gestalt atypischer Zellformen mit
gefensterter Randzone und mit fadenféormigen Fortsdtzen. Es handelt

sich hier um Zellen, die schon

unter normalen Verhéltnissen vor-

kommen, und zwar um so zahl-

reicher, je hoéher das Alter des

betreffenden Individuums ist. Un-

ter pathologischen Bedingungen,

besonders bei Lisionen der hin-

teren Wurzeln, wie bei der Tabes,

kénnen sie in recht betrichtlicher

Menge auftreten. Beidem ersten

Typus, den ,,Células fenestra-

das*“ vonRamon y Cajal han-

delt es sich um sehr auffillige

Gebilde, deren Peripherie auf den

ersten Blick wie vakuolisiert aus-

sieht (siehe Abb. 2). Bei ndherer

Betrachtungunterscheiden sich die

Hohlrdume aber von gew6hnlichen

Vakuolen dadurch, daB die sie

umrahmenden Protoplasmastrei-

fen als Halbbogen oder Henkel-

formen iiber den Zellrand hervor-

ragen. Die Neurofibrillen in diesen

Fensterrahmen sind etwas verdickt

und im Gegensatz zu den netzartig

verbundenen Fibrillen des Zell-

korpers zu parallelen Ziigen an-

geordnet, die an die Pars glome-

rularis des Axons erinnern. In den

Fensteroffnungen liegen prolife-

rierte Kapselzellen, in denen sich

héufig ein feines Kérnchenmaterial

nachweisenli3t. Dadie Randbogen

sich in der wunderlichsten Weise

teilen und wieder vereinigen kon-

Abb. 2. Spinalganglienzelle mit Fensterbildung in der nen, so entwickeln sich mitunter

Randzone. Inden Fenstersfinungen sieht man die Kerne auBerordentlich komplizierte Netz-

von Kapselzellen. formen aus ihnen, die der Zelle

ein sehr phantastisches Aussehen

verleihen. Beim Menschen und den hgheren Siugern hilt sich diese Gliederung meist in

libersehbaren Grenzen; bei poikilothermen Vertebraten sind aber besonders von G. Levi

ganz unentwirrbare Geflechte solcher Herkunft beobachtet worden. Fast alle Fenster-

zellen erscheinen geschrumpft und verkleinert; ihr Zellkrper hat sich weit von der

Kapsel zuriickgezogen und steht meist nur noch durch die Henkel mit ihr in Verbindung,

wihrend der frei gewordene Raum von gewucherten und geschwollenen Kapselzellen er-

tiillt ist. Auch ihre fibrillire Differenzierung hat zum mindesten in den zentralen Par-
tien in den meisten Fillen gelitten.

Die Zellen mit den fadenférmigen Fortsitzen sind von Huber bei einer in Nord-
amerika heimischen Amphibienart entdeckt worden. Das Verdienst, sie auch beim
Séuger und speziell dem Menschen gefunden, und ihre weite Verbreitung erkannt zu
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haben, gebiihrt Ramon y Cajal. Diese Zellen sind, wie ihr Name sagt, dadurch ge-
kennzeichnet, da aus ihren Réndern zarte Faden hervorgehen, die nach lingerem
oder kiirzerem Verlauf mit kugelfdrmigen Anschwellungen endigen. Die Ursprungsart
der Fiaden entspricht genau dem Verhiltnis zwischen einer gewéhnlichen Nervenfaser
und ihren kollateralen Seitensprossen. Auch diese Huberschen Zellen weisen in der
iberwiegenden Mehrzahl regressive Veridnderungen der Form und Struktur auf, denen,
wie bei den gefensterten Exemplaren, progressive Erscheinungen an den Kapselzellen
gegeniiberstehen.

Das prinzipiell bedeutungsvolle Moment liegt bei diesen atypischen Zellbildungen
darin, daB an ijhnen die innigen Wechselbeziehungen zwischen Abbau und Anbau nerviéser
Substanz mit besonderer Klarheit zutage treten. Marinesco hat die hier geschilderten
Formationen auf eine ,,plastische Aktivitat‘ der Ganglienzelle zuriickgefiihrt. Diese Ansicht
kann aber deshalb nicht akzeptiert werden, weil sie nur dem Anteil der Ganglienzelle an
dem Proze Rechnung trigt, die gleichbedeu-
tende Rolle der Begleitzellen aber nicht zum
Ausdruck bringt. Bei den Fensterzellen steht
den destruktiven Zeichen der Raumverminde-
rung und des Fibrillenzerfalls als Regenera-
tionsphdnomen die Bildung des Randgeriistes
gegeniiber, dessen Gliederung ins Phantastische
gehen kann. Was dem kerntragenden Teile
der Zellen an Substanz verloren geht, wird am
Rande wieder angesetzt. Das vermittelnde
Glied zwischen beiden Vorgingen bilden die
Kapselzellen, die hier dasselbe leisten, was
wir an den Schwannschen Zellen beim Zer-
fall und der Neugestaltung der Nervenfaser
gesehen haben. Cajal hat ihre Funktion nicht
unzutreffend mit derjenigen der Osteoklasten
verglichen, die bei der Bildung der Knochen-
substanz eine halb destruktive, halb forma-
tive Tatigkeit entfalten. Bei den Huberschen
Zellen liegen die Verhéltnisse ganz analog; nur
vollzieht sich der Anbau hier nicht an der
ganzen Peripherie der Zelle oder an einer
groBeren Strecke ihres Randes, sondern er
bleibt auf einen oder wenige Punkte beschrinkt,
und die Wachstumsrichtung der neugeformten
Fibrillen unterliegt etwas veriinderten Bedingungen. Man hat den Mechanismus dieser
eigenartigen Sprossungsphiénomene chemisch und physikalisch zu erkldren versucht. Mari-
nesco ist geneigt, Anderungen in der Oberflichenspannung des Zellprotoplasmas, Nageotte
abnorme Schwankungen im osmotischen Druck als ursichliche Momente anzunehmen.
DaBl bei diesen Bildungen derartige Faktoren mitwirken, ist kaum zu bestreiten; wir
sind aber noch lange nicht so weit, das Problem von dieser Seite methodisch in Angriff zu
nehmen. Man kann sich wohl vorstellen, daB in den Ganglienzellen im Verlauf einer De-
generation die Kohision der Substanzteilchen vermindert wird, und daB8 die Kapselzellen
eine gesteigerte Attraktion auf bestimmte Bestandteile, insbesondere auf die Fibrillen, aus-
iiben. Aus dieser Gleichgewichtsschwankung muB sich ein Circulus vitiosus entwickeln,
indem die Substanz der Nervenzelle verbraucht wird. Experimente von Nageotte
iber die Transplantation ganzer Spinalganglien in das subcutane Bindegewebe sprechen
zugunsten dieser Auffassung. Die Nervenzellen solcher Ganglien gehen némlich trotz
der durch die Operation bedingten Durchtrennung ihrer Axone und ihrer ganz unzu-
linglichen Ernihrung in dem fremden Gewebe nicht auf dem einfachen Wege der
Nekrobiose zugrunde, sondern die regressiven Erscheinungen werden vielmehr in den
ersten Tagen von stiirmischen Sprcssungsvorgingen an ihren Zellkérpern und Achsen-
zylinderfragmenten begleitet. Es bilden sich an allen Ecken und Enden neue Fortsitze,
die sich miteinander verflechten und mit Vorliebe dichte intracapsulire Knéduel
bilden. Thr Wachstum wird auch hier in ganz unverkennbarer Weise von den Kapsel-
zellen beeinfluBt. Die absterbende nervése Substanz wird also durch die Satelliten noch
einmal zum Leben erweckt. Allerdings ist dieses Leben nur von kurzer Dauer, denn
mit dem Untergang des kerntragenden Zellteiles verschwinden auch die neugebildeten
Sprossen bald wieder. Auf dem Wege zum definitiven Zerfall ist diese Art von Regene-
ration fir die Ganglienzellen und ihre Fortsitze also nur ein kurzer Umweg.

Abb. 3. Spinalganglienzelle mit Achsen-
zylinderfortsatz (b) u. fadenformigen Aus-
wiichsen(a), diein Terminalanschwellungen
auslaufen. Auch aus dem Achsenzylinder-
fortsatz geht ein solches Gebilde hervor (¢).
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Neuroglia.

Wihrend demnach die Proliferationskraft der Nervenzellen unter patho-
logischen Verhiltnissen nur eine sehr beschrinkte ist, sehen wir bei den
Gliazellen die Fahigkeit zu produktiven Leistungen in hohem MaBe aus-
gesprochen. Die Neuroglia verhdlt sich in dieser Hinsicht wie jedes Zwischen-
gewebe. Sie liefert Neubildungen, die Gliome, die wie die Bindegewebs-
tumoren eine auBerordentliche Mannigfaltigkeit in ihren Zellformen, in dem
quantitativen Verhidltnis zwischen Fasern und Zellen, der Wachstumsart und
dem Tempo ihrer Entwicklung aufweisen. Sie liefert, wie das Bindegewebe
in anderen Organen, das Ersatzmaterial, wenn durch den Untergang nervéser Ge-
websbestandteile Raum frei wird. Dabei ist es, wie Weigert betont hat, ganz
gleichgiiltig, ob dieser Untergang nur die Markscheiden betrifft, wie das bei der
multiplen Sklerose der Fall sein kann, oder die ganze Nervenfaser, wie bei der
Tabes und der sekundiren Degeneration, ob ganze Nervenzellen zugrunde
gehen, wie bei der Poliomyelitis anterior, oder Teile derselben, wie bei
der progressiven Paralyse, oder ob das ganze Nervenmaterial zerstort
wird, wie bei ischimischen Nekrosen; immer sehen wir eine dem Defekt
entsprechende geringere oder groBere Menge von Neuroglia die ent-
standenen Liicken ausfiillen. Als selbstverstdndliche Voraussetzung gilt da-
bei, daB durch den pathologischen ProzeB die Erndhrung der erkrankten
Gebiete nicht unter ein gewisses — objektiv schwer bestimmbares — Mindest-
mal heruntergeht, weil sonst mit der nerviosen Substanz auch die Glia
eingeschmolzen wird. Wenn aber infolge schwerer Zirkulationsstorungen oder
aus anderen Griinden der Fall eintritt, daB das Gesamtgewebe in groferer
Ausdehnung zerfallt, dann bildet die Glia auch wieder nach Art einer Binde-
substanz in der Demarkationszone derbe Grenzschichten, welche das zer-
storte Gebiet einkapseln. Beschrinkt sich die Wirkung der Ischimie auf
ein kleines Gebiet, dann kann die nekrotische Partie von den benachbarten
Gliaelementen so durchwachsen werden, daB es zur Bildung solider dicht
gewebter Narben kommt, die aus enormen Fasermassen bestehen. Weigert
hat auch darauf hingewiesen, daB man mit seiner Methode eine Ersatz-
wucherung der Gliafasern héufig an solchen Stellen nachweisen kann, wo
primére regressive Verinderungen an den Nervenfasern und Ganglienzellen
mit unseren Hilfsmitteln sonst kaum zu Gesicht zu bringen sind. Diese
Beobachtung trifft besonders fiir die Hirnrinde zu, in deren mittleren Schichten
der Gehalt an Gliafasern unter normalen Verhiltnissen ja nur sehr sparlich
ist. Hier konnen also Proliferationserscheinungen an der Glia zu einem
Merkzeichen fiir beginnende Degenerationsvorginge am nervisen Parenchym
werden.

In welcher Weise spielt sich dieser WucherungsprozeB ab? Es kann
heute keinem Zweifel unterliegen, daB trotz des friihzeitigen Auftretens neuer
Fasern die Gliazellen den Reigen eréffnen. In Gebieten einer frischen
sekundéren Degeneration entwickelt sich zuniichst an dem unter gewdhn-
lichen Umstinden fast plasmafreien Gliakerne, ein deutlicher Zelleib, der die
bekannte Astrocytenform oft klar erkennen liBt. Die perinucleare Plasma-
anhdufung nimmt bald langsamer, bald schneller an Umfang zu, und es
kommt dann zur Bildung groBer Spinnenzellen, deren Kérper von halb-
bogenfoérmigen derben Fasern oder Faserbiindeln flankiert ist. Wihrend bei
der einfachen sekundiren Degeneration sich die Kerne ruhig verhalten und
nur etwas an GroBe zunehmen, machen sich bei allen rasch verlaufenden
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Degenerationsprozessen des nerviésen Parenchyms viel lebhaftere Prolifera-
tionserscheinungen an den Kernen bemerkbar. Die Bewegung &uBert sich
zunidchst in ihrem Aussehen; ihr Chromatin konzentriert sich zu einem
oder mehreren dunklen Kernkérperchen; dann werden Mitosen und direkte
Teilungen sichtbar, die zu einer deutlichen Vermehrung ihrer Zahl fiihren.
Gleichzeitig nehmen auch die Zelleiber rasch an Umfang zu, und ihre
Fortsidtze schwellen an (cf. Abb. 4). So bilden sich michtige Zellformen
heran, die an GréBe mit den
groBen Pyramidenzellen der
Hirnrinde rivalisieren konnen.
Man hat sie deshalb auch als
Monstrezellen bezeichnet. In
den extremsten Féllen er-
innern derartige Zellen mit
ihren groBen, schwach granu-
lierten Zellkorpern und den
zahlreichen an ihren Réndern
reihenférmig  angeordneten
Kernen an die bekannten
Riesenzellen der Granulations-
geschwiilste. Wir miissen das
Auftreten der kernreichen Zell-
formen als den Ausdruck der
lebhaftesten und reichlichsten
Proliferation betrachten; und
da, wie bereits angedeutet,
ein konstanter Parallelismus
zwischen Tempo und Schwere
des Parenchymzerfalls einer-
seits und den progressiven
Phénomenen der Glia anderer-
seits besteht, so werden wir
durch ihre Anwesenheit auf Abb. 4. GroBe plasmareiche und vielkernige Gliazellen
eine rasche und tiefgehende aus einem Herde von subakuter multipler Sklerose.
Destruktion der nervésen Ele- Die marklosen Nervenfasern werden vom Zelleib voll-
. . . kommen umbhiillt.
mente hingewiesen. Diesekern-
reichen Zellen kénnen sich weiterhin teilen und Bildungsstitten gewaltiger
Fasermassen werden. — Unter normalen Verhiltnissen ist die morphologische
Trennung von Gliafasern und Gliazellen, wie Held gezeigt hat, nur selten
eine ganz vollkommene. Bei diesen Wucherungsvorgingen miissen sich da-
gegen die meisten Gliafibrillen schlieBlich vollkommen von ihren Mutter-
zellen emanzipieren. Das geht schon daraus hervor, daB von dem Zeitpunkt
an, wo der Verlust an nervéser Substanz rdumlich ausgeglichen ist, sich
die Zellen zum gréBten Teil zuriickbilden, wéahrend die Fasern unvermindert
bestehen bleiben. Untersucht man alte Herde der multiplen Sklerose oder
alte Narben mit der Methode Helds, welche auch den protoplasmatischen
Anteil der Glia zur Darstellung bringt, so ist immer nur ein verschwindend
kleiner Teil der Fiserchen in der Nachbarschaft der groBen Astrocyten als
Zellbestandteil erkennbar; die Hauptmasse ist eine ,katabiotische* von
ihren Bildungsstitten vollig unabhingige Intercellularsubstanz geworden.
In Abb. 6 auf Taf. IV, die einem Lingsschnitt durch den Riickenmarks-
Handbuch der Neurologie. I. 5
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herd eines Falles von multipler Sklerose entnommen ist, bilden diese freien
Fibrillen dichte parallelfasrige Ziige und erinnern mit ihren Wellenlinien
an aufgeldstes Frauenhaar. Nebenher sei nur kurz erwidhnt, dafB trotz der ge-
dringten Anordnung der Gliafdserchen immer noch eine Unmenge markloser
Nervenfasern in diesem sklerotischen Gewebe steckt, von denen man in dem
elektiv gefdrbten Gliapriparate nichts sieht. Betrachtet man umgekehrt
ein elektives Achsenzylinderpréparat, so ist es schwer faBlich, da in dem
gleichen Schnitt ein so dichtes glioses Faserwerk enthalten sein soll. Die
elektiven Methoden, so wertvoll sie sind, haben in dieser Hinsicht etwas
irrefithrendes, weil eben das jeweilig gefirbte Gewebselement sich mit iiber-
groBer Eindringlichkeit' geltend macht und unsere Raumvorstellungen zu
stark nach der positiven Seite beeinfluBt.

Ist der raumliche Defekt durch die Ersatzwucherung der Glia aus-
gefiillt, dann macht sich die ,sklerotische Partie schon fiir das bloBe
Auge durch eine Volumenverminderung gegeniiber ihrem urspriinglichen
Umfange bemerkbar. Das Gewebe erscheint geschrumpft, und dies um so
mehr, je vollstindiger die Vernichtung des nervisen Apparates gewesen
ist. Fir die echten Narben, die akut entstandene totale Parenchym-
verluste zu decken haben, ist das nichts auffélliges, weil sie unter
dhnlichen mechanischen Bedingungen wie die gewdhnlichen Bindegewebs-
narben anderer Organe stehen. Aber auch bei chronischen langsam fort-
schreitenden Systemerkrankungen ist die Schrumpfung in der Regel gut
erkennbar. Die hintere Circumferenz der Hinterstringe ist z. B. in alten
Fillen von Tabes fast immer etwas eingesunken, und bei abgelaufenen
sekundéren Degenerationen einer Pyramidenbahn kann die Raumverminderung
in den betreffenden Fasergebieten des Riickenmarkes, in der Medulla oblongata
und im Pons zu einer deutlichen Asymmetrie beider Organhélften fiihren.
In einem Punkte unterscheiden sich aber die durch akute Defekte ver-
anlaten Narben nicht unwesentlich von den sklerotischen Partien alter
chronisch entstandener Degenerationsgebiete. Dort ist die fasrige Glia zu
einem regellos gewebten, derben Filz zusammengeballt, wihrend sie hier den
GrundriB ihrer urspriinglichen normalen Anordnung dauernd festhilt. Der
Unterschied erklart sich leicht aus der verschiedenen Art des Parenchym-
zerfalls. Bei den chronischen Prozessen wird auch der Bauplan der ner-
vosen Substanz zundchst wenig oder gar nicht geidndert; die persistierenden
Elemente, insbesondere die Nervenfasern, bleiben ecine Leitbahn fiir die
neugebildeten Gliafibrillen, die vorwiegend aus den praeformierten Zellen
des erkrankten Gebietes selbst hervorgehen. Bei akuten Massenzerstérungen,
bei welchen die Parenchymbestandteile ganz oder zum groSten Teil auf
einen Hieb vernichtet werden, fehlte der nachwuchernden Glia jede
mechanisch wirksame Direktive. Je schwerer die Erkrankung ist, um so
weniger treten auch die Gliazellen aus der betroffenen Gewebspartie selbst
in Tétigkeit, weil ihre Reaktionsfihigkeit mitgelitten hat. Das kranke
Gebiet wird dann vorwiegend von neugeformten Spinnenzellen aus dem an-
grenzenden gesunden Gewebe okkupiert, und zwar zu gleicher Zeit von
vielen Punkten aus. So wird es verstindlich, daB sich als Endprodukt des
Proliferationsprozesses ein unentwirrbares Fasergeflecht bildet. Storch hat
den Unterschied in der Anordnung der Gliafdserchen dadurch zum Ausdruck
bringen wollen, daB3 er die zuerst geschilderte Art der Sklerose als isomorphe,
die letztere als reparatorische bezeichnet hat. Da beide Arten der
Gliawucherung aber im Grunde genommen ,reparatorische* sind, so kommt
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in diesen Termini die gewollte Betonung der Gegensitze nicht recht zum
Ausdruck; man miiite dann schon von einer isomorphen resp. anisomorphen
Sklerose reden.

DaB die groBen Spinnenzellen die ergiebigsten Anbaustitten der neu-
gebildeten Gliafasern sind, kann keinem Zweifel uuterliegen. Aber nicht

Abb. 5. Monstregliazellen, a aus der Hirnrinde eines Paralytikers; b aus einem Rinden-
herde von tuberéser Hypertrophie.

in jedem Falle erreichen diese Zellen das Stadium der Faserproduktion.
Bei einer Reihe diffuser Rindenprozesse begegnet man groBen Astrocyten
mit verinderten Kernen und zerkliifteten Ausliufern, an denen offenbar
regressive Verinderungen in Gang kommen, bevor sie ihren Beruf als
Faserbildner erfiillt haben (cf. Abb. 5a).

5%
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Bei gewissen Prozessen scheinen einzelne Zellen niemals iiber das
Plasmastadium hinaus zu gelangen; die Fahigkeit, Fibrillen zu bilden,
kommt bei ihnen trotz einer langen Lebensdauer nicht zur Entfaltung. Das
gilt z. B. fiir bestimmte Gliomarten, die trotz einer enormen Produktion
von fortsatzreichen Spinnenzellen wenig oder gar keine Fasern hervorbringen.
Hierhin gehdren auch die eigenartigen Zellgestalten, die nicht selten, zu
Haufen angeordnet, in den erkrankten Gebieten der tuberdsen oder hyper-
trophischen Hirnsklerose angetroffen werden. Je nach der angewandten
Darstellungsmethode erscheinen sie als ovalidre oder als spindelférmige, oft
mit langen Spitzenfortsitzen versehene Gebilde (cf. Abb. 5b, 8. 67). Man
hat daran gedacht, daB es sich hier um Zwischenstufen zwischen Ganglien-
und Gliazellen handeln konne, die einer mangelhaften embryonalen Differen-
zierung der Urepithelien ihre Entstehung verdanken. Ob diese Auffassung
berechtigt ist, dariiber werden erst neue Untersuchungen mit neuen Hilfs-
mitteln Klarheit bringen konnen.

Mit der Bildung des Ersatzgewebes fiir parenchymatose Substanzverluste
ist die Reaktionsfihigkeit der Neuroglia nicht erschopft. Wie unter nor-
malen Verhiltnissen ihre Funktion als Stiitzgewebe in engem Zusammen-
hange mit der Erndhrung von Ganglienzellen und Nervenfasern steht, so
ist bei destruktiven Prozessen die Produktion des liickenfiillenden Stiitz-
materials mit progressiven Erscheinungen verkniipft, welche die Resorption
der neurogenen Zerfallsprodukte bewirken. Schon bei der Erorterung der
sekundéren Degenerationserscheinungen an den zentralen Nervenfasern wurde
darauf hingewiesen, in welcher Weise die Glia an der Beseitigung der
Triimmer teilnimmt. Knick hat neuerdings auf diese Seite der Gliatatigkeit
bei sekundaren Verinderungen des Riickenmarks sein besondres Augenmerk
gerichtet und die Entwicklung der lokalen Beziehungen zwischen den Zellen
und Markfaserfragmenten genau verfolgt. Am Riickenmark von Kaninchen
sind vom achtzehnten Tage nach der Durchschneidung in den degenerierenden
Stranggebieten im Protoplasma einzelner bereits vergroBerter Spinnenzellen
Erscheinungen wahrnehmbar, die auf den Beginn einer Resorption hin-
deuten. Um die Kerne wird ein zartes Gitterplasma sichtbar, dessen
Bilkchen sich an das umgebende Gliagewebe anheften. Dieser Gitterleib der
Zellen umgreift die Zerfallsprodukte bogenférmig und zieht sie so allméhlich in
sich hinein. In der fiinften und sechsten Woche sind dann neben den beschriebenen
groBen faserbildenden Astrocyten zahlreiche Gitterzellen vorhanden, die zunachst
noch sémtlich in ihrem urspriinglichen engen Zusammenhange mit dem benach-
barten Gliareticulum bleiben. Sie dringen sich nur nach dem Lumen der
zwischen den Gliasepten gelegenen Hohlriume des Liickenfeldes vor, wo sie
den Kontakt mit den Zerfallsprodukten suchen. In voller Ubereinstimmung
mit Stroebe und anderen friiheren Untersuchern folgert Knick aus diesen
Befunden mit Recht, daB besonders differenzierte Zellen des reaktiv
wuchernden Stiitzgewebes eine phagocytire Titigkeit entfalten und sich
aktiv an der Resorption beteiligen. Ein kleiner Teil dieser Gitterzellen l5st
sich spiter aus dem Gliareticulum los und rundet sich ab: sie bilden dann
die wiederholt erwihnten freien Kornchenzellen, welche sich vom Orte ihrer
Entstehung entfernen und mit dem in ihrem Zelleib aufgestapelten lipoiden
Material in die Lymphscheide der GefiaBe gelangen kénnen. Die von den fixen
Gitterzellen aufgenommenen Schollen werden an Ort und Stelle durch die ,,fer-
mentative Wirkung der Zellsubstanz in stetig kleiner werdenden Kornchen
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oder Tropfchen verwandelt, die sich gegeniiber chemischen Farbreaktionen
wie Fett verhalten. Was in dieser Hinsicht von den Schwannschen Zellen
bei der Degeneration der peripherischen Nerven gesagt worden ist, gilt auch
von ihnen. SchlieSlich verschwindet der fettartige Inhalt in ihnen. Wie
das geschieht, dariiber 148t sich eine detaillierte Darstellung noch nicht
geben. Zum Teil werden die Tropfchen wohl von den Zellen assimiliert, zum
Teil werden sie auch von der in dem syncytialen Reticulum der Glia be-
stehenden Stromung bis in die Lymphscheiden beférdert. DafB eine solche
Stromung besteht, dafiir spricht ja der ganze Bauplan der plasmatischen Glia.
Diese Annahme wird auch durch Versuche von Forster u. a. gestiitzt,
die nach Einspritzungen von fein verriebener Tusche in Tiergehirne die
Tuschekornchen von den Injektionsstellen nach den adventitiellen Rdumen
wandern sahen, wo sie schlieSlich in den Adventitiazellen abgelagert werden.
An den freien Kornchenzellen der Lymphrivme hat Held Formverdnderungen
beobachtet, die darauf hindeuten, daB dort eine AusstoBung der Granula
in die Lymphflissigkeit stattfinden kann.

Diesekundire Degeneration beim Menschen bietet gegeniiber der experimen-
tell erzeugten keinen wesentlichen Unterschied; nur laufen hier entsprechend dem
beschleunigten Zerfall auch die der Resorption zugewandten Reaktionsphdnomene
an den Zellen stiirmischer. Das gilt vor allen Dingen von den durch Kompression
bedingten sekundiren Strangverinderungen der Medulla spinalis. Welche Fak-
toren diese Differenz bedingen, wurde bereits angedeutet. Es kommen hier neben
ausgedehnten Zirkulationshemmungen, welche sich weit iiber die eigentliche
Druckstelle hinaus geltend machen konnen, noch allgemeine Ernihrungs-
storungen in Betracht, die durch den Decubitus, durch septische Fieber-
bewegungen und andere Komplikationen veranlat werden. Frische De-
generationen nach aseptischen Stichverletzungen sind bisher am menschlichen
Riickenmark noch nicht genau untersucht worden; wahrscheinlich wiirden
die Abweichungen von den experimentellen Befunden dann noch geringfiigiger
sein. Die gesteigerte Resorptionstitigkeit kommt darin zum Ausdruck, daf
die Gitterzellenbildung sich rascher vollzieht, und daB vor allen Dingen
die Loslésung dieser Abraumzellen aus ihrem syncytialen Verbande in weit
ausgedehnterem MaBe als beim Versuchstier vonstatten geht. Je rascher
die Degeneration verliuft, um so mehr stehen dann die freien Kérnchenzellen
im Vordergrunde des histologischen Bildes. Dementsprechend finden wir
auch auf der Hohe der Resorption in den Lymphscheiden in der Regel
sehr viel freie Kornchenzellen, die im Marchiprdparat die GefiBwéinde wie
breite schwarze Wille umrahmen konnen.

Gelegentlich der Erorterung der Regenerationserscheinungen an den
zentralen Nervenfasern wurde bereits erwahnt, daf3 die mobilen Abrdumzellen,
die gewdhnlich als Kornchenzellen bezeichnet werden, nicht unter allen
Umstinden und ausschlieBlich gliogener Herkunft sind. Unter gewissen
Bedingungen konnen auch mesodermale Zellen aus den GefiBwianden in das
zentrale Gewebe vordringen und an der Abrdumung vorhandener Parenchym-
triimmer teilnehmen. Derartige angiogene Kornchenzellen, die sich ihrer Form
und Struktur nach von den gliogenen nicht unterscheiden lassen, treten da in
Aktion, wo die Kontinuitdt der GefaBréhren und der Gliagrenzhiute
durch den pathologischen ProzeB unterbrochen wird. Das prig-
nanteste Beispiel fiir diesen Fall bilden die hdmorrhagischen Herde und die
Erweichungsherde. — In der élteren Literatur werden die Kornchenzellen von
den meisten Autoren fiir Abkémmlinge der Leukocyten gehalten. Diese
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Herkunft wurde als etwas ganz Selbstverstindliches betrachtet, weil sie
Wanderzellen sind und die Eigenschaft der amoéboiden Beweglichkeit nur
von den weilen Blutzellen bekannt war. Heute wissen wir, daB auch
Zellen anderer Provenienz zu aktiven Lokomotionen befihigt sind, und die
genauere Untersuchung pathologischer Prozesse hat ergeben, daB in den Zentral-
organen die Leukocyten nur bei sehr wenigen akuten Prozessen, wie beim Absze8,
in gréBerer Menge in das Gewebe eindringen. Ihr Vorkommen bildet bei
anderen Erkrankungen eine seltene Ausnahme. Die Membranae
limitantes der Neuroglia bilden eine sehr widerstandsfihige Barriere gegen
ihr Vordringen auch bei solchen Prozessen, wo iiber ihre Anwesenheit
in den Lymphspalten kein Zweifel besteht. Abgesehen vom AbszeB, lassen sie
sich nur bei den bosartigen Formen der akuten ascendierenden Myelitis mit
Sicherheit im Zentralgewebe nachweisen; aber hier sind dann auch stets
hochgradige Veréinderungen von nekrotischem Charakter an der glidsen
Substanz vorhanden, durch die die Grenzhiute zerstort werden. Dal
die Leukocyten in diesen seltenen Fillen dann Parenchymbrocken auf-
nehmen und zu Kornchenzellen werden koénnen, darf als sicher gelten; aber
diese Metamorphose macht immer nur ein kleiner Teil von ihnen durch;
in der iiberwiegenden Mehrzahl gehen sie rasch zugrunde. Das zeigen die
schweren Verdnderungen, die sich an ihren Kernen finden. Fiir die Ab-
rdumung der Parenchymtriimmer kommen sie also auch dann nur nebenher
in Betracht.

Beziiglich der gliogenen Gitter- und freien Kornchenzellen wére noch
die Frage zu berithren, wie sich ihr Schicksal gestaltet, nachdem sie
ihre Funktion erfiillt haben. Auch auf diese Frage kann heute noch keine
fiir alle Fille geniigende Antwort gegeben werden. Unzweifelhaft besitzen
die Abriumzellen, die freien wie die mobilen, eine starke Tendenz zu re-
gressiven Verdnderungen. Bei den mobilen Elementen, die sich aus ihrer
Matrix losgelost haben, kann das nicht wundernehmen. Diese Zellen
werden allmahlich kleiner, teils wohl dadurch, daB sie ihren kornigen Inhalt
in die benachbarte Lymphe ausstoBen, teils dadurch, daB ihre intergranuldren
Plasmabilkchen zusammenschrumpfen. Ihre Kerne, welche ganz an den
Rand des Zellkorpers geraten, werden klein, unregelmifig gezackt und sehr
dunkel. Eine feinere Differenzierung von Chromatin und Karyoplasma ist
dann nicht mehr zu erkennen. In einem weiteren Stadium erinnern diese
Zellen in ihrer Form oft an Siegelringe: ihre plasmatische Substanz ist auf
eine schmale ringformige Randzone reduziert, die nur im Bereich des
dem Siegel entsprechenden Kernes etwas breiter erscheint. Im Zentrum
konnen in diesem Stadium noch Reste von Abbauprodukten vorhanden sein.
SchlieBlich verschwinden auch die letzten Koérnchen, und dann haben wir
eine ,, Rundzelle* mit homogenem Kern und mit einer schmalen Plasmazone
vor uns, die ganz wie ein Lymphocyt aussieht, und deren Herkunft aus der
Glia nur aus dem Vorhandensein der Zwischenstufen erschlossen werden kann.

Bei den fixen Abriumzellen ist es fraglich, ob die Kornchenabgabe
unter allen Umstinden mit Riickbildungserscheinungen einhergeht. Dal
bei einem groBen Teil von ihnen Zellkérper und Kern stark zusammen-
schrumpfen, dariiber 148t ihr Aussehen in dlteren Degenerationsgebieten
keinen Zweifel; nur dariiber koénnte man diskutieren, ob die regressiven
Erscheinungen sich an allen Exemplaren entwickeln, und ob sie da, wo sie
einmal entstanden sind, als Zeichen einer irreparablen Stérung aufzufassen
sind, die unbedingt mit dem Untergang der Zelle endet.
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Bei der bisherigen Darstellung der Resorptionsvorginge waren nur die
Reaktionserscheinungen der Glia gegeniiber zerstérten Nervenfasern ins Auge
gefaBt worden. Beim Untergang der Ganglienzellen gehen ganz analoge
Verinderungen in der Glia vor sich, welche Marinesco unter dem nicht
sehr gliicklichen Namen der ,,Neuronophagie* zusammengefaBt hat.

Die Gliazellen, welche die zentralen Nervenzellen umgeben, und die gliogenen
Kapselzellen, die in den intervertebralen und sympathischen Ganglien deren Stelle
einnehmen, proliferieren, sowie die ihnen zugehorige Ganglienzelle einer nicht allzu
rapiden Nekrobiose anheimfillt. Die Proliferation ist wie in degenerierten Faser-
gebieten auf die Ausfiillung des leer gewordenen Raumes und auf die Entfernung der
Abbauprodukte gerichtet. Ein Unterschied gegeniiber den analogen Erscheinungen in
der weilen Substanz besteht zunéchst darin, daB die Umgestaltung der Begleitzellen
in Gitter- und Kérnchenzellen sich in einer unvollkommeneren, oder besser, in einer fiir
uns vorliufig nicht so klar erkennbaren Weise als dort vollzieht. Es kann auch hier
ein fein granulierter Plasmaleib an ihnen zur Entwicklung gelangen, aber die Volumens-
zunahme hilt sich im Vergleich zu den Gitterzellen stets in einem engen Rahmen.
Wahrscheinlich ist die differente, chemische und morphologische Beschaffenheit der von
den Ganglienzellen gelieferten Zerfallsprodukte die Ursache fiir diese Abweichung. In

Abb. 6. Neuronophagie in verschiedenen Entwicklungsphasen bei alkoholischer
Polyneuritis.

a Spinalganglienzelle mit Kapsel, b, ¢, d motorische Vorderhornzellen.

vielen Fillen dringen die Gliazellen in das Innere des erkrankten Ganglienzellkérpers
ein, wodurch bei oberflichlicher Betrachtung der Eindruck vielkerniger Ganglienzellen
vorgetiuscht werden kann. Die Zahl der Eindringlinge unterliegt dabei groBen
Schwankungen, die von dem Typus der betroffenen Zelle, dem Tempo und der Schwere
der Verinderungen abhingen. Nicht selten sieht man von den eingedrungenen Glia-
zellen nur die Kerne, die von einem hellen Hof umgeben sein konnen (vgl. Abb. 6a—d
Die Ganglienzellen sehen dann oft in ihrer Randzone aus, als ob sie mit dem
Locheisen ausgestanzt worden wiren. Einzelne Autoren haben die Hofe als Zeichen
ciner Verfliissigung des Zellprotoplasmas in der Umgebung der vordringenden Trabant-
zellen betrachtet. Bei den in Abb. 6 abgebildeten Exemplaren, die einem Fall von
schwerer Polyneuritis entnommen sind, tritt diese Erscheinung besonders an den Spinal-
ganglienzellen hervor. Wie energisch die Kapselzellen in den Spinalganglien als ,,Neuro-
nophagen* in Aktion treten konnen, das zeigt ihr Verhalten bei einzelnen Infektions-
krankheiten, insbesondere bei der Hundswut. Hier konnen sie sich in relativ kurzer
Zeit so stark vermehren, daB sie den ganzen Kapselhohlraum ausfiillen und unter dem
Mikroskop als knétchenformige Ansammlungen erscheinen. Van Gehuchten und Nélis
haben diesen ,,Nodules rabiques* eine pathognostische Bedeutung fiir die Hundswut
beigemessen; davon kann aber keine Rede sein, weil derartige Zellkonglomerate auf
der einen Seite nicht bei allen Fillen dieser Krankheit vorkommen und auf der
anderen Seite auch bei ganz anders gearteten Affektionen beobachtet worden sind.

Ist die Wucherung der Trabantzellen stets nur durch das Absterben der Ganglien-
zelle bedingt, oder kénnen diese Gebilde auch gesunde Nervenzellen attackieren? Mar-
burg ist der erste gewesen, welcher der sekundidren Neuronophagie eine primire scharf
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gegeniibergestellt hat. René Sand hat spiter diese Auffassung akzeptiert und in
vielen Punkten weiter durchgefiihrt. Nach der Darstellung Marburgs fallt die primére
Neuronophagie mit dem ,,Begriff der Entziindung* zusammen. Sind in der Umgebung
der angegriffenen Ganglienzellen entziindliche Veranderungen produktiver Art im Inter-
stitium vorhanden, dann sei die Annahme gerechtfertigt, daB auch die Wucherung der
Kapselendothelien der Ausdruck einer primiren Irritation sei. DafB diese Definition fiir
die Begriindung eines prinzipiellen Gegensatzes nicht geniigt, liegt auf der Hand. Der

Abb. 7. Neuronophagie an zwei motorischen Vorderhornzellen aus dem Riickenmark
eines Falles von akuter ascendierender Myclitis (Landryscher Paralyse).

Begriff der Entziindung ist so schwankend und auf zentrale Krankheitsprozesse meist
so schwer anwendbar, daB auf dieser Basis am besten iiberhaupt keine Unterschiede
begriindet werden. Warum soll bei einer produktiven Reizung der Zwischensubstanz
das krankmachende Agens nicht gleichzeitig destruktiv auf die Ganglienzellen wirken
konnen? Eine derartige Wirkung ist aus vielen Griinden bei den meisten Prozessen
sehr wahrscheinlich. Dann aber wire trotz primérer Verinderungen an anderen Stellen
der Zwischensubstanz die Neuronophagie eine sekundére. Das mitunter normale Aus-
sehen der attackierten Ganglienzellen 1aft sich nicht als Argument fiir die Richtigkeit
der Anschauung Marburgs verwenden; denn zur Entwicklung histologisch erkenn -
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barer degenerativer Strukturverinderungen am Parenchym gehort oft mehr Zeit als
zur produktiven Reaktion der Zwischensubstanz.

DaB in den seltenen Fillen, wo eine ausgiebige Intervention der Leukocyten
stattfindet, die himatogenen Wanderzellen am Abbau der zugrunde gehenden und an
der Abriumung der bereits abgestorbenen Ganglienzellen teilnehmen konnen, ist ebenso
unbestreitbar wie die Tatsache, daB diese Gebilde iiberhaupt in das Zentralgewebe ein-
zudringen vermogen. Das ist aber natiirlich kein Grund, eine besondere Art der Neuro-
nophagie aufzustellen. Abb. 7 zeigt zwei Vorderhornzellen aus dem Riickenmark
eines Falles von ascendierender diffuser Myelitis, die klinisch unter dem Bilde einer
Landryschen Paralyse verlaufen war. Hier sind massenhaft runde Zellen in die
Korper der Ganglienzellen eingedrungen, die zum Teil von den angrenzenden Glia-
zellen abstammen, zum Teil aber, wie aus der gelappten Form der Kerne hervorgeht,
Leukocyten sind. Die Umrisse des Ganglienzellkrpers werden dabei von den ,,Neuro-
nophagen* sehr gut markiert, von seiner Substanz ist aber nicht viel librig geblieben ;
an der einen Zelle sind auBer den geschrumpften Dendriten noch einige intracellulare
Fibrillen zu erkennen, von den anderen sind nur noch einige Dendritenstiimpfe vor-
handen.

Die Frage der primdren Neuronophagie ist im wesentlichen nur ein
Teil oder eine Seite des allgemeinen Problems, welche Momente die Wuche-
rung des Stiitzgewebes veranlassen. Ist diese Proliferation immer nur eine
Folgeerscheinung des Zerfalles nervoser Gewebsbestandteile oder konnen die
Schadlichkeiten, die deren Untergang bedingen, auch direkt oder primér
eine Hyperplasie der Gliaelemente anregen, die dann ihrerseits wieder
auf Nervenfasern und Ganglienzellen destruktiv wirkt? Dije Antwort auf
diese Frage wird von den meisten Autoren in dem Sinne gegeben, daB
beide Moglichkeiten zutreffen. Es ist hier nicht der Ort, das Fiir und
Wider im einzelnen zu erértern. So viel aber geht bereits aus der bis-
herigen Darstellung hervor, da die Entscheidung der Frage auf rein histo-
logischem Wege in den meisten Fillen ganz unmdglich sein wird. Wir
besitzen eben keine sicheren Kriterien dafiir, ob neben dem Reiz, den
das zerfallende Parenchym auf das Stiitzgewebe ausiibt, noch andere forma-
tive Reize wirksam sind. Sieht man von den exsudativen Prozessen ab, so
unterscheiden sich die interstitiellen Verinderungen, die speziell als Kenn-
zeichen der Entziindung angegeben worden sind, von einfachen Re-
aktionserscheinungen nicht im mindesten. Ebensowenig gestatten die Zer-
fallserscheinungen des nervosen Apparates einen sicheren RiickschluB auf
das Wesen des Prozesses; und da, wie wir noch sehen werden, auch die
GefiBbefunde im erkrankten Gewebe auBerordentlich vieldeutig sind, so ist
es sehr begreiflich, daB der Versuch gemacht worden ist, den alten Ent-
ziindungsbegriff auf histologischem Gebiete moglichst auszuschalten (Nissl).

Schroder hat einer neuen Einteilung der akuten und subakuten Krank-
heitsprozesse Geltung zu schaffen versucht, bei denen er die Reaktionsweise
des Zwischengewebes zur Grundlage nahm. Alle Prozesse, bei denen die
regressiven Erscheinungen an Ganglienzellen und Nervenfasern lediglich mit
progressiven Vorgingen an dem aus der ektodermalen Keimanlage stam-
menden Zwischengewebe der Neuroglia, resp. den Schwannschen Scheiden
einhergehen, werden von ihm unter den Sammelbegriff des ,,ektodermalen
Typus“ zusammengefaBt. Dieser ersten Hauptgruppe stellt er eine zweite
gegeniiber, bei der an der Resorption der Zerfallsprodukte und der Deckung
der Substanzverluste der mesodermale BlutgefiBbindegewebsapparat haupt-
sichlich beteiligt ist. Sie wird dementsprechend als , mesodermaler Typus‘‘
bezeichnet. Es 1aBt sich nicht leugnen, daB dieses Einteilungsprinzip, so
wenig es den Kliniker befriedigen mag, viel fiir sich hat, weil es nichts priju-
diziert und nichts voraussetzt, was auBerhalb der histologischen Erkenntnis liegt.
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Gefiifle.

Verdinderungen der GefiBwandungen kommen im Nervensystem als
Folgeerscheinungen von destruktiven Vorgingen in ihrer Umgebung und
als Ursache destruktiver Prozesse in Betracht. Die beiden héufigsten
Erkrankungen, die zu tiefgehenden Verinderungen des zentralen GefiB-
apparates fiihren konnen und den Boden fiir die Bildung von ischdmischen
und himorrhagischen Herden vorbereiten, sind die Syphilis und die Angio-
sklerose. Wahrend beim syphilitischen und auch dem ihm histologisch nahe-
stehenden tuberkuldsen GefilprozeB produktive Vorginge in der inneren
Haut, die bis zur Obliteration des Lumens fiihren kénnen, im Vorder-
grund des histologischen Bildes stehen, sind bei der Angiosklerose pro-
gressive Verdanderungen in Verbindung mit regressiven in allen Wandschichten
anzutreffen. Allerdings ist die Angiosklerose kein ganz einheitlicher Proze8,
sondern, wie von vielen Autoren angenommen wird, mehr ein Sammelbegriff
fir ihrer Entwicklung und Bedeutung nach verschiedenartige Dinge. — Wie
sich die Verdnderungen der GefiBwénde bei diesen Erkrankungen im ein-
zelnen vollziehen, und in welcher Weise sie auf die Zirkulation einwirken,
das wird in den betreffenden Kapiteln der speziellen Pathologie zu er-
ortern sein.

Hier interessieren uns weniger diese primidren Wanderkrankheiten als
diejenigen Verdnderungen, die man als sekundire oder konsekutive zu-
sammenfassen kann. Es gibt kaum einen KrankheitsprozeB in den Zentral-
organen, bei dem nicht derartige Verdinderungen beschrieben worden
sind. Allerdings sind die Autoren sich oft selber nicht recht klar dariiber,
wie sie deren Zusammenhang mit den iibrigen Erscheinungen des jeweiligen
Komplexes auffassen sollen. Wie hiufig ist das als Ursache der De-
generationsvorginge am nervosen Apparat gedeutet worden, was in Wirk-
lichkeit nur deren Folge war! Das prignanteste Beispiel dieser Art ist die
,,perivasculdre Zellinfiltration", ein Befund, dem man bei den heterogensten
Erkrankungen begegnet.

Unter dem EinfluB der Arbeiten von Nissl und Alzheimer sind wir
in der Beurteilung dieser Dinge vorwirts gekommen, wenngleich das zu
erstrebende Ziel, den GefiaBverinderungen in allen Fillen die richtige Stel-
lung innerhalb des histopathologischen Komplexes zu geben, auch heute
noch lange nicht erreicht ist. Den besten Ausgangspunkt fiir die Dar-
stellung der fraglichen Verhiltnisse bilden diejenigen Verdnderungen, die
von Schroder unter dem Begriff des mesodermalen Typus zusammengefal3t
worden sind. Das sind mit anderen Worten diejenigen produktiven Vor-
ginge, die im Gefolge totaler herdformiger Gewebsnekrosen entstehen.
Sie lassen sich zwanglos in zwei Reihen zerlegen, nidmlich erstens in solche,
welche die Abrdumung der zerstérten Substanz (und des Extravasates) voll-
ziehen, und zweitens in solche, welche die Abkapslung des nekrotischen
Gewebes gegen das benachbarte Gewebe bewirken.

Es ist ganz selbstverstindlich, daB dieses Schema nicht allen zum
mesodermalen Typus gehérigen Krankheitsformen gerecht wird und dafl die
beiden Seiten der Proliferation nicht immer scharf von einander trennbar sind;
es dient wie jedes Schema nur dem didaktischen Zweck, dem Anfinger den
Einblick in diese hier recht komplizierten Verhiltnisse etwas zu erleichtern. Be-
ginnen wir mit den Abrdumungsvorgéngen, so wire zunéchst daran zu erinnern,
daB neben der Neuroglia die Bindegewebszellen der GefidBe Bildungsstitten von
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freien Koérnchenzellen sein konnen. Es wurde ja schon erwéhnt, daB dieser
Bildungsmodus vornehmlich bei denjenigen Prozessen in Frage kommt, wo
eine herdférmige Zertrimmerung oder Erweichung des Gewebes stattfindet,
dabei aber die nekrotische Hirnsubstanz von reaktionsfihigem lebendem
Gewebe umgeben bleibt. Nissl hat an einem groBen Beobachtungsmaterial
die Entstehung solcher Zellen aus den Bindegewebselementen der sprossenden
GefiBe exakt nachgewiesen. Neuerdings hat Merzbacher den Mobili-
sierungsvorgang auf experimentellem Wege an Rindenldsionen verfolgt und
festgestellt, daB schon 40 Stunden nach der Zerstdrung mesodermale Zellen
von embryonalem Typus, sog. Fibroblasten, aus den Gefifen in der Um-
gebung der zerstérten Substanz hervorsprossen, von denen ein Teil zu Ab-
rdumzellen wird; sie sind durch den starken Chromatingehalt ihrer Kernc
und die schollige Beschaffenheit des Protoplasmas besonders gekennzeichnet.
Urspriinglich sind diese Zellen nur Glieder zusammenhidngender Zellketten,
bald aber l6sen sie sich aus ihren Verbanden und zeigen dann bald in
ihrem Zelleib die oft erwihnte eigenartige Gitterstruktur. Ihre Form ist
eine auBerordentlich mannigfaltige; viele erinnern an abgerundete Epithelien
und diese Jugendformen mdgen nach der Ansicht Merzbachers die Be-
zeichnung ,.epitheloide Zelle** veranlaBt haben. Je élter die Zellen werden,
um so stirker machen sich die Erscheinungen der regressiven Metamorphose
an ihren Kernen und Plasmastrukturen bemerkbar. Auf der Hohe des
Abraumungsprozesses konnen diese mesodermalen Kornchenzellen mit glio-
genen vermischt im Gewebe liegen, ohne daB morphologisch auch nur der
geringste Unterschied zwischen ihnen bestdnde.

Bei anderen Erkrankungen kann sich der Bindegewebsapparat der
GefiBe noch in anderer Weise an der Bildung der Kérnchenzellen beteiligen.
Wie von der Neuroglia auBer den freien Kornchenzellen auch fixe Gitter-
zellen produziert werden, so konnen auch die Gefile mit ihren an Ort und
Stelle bleibenden fixen Elementen an der Resorption von Zerfallsprodukten
teilnehmen. DaB in der Adventitia der kleineren GefiBe bei Degenerations-
vorgidngen in ihrer Umgebung massenhaft Kornchenzellen sichtbar werden
konnen, ist eine alte Erfahrung; nur ist die Entscheidung sehr schwer, ob
es sich um in loco entstandene oder um eingeschwemmte Gebilde handelt;
denn da in den Spaltriumen der Adventitia ein Lymphstrom flieB3t, so
konnen sich hier leicht Abraumzellen verschiedener Herkunft ansammeln.
Von groBer Bedeutung sind in dieser Hinsicht neuere Untersuchungen von
Held, der die Bildung von Kornchenzellen in den adventitiellen Scheiden
schon unter normalen Verhaltnissen beobachten konnte. Er sah, dall
hier von den hautchenartigen Zellen der duBeren Wandschicht gelegentlich
einzelne Exemplare eine Umwandlung ihrer Form und Struktur erfahren.
Sie beginnt mit einer Granulierung des Zellkdrpers, die bald zu einer Ab-
rundung seiner #uBeren Form und zu einer deutlichen Schwellung fiihrt.
Spéiter konnen diese in der Adventitia selbst entstandenen Abraumzellen
sich nach den Angaben Helds aus ihrem Verbande 16sen und dann als
freie Kornchenzellen imponieren. Da die GefdBe, an denen sich derartige
Zellen finden, nicht selten in groBerer Entfernung vom Krankheitsherde
liegen, so kann das lipoide Material nur auf dem Wege der Lymphstromung
zu ihnen gelangt sein. Alzheimer hat bei akuten Verblodungsprozessen
durch spezifische Farbungen erhebliche Fettmengen in Kornchen und
Klumpenform in den Adventitiazellen nachgewiesen, die nur durch einen
Transport aus der Ferne in sie hineingelangt sein konnten. Merzbacher



76 Max Bielschowsky.

vertritt &hnliche Anschauungen. Es gelang ihm, die Metamorphose der
Wandzellen zu Abriumzellen in seinen kiinstlich erzeugten Herden schritt-
weise szu verfolgen. Er sah, daB schon in einer friiheren Periode der Ab-
wanderung freier Zellen einzelne fixe GefiBwandelemente sparliche Mengen
von Zerfallsprodukten in Gestalt kleiner Kiigelchen aufnahmen. Mit der
Zunahme des Alters der Herde wird die Zahl dieser fixen Zellen und der
von den Lipoidkdrnchen in ihnen besetzte Raum stetig groBer. — Bei
den subakuten herd- und strangférmigen Riickenmarkskrankheiten bilden
diese perivascularen fixen Fettkornchenzellen einen sehr konstanten Befund,
der hier freilich durch die Intervention eingeschwemmter Elemente etwas
getriibt wird. Wenn wir aber sehen, daB die GefiBe auch an solchen
Stellen von mehrschichtigen breiten Zellkrinzen umrahmt sind, wo sonst im
Gewebe nur vereinzelte freie Kornchenzellen liegen, so weist schon die
enorme Menge derartiger adventitieller Elemente darauf hin, daB ihre Genese in
der Gefiwand selbst zu suchen ist. Bei diesen Riickenmarksprozessen 1iBt
sich auch mit Sicherheit feststellen, daB die Adventitiazellen, bevor sie die
vom Lymphstrom mitgefiihrten Fettpartikel aufnehmen, ein Proliferations-
stadium durchlaufen. Der Gedanke liegt nahe, auch dieses Phianomen auf
die Vermehrung geloster und geformter Lipoidsubstanzen in der Lymphe
zuriickzufiihren. Die Analogie mit den Reaktionserscheinungen der Glia
fordert eine solche Annahme geradezu heraus. Da bei diesen , Myelitiden*
aber exogene Krankheitsursachen in Betracht kommen oder wenigstens in
Betracht kommen konnen, so ist nicht auszuschlieBen, ob nicht nebenher
noch formative Reize anderer Art auf die Zellen einwirken. Wie dem auch
sein mag, dariiber kann heute kein Zweifel bestehen, daB die &@uBere
Bindegewebshaut der GefiBe durch die Produktion freier und fixer Abrdum-
zellen fiir die Resorption von Zerfallsprodukten von groBer Bedeutung ist.

Kehren wir nach dieser Abschweifung zu den Reaktionserscheinungen
in der Nachbarschaft nekrotischer Gewebsgebiete zuriick, so hatten wir noch
diejenigen Vorginge ins Auge zu fassen, die der Abkapslung der Herde
dienen. Die Fibroblasten, welche von den lidierten Capillaren und gréberen
GefiBlen abwandern, und die wir als Hauptquelle der freien Kérnchenzellen
kennen gelernt haben, dringen in Gestalt langer Zellketten in die erweichte Ge-
websmasse vor und produzieren spiter eine Menge fasriger Bindegewebssubstanz,
die bei kleineren Defekten einen narbigen Ersatz des zerstorten Gewebes, bei gro-
Beren Herden eine AbschluBmembran des sich verfliissigenden Zentralgebietes
gegen die organisationsfahige Randzone bilden. Als Teilerscheinung dieser Binde -
gewebsproduktion findet regelméfBig eine Neubildung von BlutgefiBen statt.
Sie geht vornehmlich von den Capillaren in die Nachbarschaft der Herde
aus und wird durch Sprossungsvorgéinge an deren Endothelien eingeleitet.
Es bilden sich zuerst solide Zellbuckel an den Capillarwéinden, die sich
unter lebhaften Zellteilungen verlingern und hiufig mit entgegenwachsenden
Sprossen vereinigen. Die Bildung des Lumens erfolgt in der Regel erst,
wenn die jungen Auswiichse eine gewisse Strecke vorgedrungen und mit
anderen verschmolzen sind.

Wie schon erwdhnt, ist im friihesten Stadium der Reparation eine so
reinliche Scheidung der einzelnen Elemente in Abriumzellen, Faserbildner
und GefdBsprossen, wie sie hier dargestellt wurde, nicht durchfiihrbar; in
den ersten Tagen nach einer Verletzung finden sich in der Reaktionszone
stets nur ziemlich gleichartige junge Bindegewebszellen. Eine deutliche
Differenzierung erfolgt immer erst in etwas spiterer Zeit, und auch dann
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hilt sie sich nicht immer an die zuerst eingeschlagene Bahn; denn in
der Umgebung himorrhagischer Herde kann man mitunter die Umwand-
lung junger GefiBsprossen in Gitter-, resp. Kornchenzellen deutlich er-
kennen. Merzbacher hat in den experimentell erzeugten Hirnwunden die
gleiche Beobachtung gemacht, wobei es nach seiner Meinung allerdings
schwer zu entscheiden sei, ob gewucherte Endothel- oder Adventitiazellen
dieser Metamorphose anheimfallen. — DalB die Glia sich bei diesen Vor-
gingen in der Nachbarschaft nekrotischer Herde nicht ruhig verhdlt, ver-
steht sich nach den oben durchgefiihrten Erorterungen von selbst. Ihr
Reaktionsgebiet liegt meist nach auBen von der Zone der Bindegewebs-
und GefiBneubildung. Sie proliferiert, bildet Spinnen-, Gitter- und Kérnchen-
zellen in derselben Weise, wie das bei dem reinen ,,ektodermalen‘‘ Destruktions-
typus geschieht. Ihre Wirksamkeit tritt aber in der ersten Zeit hinter der-
jenigen des BlutgefiBbindegewebes weit zuriick. Spiter, wenn die Resorption
der zerstorten Gewebsmassen ihrem Ende entgegengeht, wird das produzierte
Bindegewebe allmihlich von einem Wall neugebildeter Gliafasern eingeschlossen.
Die Gegensiitzlichkeit zwischen Bindegewebe und zentralem Gewebe macht
sich auch hier wieder geltend. Das Bindegewebe, welches das wie einen
Fremdkorper wirkende nekrotische Material entfernt oder eingekapselt hat,
wird nunmehr selbst als artfremdes Gewebe wieder durch eine derbe Glia-
schicht von der iibrigen Organmasse getrennt. Ein ganz planloses Durch-
einanderwachsen von neugebildeten Glia- und Bindegewebselementen sieht
man nur selten bei kleineren Herden im Friihstadium der Narbenbildung,
und auch hier findet schlieBlich eine Verdringung, resp. Einengung des
Bindegewebes durch die Neuroglia statt.

Die GefiBsprossung, welcher bei diesen Reparationsvorgingen an nekro-
tischen Herden eine so erhebliche Bedeutung innewohnt, spielt auch unter
anderen pathologischen Verhiltnissen eine groBe Rolle. In den histologischen
Komplexen, welche den diffusen Rindenerkrankungen zugrunde liegen, bildet
sie eine ziemlich konstante Teilerscheinung; das gilt besonders vom para-
lytischen ProzeB, wo Alzheimer ijhrer Genese bis in die feinsten Einzel-
heiten nachgegangen ist. Die Entwicklung vollzieht sich hier etwas anders
als in dem Grenzgebiet nekrotischer Bezirke, weil sie von geschlossenen, in
ihrer Kontinuitdt nicht verletzten GefdaBrohren ausgeht. Ein Prodromal-
zeichen der Sprossung bilden bei der Paralyse Zellteilungsvorginge an den
Endothelien, die von einer starken Chromatinaufspeicherung in den Kernen,
und einer wabigen oder netzformigen Umgestaltung des Zellkorpers eingeleitet
werden. Die Neubildung beginnt dann hdufig in der Weise, dal Endothel-
zellen mit einem weit ins Gewebe hineinziehenden Protoplasmafortsatz die
GefiBwand durchbrechen und sich weiterhin teilen. Auf diese Weise ent-
stehen solide Zapfen, in denen die Aush6hlung des Lumens erst spéter erfolgt.
Als neugebildete GefdBe sind sie auch nach ihrer Einbeziehung in die
Zirkulation durch die langgestreckte Form und den starken Chromatin-
gehalt ihrer Endothelkerne noch kenntlich. Ein Teil der neuen Sprossen
verfillt aber bei den gefiBproduzierenden diffusen Rindenerkrankungen re-
gressiven Verinderungen, bevor er noch fiir den Blutstrom passierbar wird.

Durch die primire Wucherung der Endothelzellen kann noch eine andere
Art von GefaBvermehrung herbeigefiilhrt werden. Diese vollzieht sich in der
Weise, daB die jungen Zellen hier nicht nach aullen, sondern hiigelartig nach
innen in das Lumen des alten GefiBes hineinwuchern, bis sie mit den
gegeniiberliegenden Wandelementen verschmelzen. Dadurch, da3 dieser Prozel3
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sich lange wiederholt, kann die urspriingliche GefiBwand eine ganze Anzahl
neuer Lichtungen erhalten. Die Bildung der sogenannten GeféaBpakete,
denen man gelegentlich auch bei syphilitischen Prozessen begegnet, sind auf
derartige ,,endovasale’* Sprossungsvorginge der Endothelien, wie sie Alz-
heimer bezeichnet hat, zuriickzufiihren. Wo neue GeféBsprossen in die
Gehirnsubstanz vordringen, sind in der Regel auch Veranderungen progressiver
Art in der Randglia wahrnehmbar. In der Nachbarschaft der jungen Ka-
pillaren liegen hdufig groBe Monstrezellen, die mit jhren langen Fortsitzen
die Eindringlinge abzufangen scheinen. Die Tendenz zur Wahrung der scharfen
Grenzen zwischen beiden Gewebsarten tritt hierin wieder deutlich zutage.

Als gelegentliche Begleiterscheinung produktiver GefédBprozesse ist noch
das Vorkommen eigenartiger Zellen zu erwéhnen, die von NiBl ihrer Form
wegen Stibchenzellen genannt worden sind. Es handelt sich um Gebilde
mit sehr diinnen langgestreckten Kernen, deren Zellkorper meist nur als
ein blasses fadenférmiges Anhiingsel der beiden Kernpole sichtbar wird. Sie
liegen meist frei im Gewebe, aber ihre Nachbarschaftsbeziehungen zu den
GefiBlen weisen auf einen angiogenen Ursprung hin. Alzheimer hat siein
der Hirnrinde der Paralytiker an solchen Stellen besonders hiufig und zahl-
reich angetroffen, wo auch die Zellen der Adventitia stark gewuchert waren.
Er ist deshalb geneigt, ihre Abstammung von neugebildeten Elementen dieser
Wandschicht herzuleiten.

Zum SchluB wire noch der banalste aller in dieses Kapitel gehorigen patho-
logischen GefdBbefunde, das ,,perivasculire Infiltrat*, einer kurzen Betrach-
tung zu unterziehen. DaB man ihm bei den verschiedenartigsten Krank-
heitsprozessen begegnet, wurde bereits erwihnt, und dieser Umstand allein
weist schon darauf hin, daB es sich um kein einheitliches histologisches
Bild handelt.

Nissl darf das Verdienst fiir sich in Anspruch nehmen, auch hier
eine exakte Analyse angebahnt zu haben. — Als perivasculdres Rundzellen-
infiltrat im weitesten Sinne wird jede pathologische Ansammlung runder
Zellen im Bereich des Lymphscheidenapparates der Gefie betrachtet. Diese
Zellen stammen aber aus ganz verschiedenen Quellen. Erstens kommen
da die Abrdumzellen in Betracht, die durch den Lymphstrom aus De-
struktionsgebieten der Umgebung in die Lymphspalten eingeschwemmt worden
sind. Da diese Zellen, gleichviel ob sie gliogenen oder mesodermalen Ur-
sprungs sind, sich fast stets auf dem Wege regressiver Verénderungen be-
finden und nach Abgabe ihres Fettgehaltes sich zu kleinen, lymphocyten-
ahnlichen Gebilden umwandeln koénnen, so wird diese ihre Herkunft nicht
immer auf den ersten Blick festzustellen sein.

Zweitens kann das ,Infiltrat** durch Wucherungsvorgénge in der Ad-
ventitia selbst vorgetiuscht werden. Die fixen Adventitiazellen konnen
sich, wie oben ausgefiihrt wurde, unter mehr oder minder lebhaften Pro-
liferationserscheinungen in Abrdumzellen verwandeln, die zum Teil in ihrem
urspriinglichen Verbande bleiben, sich zum Teil aber spéiter in mobile
Phagocyten verwandeln und in die angrenzende Lymphbahn abwandern.
Diese beiden. Arten von Zellen sind ihrem Wesen nach auf das engste ver-
wandt und auf der Hohe der Abriumungsvorginge nicht vonein-
ander trennbar. Da nun Wucherungsvorginge an der Adventitia aber auch
ein Ausdruck primérer GefdaBerkrankungen sein konnen, und da ferner
diece primiren Proliferationserscheinungen sich héufig mit Abraumungs-
vorgédngen in mannigfaltigster Weise kombinieren, so leuchtet ein, wie
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schwer die Beurteilung der einzelnen Komponenten und des Gesamtbildes
werden kann. Damit ist aber die genetische Mannigfaltigkeit der in den
Lymphscheiden vorkommenden Zellformen nicht erschopft. Es kommen
noch aus dem Blute stammende Elemente hinzu, unter denen die Lympho-
cyten mit dunklem runden Kern und schmalem Protoplasmaleib obenan
stehen. Nebenher finden sich gelegentlich auch polynukleare Leukocyten.
Daf die letzteren bei akuten eitrigen Prozessen in groBen Massen auftreten
konnen, versteht sich von selbst.

Als besonders bemerkenswerte himatogene Ansiedler in den Lymphbahnen
sind dann weiter die sogenannten Plasmazellen hervorzuheben. Alzheimer
hat auf ihr Vorkommen in der paralytischen Rinde zuerst aufmerksam ge-
macht, und Nissl spiter ihre Identitit mit den von Unna und Mar-
schalko beschriebenen Plasmazellen erkannt. Es handelt sich hier um
ziemlich groBe einkernige Gebilde, die sich von gewdhnlichen Lympho-
cyten durch die Anwesenheit grober Granula in ihrem Zelleib unterscheiden.
Bei Behandlung mit violettstichigen Anilinfarben zeigen diese Kornchen eine
starke Neigung zu metachromatischer Farbung. Vgl. Abb. 7 Taf. IV. Ihr
Vorkommen wurde von Vogt urspriinglich als pathognostisch fiir den para-
lytischen ProzeB betrachtet. Dem ist aber nicht so; sie finden sich auch,
wenngleich in quantitativ geringerem MaBe, bei anderen Erkrankungen.
Nach der Darstellung Alzheimers besitzen sie eine besondre Neigung, sich
in den Lymphscheiden anzustauen. ,,Manchmal sieht man die Kapillaren von
ihnen iiberdeckt, so dafl sie mit einem Pflasterepithel umkleidet zu sein
scheinen.”“ Vgl. Abb. 8 Taf. IV.

SchlieBlich wiare noch das vereinzelte Auftreten von Mastzellen, beson-
ders bei diffusen Rindenprozessen, zu erwihnen. Es sind das histogene,
meist aus Pia- oder Adventitiazellen hervorgehende Gebilde, welche wie die
Plasmazellen in ihrem Zelleib metachromatisch farbbare, aber viel feinere
und gleichméaBiger verteilte Granula bergen. In Abb. 7 Taf. IV ist bei Mz
neben zahlreichen Plasmazellen auch eine solche Zelle zu sehen. Neben-
her sei bemerkt, dal Mastzellen gar nicht selten vereinzelt im endo- und peri-
neuralen Bindegewebe der peripherischen Nerven auch unter ganz nor-
malen Verhéltnissen vorkommen. — Damit wire die Aufzdhlung der an
der Bildung der perivasculiren Infiltrate teilnehmenden Zellarten beendet;
und es bleibt die Frage zu beantworten, welche Bedeutung diesen Be-
funden im gegebenen Falle beizumessen ist. Frither war der Nachweis
derartiger Zellanhdufungen den meisten Autoren ein untriigliches Kenn-
zeichen der ,Entziindung®. Ohne der Herkunft der Rundzellen weiter
nachzuforschen, sprach man sie samt und sonders als Lymphocyten an;
und da der Durchtritt weiBer Blutelemente durch die Gefillwénde nach der
Cohnheimschen Definition das mikroskopisch zuverldssigste Merkmal der
Entziindung darstellt, so war die histologische Diagnose damit festgelegt.
Aus der Analyse der Zellformen geht hervor, daB die Deutung der perivas-
culdren Infiltration keine einheitliche sein kann. Als Kennzeichen fiir die
entziindliche Natur einer Erkrankung ist sie nur dann zu verwerten, wenn
die Herkunft ihrer Elemente aus dem Blute einwandfrei nachzuweisen ist.
Nur da, wo die Diapedese weiBer Blutkorperchon durch die GefaBmembranen
verfolgt werden kann, wo iiberhaupt die Beteiligung der Blutgefille im
Sinne exsudativer Erscheinungen zutage tritt, ist fiir Nissl der ent-
ziindliche Charakter des Prozesses unbestreitbar. Beim Gehirnabszel und
bei gewissen Formen der akuten Myelitis, wo die Exsudation fliissiger und
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geformter Blutbestandteile in die gliosen Grenzscheiden der Lymphbahnen
und iiber dieselben hinaus in das zentrale Gewebe vordringt, unterliegt
die Deutung des histologischen Bildes als eines entziindlichen keinem
Zweifel. Auch der paralytische ProzeB ist von diesem Gesichtspunkte aus
in seiner GefiBkomponente als entziindlich zu definieren. Aber die perivas-
culiren Infiltrate, die sich ausschlieBlich oder vorwiegend aus exsudierten
Blutzellen zusammensetzen, sind selten gegeniiber denjenigen, wo histogene
Abrdumungszellen verschiedener Provenienz das Feld beherrschen. Hier ist
die Infiltration nur eine Teilerscheinung der reaktiven Vorginge, die auf die
Entfernung der Abbauprodukte gerichtet sind. Als Charakteristikum der Ent-
ziindung kann sie dann ebensowenig gelten, wie eine jenseits der Grenz-
haut gelegene Anhdufung gliogener oder mesodermaler Kérnchenzellen. Und
doch sehen wir, daB sie von den Autoren bei vielen Erkrankungen der Zentral-
organe als Ausdruck eines entziindlichen Prozesses aufgefaBt wird. Sie teilt in
dieser Hinsicht das Schicksal der iibrigen Reaktionsphanomene, bei deren
Beobachtung immer die Vorstellung der Entziindung auftaucht, sowie sie an
Ausdehnung und Intensitit eine gewisse Grenze iiberschreiten. Schmaus hat
den inflammatorischen Charakter solcher ihrem histologischen Wesen nach rein
degenerativen Komplexe dadurch zu retten gesucht, daB er sie als Endglieder
einer kontinuierlichen Reihe von Krankheitsformen hinstellte, an deren ent-
gegengesetztem Ende die exsudativen Formen ligen. Aus dem Bestehen
flieBender Uberginge von den unzweifelhaft entziindlich exsudativen zu
den rein degenerativen Verdnderungen glaubte er ein Argument fiir die
Wesensgleichheit oder mindestens die innere Verwandtschaft der histologischen
Bilder entnehmen zu konnen. Demgegeniiber hat Schréder mit Recht
betont, daB eine solche Verkniipfung durch Zwischenstufen eine bloBe
Fiktion ist. Es entspreche der pathologischen Erfahrung nicht, daB die
Verinderungen der Reihe noch ineinander iibergehen konnen; eine Eiterung
ist stets von Anfang als solche gekennzeichnet, und die Reaktionsvorginge,
die im Anschlu8 an Blutungen oder Erweichungen auftreten, fiihren niemals,
wenn nicht eine sekundire Infektion erfolgt, zur AbszeBbildung. Deshalb
ist der Vorschlag Schréders durchaus konsequent, die prinzipielle Ver-
schiedenheit der Dinge auch in der Terminologie zum Ausdruck zu bringen,
und die mit Exsudation einhergehenden Verinderungen, unter vélligem Ver-
zicht auf das irrefiihrende Pradikat ,,entziindlich‘, als besonderen exsuda-
tiven Typus gegeniiber dem ektodermalen und mesodermalen abzugrenzen.

DaB diese Gruppierung den Beifall der Kliniker finden wird, ist aller-
dings kaum zu erwarten, denn fiir ihn ist die Entziindung ein komplexer
Begriff, in dem die histologische Seite gegeniiber der klinischen und dtio-
logischen nicht selten ganz zuriicktritt. Zukiinftigen Forschungen wird es
vielleicht gelingen, die auf diesem Gebiete iiberall hervortretende Divergenz
der Anschauungen durch Aufdeckung neuer Tatsachen und neuer Gesichts-
punkte auszugleichen.



Literatur".

Allgemeine Histologie.

Lehrbiicher und Monographien.

Altmann, Die Elementarorganismen. Leipzig 1890.

Athias, Anatomia da Cellula nervosa. Lisboa 1905.

Bechterew, Die Leitungsbahnen im Gehirn und Riickenmark. Leipzig 1899.

Bethe, Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1903.

Ramon y Cajal, Textura del sistema nervioso del hombre y de los vertebrados. Madrid 1904.

Edinger, Vorlesungen iiber den Bau der nervosen Zentralorgane. Leipzig 1904.

Deiters, Untersuchungen iiber Gehirn und Riickenmark des Menschen und der Siuge-
tiere. Braunschweig 1865.

van Gehuchten, L’anatomie du systéme nerveux de 'homme. Louvain 1906.

Gerlach, Riickenmark. Strickers Handbuch. 2. 1871.

Held, Die Entwicklung des Nervensystems bei den Wirteltieren. Leipzig 1909.

Herxheimer und Gierlich, Studien iiber die Neurofibrillen im Zentralnervensystem.
Wiesbaden 1907.

Kolliker, Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 1. u. 2. Leipzig 1896.

Kolliker, Uber die Entwicklung der Nervenfasern. Jena 1904.

von Lenhossék, Der feinere Bau des Nervensystems im Lichte neuester Forschungen.
Berlin 1895.

Marinesco, La cellule nerveuse. Paris 1909.

Michaelis, Einfiihrung in die Farbstofichemie fiir Histologen. Berlin 1902, Karger.

Nissl, Die Neuronenlehre und ihre Anhinger. Jena 1903.

Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervosen Zentralorgane. Wien 1901.

Ranvier, Traité technique d’histologie. Paris 1880.

Retzius, Biologische Untersuchungen. 1—8.

Schieflerdecker, Neurone und Nervenbahnen. Leipzig 1906.

Schultze, Max, Uber die Strukturelemente des Nervensystems. Strickers Handbuch.

1871.
Thudichum, Die chemische Konstitution des Gehirns des Menschen und der Tiere.

Tiibingen 1901.
Weigert, Beitrige zur Kenntnis der normalen menschlichen Neuroglia. Frankfurt 1895.

Einzelne Arbeiten.

Apathy, Das leitende Element des Nervensystems. Mittlgn. der Zool. Station Neapel.
12. 1897.

Apathy, Nach welcher Richtung hin soll die Nervenlehre reformiert werden? Biol.
Zentralbl. 9. 1889/1890.

Apathy, Bemerkungen zu den Ergebnissen Ramon y Cajals hinsichtlich der feineren
Beschaffenheit des Nervensystems: Anat. Anz. 31. 1907.

Auerbach, Das terminale Nervennetz in seinen Beziehungen zu den Ganglienzellen,
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 1899.

1) In den Index konnten nur die im Text besonders beriicksichtigten und ver-
werteten Arbeiten aufgenommen werden.

Handbuch der Neurologie. I.

6



82 Max Bielschowsky.

Auerbach, Extra- sowie intracellulire Netze nervoser Natur in den Zentralorganen von
Wirbeltieren. Anat. Anz. 25. 1904.

Becker, Zur Physiologie der Nervenzelle. Neurol. Zentralbl. 1906. Nr. 19.

Benda, Uber die Bedeutung der durch basische Anilinfarben darstellbaren Nerven-
zellstrukturen. Neurol. Zentralbl. 1895. Nr. 17.

Bethe, A., Studien iiber das Zentralnervensystem von Carcinus Maenas. Arch. f. mikr.
Anat. 44. 1894 u. 50. 1897.

Bethe, A., Uber die Primitivfibrillen in den Ganglienzellen vom Menschen und anderen
Wirbeltieren. Morphol. Arb. Jena 1898.

Bethe, A., Uber die Neurofibrillen in den Ganglienzellen von Wirbeltieren und ihre Be-
ziehungen zu den Golginetzen. Arch. f. mikr. Anat. 5. 1900.

Bethe, A., Uber die Regeneration periph. Nerven. Arch. f. Psych. 1901. 84,

Bethe, A., Neue Versuche iiber die Regeneration der Nervenfasern. Arch. f. die ges.
Physiol. 116. 1907.

Bielschowsky, M., Die fibrillire Struktur der Ganglienzellen. Journ. f. Psychol. u.
Neurol. 18. Nr. 5. 1907.

Bielschowsky, M., Die Silberimpragnation der Neurofibrillen. Neurol. Zentralbl. 1903.
Nr. 22.

Bielschowsky, M., Die Silberimprignation der Neurofibrillen. Journ. f. Psychol. u. Neurol.
3. 1904.

Bielschowsky, M., Die histologische Seite der Neuroneniehre. Journ. f. Psychol. u.
Neurol. 1905. 5.

Bielschowsky und Brodmann, Zur feineren Histologie und Histopathologie der GroBhirn-
rinde. Journ. f. Psychol. u. Neurol. 5. 1905.

Bielschowsky und Wolfl, Zur feineren Histologie der Kleinhirnrinde. Journ. f. Psychol.
u. Neurol. 4. 1905.

Brock, Untersuchungen iiber die Entwicklung der Neurofibrillen des Schweinefotus.
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 18. Nr. 5.

Ramon y Cajal, Variaciones morfologicas, normales y patologicas del reticulo neuro
fibrillar. Trabajos 1904. 3.

Ramon y Cajal, Tipos celulares des los ganglios sensitivos del hombre y mamiferos.
Trabajos. 4.

Ramon y Cajal, Mécanisme de la régénérescence des nerfs et critiques de la théorie
de l'autorégénération des nerfs. Compt. rend. de la Soc. biol. & Paris 1905.

Ramon y Cajal, La polarisation dynamique des éléments nerveux. Rev. d. sciences
méd. Barcelone 1891.

Ramon y Cajal, Consideraciones criticas sobre la teoria de A. Bethe etc. Trabajos
del labor. de investigaciones biol. de la Univers. de Madrid. 2. 1903.

Ramon y Cajal, Un sencillo metodo de coloracion del reticulo protoplasmico etc. 2.
Trabajos 1903.

Ramon y Cajal, Die Struktur der nerviésen Protoplasma. Monatsschr. f. Psych. u.
Neurol. 1.

Ramon y Cajal, Die histologischen Beweise der Neuronentheorie von His und Forel.
Anat. Anz. 30. 1907.

Ramon y Cajal, Nouvelles observations sur I'évolution des Neuroblastes avec quelques
remarques sur 'hypothése neurogénetique de Hensen-Held. Anat. Anz. 82. 1908.

Chenzinski, Zur Frage iiber den Bau der Nervenzellen. Neurol. Zentralbl. 1903.

Dejerine, Quelques considérations sur la théorie du neurone. Rev. neurol. 1904.

Dogiel, Der Bau der Spinalganglien bei Siugetieren. Anat. Anz. 1896.

Dogiel, Zur Frage iiber das Verhalten der Nervenzellen zueinander. Arch. f. Anat. u.
Physiol., Anat. Abt. 1893.

Dohrn, Die Schwannschen Kerne, ihre Herkunft und ihre Bedeutung. Mittlgn. d.
Zool. Station. 15. Neapel 1901.

Donaggio, Sulla presenza di un reticolo nel citoplasma della cellula nevrosa. Riv.
sperim. di freniatria. 22. 1896.

Donaggio, Il reticolo fibrillare endocellulare et il cilindrasse della cellula nerv. Riv.
sperim. di freniatria. 1904. 30.



Allgemeine Histologie und Histopathologie des Nervensystems. 83

Economo, Beitrige zur normalen Anatomie der Ganglienzelle. Arch. f. Psychiatrie.
41. H. L

Ehrlich, Uber die Methylenblaureaktion der lebenden Nervensubstanz. Deutsche med.
Wochenschr. 12. 1886.

Evensen, Beitrige zur normalen Anatomie der HirngefdBe. Histol. u. histopathol. Arb.
herausgeg. von Nissl. 2. Jena 1908.

van Gehuchten, La structure des centres nerveux. La moélle épiniére et le cervelet.
La cellule. 7. 1891.

van Gehuchten, Boutons terminaux et réseau péricellulaire. 6. Névraxe 1904.

van Gehuchten, Considérations sur la structure des cellules nerveuses et sur les con-
nexions anatomiques des neurones. 6. Névraxe 1904.

Garbowski, Apathys Lehre von den leitenden Nervenelementen. Biol. Zentralbl. 18.
1898.

Forel, Einige hirnanatomische Betrachtungen und Ergebnisse. Arch. f. Psych. u.
Nervenheilk. 1887.

Flatau, Einige Betrachtungen iiber die Neuronenlehre usw. Fortschritte der Med. 1896.

Golgi, Méthode & I'argent. Arch. ital. de biol. 1883.

Golgi, Imprégnation au sublimé, Arch. ital. de biol. 1886.

Golgi, Stud. della fina anatom. degli organi del system. nerv. Riv. sperim; di freniatria.
1882. Pag. 8.

Golgi, Appareil réticulaire endocellulaire. Arch. ital. de biol. 30. 1898.

Halliburton, Proteids of nervous tissue. Journ. of Physiol. 1893.

Harrison, Further experiments on the development of periph. nervs. Americ. Journ.
of anat. V. 1906.

Harrison, Experiments in transplanting limbs and their bearing upon the problem of
the develop. of nerves. Journ. of exper. Zool. 6. 1907.

Held, Beitrige zur Struktur der Nervenzellen. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1897.

Held, Uber den Bau der grauen u. weiBen Substanz. Arch. f. Anat. 1902.

Held, Uber den Bau der Neuroglia und iiber die Wand der Lymphgefile in Haut und
Schleimhaut. Abhdlgn. d. math.-phys. Klasse d. Kgl. Sichs. Ges. d. Wissensch. 28.
Nr. IV, Leipzig 1903.

Held, Zur weiteren Kenotnis der Nervenendfiile und zur Struktur der Sehzellen.
Abhdlgn. d. math.-phys. Klasse d. Kgl. Séchs. Ges. d. Wissensch. 29. Nr.II. Leipzig
1904.

Held, Zur Kenntnis der neurofibrilliren Kontinuitét im Zentralnervensystem der Wirbel-
tiere. Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1905.

Held, Die Entstehung der Neurofibrillen. Neurol. Zentralbl. 1905.

Held, Kritische Bemerkungen zur Verteidigung der Neuroblasten- und Neuronenlehre
durch Ramon y Cajal. Anat. Anz. 1907.

Held, Zur Kenntnis der marginalen Neuroglia. Verhandl. der Ges. deutscher Naturf. u.
Arzte. Dresden 1907.

Held, Uber die Neuroglia marginalis der menschlichen GroBhirnrinde. Monatsschr. f,
Psych. u. Neurol. 26. 1909.

His, Uber die Anfinge des peripherischen Nervensystems. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1879.

His, Die Entwicklung der ersten Nervenbahnen beim menschlichen Embryo. Arch. f.
Anat. u. Physiol. 1887.

His, Die Neuroblasten und deren Entstehung im embryonalen Mark. Abhdign. der
math.-phys. Klasse der Kgl. Sidchs. Ges. d. Wissensch. 15. 1889.

His, Uber ein perivasculares Kanalsystem in den nervisen Zentralorganen. Zeitschr.
f. wissenschaftl. Zoologie. 16.

Holmgren, Studien zur feineren Anatomie der Nervenzellen. Anat. Hefte. 1900.

Holmgren, Zur Kenntnis der Spinalganglienzellen des Kaninchens und des Frosches.
Anat. Anz. 1899.

Holmgren, Uber die Trophospongien der Nervenzellen. Anat. Anz. 24, 1904.

Jacobsohn, Uber das Aussehen der motorischen Zellen im Vorderhorn des Riickenmarkes

nach Ruhe und Hunger. Neurol. Zentralbl. 1897. Xr. 20.
6*



84 Max Bielschowsky.

Jiiderholm, Endocellulare Netze oder durchlaufende Fibrillen in den Ganglienzellen.
Arch. f. mikr. Anat. 67. 1905.

Joris, A propos d’une nouvelle méthode de coloration des neurofibrilles. Structure et
rapports des cellules nerveuses. Bull. de I’Acad. royale de Bruxelles. 1904.

Kaplan, Nervenfirbungen. Ein Beitrag zur Kenntnis des Nervensystems. Arch. f.
Psychiatrie. 85. Heft 3.

Kopsch, Die Darstellung des Binnennetzes in Spinalganglienzellen und anderen Korper-
zellen durch Osmiumsdure. Sitzungsber. d. Kgl. preuB. Akad. d. Wissensch. Berlin
1902.

Kupfler, Uber den Achsenzylinder. Sitzungsber. d. bayer. Akad. d. Wissensch. Miinchen
1883.

v. Lenhossék, Kritisches Referat iiber Bethes Arbeit: ,,Die anatomischen Elemente des
Nervensystems und ihre physiologische Bedeutung. Neurol. Zentralbl. 1899.

v. Lenhossék, Zentrosom und Sphire in den Spinalganglien des Frosches. Arch. f.
mikr. Anat. 46.

Levi, G., Intorno alla cosiditta rigeneracione collaterale dei neuroni etc. Monitore zool.
ital. 1907.

Levi, G., Considerazione sulla struttura del nucleo delle cellule nervose. Rivista di
patol. nervosa e ment. 1898.

Leydig, Der reizleitende Teil des Nervengewebes. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1897.

Mahaim, Les terminaisons cylindraxiles péricellulaires de Held. Bull. de Acad. de
méd. de Belgique. Avril 1905.

Marinesco, La cellule nerveuse. Paris 1909. Enthdlt eine ausfiihrliche Zu-
sammenstellung der zahlreichen Arbeiten dieses Autors.

Marinesco, Recherches cytométriques et caryométriques des cellules radiculaires motrices
aprés section du cylindraxe. Journal de neurol. 1901.

Meyer, Semi, Uber eine Verbindungsweise der Neurone usw. Arch. f. mikr. Anat. 47. 1896.

Michotte, L’histologie fine de la cellule nerveuse. 6. Névraxe.

Mott and Halliburton, The chemistry of Nerve degeneration. 1901.

Mott, Halliburton and Edmunds, Regeneration of nerves. Verhandl. der ,,Royal
Society*. 78, 1906.

Nageotte, La structure fine du systéme nerveux. Paris 1905.

Nissl, Kritische Fragen der Nervenzellenanatomie. Neurol. Zentralbl. 1896.

Nissl, Der gegenwirtige Stand der Nervenzellenanatomie und -pathologie. Zentralbl. f.
Nervenheilk. u. Psych. 1895.

Nissl, Uber die Untersuchungsmethoden der GroBhirnrinde. Zeitschr. f. Psych. 1891.

Nissl, Uber eine neue Untersuchungsmethode der Zentralorgane. Zentralbl. f. Nerven-
heilk. u. Psych. 1904.

Nissl, Uber die sog. Granula der Nervenzellen. Neurol. Zentralbl. 1894.

Nissl, Uber die Nomenklatur in der Nervenzellenanatomie und ihre nichsten Ziele.
Neurol. Zentralbl. 1895.

Nissl, Die Beziehungen der Nervenzellensubstanzen zu titigen, ruhenden und ermiideten
Zellzustinden. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1896.

Obersteiner, Zur Histologie der Gliazellen in der Molekularschicht der GroBhirnrinde.
Arbeiten a. d. neurol. Inst. Wien 1900.

Obersteiner, Uber das hellgelbe Pigment in den Nervenzellen und das Vorkommen
weiterer fettdhnlicher Koérper im Zentralnervensystem. Arbeiten a. d. neurol. Inst.
Wien 1903.

Reich, Uber den zelligen Aufbau der Nervenfasern auf Grund mikrohistiochemischer
Untersuchungen. 1. Teil. Journ. f. Psych. u. Neurol. 7. 1908.

Rothmann, Uber das Lipochrom der Ganglienzellen. Deutsche med. Wochenschr. 1901.

Ruzicka, Zur Geschichte und Kenntnis der feineren Struktur der Nucleolen zentraler
Nervenzellen. Anat. Anz. 16.

Schafler, Recherches sur la structure dite fibrillaire de la cellule nerveuse. Rev.
neurol. 1905.

Scott, The structure micro-chemist. and development of nerve cells, with special
reference to their nuclein compounds. Transact. of the Canad. Instit. 6. 1898/1899.



Allgemeine Histologie und Histopathologie des Nervensystems. 85

Simarro, Nuovo metodo histologico de impregnacion por los sales fotograficas. Rev. tri-
mestr. micrograf. 1900.

Soukhanoff, Réseau endocellulaire de Golgi dans les éléments nerveux des ganglions
spin. Rev. neurol. 1901.

Soukhanofl, Réseau endocellulaire de Golgi dans les cellules nerveuses de la moélle
épini¢re. Rev. neurol. 1902.

Soukhanoff, Sur le réseau endocellulaire de Golgi dans les éléments nerveux en général
et dans les cellules nerveuses des gangl. sympath. Journ. de Neurol. 1902.

Stelanowska, Sur les appendices piriformes des cellules nerveuses cérébrales. Arch.
ita. de Biol. 1902.

Studnicka, Beitrige zur Kenntnis der Ganglienzelle. Ein neuer Befund von Zentrosomen ;
die intracellularen Kanidlchen. Sitzungsber. der kgl. béhm. Ges. d. Wissensch. in
Prag. 1900.

Turner, Notes on the chromoph. material in the motor cells of brain etc. Brain 1899.

Venatti, Sul alcune particolaritd di struttura dei centri acustici nei mammiferi. Pavia
1900.

Verworn, Das Neuron in Anatomie und Physiologie. Jena 1900.

Wainmann-Findlay, Observ. on the norm. and pathol. Histology of the chorioid. plex.
Journ. of mental sciences. 1898.

Waldeyer, Uber einige neuere Forschungen im Gebiete der Anatomie des Zentral-
nervensystems. Deutsche med. Wochenschr. 1891.

Wilassak, Die Herkunft des Myelins. Arch. f. Entwicklungsmechanik. 6. 1898.

Wolff, Max, Zur Kenntnis der Heldschen NervenendfiiBe. Journ. f. Psych. u. Neurol.
1905.

Wolff, Max, Neue Beitrige zur Kenntnis des Neurons. Biol. Zentralbl. 1905.

Wolft, Max, Uber die Kontinuitat des perifibrillaren Neuroplasmas. Anat. Anz. 28. 1903.

Allgemeine Histopathologie.
Lehrbiicher und Monographien.

Alzheimer, Histologische Studien zur Differentialdiagnose der progressiven Paralyse.
Nissls histol. u. histopath. Arb. 1. 1904.

Bielschowsky, M., Myelitis und Sehnervenentziindung. Berlin 1901, Karger.

van Gehuchten, Pathol. Anatomie der Nervenzellen. Handb. d. pathol. Anatomie des
Nervensystems. Herausgeg. von Flatau, Jacobsohn und Minor. 1903. 1.

Herxheimer und Gierlich, Studien iiber die Neurofibrillen im Zentralnervensystem.
Wiesbaden 1907.

Lugaro, Allgemeine pathol. Anatomie der Neuroglia. Handb. d. pathol. Anatomie des
Nervensystems. Herausgeg. von Flatau, Jacobsohn und Minor. 1903.

Lugaro, Allgemeine pathol. Anat. der Nervenfasern. Ibid. 1903.

Nissl, Zur Histopathologie der paralytischen Rindenerkrankung. Histol. und histopathol,
Arb. 1. Jena 1904.

Nonne und Luce, Pathologische Anatomie der GefiBe. Handb. d. pathol. Anatomie des
Nervensystems. Herausgeg. von Flatau, Jacobsohn und Minor. Berlin 1903.

Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nerviésen Zentralorgane. Wien 1901.

Monakow, Gehirnpathologie. Nothnagels spez. Pathol. u. Ther. 9. 1. Wien 1905.

Sand, La Neuronophagie. Bruxelles 1907.

Schiefferdecker, Neurone und Nervenbahnen. Leipzig 1906.

Schmaus, Vorlesungen iiber die pathologische Anatomie des Riickenmarks. Wiesbaden 1901.

Schroder, Einfiihrung in die Histologie und Histopathologie des Nervensystems. Jena
1908.

Ziegler, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 1898.



86 Max Bielschowsky.

Einzelne Arbeiten.

Alzheimer, Beitrige zur pathologischen Anatomie der Gehirnrinde usw. Monatsschr. f.
Psych. u. Neurol. 1897.

Alzheimer, Histologische Studien zur Differentialdiagnose der progressiven Paralyse.
Histologische und histopathologische Arbeiten iiber die GroBhirnrinde. Jena 1904.
Herausgeg. von Nissl

Alzheimer, Uber den Abbau des Nervengewebes. Allgem. Zeitschr. fiir Psych. 63. S. 568.

Arnold, Uber ,,Fettkérnchenzellen‘. Virch. Arch. 163. 1901.

Babés, Sur certains caractéres des lésions histologiques de la rage. Annal. Pasteur.
14. 1892,

Ballet et Dutil, Sur quelques lésions expérimentelles de la cellule nerveuse. Congrés
de Moscou. 1897.

Bielschowsky, Max, Uber Regenerationserscheinungen an zentralen Nervenfasern. Journ.
f. Psych. u. Neurol. 14. 1909.

Bielschowsky, Max, Zur Histologie der Kompressionsverinderungen des Riickenmarkes.
Neurol. Zentralbl. 1901.

Bielschowsky, Max, Zur Histologie der multiplen Sklerose. Neurol. Zentralbl. 1903.

Bielschowsky, Max, Das Verhalten der Achsenzylinder in den Herden der multiplen
Sklerose. Neur. Zentralbl. 1904.

Bielschowsky, Max, Uber den Bau der Spinalganglien unter normalen und patho-
logischen Verhiltnissen. Ein Beitrag zur Kenntnis der Regenerationsvorginge an
Ganglienzellen und Nervenfasern. Journ. f. Psych. u. Neurol. 11. 1908.

Bielschowsky, Max, Uber das Verhalten der Achsenzylinder in Geschwiilsten des
Nervensystems und in Kompressionsgebieten des Riickenmarkes. Journ. f. Psych.
u. Neurol. 7. 1906.

Bonome, Bau und Histiogenese des pathologischen Neurogliagewebes. Virch. Arch. 163.

Borst, Neue Experimente zur Frage der Regenerationsfihigkeit des Gehirns. Zieglers
Beitr. z. Path. u. path. Anat. 1904. 86.

von Biingner, Uber die Degenerations- und Regenerationsvorginge an Nerven nach
Verletzungen. Zieglers Beitr. z. Path. u. path. Anat. 10. 1891.

Cassirer, Uber Verinderungen der Spinalganglienzellen und ihrer zentralen Fortsitze
nach Durchschneidung der zugehorigen ‘peripheren Nerven. Deutsche Zeitschr. f.
Nervenheilk. 1898.

Ceni, Sur les fines altérations histologiques de la moélle épiniére dans les dégéné-
rescensces secondaires ascend. et descend. Arch. ital. de Biol. 26.

Cox, Beitrige zur pathologischen Histologie und Physiologie der Ganglienzellen. Internat.
Monatsschr. f. Anat. u. Physiol. 1898. Nr. 9.

Elsholz, Zur Histologie alter Nervenstiimpfe in amputierten Gliedern. Jahrb. f. Psy-
chiatrie. 19, 1900.

Da Fano, Uber die feineren Strukturverinderungen der motorischen Kernzellen infolge
verschiedenartiger Verletzungen der zugehdrigen Nerven. Zieglers Beitr. z. Path. u.
path. Anat. 44. 1908.

Donaggio und Fragnito, Lesioni del reticolo fibrillare endocellulare nelle cellule midolaci
per lo strappo dello sciatico etc. Congresso della Soc. ital. di Freniatr. Genova
1904.

Farrar, On the Phenomena of repair in the cerebral cortex. A study of mesodermal
and ectodermal activities following the introduction of a foreign body. Histol. u.
histopatholog. Arb., herausgegeben von Franz Nissl. 2. Jena 1908.

Flatau, Uber Verinderungen des Riickenmarkes nach Wegfall groBerer GliedmaBen.
Deutsche med. Wochenschr. 1898.

Flatau, Neue experimentelle Arbeiten iiber die Pathologie der Nervenzelle. Fortschritte
d. Med. 1897. Nr. 8.

Foerster, Experimentelle Beitrige zur Lehre der Phagocytose der Hirnrindenelemente.
Histol. u. histopathol. Arb., herausg, von NiBl. 2. Jena 1908.

Fragnito, Sul alcune alterazioni dell’ apparato neurofibrillare delle cellule corticali nella
demenza senile. Annal. di neurol. 1904.



Allgemeine Histologie und Histopathologie des Nervensystems. 87

Friedmann, M., Studien zur pathologischen Anatomie der akuten Encephalitis. Arch.
f. Psychiatrie. 31. 1890.

van Gehuchten und Nélis, Les lésions histologiques de la rage chez les animaux et
chez ’'homme. Bull. de I'acad. roy. de Belgique 1900.

Goldscheider und Flatau, Beitrige zur Pathologie der Nervenzellen. Fortschritte d.
Med. 1897. Nr. 7.

Hoche, Experimentelle Beitrige zur Pathologie des Riickenmarkes. Arch. f. Psychiatrie;
30. 1899.

Juliusburger, Bemerkungen zur Pathologie der Ganglienzellen. Neurol. Zentralbl. 1896.
9.

Knick, Uber die Histologie der sekundiren Degeneration im Riickenmark. Journ. f,
Psych. u. Neurol. 12. 1908.

Lugaro, Nuovi dati e nuovi problemi nella patologia della cellula nervosa. Riv. di pat.
nerv. e ment. 8. 1896.

Lugaro, Autogene Regeneration. Neurol. Zentralbl. 24 u. 25. 1905 u. 1906.

Lugaro, Sulle alterationi delle cellule nervose dei gangli spinali in seguito al taglio delle
brance periferica e centrale del loro prolungamento. Riv. di patol. nerv. e ment.
1896 u. 1897.

Marburg, Zur Pathologie der Spinalganglienzellen. Arbeiten an d. neurol. Instit. Wien.
1902.

Marinesco, Des lésions primitives et des lésions secondaires de la cellule nerveuse.
Compt. rend. Soc. biol. & Paris. 1896.

Marinesco, Recherches sur la structure de la partie fibrillaire des cellules nerveuses &
I’état normal et pathologique. Rev. neurol. 1904. Journ. de neurol. 1905.

Marinesco, Le mécanisme de la régénerescence nerveuse. Rev. générale d. sc. 1907.

Marinesco, La nature intime des processus de dégénérescence. Presse méd. 1907.

Marinesco, Pathologie générale de la cellule nerveuse. Presse méd. 1897. Nr. 6.

Marinesco, L’évolution et I’involution de la cellule nerveuse. Rev. scientifique 19800.

Marinesco, Cf. ,,La cellule nerveuse. Paris 1909.

Marinesco et Minea, La loi de Waller et la régénerescence autogéne. Rev. stiintelor
med. 1905.

Marinesco et Minea, Nouvelles recherches sur la transplantation des ganglions nerveux.
Compt. rend. Ac. Sc. 1907.

Merzbacher, Zur Biologie der Nervendegeneration Neurol. Zentralbl. 1905. Nr. 4.

Merzbacher, Untersuchungen iiber die Morphologie und Biologie der Abrédumzellen im
Nervensystem. Nissls histol. u. histopathol. Arb. 8. Heft 1. Jena 1909.

Monckeberg und Bethe, Die Degeneration der markhaltigen Nervenfasern bei Wirbel-
tieren unter hauptsichlicher Beriicksichtigung des Verhaltens der Primitivfibrillen.
Arch. f. mikr. Anat. b54. 1899.

Mott, The pathology of nerve degeneration. Lancet. 5. 1902.

Miihlmann, Uber die Verinderungen der Nervenzellen in verschiedenem Alter. Arch,
f. mikr. Anat. u. Entwickelungsgesch. 1901 u. Anat. Anz. 1901.

Miinzer, Zur Frage der autogenen Nervenregeneration. Neurol. Zentralbl. 1903.

Nagotte, Greffe des ganglions rachidiens. Soc. de Biol. 1907.

Nagotte, Etude sur la greffe des ganglions rachidiens etc. Anat. Anz. 381. 1907.

Nagotte, Régénération collatérale des fibres nerveuses terminées par des massues de
croissance. Nouv. iconogr. de la Salp. 1906.

Nélis, Un nouveau détail de structure du protoplasme des cellules nerveuses. Etat
spirémat. Bull. de I'acad. de Belgique. 1899.

Nissl, Uber einige Beziehungen zwischen Nervenzellenerkrankungen und gliésen Er-
scheinungen bei verschiedenen Psychosen. Vortrag, geh. auf der 24. Versammlg.
der siidwestdeutsch. Neurol. u. Irrenirzte in Baden-Baden. Arch. f. Psychiatrie.
82. 1899.

Nissl, Die Hypothese der spezifischen Nervenzellenfunktion. Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie,
54, 1898.

Nissl, Uber die Verinderungen der Nervenzellen nach experimentell erzeugter Ver-
giftung. Jahresvers. d. Vereins d. deutschen Irrendrzte in Heidelberg. 1896.



88 Max Bielschowsky.

Nissl, Uber die Verinderungen der Ganglienzellen am Facialiskern der Kaninchen nach
AusreiBung der Nerven. Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie. 48. 1892.

Nissl, Uber experimentell erzeugte Verinderungen an den Vorderhornzellen des Rm. bei
Kaninchen. Ibid. 1892.

Oppenheim, Zum Kapitel der Myelitis. Berliner klin. Wochenschr. 1891. 8. 761.

Perroncito, Sulla questione della rigenerazione autogena delle fibre nervose. Nota
prevent. Bollet. della Soc. med. di Pavia. 1905.

Perroncito, Sur la question de la Régénération autogéne des fibres neuveuses. Arch.
ital. de Biol. 44. 1905,

Perroncito, Die Regeneration der Nerven. Zieglers Beitr. z. Path. u. path. Anat. 42,
1907.

Philipeaux et Vulpian, Note sur des expériences, que des nerfs séparés des centres
nerveux peuvent se régénérer etc. Compt. rend. 1859 u. Journ. de la Physiol. de
I'homme et des animaux. 8. Paris 1860.

Philipeaux et Vulpian, Recherches expérimentales sur la réunion bout a bout de nerfs
de fonctions différentes. Journ. de la physiol. 6. 1863.

Pugnat, Recherches sur les modifications histologiques des cellules nerveuses dans I’état
de fatigue. Journ. de physiol. et de pathol. 1901.

Redlich, Zur Kenntnis der Riickenmarksverinderungen nach Amputationen. Zentralbl.
f. Nervenheilk. u. Psychiatrie. 1893.

Rossi, Normaler Bau und pathologische Verinderungen der Nervenzellen. Berliner klin.
Wochenschr. 86. 1899.

Saltykow, Versuche iiber Gehirnreplantation, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis reaktiver
Vorgiinge an den zelligen Gehirnelementen. Arch, f. Psychiatrie. 40.

Schaffer, Uber die Anatomie und Klinik der Tay-Sachsschen amaurotisch familiiren
Idiotie mit Riicksicht auf verwandte Formen. Zeitschr. f. d. Erforschg. u. Be-
handl. d. jugendl. Schwachsinns, 8. 1909.

Schiefferdecker, Uber Regeneration, Degeneration und Architektur des Riickenmarks.
Virchows Arch. 67. 1876.

Schmaus, Die Anwendung des Entziindungsbegriffes auf die Myelitis. Deutsche Zeitschr.
f. Nervenheilk. 26, 1904.

Schrider, Zur Lehre von der akuten hiamorrhagischen Poliencephalitis (Wernicke),
Nissls Arbeiten. 2. Jena 1908.

Spielmeyer, Klinische und anatomische Untersuchungen iiber eine besondere Form von
familidrer amaurotischer Idiotie. Nissls histol. u. histopathol. Arb. 2. Jena
1900.

Storch, Uber die pathologisch-anatomischen Vorgiinge am Stiitzgeriist des Zentralnerven-
systems. Virchows Arch. 187. 1899.

Stransky, Uber diskontinuierliche Zerfallsprozesse an den peripheren Nervenfasern
Journ. f. Psych. u. Neurol. 1. 1903.

Stroebe, Experimentelle Untersuchungen iiber Degeneration und Regeneration peripherer
Nerven nach Verletzungen. Zieglers Beitr. z. Path. u. path. Anat. 18. 1893
Stroebe, Die allgemeine Histologie des degenerativen und regenerativen Prozesses im
zentralen und peripheren Nervensystems nach den neuesten Forschungen. Zentralbl.

f. allg. Path. u. path. Anat. 6. 1895.

Vassale, G., Sulla differenza anatomo - patologica fra degenerazioni sistematiche pri-
marie e secondarie d. med. spin. Riv. sperim. di Frenietria. 22. 1896.

Waller, Expérience sur les sections des nerfs. Compt. rend. Soc. biol. & Paris 1857.

Weigert, Zur pathologischen Histologie des Neurogliafasergeriistes. Zentralbl. f. allg.
Path. 1.



Tafelerklirung.
Tafel I.

Abb. 1. Motorische Vorderhornzelle aus der Sakralanschwellung vom Menschen. Zeif3 ap.
Immers. 2 mm. Ok. 1. Nisslsche Methylenblaufirbung.

Abb. 2. Beetzsche Riesenpyramidenzelle aus dem Parazentrallippchen vom Menschen.
Nisslsche Firb. Zeil apochr. Immers. 2 mm.

Abb. 3. Spinalganglienzelle von grolem Typ. Firb. u. VergroB. wie bei Abb. 1 und 2.

Abb. 4. Ganglienzellengruppe am Rande eines Ganglions von Hirudo med. Fibrillen-
impriagnation nach Bielschowsky. (Unvergoldetes Prip.) Zeifl ap. Immers.
2 mm.

Tafel II.

Abb. 1-—4 sind Fibrillenfarbungen nach Bielschowsky. Die VergroBerung ist bei
allen Fig. dieser Tafel: Leitz Immers. ,, Ok. 3.

Abb. 1. Motorische Vorderhornzelle aus dem Brustmark eines Kindes.

Abb. 2. Riesenpyramidenzelle aus der vorderen Zentralwindung vom Menschen. Man
sieht die Abgangsstelle des Axons und den Ansatz seiner Markumhiillung.

Abb. 3. Spinalganglienzelle mit Kapsel und der intracapsuliren Strecke des Axons.
Der Schnitt geht nicht ganz durch den groften Zelldurchmesser.

Abb. 4. Fétale Riesenpyramidenzelle.

Tafel ITI.

Abb. 1—8. Fibrillenfirbungen nach Bielschowsky. Vergr. Leitz Immers. %,. Ok.III.

Abb. 1 und 3. Zellen aus dem Facialiskern eines Kaninchens nach Kontinuitdtstrennung
des Nervenstammes.

Abb. 2. Motorische Vorderhornzelle aus dem Rm. eines Falles von akuter Myelitis. Homo-
genisierung des Zellinhaltes.

Abb. 4. Vakuolenbildung in einer motorischen Vorderhornzelle eines Falles von Poly-
neurit. ale.

Abb. 5. Riesenpyramidenzelle mit Axon. Verklebung und Verdickung der intracellu-
laren Fibrillen. (Amyotr. Lateralsklerose.)

Abb. 6 und 7. Pyramidenzellen aus der Rinde eines Falles von seniler Demenz. Ver-
groberung des Fibrillengeriistes und Liickenbildung. Das innerhalb des Pigment-
lagers am Kern gelegene Plasmabalkennetz tritt stark hervor.

Tafel 1IV.

Abb. 1—4. Motorische Vorderhornzellen gefirbt nach Nissl.

Abb. 1 und 4. Sekundére Zellreaktion nach Durchschneidung des Axons. Zentraler
Zerfall der Nisslkorperchen und exzentrische Lagerung des Kernes. Abb. 4
fritheres, Abb. 1 etwas vorgeriickteres Stadium. Kaninchen.

Abb. 2. Vorderhornzelle aus dem Sakralteil des menschlichen Rm. nach 12 Jahre vor-
her erfolgter Amputation.

Abb. 3. Geschrumpfte motorische Zelle. Amyotr. Lateralsklerose.

Abb. 5. Gliafasern in normaler Anordnung aus der weiBen Substanz der Medulla oblon-
gata. Mensch. Bei A von Bogenfasern umrahmter Kern. Weigertsche Glia-
farbung,
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Max Bielschowsky.

Abb. 8. Verdichtete Neuroglia aus einem Riickenmarksherde von multipler Sklerose.

Lingsschnitt. Bei A groBe Spinnenzellen. Weigertsche Gliafirbung.

Abb.7. GefaB aus der Hirnrinde eines Paralytikers nach Alzheimer; 1= Lumen des

Gefiles, ez = Endothelzellen, adz = Adventitiazellen, plz = Plasmazellen,
mz — Mastzelle.

Abb.8. Von Plasmazellen bedecktes capillares GefdB aus der Hirnrinde eines Para-

Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

Abb.
Abb.
Abb.
Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

lytikers nach Alzheimer. Bezeichnungen wie in Abb. 7.

Tafel V.

1—8 sind Fibrillenfairbungen nach Bielschowsky. Die VergroSerung ist bei
allen Figuren dieser Tafel: Leitz Immers. ;%,. Ok. III.

1. Zelle aus der oberen Olive eines Kaninchens, welche von Endfiserchen mit
Auerbachschen Knopfen bedeckt ist. Scheinbarer Kontakt.

2. Zelle derselben Herkunft mit Endfdserchen. Die Endknépfe zeigen ein fibrilldres
Reticulum, welches mit Zellfibrillen kontinuierlich zusammenhéingt.

3. Zelle aus dem Trapezkern eines Kaninchens, welche von einer Endfaser umfaBt
wird (Heldscher Endkelch). Scheinbarer Kontakt.
4. Zelle der gleichen Art aus dem Trapezkern einer jungen Katze. Hier ist eine
scharfe Grenze zwischen intra- und paricellularen Fibrillen nicht erkennbar.
5. Zelle aus dem ventralen Kern des Nervus cochlearis mit pericellularen End-
faserformationen. Mensch.

6. Quergestreifte Muskelfaser mit Nervenendplatte. Mensch.

7 und 8. Sensible Endorgane der Haut vom Typus der MeiBnerschen Kérperchen.
Abb. 7 aus der menschlichen Lippe, Abb. 8 aus der menschlichen Clitoris.

Tafel VI.

1—7 sind Fibrillenfirbungen nach Bielschowsky. VergroBerung wie bei den
Fig. d. Tafel V.

1. Einander benachbarte Nervenfasern aus dem N. rad. eines senilen Individuums.
Die linke Faser erscheint normal; die rechte enthilt innerhalb der Schwann-
schen Scheide zahlreiche, z. T. mit Endanschwellungen versehene junge mark-
lose Elemente.

2. Junge Nervenfasern in einer alten Schwannschen Scheide.

3. Fibrillire Langsstreifung und Auffaserung eines Achsenzylinders aus dem Zentral-
stumpfe eines durchschnittenen Nerven. Aus dem rechts gelegenen Aste gehen
junge Seitensprossen mit Endkugeln hervor.

4. Schraubenartiges Gewinde als Regenerationsphinomen an einer peripheren
Nervenfaser.

5. Periphere Nervenfaser mit Zerfallsprodukten des alten Achsenzylinders und jungen

Sprossen.
und 7. Degenerationsprodukte zerfallender Achsenzylinder.

. Schwannsche Zellen mit den Reichschen z-Granula. Kresylviolettfirbung.

. Peripherische Nervenfaser, deren Markscheide das Neurokeratingeriist erkennen

lat und die Lantermannschen Einkerbungen zeigt. Weigertsche Farbung.

© o>

Abb. 10. Markscheiden im Beginn des Zerfalls. Firbung nach Marchi.
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Allgemeine Ubersicht iiber das zentrale Nerven-
system.
Von

H. Yogt-Frankfurt a. M.

Entwicklungsgeschichtliche Einleitung.

Das Zentralnervensystem entsteht aus dem duBeren Keimblatt. Die erste Anlage
tritt schon bald (Kollmann) nach Sonderung in die drei Keimblitter auf. Es zeigt
sich hier eine lings verlaufende Rinne, die Medullarfurche, die vom vorderen Ende

Abb. 9. Die funf Hirnblischen,
schematisch, nach Oberstei-
ners Horizontalschnitt.

SVh sekundires Vorderhirn,

Zh Zwischenhirn. MR Mittel-

Abb. 8. Abschniirung des Medullarrohrs hirn, Hh Hinterhirn, Nh Nach-
aus dem #ufBleren Keimblatt. hirn, FM Foramen Monroi.

auf dem Riicken des Embryo nach dem hinteren zieht. Bald schlieft sich die
Rinne zum Rohr (Medullarrohr) (Abb. 8), das nun bald in seinen verschiedenen
Partien eine sehr verschiedene Intensitit des Wachstums erkennen liBt. Das Riicken-
mark bleibt ein langer, stabférmiger Korper, der nach bedeutender Verdickung seiner
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Wand im Innern, zentral, den Medullarkanal beherbergt. Das hintere Ende der ganzen

Anlage (das mit dem Darm durch den Canalis neurentericus kommuniziert) schlieSt

sich von diesem ab, das vordere Ende wichst aber sehr gewaltig und wird fiir das

vordere Ende des Embryo zum form- und wachstumbestimmenden Teil. Zunichst

treten (beim Embryo von 20 mm

Lénge) drei Erweiterungen des vor-

deren Endes auf: das vordere, mitt-

lere und hintere Gehirnbldschen, die

sich sehr bald abermals erweitern, so

daB wir fiinf Hirnbléschen (das sekun-

dére Vorderhirn, das Zwischenhirn, das

Mittelhirn, Hinterhirn und Nachhirn)

vor uns haben. Der ganze Prozef geht,

wie im Bereich der Entwicklung tber-

haupt, durch Faltungen, Ein- und Aus-

stiilpen vor sich, wozu als besonders

charakteristischer Vorgang die Knik-

kungen der wachsenden Hirnblasen

kommen: diese liegen nidmlich nicht,

wie im Schema (Abb. 9), direkt hinter-

einander, sondern es treten ganz ge-

waltige Faltungen auf: durch die Ab-

wirtsbiegung des Vorderhirns entsteht

die sogenannte Kopfbciﬁge,bder Ubela

AR . ang zwischen Mittelhirnblase un

Abb. 10. Anlage der 5 Hirnblischen beim gengsich caudal anschlieBenden Teilen

Huhnerembryp von 41/, Tagen. Sagittal- kriimmt sich nach abwirts (Briicken-

schnitt nach Mihalcovise. beuge), hinter dem Nachhirn wendet

sich das Medullarrohr wieder der Lings-

richtung des Korpers zu (Nackenbeuge); die topographische Anordnung der Teile ist
aus den Abb. 10 und 11 ersichtlich.

Nichst Faltungs- und Knickungsvorgingen spielt beim Werden der Gestalt des
Zentralnervensystems namentlich die Verdickung der Wand, die in den einzelnen
Teilen durchaus verschiedene Wege nimmt, eine groBe Rolle. Die gréSten Uminde-
rungen erfahren in dieser Beziehung die Wiande des sekundéren Vorderhirns, die sich
zu den GroBhirnhemisphiren umgestalten, Dabei tritt aber (vierte Woche Kollman.n)
eine Scheidung in eine rechte und linke Hilfte durch einen medianen Lingssulcus ein.
Der diesem entsprechende Teil der Hirnwand bleibt dauernd ein feines, epitheliales Blatt
(Lamina terminalis). Der Ventrikel der beiden GroBhirnhemisphéren setzt sich, seiner
Entstehung entsprechend, in den mittleren Ventrikel (durch das Foramen Monroi)
fort. An den Hemisphiren selbst legen sich unten die Lobi olfactorii mit den Riech-
lappen an, dahinter das Corpus striatum. Dieser Teil entwickelt sich auch bei niederen
Formen, wihrend das iibrige, das Pallium (Hirnmantel), namepthch beim Menschen
eine dominiercnde Ausbildung erfihrt. Dieser faltet sich im weiteren Laufe der Ent-
wicklung gewaltig und geht eine ganz ungeheuere Vermehrung seiner Oberfliche ein.
Er legt sich dadurch (Furchen und Windungen) in zahlreiche Falten. Nur an der
Stelle (Edinger), wo das Corpus striatum an den basalen Teil deg Paﬁlhums angrenzt,
bleibt letaterer gewissermafBen in der Tiefe haften. Die anderen Teile iiberwuchern da-
her diesen Abschnitt bei ihren groBen Faltungsanlagen. Der in der Tiefe sitzen-
bleibende Teil ist die Insel, die durch diesen Vorgang entstehende Furche, dlg Fossa
Sylvii (Abb. 12). Durch die Auswachsung des Hirnmantels nach den verschiedenen
Seiten tritt schon ziemlich friih eine Scheidung in Stirn-, Scheitel-, Schléfen- und Hinter-
hauptslappen ein. Bis zum siecbenten Embryonalmonat werden dann die Hauptfurchen
(primdre Furchen) angelegt (Abb. 13), daran schlieBt sich das Auftreten der feineren
(sekundédren und tertidren Gliederung). Die mediale Verbindungsplattq der‘Hemlsphargn,
die zugleich das Dach des Zwischenhirns bildet, bleibt epithelial. Sie wird durch ein-
wachsende GefaB- und Piateile nach dem Ventrikel zu vorgewolbt. Dadu{ch entsteht,
indem diese GefiBplatte in die verschiedenen Hohlriume sich einstiilpt, die Tela cho-
rioidea mit dem Plexus. Den Ubergangsrand des Hirnmantels in die mediale Verschluf-
platte bildet der spater sich verdickende Fornix. Er umzieht bogenférmig das Zwischen-
hirn. In der epithelialen VerschluBplatte werden schlieBlich auch Commissuren (Balken
und Commissura anterior) angelegt. .

Vom Zwischenhirn haben wir die dorsale Wand kennen gelernt, nachzutragen ist
nur, daB aus dem hinteren Teil die Epiphysis hervortritt. Die seitlichen Wénde ver-
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dicken sich stark und werden zu den Thalami optici, aus den Seitenteilen gehen die
zentralen Anteile der Augenanlage hervor. Der Boden stiilpt sich zur Hypophysis
sus. Aus dem Mittelhirn bildet sich in seinem dorsalen Teile die Vierhiigelplatte, die
nach riickwirts sich rasch verdiinnend in das Cerebellum iibergeht (Velum medullare
anterius), die Basis und Seitenteile werden zu den Hirnschenkeln; im Bereich des
Hinterhirn- und Nachhirnblischens ergeben sich folgende Umgestaltungen: das Dach
setzt sich hinter dem Kleinhirn wie vor demselben abermals in eine diinne Platte (Velum
medullare posterius) fort, an die sich nach hinten der dorsale Teil des Riickenmarks
anschlieBt. Das Kleinhirn selbst geht nicht aus dem Dach, sondern aus den Seiten-
teilen der Anlage hervor, die Teile vereinigen sich dorsal. Die iibrigen Teile und
unteren Teile verdicken sich in verschiedener Weise und bilden so Briicke und Medulla

Abb. 11. Hirnanlage eines menschlichen Embryo von 10 mm
Nackenlinge nach His. III—XII. Die Hirnnerven.

oblongata. Der Ventrikel, der im Bereich des Zwischenhirns spaltformig sich gestaltet,
bleibt im Mittelhirnbereich ein feines Rohr, erweitert sich dann zur Rautengrube und
geht von da in den Zentralkanal des Riickenmarks iiber. Ahnlich wie im vorderen
Teil stiilpt sich auch im Bereich der Rautengrube eine gefifreiche Platte von hinten
und seitlich in den Ventrikel vor, von der hier epithelialen VerschluBplatte bedeckt:
Tela und Plexus des vierten Ventrikels.

Aus den einzelnen Abschnitten der Anlage des Gehirns im Fiinf-Blaschenstadium
gehen (nach Obersteiner) folgende definitive Abschnitte hervor:

1. Sekundéares Vorderhiinblischen (Vorderhirn): GroBhirn, Hirnmantel mit Balken,
Fornix und vordere Commissur, Linsenkern und Schwanzkern; die Augen-
blasen.

2. Primires Vorderhirnblischen (Zwischenhirn): Sehhiigel mit Infundibulum, Seh-
nervenkreuzung, Corpora mamillaria.
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3. Mittelhirnblédschen (Mittelhirn): Vierhiigel und GroBhirnschenkel.

4. Vorderes Hinterhirnblaschen (Hinterhirn): Kleinhirn mit seinen Armen und
Briicke.

5. Hinteres Hinterhirnbldschen (Nachhirn): Medulla oblongata.

Abb. 12. Gehirn eines menschl. Embryo im 4. Fotalmonat.
Natiirl. GroBe. Die Hemisphiren umwachsen die Insel (J).

Abb. 13. Gehirn eines menschlichen Embryo im 7.—8. Fotalmonat.
Primédre Furchung vollendet. Beginn der Anlage der sekundiren Furchen.
Natiirl. GroBe.

Histogenese.

_ Die Zellen des Zentralnervensystems gehen aus dem urspriinglich einschichtigen
Epithel hervor. Am einfachsten liegen die Verhiltnisse im Riickenmark, wo das Ekto-
derm des Medullarrohrs durch die energische Teilung der Zellen bald mehrschichtig
wird. Das Epithel liBt zahlreiche Mitosen erkennen. Die daraus hervorgehenden Zellen
differenzieren sich schon bald in verschiedener Richtung, sie geben teils nerviose Ele-
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mente, teils Stiitzelemente ab. Die ersteren gehen aus den sogenannten ,Keimzellen*
hervor, groBe Elemente, die aus dem Verbande des Epithels bald in die Tiefe der
Riickenmarksubstanz wandern. Sie lassen z. T. schon friih einen spitzen Fortsatz erkennen.
In diesem Stadium heiBen sie Neuroblasten. Die nervése Zelle durchliuft eine groBe
Reihe von Stufen (Schaper;, ehe sie sich zur fertigen Ganglienzelle differenziert. Die
Nervenfaser entsteht nach der é&lteren Lehre durch Auswachsen aus der Nervenzelle
(His, Cajal u. a., Monogenetische Entstehung der Nervenfasern, Neurontheorie), nach
der neueren Anschauung durch Verschmelzung von Zellen und anderen Produkten, die
kettenformig aneinander liegen (Bethe, Apathy u. a., Polygenetische Entstehung).
Nicht alle Zellen des nervisen Ektoderm werden Ganglienzellen, ein Teil wird zu Stiitz-
elementen. Diese Elemente setzen mit ihren Fortsidtzen an der ventrikuliren und kon-
vexen Oberfliche des Riickenmarks an (Ependymzellen). Bei Tieren bleiben sie viel-
fach dauernd in dem Zustande, beim Menschen nur in geringer Zahl an der Vorder-
seite der Riickenmarkperipherie, wo Zentralkanal und Basis der vorderen Incisur
dauernd benachbart bleiben (Abb. 14). Durch das Wachstum des Riickenmarks werden
die Fortsitze dieser Zellen lang ausgezogen, die meisten verlieren dabei den Konnex mit
beiden Oberflichen. Elemente, deren Kérper nahe dem Zentralkanal liegen und deren
innere Fortsitze an die Oberfliche des letzteren heranreicht, findet man noch wihrend
des ganzen Lebens in der Peripherie dieses Kanals. Die Stiitzelemente haben nicht

Abb. 14. Querschnitt durch das Riickenmark eines mensch-
lichen Embryo. Histogenese. Nach Kollmann.

alle diesen Charakter, es entstehen auch von vornherein solche mit kurzen Ausldufern
und solche von sternférmigem Typus aus dem Epithel des Medullarrohrs, sie werden
schon frithzeitig nach der Tiefe verlagert. Im Prinzip ist der geschilderte Vorgang in
allen Teilen des Zentralnervensystems der gleiche. Am Gehirn wird er dadurch sehr
verwickelt, daB die Vermehrung der Zellen eine ganz enorme ist, daB die Wand auBer-
ordentlich stark in die Dicke wiichst, daB eine verwickelte Architektonik sich im Laufe
der Entwicklung ausgestaltet. Drei Vorginge spielen hierbei eine Rolle, die geschil-
derte Reifung der Zellen (Histogenese im engern Sinn), dann Vorginge der Wande-
rung der Zellen; es werden Elemente nur an der ventrikuliren und auch der konvexen
Oberfliche des Gehirns in groBerer Masse neugebildet. Von hier aus erfolgt deren
Verlagerung und Wanderung nach der Tiefe in die Hemisphirenwinde herein; die
schlielich sich zu geordneten Verbandsteilen zusammenlagernden Zellen (Rinde, graue
Verbinde) miissen sich durch den Vorgang der Gruppierung in ihre schliefliche Lage-
rung einordnen (H. Vogt).

Das Auswachsen der Achsenzylinder erfolgt in den einzelnen Stringen am Riicken-
mark verschiedenzeitig, es erstreckt sich iiber die Zeit von der vierten Woche an bis
in den fiinften Monat hinein. Die Zeiten, in denen sich die einzelnen Markbahnen im
Riickenmark mit Mark umkleiden, sind im einzelnen etwa folgende (Flechsig, Tre-
pinski u. a.): die Vorderwurzeln werden im 5., die Hinterwurzeln in zwei Abteilungen
im 4. und 8.—9. Monate markhaltig. Am frithesten im Riickenmark selbst beginnt
ein Teil der Hinterstringe; sonst aber ist die Markumkleidung der Hinterstringe ein
sehr ungleicher ProzeB, er erfolgt in 4—35 Abschnitten. Auch der sogenannte Seiten-

Handbuch der Neurologie. I. 7
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strangrest beginnt schon friilh zu reifen, im 5. Monat, ebenso der laterale Teil des
Vorderstranges (Bechterew). Die Kleinhirnseitenstrangbahn wird im 7. Monat mark-
haltig. Zuletzt kommt die innere und ventrale Zone der Hinterstringe und vor allem
die Py-Bahnen, welche sich erst (die im Vorderstrang sowohl, wie die im Seitenstrang)
etwa im 9.—10. Monat mit Mark umkleiden.

Fibrillen sind in den Riickenmarkzellen schon im 3. Fétalmonat nachzuweisen
(Gierlich und Herxheimer). Im 9./10. Embryonalmonat sind die Fibrillen in der
Py-Bahn des Menschen schon voll entwickelt. In den Py-Zellen der Zentralwindungen
sind um diese Zeit noch keine Fibrillen zu sehen. In Riickenmark und Hirnstamm
beginnt gleichmaBig die Bildung der Fibrillen etwa im 6. Monat. Die Anlage geht
zentralwirts vor sich, zuerst erscheint die Anlage der Fibrillen der peripheren motori-
schen Bahn. Im 3. Monat sind demgem&B die Fibrillen der extra- und intraspinalen
Wurzeln bereits als Stringe sichtbar, wéhrend die Vorderhornzellen noch keine Fibrillen
aufweisen: diese zeigen im 5. Monat ausgebildete Fibrillenbiischel. Der Beginn soll
sich multicelluldr, auf der ganzen spinalen Bahn ziemlich gleichzeitig vollziehen (Gierlich).

Die Entwicklung des gesamten Zentralnervensystems des Menschen ist entsprechend
dem Bau dieses Organs dadurch gekennzeichnet, daB die gegenseitige Anordnung der
Teile, der ZusammenschluB zu logisch neben- und iibereinander gegliederten Verbénden,
sich hinzuaddiert zur autochthonen Ausbildung der einzelnen Verbinde. Es greifen im
Laufe der Entwicklung sukzessive einzelne Teile in die Entwicklung anderer ein
(v. Monakow). Manche Teile treten so schon frithzeitig in Abhéngigkeit von andern,
besonders hoheren Hirnteilen, andere Teile sind in ihrer Entwicklung durchaus selbsténdig
und differenzieren sich auch ohne jede Verbindung mit andern Gliedern der ganzen
Kette (Gesetz der Selbstdifferenzierung und der abhéngigen Differenzierung); diese Tat-
sache ist fiir das Verstindnis mancher pathologischer Fakta, besonders der MiBbildungen
unentbehrlich (H. Vogt). Nach den prinzipiell verschiedenen Vorgingen wihrend der
Entwicklung des Gehirns kann man unterscheiden eine erste formative Phase, in der
die Anlage der einzelnen Teile und ihre Gestaltung im groben durch die Vorgénge der
Faltung, der Einstiilpung usw. geschieht, und eine zweite, eigentlich organogenetische
Phase, in der sich der innere Ausban des Gehirns vollzieht durch Reifung, Wanderung
und Gruppierung seiner Teile. Der Proze8 der Histogenese ist natiirlich uber die ganze
Entwicklung ausgedehnt.

Der AbschluB der Hirnentwicklung erfolgt erst lange nach der Geburt. Das
Gehirn des Neugeborenen ist ein durchaus unfertiges Organ: die Markreifung ist dort
erst in einzelnen Teilen (Hinterlappenabschnitte, Teile des Balkens, der Zentralwindungen)
zu erkennen. Auch die Histogenese ist noch in vollem Gang. Die Rinde ist noch
angefiillt mit zahlreichen unfertigen Neuroblastenelementen, sie enthilt viel mehr Elemente
als die fertige Rinde, viel weniger differenzierte Formen als diese. Dazu kommen sog.
Kornchenzellen, mit Fettstoffen beladene Aufbauzellen. Die Ausbilduung der feinsten
Assoziationsfasern dauert iiber die Kinderjahre hinaus bis in das zweite und dritte
Lebensjahrzehnt (Tangentialfasern, Fibrae propriae der Rinde).

Vergleichend-anatomische Einleitung.?)

Das Gehirn erleidet im Laufe seiner phylogenetischen Entwicklung eine Reihe
ganz gewaltiger Umwilzungen. Wie Edinger, der Begriinder der vergleichenden
Anatomie des Gehirns, gezeigt hat, sind die michtigen GroBhirnhemisphéren, die beim
Menschen fast den ganzen Hohlraum des groBen Schidels erfiillen, das Endprodukt
einer langen Entwicklungsreihe. Dieser Hirnteil, der alzo erst im Laufe der stammes-
geschichtlichen Entwicklung in der Sdugetierreihe erworben und ausgestaltet wird, wird
als das Neencephalon bezeichnet; er entspricht dem sekundaren Vorderhirn der
menschlichen Entwicklungsgeschichte. Ihm steht gegeniiber das sogenannte Palii-
encephalon, das durch alle caudal vom Neencephalon sich entwickelnden Teile repri-
sentiert wird. Edinger charakterisiert den fundamentalen Unterschied zwischen diesen
Abschnitten in folgender Weise: ,Waihrend alle paldencephalen Teile des Zentral-
apparates nicht nur im wesentlichen bei simtlichen Saugern gleich gebaut und in ihrer
Entwicklung wesentlich durch die Korpermasse ihrer Triger bestimmt sind, verhilt es

) Toh verdanke fiir diesen Abschnitt Herrn Direktor Dr. Ariens-Kappers in
Amsterdam wertvolle Beihilfe. H. V.
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Paldencephalon grau, Neencephalon schwarz. Man sieht, wie sich die letzteren Teile
im Laufe der Entwicklung hinzuaddieren.

7*
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sich mit den Hemisphiren durchaus anders. Schon die oberflichliche Beobachtung
lehrt, daB die Hemisphéren sich im gleichen MaBe vergroBern, wie die geistige Gesamt-
leistungsfahigkeit eines Tieres zunimmt. Man hat den Eindruck, wenn man die Gesamt-
tierreihe iiberblickt, als schalte sich iiber den Grundapparat des Zentralnervensystems,
denselben, der (Fische, entrindete Tiere) im wesentlichen ausreicht zum Rezipieren der
AuBenwelt und zu den notwendigsten Bewegungen, die die Existenz ermdéglichen, ein
neues Organ, und man kann, wenn man die Stammesentwicklung iiberblickt, leicht
erkennen, wie dieses neue Organ sich aus ganz kleinen Anfingen (Cyclostomen, Selachier)
nur sehr allmihlich zu dem méchtigen Gebilde entwickelt, das die Stellung des Menschen
unter seinen Mitgeschopfen bedingt. Innerhalb dieses Entwicklungsganges kommen die
allergro8ten Unterschiede zustande. Nicht nur die Gesamtmasse nimmt zu, sondern
auch einzelne Abschnitte der Hemisphdren konnen sich speziell entwickeln oder auch
in ihrer Entwicklung stehen bleiben oder gar sich zuriickbilden.“

Das Neencephalon, der Hirnmantel, iiberwuchert auf den héheren Entwicklungs-
stufen, einem Mantel gleich, die tieferen Hirnteile. Es gibt bei den niedrigstehenden
Wirbeltieren und auch noch bei den niederen Sdugern Entwicklungsstufen, wo das
Neencephalon erheblich kleiner ist als der paldencephale Apparat (Abb. 15, S. 99).

Anatomisch 1iBt sich das Prinzip der Entwicklung in folgender Weise formulieren :

Erstens fiigen sich den primitiven Hirnteilen, die in allen Gehirnformen wieder-
kehren, bei den hoheren Tieren neue Gebiete hinzu, so daB man in den héheren
Gehirnen phylogenetisch dltere Teile den phylogenetisch jiingeren Teilen oft scharf
gegeniiberstellen kann. Die zweite Art von progressiven Verinderungen, die sich
zeigen, sind begriindet in dem EinfluB, den die neu hinzugefiigten Gebiete auf
die dlteren ausiiben. So erben sich wohl die Bestandteile des Paldencephalon von
niederen auf héhere Gehirnformen fort (Bulbas olfactorius, Tectum opticum, sensible
und motorische Kerne usw.), aber nicht unbedingt und nicht stets in derselben
Form, die sie in primitiveren Hirntypen aufwiesen: also 1. Addierung neuer
Territorien und 2. die Beeinflussung der dlteren dadurch beherrscht die Evo-
lution. Die phylogenetische Weiterbildung des Gehirns zeigt sich am auffallendsten
am Vorderhirn und dem damit stets in Verbindung stehenden Thalamus. Im
kurzen sind diese additionelle Verinderungen des Vorderhirns, Palliam, Striatum und
Thalamus, folgende: Das Vorderhirn der Fische ist im wesentlichen ein Lobus olfac-
torius, es kann sehr verschiedene Gestalten annehmen, je nachdem die striatalen Teile
iiberwiegen unter Verkiimmerung der Mantelpartien (Ganoiden und Teleostier) oder
das Umgekehrte stattfindet (Cyclostomen, Selachier). Bei den ersteren existiert eine
eigentliche Hirnrinde iiberhaupt noch nicht.

Der striatale Teil dieser Gehirne, wenn auch meistens nicht sehr erheblich aus-
gebildet in Vergleich zu dem Striatum der héheren Vertebraten, steht ebenfalls in Ver-
bindung mit dem Riechsystem. Ein &hnlicher Anordnungstypus, wie bei den Selachiern,
findet sich bei den Amphibien, wo auch eine ziemlich erhebliche Ausbildung der Mantel-
schicht mit geringer Ausbildung des Striatums vorliegt. Auch bei den Amphibien
wird fast der ganze Hirnmantel eingenommen von Ausstrahlungen der sekundiren Riech-
bahnen. Immerhin findet sich aber bei den Amphibien bereits eine Andeutung einer
tertiiren Riechrinde (primordialer Hippocampus) an der medialen Seite der Hemisphire,
die sich dokumentiert durch die Aufnahme tertiéirer Riechbahnen.

. Erst bei den Reptilien finden sich erheblichere weitere Fortschritte, die diese
Tiere als die Vorstufe der Siuger erkennen lassen. In erster Stelle kommt es zu einer
erheblichen Ausdehnung der tertidren Riechrinde.

_ In der Entwicklung der Hirnrinde dokumentiert sich folgendes Prinzip: Die ur-
springlichste Rindenanlage ist, wie schon hervorgehoben, Riechrinde; ihr gesellt sich
spéter eine prinzipiell davon verschiedene Rindenanlage, die héheren Funktionen dienst-
bar wird, hinzu. Die erstere auf den niederen Stufen ausschlieBlich vorhandene, haupt-
sichlich an der medialen Seite der Vorderhirnblase sich entwickelnde Rinde ist das
Archipallium. Thr gesellt sich spiter, aus kleinen bei den Reptilien anfangenden
Spuren jener héhere Rindentypus, das Neopallium, hinzu. (Man nennt diese Teile
&uph Archicortex und Neocortex.) Das Neopallium entwickelt sich an der dorsolateralen
Seite des Gehirns und verdringt die ilteren Rindenabschnitte in medioventraler Rich-
tung. Das Neopallium ist in der weiteren Entwicklung der dominierende Abschnitt:
nur die dem Riechsinn dienenden Teile (Hippocampus usw.) repriisentieren auf héheren
Stufen noch jene iltesten Hirnmantelabschnitte.

In Parallele zur Entwicklung des Mantels stehen die Entwicklung von Thalamus
und Corpus striatum.
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Dem dem Paldocortex direkt anliegenden unteren Teil des Striatums, der etwa
dem Striatum der Fische gleich zu stellen ist, liegen bei den Sdugern zwei neue striatale
Teile auf, die von verschiedener Bedeutung sind. Der hintere Teil des oberen Ab-
schnittes steht mittels tertidrer Bahnen mit der sekundéren Riechrinde in Verbindung
(Nucleus amygdalae).

Der vordere Teil des oberen Abschnittes dagegen hat keine olfactorischen Ver-
bindungen, bekommt aber Fasern aus den primitiven Schleifenkernen des Thalamus,
und zwar hauptsidchlich aus dem medialen und vorderen Kern. Dieser Striatumteil
ist also das dem Neocortex gleichzustellende Neostriatum. Bei den Sdugetieren findet
nun in erster Stelle eine noch stirkere VergroBerung der thalamischen, namentlich der
zentralen und lateralen Schleifenkerne statt, und diese senden wieder eine sehr viel
groBere Anzahl Verbindungen zum Vorderhirn aus, wodurch eine ganz erhebliche Ent-
faltung namentlich des Neocortex, aber doch auch des Neostriatums sich einstellt, die
schlieBlich bei den Primaten ihren Hohepunkt erreichen.

Auch in histologischer Beziehung scheint ein ganzes bestimmtes Prinzip der Ent-
wicklung zu bestehen. Wir konnen im groBen und ganzen drei Zelltypen unterscheiden:
1. kleine rundliche, wenig differenzierte Kornerelemente (Granula), 2. Pyramidenzellen
kleineren Typs mit kurzen Fortsitzen, 3. groBe Pyramidenzellen mit langen Axonen.

In der primitiven Rinde ist der granuldre Zelltyp auBerordentlich iiberwiegend,
er steht in Verbindung mit Endigungen der Riechstrahlung, wihrend ihre meist kurzen
Axone untereinander und mit etwas mehr in der Tiefe gelegenen Teilen Verbindungen
eingehen. Zellen eines gréBeren Typus zeigen sich unterhalb dieser granuliren Masse
und geben lingere Bahnen ab (zum Zwischenhirn).

Cytologisch bleibt auch der Hirnmantel der Amphibien, speziell der wasserlebenden
Sorten, auf einer entwicklungsgeschichtlich niederen Stufe stehen, da die Anordnung
der Ganglienzellen in der direkten Nihe des Ependyms bleibt, wie wir dies auch finden
in den ersten Stufen der menschlichen Gehirnentwicklung.

Die Neocortex legt sich iiberall nach einem (ontogenetischen) sechsschichtigen
Grundtypus an (Brodmann), auch hier zeigt es sich, daB die kleineren infragranu-
liren Pyramiden phylogenetisch eher zur Entwicklung kommen, als die supragranuliren.
Dies geht namentlich aus den Beobachtungen Motts iiber die Sehrinde, auch aus
denen Brodmanns hervor. Ahnliches gilt auch ontogenetisch (H. Vogt und Rondoni).
Auch in der Neocortex dienen die infragranuliren Schichten als Ursprungsgebiet von
Projektionsfasern (Gordon Holmes u. a) und bilden Commissurfasern (van Valken-
berg), die hoheren, zuletzt akquirierten, dienen den héheren Assoziationen, wofiir
namentlich die Pathologie Belege gibt.

Die Addierung neuer Zentren in dem Vorderhirn ist also architektonisch und
histologisch der entscheidende Punkt.

Der EinfluB der Evolution tritt ferner als Folge der gegenseitigen Beein-
flussung (H. Vogt) der ilteren durch die neueren Teile zutage. Durch die Aus-
bildung hoherer Zentren werden die niedrigeren (phylogenetisch ilteren) umgestaltet
und in ihrer Funktion abgelost. So begleitet die weitere Ausbildung des Ganglion
geniculatum laterale, das die Gesichtseindriicke auf das Vorderhirn iibertrigt, eine
Atrophie des Tectum opticum (Vierhiigel), das friiher (Fische) als hauptsichliche End-

und Vermittlungsstelle der optischen Eindriicke fungierte (Gesetz der Wanderung nach
dem Kopfende (Steiner).

Ein anderes typisches Beispiel dieser Art ist die Verlagerung der motorischen
Oblongatakerne, welche doch exquisit palidencephale (primitive) Teile sind. Gleichzeitig
mit der Entwicklung des (neencephalen) Pyramidensystems, durch das diese Kerne ihre
hoheren zentralen Impulse erfahren, wandern die Fascialiskerne und der Larynxteil
des Kehlkopfkerns von dorsal in der Richtung der Pyramidenbahn nach ventral, der
sie influenzierenden Bahn zu: der VII. Kern usw. erfihrt also durch das Auftreten
der Pyramidenbahn einen héheren Impuls und zugleich eine andere topographische
Anordnung.
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Sektionstechnik.

Bei den Hirnsektionsmethoden sind von jeher eine Reihe ganz verschiedenartiger
Wege eingeschlagen worden. Priparationsmethoden, Losung des Gehirns in seine
organischen Bestandteile, besonders entsprechend der Forderung einer Wigung der
einzelnen Komponenten, Zerfaserungsmethoden, Zerschneiden nach verschiedenen Ebenen.

Urspriinglich betrachtete man das Gehirn in inniger Verbindung mit dem Schédel.
Nach der alten sogenannten Galenschen Methode wurde nach Abnahme des Schédel-
daches (in Form des heute noch iiblichen Zirkelschnitts) das Cerebrum in situ durch
Horizontalschnitte zerlegt (Spiegel und Lyser, zitiert nach Siemerling). Varol
erdfinete nach Decapitatio den Schidel von unten her und betrachtete das Hirn so in
situ und auf verschiedenen Schnittflichen. Sylvius kombinierte beide Methoden. Zu
Zerschneidungsmethoden sind auch die spiteren Verfahren zuriickgekehrt, nachdem be-
sonders in der ersten Hilfte des 19. Jahrhunderts die namentlich von dem groBen
Hirnforscher Stilling gebrauchte Methode der Zerfaserung lange iiblich gewesen war.

Nachdem bereits frilher neben horizontalen und senkrechten Schnittrichtungen
noch verschiedene andere, zum Teil willkiirlich gewahlte Richtungen iiblich gewesen
waren, wurden besonders durch die Methoden von Meynert und Virchow ganz neue
Bahnen betreten, da sie von ganz bestimmten Fragestellungen bei der Hirnzerlegung
ausgingen. Die Meynertsche Methode erstrebt eine Zerlegung des Gehirns in seine
organischen Komponenten, sie isoliert logisch die einzelnen Bestandteile, urspriinglich,
um sie fiir sich wigbar zu bestimmen. Die Virchowsche Methode bezweckt unter
moglichster Erhaltung der Topographie der Teile einen genauen Einblick in alle Ab-
schnitte des Gehirns.

Die Methode der Hirnsektion von Meynert besteht darin, da das Gehirn in
seine Entwicklungskomponenten zerlegt wird, und daB daher préformierte Furchen und
Linien als Fiihrungslinien fiir die Schnittrichtungen verwendet werden. Meyne1t
entfernt (im Gegensatz zu Virchow) die Pia nicht. Erst wird durch Auseinanderziehen
der Sylvischen Grube die Insel freigelegt: man verschafft sich durch Losung des hinteren
Balkenendes von der Vierhiigelplatte und Abheben der Medulla und des Kleinhirns
(das Gehirn liegt mit der Basis nach oben) Einblick in den Seitenventrikel. Dann
wird durch eine Schnittfiilhrung (von dem Zwischenraum zwischen Orbitalwindungen
und Lamina perforata anterior angefangen) in nach innen konkavem Bogen der Stamm-
teil vom Hirnmantel getrennt; vorn wird der Kopf des Nucleus candatus umschnitten,
seitlich wird der Schlifeteil abgetrennt und hinten (seitlich vom Corpus geniculatum
internum) der Occipitalteil. SchlieBlich wird in senkrechter Senkung des Messers der
Markteil der Hemisphiren bis in den Ventrikel durchtrennt und dann Fornix, Septum
und Knieschenkel des Balkens abgetrennt. Man erreicht so eine fast ideale Isolierung
des Hirnmantels: der abgeschnittene Teil besteht nur aus der Insel (24 g Gewicht),
ferner aus Corpus striatum, Thalamus und den caudalen Partien. Von den letzteren
kann man das Kleinhirn durch Durchschneidung seiner drei Arme noch besonders ab-
trennen.

Die Virchowsche Methode ist in Kiirze folgende: Nach Betrachtung des Gehirns
von der Konvexitit und der Basis erfolgt nach Auseinanderdringung der Hemisphéiren
ein Schnitt von medial oben iiber dem Balken zur Eréfinung der Ventrikel (Cella media
des Seitenventrikels). Von hier aus werden die Seitenventrikel auf Horizontal- (oder
richtiger mehr Schrig-) Schnitten nach vorn und hinten (auch Unterhorn!) erdfinet und
aspiziert. Man trennt nun den Balken iiber dem Foramen Monroi ab, legt ihn mit
Fornix und Tela chorioidea nach hinten um und hat nun von oben her Einblick in
den 3. und beide Seitenventrikel; man schlitzt nun vom Eingang in den Aquédukt
unter der Commissura posterior durch einen Lingsschnitt den Aquédukt und 4. Ven-
trikel vollig auf, so daB nun alle Ventrikel von oben erdfinet sind. Nun zertrennt
man die nach der Seite gefallenen Hemisphiren von oben her in Lingsschnitten, indem
man stets auf die Mitte der stehen gebliebenen Teilstiicke wieder in Lingsschnitten ein-
schneidet. So entfaltet man von medial nach auBen allmihlich den ganzen Innenteil
der Hemisphiren (indessen mit Ausnahme des Schlifelappens!). Die Basalganglien
werden frontal zerlegt, dann das Kleinhirn in Ficherschnitten, Briicke und Medulla von
unten her in Schnitten senkrecht zur Lingsachse. Die Virchowsche Methode ge-
stattet, das Gehirn wie ein Ausziehbilderbuch (besonders fiir die GroBhirnhemisphéren
gilt es) wieder zusammenzufalten und so einigermaBen die togographische Lage patho-
logischer Herde auch nach der Zerlegung zu definieren. Sie ist in bezug auf die
Fihrung einzelner Schnittreihen mannigfach modifiziert, im wesentlichen aber nicht
abgeindert worden. Sie ist auch fast in alle amtlichen Regulative aufgenommen worden.
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Von sonstigen Methoden seien hier kurz erwéhnt: Griesinger empfahl, den
vorderen Schidelquadranten (zwischen Horizontalebene und Ohrbogen) in einem Stiick,
also Gehirn plus Schiddeldach zu entfernen und von hier aus mit der Herausnahme
weiterzugehen. Ihm schwebte besonders die Erhaltung des Situs bei groBen Lisionen,
Verwachsungen usw. vor.

Weigert gab eine Modifikation der Virchowschen Methode an; sie beruht im
ganzen auf einer Kombination der Virchowschen mit der Meynertschen Methode:
nach Eréfinung der Seitenventrikel geht Weigert lings der Fornix ins Unterhorn, die
Stammganglien werden um-, bzw. ausgeschnitten, die Hemisphiaren werden in Horizontal-
und Frontalschnitten zerlegt. Die Nauwerksche Methode ist gleichfalls eine Modi-
fikation der Virchowschen Methode.

Alle genannten Methoden haben sich ebenso wie eine von Flechsig angegebene
keinen allgemeinen Eingang verschafft, mit Ausnahme der Virchowschen.

Die Erfordernisse der Hirnsektion sind zu verschiedenen Zeiten natiir-
lich durchaus verschiedene gewesen. FEine heutzutage notwendige Kritik an
alten frither bewidhrten Methoden schlieBt daher durchaus die Anerkennung
derselben ein. Wir miissen aber heute bei der fortgeschritteneren Kenntnis
von der Anatomie des Gehirns, bei der gréBeren Feinheit der topischen
Diagnostik, die uns bei der Sektion ganz andere Fragen vom klinischen
Standpunkte aus vorlegt als frither, bei der damit zusammenhéngenden
Wichtigkeit, nicht nur die erkrankten Teile selbst, sondern auch andere
damit nach unseren physiologischen Vorstellungen zusammenarbeitende
Partien bei der Hirnsektion unter Erhaltung dieses Zusammenhanges zu
untersuchen, darauf dringen, daB in erster Linie die topographische
Integritit der Teile zueinander bei der Sektionsmethode gewahrt wird.
Fiir die Notwendigkeit dieses Gesichtspunktes sprechen auch Erfordernisse,
die seit den Ergebnissen der Brodmannschen Untersuchungen es unum-
ginglich erscheinen lassen, die Bestimmung der Identitit der Windungen und
die Abgrenzung der Oberflichenpartien vor und nach der Sektion zu er-
moglichen. Diesen Erfordernissen entspricht keine der alten Methoden,
die oben genannt sind, und sie tragen alle auch dem Gesichtspunkte zu
wenig Rechnung, der uns heute die Forderung stellt, nach grob makro-
skopisch-anatomischer Orientierung eine mikroskopische Untersuchung des
einzelnen Falles mit allen den individuell zu variierenden Methoden, die uns
heute zu Gebote stehen, wenigstens nicht illusorisch zu machen. Die
oben dargestellten Sektionsmethoden und vor allem die Virchowsche Me-
thode macht die Erfiillung einer derartigen Forderung aber durchaus illusorisch.
Ist ein Gehirn nach dieser Methode seziert, so ist es fiir jede detailliertere
Untersuchung, wie wir sie heute bei jeder auf Wissenschaftlichkeit Anspruch
machenden Klarlegung und Bearbeitung eines Falles fordern miissen, ver-
loren. Zu denjenigen Voraussetzungen, die die Neurologie zu einer selb-
stindigen Wissenschaft erheben, gehort auch die Ausiibung einer besonderen
Sektionstechnik des Gehirns, einer Sektionstechnik, die es ermdoglicht, den
klinischen Fragestellungen auch eine adiquate anatomische Methodik zu
bieten. Die generelle Handhabung einer ungeniigenden Sektionstechnik, die
biologische Zusammenhiénge unlogisch so zerreiBt, daB uns keine Rekon-
struktion und damit auch keine einwandfreie Orientierung an dem sezierten
Organ iibrig bleibt, schidigt die Interessen des Klinikers ebensosehr wie die
des Anatomen und Histologen und beeintrachtigt damit den Fortschritt der
neurologischen Disziplin. Es liegt in den physiologisch-anatomischen Eigen-
schaften des Gehirns ebenso wie in den Beobachtungsergebnissen der neuro-
logischen Klinik begriindet, daB8 das erste Erfordernis einer brauchbaren
Sektionstechnik des Gehirns heutzutage die Erhaltung der architektonischen
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Beziehungen der einzelnen Teile des Seelenorgans ist. Da, wo es darauf
ankommt, danach zu streben, die hieraus flieBenden Fragen zu beantworten,
mufl eine von den oben dargestellten Methoden abweichende Technik ge-
wihlt und die in diesem Sinne als barbarisch zu bezeichnende Zerstiickelung
vermieden werden. Es gibt nur eine Technik, die diese Forderung erfiillt,
dies ist die Sektion des Gehirns in frontaler planparalleler Schnitt-
richtung.

Es waren in Deutschland vor allem Siemerling und Edinger, die
diese Forderung zum erstenmal planvoll erhoben und systematisch begriindet
haben. Frither hatte Pitres eine Untersuchung auf transversalen, etwas
schriag gestellten, dem Verlauf der Rolandoschen Furche entsprechenden
Schnitten empfohlen. In der Diskussion zu dem Siemerling-Edinger-
schen Referat waren es namentlich M6li und Fiirstner, die fiir eine Er-
setzung der Virchowschen Methode durch die Methode der Frontalschnitt-
sektion eintraten.

Fiir die Ausiibung dieser Methodik ist es vor allem notwendig, auch
wirklich frontale Scheiben zu bekommen, d. h. anatomisch gleiche Ebenen
mit dem Messer zu durchschneiden. Am frischen Organ ist dies nicht leicht.
Vor allem aber werfen sich die am frischen Organ hergestellten Scheiben
bei eventuell nachtréglicher Hartung; Mark und Rinde quellen und retrahieren
sich in nicht iibereinstimmender Weise. Es ist daher eine weitere, zur
Frontalschnittsektion gehérige Forderung, womdglich nicht das frische,
sondern das wenigstens durch einige wenige Tage dauernde Formol-, Chrom-
usw. Hirtung etwas fester gewordene Organ zu sezieren. Methoden, die
hierauf abzielen, sind von Bramwell (Chromhirtung) angegeben worden,
sowie von Burkhardt (Einschmelzung des frischen Organs in Hektographen-
masse, dhnlich der Guddenschen Methode fiir gehirtete Objekte). Man
wendet heute am besten die Hartung des ganzen Organs in Formol (10 Proz.)
oder Formolmiiller (10:90) an; fiir histologische Untersuchungen kann man
wichtige Rindenteile usw. zur Alkoholfixation, Fluorchromfixation usw. vor-
her herausnehmen.

Man kann von den Frontalschnitten an, die den frontalen Abschnitt
des Mittelhirns treffen, die nun folgenden (caudaleren) Schnitte in einer
schrigen, mit dem oberen Ende nach hinten abweichenden Ebene anlegen,
um Mittelhirn, Briicke, Medulla in einer zu ihrer Léngsachse moglichst senk-
rechten (nicht wie bei reinen Frontalschnitten schiefen) Ebene zu sezieren.
Die Orientierung auf reinen, durchweg parallelen Frontalschnitten ist indessen
nur Ubungssache und sie ist fiir die Genauigkeit spaterer Schliisse und Be-
rechnungen zu bevorzugen.

Wie van Walsem sehr richtig ausgefiihrt hat, ist diejenige Methode
ideal, die sich zwischen den Aspekt des intakten Organs und die mikro-
skopische Untersuchung logisch einreiht. Dies ist fiir das Zentralnerven-
system die Frontalschnittsektion. Aber auch ohne die Moglichkeit oder
ohne das Erfordernis, daB diese Untersuchung nachfolgt, ist sie allein klinisch
und anatomisch befriedigend.

Am gehirteten Organ ist einige Ubung bei dem Zerlegen fiir eine gute
Sektion ausreichend. Man erleichtert sich die Ausfiihrung, wenn man den
ersten Schnitt durch das mit der Basis nach oben liegende Organ etwa in
der Ebene der Corpora mamillaria anlegt und dann von hier aus — nun
besser Konvexitidt nach oben! — frontalwérts und caudalwirts fortschreitet.
Das einfache Edingersche Makrotom ermoglicht am (frischen und) an-
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gehdrteten Organ Planscheiben bis 4 mm Dicke gut auszufiihren. Bei Fillen,
die von vornherein zur spiteren feineren Zerlegung bestimmt sind, wihlt
man dickere Scheiben, mindestens von 2—3 cm Dicke. Eine ideale Parallel-
zerlegung leistet das Makrotom von O. Vogt fiir gut gehdrtete Organe.

Bei der Riickenmarksektion ist die natiirliche Methode die Sektion in Querschnitten.
Der Schwerpunkt ruht hier in der tadellosen Herausnahme: geniigend breite Eréffnung
des knéchernen spinalen Kanals! Eine Zerrung und Quetschung erzeugt leicht Ver-
schiebungen der Tektonik und kiinstliche Heterotopien (Ira van Gieson).

Beschreibung des Zentralnervensystems.

Aus der schon bei der Entwicklungsgeschichte kurz bemerkten Tat-
sache der iibermichtigen GroBenzunahme des GroBhirns erklirt sich die
wesentlichste Eigenschaft der duBeren und inneren Gestaltung, die das
menschliche Gehirn zeigt. Das menschliche Gehirn 1iB8t, von welcher Seite
man es auch betrachtet, in erster Linie nur Teile des GroBhirns sehen; von

Abb. 16. Totalansicht des menschlichen Gehirns von der Seite. Nur die
Hauptfurchen (etwas schematisiert) eingezeichnet. Abgrenzung der Lappen.
1/, natiirl. GroBe.

oben gesehen gewahren wir nur die konvexen der inneren oberen Schidel-
fliche anliegenden Oberflichen der beiden Hemisphiren; der breitere Stirn-
pol mit seiner massiveren Furchung steht im Gegensatz zu dem mehr zu-
gespitzten Occipitalpol mit der feineren und detaillierteren Furchenbildung.
Durch einen Spalt sind die Hemisphdren voneinander abgetrennt. Von der
Seite sehen wir gleichfalls, daB das GroBhirn alle anderen Teile iiberdeckt,
hinten unter dem Occipitallappen ragen Teile des Kleinhirns, Briicke und
Medulla hervor (Abb. 16).

Wir teilen aus Griinden der Orientierung bekanntlich die Oberfliche
des GroBhirns in vier Lappen: Frontal-, Parietal-, Temporal- und Occipital-
lappen; man kann deren Abgrenzung voneinander, die zum Teil durch pri-
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formierte Hauptfurchen, zum Teil durch konventionelle Linien gegeben ist.
am besten bei der Betrachung des Gehirns von der lateralen Seite erkennen
(Abb. 16). Wir haben bei der entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung ge-
sehen, daB sog. Hauptfurchen als erste auftreten; diese bilden auch den
konstantesten Teil der definitiven Furchung, und sie werden deshalb zur
Abgrenzung der Lappen zum Teil herangezogen: eine tiefe, von vorn-unten
nach oben-hinten ziehende Grube ist die Sylvische Furche; aus der Gegend
ihres vorderen Endes zieht schrig nach aufwirts bis zur Mantelkante die
Zentralfurche ; hinter dem oberen Ende dieser zieht die Fissura parieto-
occipitalis mit ihrem kleineren &uBeren Stiick eine kurze Strecke auf der
AuBenseite der Hemisphire nach abwirts. Diese drei Furchen werden zur
Begrenzung der Lappen beniitzt. Nach vorn von der Zentralfurche und
nach aufwirts und vorwirts vom vorderen Ende der Sylvischen Furche
liegt der Frontallapen; hinter diesem, nach unten von der Sylvischen
Furche, nach hinten von der Fissura parieto-occipitalis begrenzt, der Parie-
tallappen, an diesen reiht sich nach riickwirts der Occipitallappen an; nach
abwirts von der Sylvischen Furche liegt der Schlifenlappen ; am unsichersten
ist die hintere Abgrenzung des Schlifen- gegen den Hinterhauptslappen;
letzterer bildet einen Keil zwischen Parietal- und Temporallappen. Gegen
letzteren wird er gewohnlich in der Weise abgegrenzt, dal man vom Winkel,
an dem der horizontale in den aufsteigenden Teil der Sylvischen Furche
iibergeht, nach schrig abwirts hinten durch das hintere Ende der mittleren
Schliéfenwindung eine Linie gezogen denkt. An der inneren Oberfliche ist
keine praformierte Abgrenzung vorhanden, mit Ausnahme der Furchen, die
Frontal- und Parietal- sowie Parietal- und Occipitallappen abgrenzen. Noch
sei hier als fiir die duBere Konfiguration wichtig folgendes erwahnt: Trennt
man den Stirn- und Schlifenlappen auseinander, indem man die Rénder
der Sylvischen Spalte voneinander abdringt, so gewahr man in der Tiefe
einen Hirnteil, die Insel.

Eine reichere Gestaltung zeigt die untere, basale Oberfliche des Gehirns
(Abb. 17). Die vorderen zwei Drittel der unteren Fliche werden durch das
GroBhirn eingenommen, und zwar vorn durch die Basis des Stirnlappens,
der nach hinten durch den vorderen Pol des Schlidfenlappens begrenzt wird,
die hinteren Abschnitte durch die Basis des Schlifenlappens und ev. noch
durch ein ganz kleines Stiick des Occipitallappens. Die Stirnlappen sind
durch den hier bis zur Basis durchreichenden medianen Spalt getrennt, an
ihrem hinteren inneren Ende gehen sie in eine graue, unpaare, den Boden
bildende Platte iiber, aus der r. und 1. nach vorn der Nervus olfactorius
entspringt. Die Platte ist die Lamina terminalis, die nach hinten in die
Substantia perforata anterior iibergeht. Der Ursprung des Nervus olfactorius
erfolgt aus dem Tuberculum olfactorium (Peccari, Edinger). Die Sub-
stantia perforata anterior trégt ihren Namen von dem Vorhandensein kleiner
Durchbrechungen und Einsenkungen der Oberfliche: sie grenzt nach vorn,
wie schon gesagt, an den Stirnlappen, geht seitlich in die Windungen des
Schlafenlappens iiber und ist nach hinten begrenzt durch den Vorderbogen
des Chiasma nervorum opticorum (II)!). Damit begeben wir uns an der
Basis in das Bereich des Zwischenhirns. Wie nach vorn die abgehenden
Stimme der Sehnerven, so divergieren nach hinten vom Chiasma die Tractus

1) Es ist unlogisch, den N. olfactorius und opticus zu den Hirnnerven zu zihlen,
wie es die allgemeine Nomenklatur verlangt: sie sind abgeschniirte Hirnteile.
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nervorum opticorum: die Tractus steigen, nachdem sie die Hirnschenkel
liberquert haben, nach riick- und aufwirts, wo sie bei der basalen Ansicht
hinter dem inneren unteren Rande des Schlifenlappens verschwinden, zwischen
sich fassen sie eine graue, den Boden des mittleren Hirnventrikels bildende
Platte, die trichterformig ausgezogen ist, das Tuber cinereum. Seine Spitze
wird das Infundibulum genannt, an dieser heftet sich ein rundlicher
Koérper von verschiedener Go6Be, erbsen- bis kirschkerngroB an, der schon
makroskopisch eine driisenartige Beschaffenheit zeigt, die Hypophyse. Nach

Abb."17. Menschliches Gehirn von unten. Nur die Hauptfurchen
(etwas schematisiert). 1/, natiirl. GroBe.

riickwirts wird dieses Feld von zwei kleinen auffallend weiBfarbigen Hockern,
den Corpora mammillaria gebildet, sie begrenzen nach vorn ein dreieckiges
Feld (Trigonum interpedunculare), das nach riickwirts durch die auseinander-
weichenden Hirnschenkel, die die Verbindung der tieferen Hirnabschnitte mit
dem GroBhirn herstellen, eingefaBt werden. An der Basis kommt nur deren
Unterfliche (jederseits der Pes pedunculi) auf eine ganz kleine, individuell
aber verschieden lange Strecke zum Vorschein. Um die Hirnschenkel
schlingt sich seitlich herum der Stamm des N. trochlearis (III), er tritt mit
seinem feinen Stdmmchen am #duBeren Rande der Hirnschenkel zutage; an
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der unteren inneren Fliche des Hirnschenkels entspringt jederseits der
Stamm des N. oculomotorius (IV). Die Fliche des Trigonum interpedun-
culare ist dhnlich wie die Partie weiter vorn von feinen Lochern durchbohrt
(Subst. perforata posterior). Die Oberfliche des Pes pedunculi ist durch die
lings verlaufenden Faserziige streifig: das Gebiet vom hinteren Rande der
Corpora mamillaria bis einschlieSlich der Hirnschenkel wird zum Mittelhirn
gerechnet (Abb. 17).

Uber die caudalen Enden der Hirnschenkel wdlbt sich nach vorn und
ventral der vordere Rand der Briicke (von basal gesehen) vor. Damit
betreten wir das Gebiet des Hinterhirns. Die beim Menschen sehr michtige
Briicke zeigt einen medianen (durch die Arteria vertebralis verursachten)
Sulcus und auBerdem eine deutliche Querstreifung; diese wird jederseits
durch ein schrigfrontal ziehendes vorspringendes Biindel (Fasc. obliquus)
unterbrochen. Seitlich geht die Briicke mit dem Kleinhirnbriickenarm in
das Kleinhirn iiber, nach hinten ist sie durch einen scharf eingekerbten,
quer verlaufenden Rand vom Hinterhirn abgeteilt. Seitlich tritt aus der
Briicke mit einer feineren vorderen (motorischen) und breiten hinteren (sen-
siblen) Wurzel der N. trigeminus hervor (V), weiter nach hinten, gleichfalls
seitlich hart nebeneinander der N. facialis und acusticus, am Ursprung durch
Verbindungsfiden (Portio intermedia Wrisbergi) verbunden: die Verbindungs-
linie des V. nach dem VII./VIII. Nerv wird nach Henle als Grenze des
Kleinhirnbriickenarms gegen die Briicke angesehen. Ziemlich in der Mitte
entspringt am hinteren unteren Rande der Briicke der N. abducens (VI).
Seitlich von der Briicke sind die unteren Fliachen der Kleinhirnhemisphéren
jederseits sichtbar. An die Briicke schlieBt sich nach hinten das Gebiet
des Nachhirns an. Wir wollen hier zur Orientierung fiir die Urspriinge der
Nervenstimme nur zwei Hauptmerkmale der Konfiguration batrachten: die
basale Flache des Nachhirns (Medulla oblongata) zeigt nach vorn zwei un-
mittelbar an der Medianlinie gelegene kolbenférmige Anschwellungen, die beiden
Pyramiden, seitlich von diesen jederseits zwei &hnliche Bildungen, die Oliven,
die nach auBen von weiteren Wiilsten, den Corpora restiformia, begrenzt
werden. Diese Wiilste schlieBen natiirlich Furchen in sich, und aus diesen
Furchen entspringen die letzten sogenannten ,,Hirn‘‘-Nerven: zwischen Pyra-
mide und Olive mit zahlreichen einzelnen, sich erst nach einigem freien Ver-
lauf zum Stamm sammelnden Wurzelasten der N. hypoglossus (XII), zwischen
Olive und Corpus restiforme von vorn nach hinten der N. glossopharyngeus
und vagus (IX und X), gleichfalls mit je 2—3 Stdmmchen entspringend,
diesem folgend, weiter nach riickwérts mit distal in das Halsmark sich fort-
setzenden Wurzeln der N. accessorius Willisii (XI). Die Medulla oblongata
verjlingt sich distal in den obersten cervicalen Abschnitt des Riickenmarks.
Dieses letztere liegt im Kanal der Wirbelséule als zylindrischer Strang und
gibt den Spinalnerven den Ursprung. Diese entspringen oben segmentweise,
nach unten immer dichter; sie verlaufen je mehr nach abwérts, um so mehr
eine Strecke lings, ehe sie den Wirbelkanal verlassen; dadurch entsteht als
unteres Ende des Zentralnervensystems ein Biischel von Nervenstammen: die
Cauda equina; sie umschlie8t in ihrem Innern eine geradlinige, fadenférmige
Fortsetzung des Riickenmarks, das Filum terminale.
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Die Oberflichengestaltung der einzelnen Abschnitte des
Zentralnervensystems.

Riickenmark.

Das Riickenmark ist vom Gehirn nicht scharf ge-
trennt. Es setzt sich aus der sich caudalwérts ver-
jingenden Medulla oblongata in den Riickenmarkskanal
hinein fort. Die topographische Abgrenzung ist da-
durch gegeben, daB das Riickenmark vom oberen Ende
des Riickenmarkskanals an gerechnet werden kann.
Die Grenze des Riickenmarks gegen die Medulla ob-
longata ist keine scharfe, sie wird im grof3en und ganzen
durch das untere Ende der Py-Kreuzung bestimmt. Fiir
die Frage der Abgrenzung ist ferner wichtig, daf auch
die Ursprungsstellen der beiden letzteren ,,Hirn‘‘nerven
weit in den Anfangsteil des Riickenmarks hineinragen.

Die Form des Riickenmarks ist die eines zylin-
drischen Strangs (Abb. 18), der in der Hals- und Lenden-
gegend je eine Anschwellung zeigt und sich nach unten,
bald unterhalb der Lendenanschwellung in einen diinnen
Faden fortsetzt. In demselben ist meist eine, manch-
mal zwei kleine Anschwellungen zu sehen. Aus dem
Riickenmark entspringen in segmentaler Anordnung die
peripheren Nerven.

Das Riickenmark fiillt den Wirbelsdulenkanal weder
in der Liange noch in der Breite vollig aus. Vielmehr
reicht es (cf. Ndheres im topographischen Abschnitt)
nach unten etwa nur bis in die Hohe des zweiten
Lendenwirbels, der Durchmesser des Wirbelkanals ist
in den einzelnen Hohen sehr wechselnd, immer viel groBer
als der des Riickenmarks, der folgende Masse zeigt:
Cervicalanschwellung 13 (frontaler Durchmesser), 9 (sagit-
taler Durchmesser). Dieselben Zahlen fiir andere Hohen
sind : Mitte des Dorsalmarks 8:10, Lendenanschwellung
12:8, dann verjiingt sich das Riickenmark rasch.

Das Riickenmark ist im Wirbelsdulenkanal fest
aufgehingt dadurch, daB von dem #uBeren Blatt der
Arachnoidea sich feine Briicken nach der Innenseite
der Dura hiniiberspannen (Retzius).

Die Linge des menschlichen erwachsenen Riicken-
marks betrigt 44,8 und 41,7 cm fiir beide Geschlechter
(nach Ravenel), nach neueren Messungen (Ziehenu.a.)
etwas mehr. Das Filum terminale ist 16 cm lang.

Die Oberfliche des Riickenmarks ist iiberall von
Pia iiberzogen. Lost man sie, was nicht ohne Gewalt
geschehen kann, so gewahrt man am Riickenmark fol-
genden Bau : eine tiefere vordere und eine flache hintere )
Einkerbung, die beide lings verlaufen, trennen das gbbk 18. Minscm'ch":s
Riickenmark in bilateralem Sinne in zwei Hilften, An L ickenmark ohne Spi-

" ! . ' nalnerven. Hals- und
der Vorder- und Riickseite treten die Nervenwurzeln mit Lendenanschwellung.
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dem Riickenmark in Beziehung; dies geschieht je in einer Langslinie, die
sich auch an den Stellen, an denen Nervenfasern nicht herantreten — da
der Ein- und Austritt segmental geschieht —, durch eine leichte Lingskerbe
anzeigt; man kann diese als die vorderen und hinteren lateralen Lings-
furchen bezeichnen. Ziehen hat sie als vordere und hintere, rechts- und
linkseitige Wurzellinie bezeichnet. Deutlich zu erkennen als Furche ist nur
die hintere. Es entspringen, wie man sehen kann, nicht alle Fasern eines
Nervs auf einmal, sondern sie entspringen nacheinander und vereinigen sich
dann, je die vorderen und hinteren zu einem Stamm. Im hinteren Stamm
liegt in kurzer Entfernung vom Ursprung aus dem Riickenmark eine An-
schwellung, das Spinalganglion. Unmittelbar distal von diesem erfolgt dann
die Vereinigung der ventralen (motorischen) und dorsalen (sensiblen) Wurzeln
zum gemischten Nerven. Schwalbe hat darauf aufmerksam gemacht, daB
die hinteren Wurzelfdden in etwa einer geraden Linie eintreten, daB aber die
vorderen Wurzelfiden mehr felderweise angeordnet eintreten, so, daB sie
stets eine halbmondformige Linie bilden, die nach medianwiérts offen ist:
Area radicalis anterior. Der Eintritt der hinteren Wurzeln in das Riicken-
mark erfolgt ziemlich kompakt in einem Stiick. Die Oberfliche des Riicken-
marks 18t an der Riickseite zwischen der hinteren Median- und Lateral-
furche noch eine lings verlaufende feine Kerbe, den Sulcus intermedius
posterior, erkennen. Auch der iibrige Teil des Riickenmarks erscheint nicht
vollig glatt, sondern zeigt in verschiedener Ausprigung lings verlaufende
Furchen. (Alles Nahere cf. im Abschnitt ,,Riickenmark:‘.)

Die Nerven entspringen, wie schon angedeutet wurde, segmental. Man
unterscheidet 31 Paare von Spinalnerven, 8 cervicale, 12 dorsale, 5 lumbale,
5 sakrale und 1 coccygealen. Die Zahl der Segmente entspricht der der
Wirbel in der ganzen Tierreihe, nicht aber ihrer Lage (cf. hierzu Topo-
graphie). Die 31 Segmente sind durchaus nicht gleich lang, d. h. die Ur-
spriinge der einzelnen Nerven liegen nicht gleichweit voneinander entfernt.
Sie sind am langsten im Dorsalmark, am kiirzesten im Lenden- und Sakral-
mark. Genaue Lingenangaben iiber die Lingenausdehnung der einzelnen
Segmente stammen von Liideritz: diese Ungleichheit bildet sich erst all-
mihlich aus, beim Embryo sind sie gleichlang. Die Grenzen eines Segmentes
und des Ursprungs der Fasern einer entsprechenden Nervenwurzel R und L
stimmen nicht voéllig iiberein. Nach der Stirke sind die einzelnen Wurzeln
durchaus verschieden: sowohl die vorderen wie die hinteren sind im Bereich
der Anschwellungen am stirksten, S, ist die stirkste. Die hintere Wurzel
ist gewdhnlich (mit Ausnahme von C,) etwas dicker als die vordere. Die
Vereinigung der hinteren und vorderen Wurzel erfolgt im Duralsack, das
Spinalganglion liegt im Invertebralkanal: es pflegt C, und dem Ram. coccy-
geus, Ofter auch C, zu fehlen.

Medulla oblongata und 4. Ventrikel (Abb. 19).

Das Riickenmark schwillt nach proximal am Austritt aus der Riicken-
markssdule an; hier ist der Ubergang des Riickenmarks in die Medulla oblon-
gata. Die Konfiguration, die wir am Riickenmark kennen gelernt haben,
setzt sich teilweise auf die Medulla fort; so vor allem die vordere und
hintere Medianfissur ; wir haben bei der Betrachtung der Hirnoberfliche bereits
am proximalen Rande der Medulla zwei Wiilste kennen gelernt, die beiden Pyra-
miden; sie spitzen sich nach unten zu und sind hier von einer seitlichen
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Furche, die in den vorderen Medianspalt einmiindet, flankiert, Sulcus para-
pyramidalis (Abb. 18). An der Stelle der Einmiindung sieht man Biindel von
beiden Seiten der Oberfliche iibereinander kreuzen, es ist dies die Stelle der
Pyramidenkreuzung. Die seitliche Umgrenzung der Py und zugleich ihre Ab-
grenzung von den Oliven bildet die proximale Forsetzung des Sulcus, der
den vorderen Wurzelaustritten entspricht; hier entspringt der XII. Nerv.
Uber die Oliven ziehen die Fibrae arcuatae externae quer hinweg. Der
hintere Langsspalt setzt sich gleichfalls auf die Medulla fort, ebenso, und
zwar deutlicher werdend, der Sulcus intermedius dorsalis; seitlich davon
tritt der Sulcus lateralis dorsalis auf. Diese Furchen fassen am Riicken-
mark die Hinterstringe, nach oben etwas auseinander weichend die Kerne
der Hinterstringe zwischen sich. Die dadurch entstehenden Anschwellungen
werden als Clava und Tuberculum cuneatum bezeichnet. Der letzgenannte
Sulcus tritt dann seitlich bis in die Briickengegend heran, er wird nach

Abb. 19. Vierter Ventrikel. Ansicht von oben. Natiirl. GroBe.
Unter Benutzung einer Figur von Hirschfeld.

dorsal in der Gegend weiter vorn vom Corpus restiforme flankiert. Nach
unten von ihm liegen die Urspriinge der Nervi IX—XI. Zu den Nerven-
urspriingen ist noch zu bemerken, daB (Obersteiner) das Ursprungsgebiet
des C, noch in die Medulla hineinreicht; andererseits entspringt der Acces-
sorius mit seinen Fasern bis tief in das Halsmark hinab. Entsprechend
dem hinteren Rande der Olive weicht dorsal die hintere Lingsfurche aus-
einander, dadurch wird der Zentralkanal seines dorsalen Abschlusses beraubt
und 6ffnet sich zum 4. Ventrikel. Der 4. Ventrikel wird auch Rautengrube
genannt, weil seine Umrahmung die Form einer lings gestellten Raute hat
(2 cm transversal, 3 cm longitudinal). Die Umrandung bilden hinten die
Corpora restiformia, vorn die Bindearme des Kleinhirns. Der Boden wird
von einer Lingsfurche durchzogen. Derselbe wird durch quer verlaufende
Fasern, die individuell sehr variieren (Striae acusticae), in ein vorderes und
hinteres Feld geteilt. Die Striae acusticae gelten als Grenzlinie des Hinter-
hirns vom Nachhirn. Ein aberrierender Teil wird nach Bergmann als
Klangstab bezeichnet. Im hinteren Feld unterscheidet man drei Dreiecke;
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es sind kleine durch die hier liegenden Nervenkerne gebildete Erhebungen:
das Trigonum acustici, Trigonum hypoglossi und die Ala cinerea (letztere
durch den Vaguskern gebildet). Der Teil vor den Striae acusticae enthilt
medial eine Erhebung: Eminentia teres, lateral davon erstens eine dunkel-
streifige Partie: Locus coeruleus, und eine seichte Grube: Fovea anterior.
Der proximale, sich mehr und mehr zuspitzende Teil wird durch das Velum
medullare anterius bedeckt; unter diesem ist der Eingang in den Aquae-
ductus Sylvii.

Dorsal vom 4. Ventrikel, also sein Dach bildend, entwicklungsgeschicht-
lich allerdings nicht aus seinem urspriinglichen Dach hervorgegangen, liegt
das Kleinhirn.

Kleinhirn (Abb. 17, 20, 21).

Das Kleinhirn hingt durch drei Stiele mit den benachbarten Hirnteilen zu-
sammen : nach vorn durch die Bindearme mit dem Mittelhirn, nach der Seite
durch die Briickenarme des Kleinhirns mit der Briicke und nach riickwirts

durch die Corpora restiformia mit dem Riickenmark (Abb. 19). Vor ihm liegt,
von den Bindearmen eingefaBt, das Velum medullare anterius, das das wahre
Dach des Hinterhirns, wenigstens einen Teil davon, bildet. Dieses Dachstiick
setzt sich nach riickwirts direkt in die Lingula, den vordersten mittleren Teil
des Kleinhirns selbst fort. Hinten unter dem Kleinhirn 6ffnet sich der Eingang in
den 4. Ventrikel. Das Kleinhirn besteht aus dem Mittelstiick, Wurm, und
den Seitenteilen, den beiden Hemisphiren. Man unterscheidet am Wurm
in der Reihenfolge von vorn-oben nach hinten-oben und von da auf die
ventrale Seite wieder in der Richtung nach vorn zu folgende Abschnitte :
oben von vorn nach hinten: Lingula, Lobus centralis, Monticulus mit
Culmen und Declive, Folium cacuminis und Tuber vulvulae (am hinteren
oberen Rande)., dann am hinteren unteren Rande des Wurms: Tuber vermis
und in der Reihenfolge unten von hinten nach vorn Pyramis, Uvula und
Nodulus. Den beiden letzten Teilen sind je kleine Lappen der Hemisphiren
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flankiert: beiderseits von der Uvula liegen die Tonsillae, beiderseits vom
Nodulus die Flocculi; im iibrigen lassen die Kleinhirnhemisphéren folgende
Lappen erkennen: auf der dorsalen Seite den Lobus quadrangularis, dahinter
den Lobus semilunaris superior, auf der unteren Seite hinten den Lobus
semilunaris inferior, der den Teil eines gro8en Abschnitts (Lob. post. inf.)
bildet, davor fast die ganze ventrale Fliche der Hemisphire einnehmend,
den Lobus cuneiformis. Die MaBe des Kleinhirns sind: frontaler Durch-
messer 10, sagittaler 11, grofte Hohe 5 cm (Serres u. a.).

Die Nomenklatur ist ziemlich willkiirlich und weder genetisch noch biologisch be-
griindet. Auf vergleichend anatomischem Wege suchten Elliot Smith u. a. (cf. bei
Edinger) eine bessere Einteilung zu schaffen, sie ldBt sich aber fiir den Menschen
einstweilen schwer durchfiihren. Edinger und Comolli haben gleichfalls von ver-
gleichend anatomischen Gesichtspunkten ausgehend eine genetische Einteilung des Klein-
hirns in seine palaeencephalen Teile (Wurm und Flocec.) und neencephalen Anteile
(den iibrigen Teilen der Hemisphire) angegeben.

Briicke und Mittelhirn (Abb. 17, 22).

Nach vorn von der Medulla oblongata, von ihr scharf getrennt, liegt
basal die Briicke, die wir schon bei der Betrachtung der Oberfliche des
Gehirns kennen gelernt haben. Die MaBe der Briicke sind basal 25—31 mm
Lénge, 30—34 mm Breite (Henle, Ziehen u. a.). Seitlich treten aus
ihr, wie gleichfalls bereits erwéhnt, die Briicken-Kleinhirnarme heraus, nach
vorn setzt sie sich in die Hirnschenkel, die aus ihr divergierend nach den
beiden Hemispharen hervortreten, fort. Die Briicke bildet in dieser Gegend

Handbueh der Neurologie. 1. 8
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den Boden des Aquaeductus Sylvii genannten Hirnventrikels, eines diinnen
Rohres, das hinten dorsal vom Velum medullare anterius bedeckt ist;
seitlich tritt im proximalen Teil der Briicke eine tiefe Furche auf, Sulcus
lateralis mesencephali, der sich in der Seite der Hirnschenkel fortsetzt: er
trennt hier den'dorsalen vom ventralen Teil des Mittelhirns (Obersteiner).
Den letzteren bildet die FuBetage der Hirnschenkel: den dorsalen Teil
stellt das Gebiet der Vierhiigel dar. Betrachtet man diese von oben, so

Abb. 22. Mittelhirngegend. Abtragung der 1. Hemisphire, der groBeren Teile
des 1. Thalanues.

(Schnittfliche bei Thal.). Ki Kleinhirnsagittalschnitt. Bi linker Bindearm,
Br Briickenarm, Ol Oliva, M Medulla obl. P.p. Pes pedunculi, v.V. H.V.
vorderer und hinterer Vierhiigel.

stellen sie sich als zwei vordere und zwei hintere, durch eine quer und
eine lings verlaufende Furche getrennte Hocker dar; vor den vorderen
Vierhiigel liegt ein kleines dreieckiges Feld, auf diesem ein bohnengroSer
Korper, die Glandula pinealis, an ihrem nach vorn reichenden Stiel;
nach hinten geht das Gebiet hinter den hinteren Vierhiigeln in das
Velum medullare anterius iiber. Die Vierhiigel besitzen jederseits seitliche
Arme, Wiilste, die sie kammartig mit frontaleren Hirnteilen verbinden:
das Brachium conjunctum der vorderen Vierhiigel setzt sich in die Gegend
des Tractus opticus und des Corpus geniculatum laterale, das des hinteren
in das Corpus geniculatum mediale fort.

Zwischenhirn (Abb. 17, 23).

Das Zwischenhirn ist nach der Seite fest mit dem sekundiren
Vorderhirn verwachsen; nach auBen sind nur seine basalen Teile sichtbar.
Nach hinten und zum Teil nach innen medial hingt es mit dem Mittelhirn
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zusammen. Unter ihm tritt der Hirnschenkel ein, dessen Faserbiindel hier
nach den verschiedenen Richtungen zu divergieren beginnen. Den ventri-
kuléren Hohlraum des Zwischenhirns bildet der III. Ventrikel, um diesen
sind die Teile so gelagert, daB das Zwischenhirn jederseits einen etwa

Abb. 23. Topographie der Seitenventrikel,
Beide Hemisphiren sind durch einen Horizontalschnitt von oben abgetragen. L. erdfinet
der Schnitt eben den Seitenventrikel. Man sieht den Nucleus caudatus von oben (n.c.),
den die Stria terminalis (str. £.) vom Thalamus (Thal.) trennt. Der Balken ist vorn
und hinten (Ba.Ba.) abgeschnitten. Man sieht die Einstrahlung der Balkenfasern in die
1. Hemisphére. R. ist der Schnitt tiefer gefiihrt. Der Nucl. caudatus durchschnitten
(n. c.), vor ihm sieht man das Vorderhorn (VH) des Ventrikels; nach riickwérts ist Hinter-
horn (HH) und Unterhorn (UH) eréfinet. In die Winde des letzteren steigt die Fimbria
hinab, die Fortsetzung des Fornix. Der schmale Spalt zwischen den Thalami optici
ist der 3. Ventrikel. Vor ihm liegen die aufsteigenden Fornixsdulen, zwischen diesen
und dem Balkenrostrum das Septum pellucidum (sept. pell.).

eiformigen Korper bildet, der mit seiner freien medialen Seite die innere

Wand des genannten Ventrikels bildet. Beide Teile hingen in der Mitte

in vielen Fillen durch eine Verwachsungsstelle (félschlich ,,Commissura‘* media

genannt) und hinten oben durch eine echte Commissur (Comm. posterior)

zusammen; iiber letzterer liegt eine zweite Commissur, die Commissura
/¥
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habenularis: an dieser Faserbriicke hdngt nach hinten an einem kurzen
Stiel, auf den vorderen Vierhiigeln liegend, die Zirbeldriise, Glandula pinealis;
unter ihrem Ansatz geht von vorn nach hinten der Eingang in den
Aquiddukt. Die innere und obere Fliche des Zwischenhirnkérpers stellt die
freiliegenden Teile des Thalamus opticus dar. Dieser zeigt nach auBen auf
der Oberfliche eine quer nach hinten laufende Furche, die ihn vom Nucleus
caudatus abgrenzt, Stria terminalis. Die Oberfliche des Thalamus selbst
hat vorn einen leichten Hocker, das Tuberculum anterius, von hier aus
geht eine Furche nach hinten, der Sulcus chorioideus. Die hinten gleichfalls
freie Oberfliche des Thalamus bildet einen Vorsprung, das Pulvinar, der
nach unten einen Hocker, das Corpus geniculatum laterale, zeigt: nach
einwirts von diesem hebt sich der Tractus opticus ab, der von hier nach
unten medial iiber den Hirnschenkel hinwegzieht. Uker dem Corpus
geniculatum laterale sitzt das Corpus geniculatum mediale. Die Stiele dieser
beiden Hocker zu den Vierhiigeln sind oben erwihnt. Unter dem Thalamus
liegt das hypothalamische Gebiet (jederseits), nach der Mitte zu bildet den
Boden des Zwischenhirns die basale VerschluBplatte, deren Teile Substantia
perforata posterior, Sehnervenkreuzung, Corpora mamillaria. Infundibulum
und Hypophyse wir schon bei der &uBeren Betrachtung des Gesamthirns
kennen gelernt haben. Das Dach des Zwischenhirns bildet die epitheliale
VerschluBplatte: in und an diese lagern sich Fornix, Balken und vordere
Commissur, so daB also beim erwachsenen Menschen die Zwischenhirnhohle
von diesen Gebilden nach vorn und oben abgeschlossen ist.

GroBhirn, Furchen und Windungen.

1. Die Oberfliache des Hirnmantels mit AusschluBB der medialen
Oberflache.

Wie wir gesehen haben, ist die Entwicklung des Palliums des GroBhirn-
mantels das Hauptcharakteristikum des menschlichen Gehirns. Zwischen
der Wachstumstendenz der Rinde und dem verfiigharen Raum entsteht ein
MiBverhiltnis, das dadurch ausgeglichen wird, daB die Rinde sich in
Falten legt: das ist — wenigstens teilweise — allgemeines Problem der
Windungsbildung. Es ist aber nicht das Spezielle und erklirt nicht den
Typus der Windungsbildung. Die ganze Windungsbildung wird vor allem
von inneren Faktoren bestimmt. Allerdings findet sich da, wo die Hirn-
oberfliche sich zuerst im embryonalen Leben in Windungen legt, die groBte
Wachstumsenergie (Retzius), aber, wie schon Eberstaller, Retzius u. a.
gezeigt haben, geht eben die Bildung und Formation der Rinde von inneren
Momenten und Gesetzen aus. Auch Experimente v. Monakows sprechen
dafiir. Obwohl im Wachstum die Windungen mehr den energischer wachsenden
Teilen entsprechen (und nicht die Furchen), so liegen doch die funktionell
wichtigsten Teile der Oberfliche nicht ein fiir allemal auf der Windungs-
kuppe, sondern ebensowohl im Tal der Furchen verborgen. Auch die
funktionelle Abgrenzung stimmt nicht ein fiir allemal mit der morphologischen
iberein. Dazu kommt die ungeheuere, fast von Mensch zu Mensch wechselnde
Art der Ausbildung dieser Formation. Das Problem ist ungeheuer ver-
wickelt und die Verwertung der morphologischen Gestaltung der Hirn-
oberfliche fiir rein anatomische sowohl wie fiir biologische und klinische
SchluBfolgerungen immerhin recht gewagt. (Fir die Nomenklatur der
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Furchen und Windungen sind die Namen von Retzius in dessen aus-
gezeichnetem Werk , Das Menschenhirn‘* zugrunde gelegt.)

Wir haben bei der Betrachtung der Entwicklungsgeschichte einige
Hautfurchen kennen gelernt, die schon friihzeitig in der Entfaltung des
Palliums eine Rolle spielen: diese Furchen konnen auch fiir das spatere
Leben als die konstanteren und die Konfiguration am meisten bestimmenden
angesehen werden.

Abb. 24, Normales menschliches GroBhirn von oben.

F,—F, die drei Frontalwindungen, Ca Cp Gyrus centralis anterior und posterior, Sm
Gyrus supramarginalis, ang Gyrus anguiaris, Os Om Gyrus occipitalis superior, medius.

Die Fissura Sylvii (Abb. 13, 14, 17, 25) trennt, wie wir gesehen
haben, den Stirnlappen vom Schlifenlappen. Sie ist die tiefste ,,Furche*
des Gehirns. Entsprechend ihrer Entstehung (sie ist keine Furche, sondern
ein Spalt, der durch die Aneinanderlagerung der die Insel umwachsenden
Teile des Palliums entsteht) wird sie im groBten Teil ihres Verlaufs nicht
einfach von Windungen begrenzt, sondern es sind die konvexen und ge-
wolbten Oberflichen ganzer Hirnlappen (Operculum frontale, fronto-orbitale,
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temporale und parietale, parieto-frontale), die ihren Rand bilden (Abb. 20).
Dementsprechend lduft die Sylvische ,,Furche® an der Basis frei in des
Spalt aus, der den Schlifenlappen vom Orbitalteil des Stirnlappens trennt:
man nennt diesen Teil den Truncus der Fissura Sylvii. Von der lateralen
Seite gesehen, besteht sie hauptsichlich aus einem groBen horizontalen Ast,
der am vorderen Ende zwei in den Stirnlappen einschneidende Aste (Rami
horizontalis anterior und horizontalis ascendens, ihrem Verlauf entsprechend,
genannt) abgibt und nach hinten, allméhlich aufsteigend in einen aufsteigenden
Ast (Ramus ascendene posterior) ausgeht.

Vom hinteren Ende des vorderen Drittels der Fissura Sylvii steigt etwas
schrig aufwirts die Zentralfurche (Abb. 17, 25) empor; sie ist von ersterer

Abb. 25. Normales menschliches GroBhirn (und Kleinhirn) von der Seite.

Bezeichnungen wie in Abb. 24 cf. auch Abb. 16, T,, T,, T3 Gyri temporalis super.,
med., inf.; 07 G. occip. inf.

gewdhnlich durch eine Windung getrennt, lauft aber doch in etwa 20 Proz.
der Fille in eine kleine, unter dem Opercularrand gelegene Windung (Sulcus
subcentralis anterior oder posterior) aus (Eberstaller, Retzius, Cunning-
ham), so daB sie mit der Fissura Sylvii zu kommunizieren scheint. Die Zentral-
furche schneidet fast stets die obere Mantelkannte ein (64 Proz. der Fille),
in 16 Proz. wird diese von ihr ungefihr erreicht, in 20 Proz. nicht erreicht
(Retzius). Der Verlauf der Zentralfurche 1aBt fast stets zwei leichte
Knickungen erkennen, in sehr seltenen Fillen kommen Unterbrechungen
der Furche vor. Was vor der Zentralfurche liegt, gehort zum Stirnlappen.
In seinem Bereich ziehen vor der Zentralfurche, ihr parallel die Sulci
praecentrales superior und inferior, die nur sehr selten zu einer Furche
verschmelzen. Der Stirnlappen selbst zeigt vor der Prizentralfurche eine
sagittale Furchung: es sind im wesentlichen drei Furchen, die Sulci frontales
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superior, medius und inferior!), die parallel nebeneinander verlaufen. Es
gibt in diesem Bereiche ungeheuer viel Variationen. Die oberen und unteren
Stirnwindungen sind die stirkeren, sie entspringen meist aus der Prizentral-
furche, sie treten meist noch iiber die vordere Fliche des Stirnlappens bis
auf die Orbitalfliche desselben iiber. Hier ist das Furchenrelief ein un-
gemein vielgestaltiges, konstant ist der Sulcus olfactorius entsprechend dem
Verlauf des Tractus olfactorius und eine Querfurche, die zuweilen die unteren
Enden der hier auslaufenden Frontalfurchen verbindet (Sulcus orbitalis
oder orbitalis cruciatus) (Abb. 25).

Die Windungen des Stirnlappens sind vor allem die vor der Zentral-
furche liegende vordere Zentralwindung; sie ist nur selten unterbrochen
durch Querfurchen; zwischen den Stirnfurchen liegen die oberen, mittleren
und unteren Stirnwindungen; die erstere reicht iiber die Mantelkante. Die
letztere (Gyrus frontalis inferior) bildet das frontale Operculum der Insel
(vorderer Rand der Sylvischen Furche): durch die vorderen Aste der
Sylvischen Furche wird er in drei auch physiologisch sehr wichtige Teile
getrennt: die Pars opercularis superior (auch einfach Pars opercularis)
zwischen vorderer Zentralfurche und aufsteigenden Vorderédsten der Sylvischen
Furche; die Pars opercularis intermedia (Pars triangularis) zwischen den
beiden genannten Asten der Sylvischen Furche und die Pars opercularis
inferior (Pars orbitalis), vor und unterhalb der letztgenannten Furche. Die
Oberfliche des Stirnlappens erstreckt sich dann noch nach unten auf die
Oberfliche des frontalen Operculums: hier liegen einige inkonstante Furchen
(Marchand, Retzius).

Im Bereich der iibrigen Lappen tritt uns auch noch am menschlichen Gehirn
ein Windungstypus entgegen, den Meynert als den Ringtypus bezeichnet hat. Er
besteht darin, daB um den hinteren aufsteigenden Teil der Sylvischen Furche als
Mittelpunkt sich die ganzen Furchen in konzentrischen 3/,-Kreisen herumlegen. Von

diesen 3/, wird der obere Teil durch die Windungen des Parietal-, der untere durch
die des Temporal-, der mittlere Teil durch die des Occipitallappens gebildet.

Im Bereich des Parietallappens (Abb. 25) finden wir zunichst eine der Zen-
tralfurche parallel verlaufende Furche, den Sulcus retrocentralis, er ist bald
einheitlich, bald in zwei Teile getrennt (superior und inferior, ersterer erreicht
die Mantalkante meist nicht). Aus dieser entspringt, bogenférmig nach
hinten laufend, der Sulcus interparietalis. Die Ursprungsverhéltnisse der-
selben aus dem Sulcus postcentralis sind die denkbar verschiedensten, in
den meisten Fillen (55 Proz.) entspringt er aus ihm, in 18 Proz. sind sie
getrennt, in anderen Fillen bestehen andere Kombinationen (Retzius). Auch
mit anderen benachbarten Furchen geht die Interparietalfurche nicht selten
Anastomosen ein. In nicht ganz seltenen Fillen ist sie doppelt (6 Proz.).
Parallel zu ihr weiter oben zieht der Sulcus parietalis superior. Vor der
hinteren Zentralfurche liegt der Gyrus postcentralis. Die vordere sowohl
wie die hintere Zentralwindung sind fast stets einheitlich, in einzelnen
Fillen aber doch durch Anastomosen der Sulci unterbrochen. Die Inter-
parietalfurche teilt den Lappen in den oberen und unteren Scheitellappen.
Der obere Lappen zeigt an der Mantelkante mehrere Einschnitte, den des
Sulcus cinguli, des Sulcus parietalis superior und hinten des Sulcus parieto-
occipitalis. Letzterer bildet die hintere Grenze des Scheitellappens gegen

1) Es empfiehlt sich, in der klinischen Nomenklatur die bei Furchen und Win-
dungen wiederholt wiederkehrende Bezeichnung sup., med., infer. durch I, II, III zu
ersetzen, also t II oder s. t, (2. Schlifenwindung).
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den Occipitallappen, die beiden ersteren trennen ebensoviel Windungsziige.,

die Gyri arcuati, voneinander ab. Der untere Scheitellappen umzieht den

hinteren aufsteigenden Ast der Sylvischen Furche, er heiBt hier Gyrus supra-
marginalis: an diesen schlieBt
sich nach caudal eine Windung
an, die das hintere aufsteigende
Ende der 1. Schlifenwindung
umfaBt: Gyrus angularis. Er
reicht nicht selten weiter nach
oben als der vorhergehende Gy-
rus. Der vordere untere Teil
des Scheitellappens iiberhaupt
bildet die Pars parietalis des
Operculums (Abb. 26).

Am inkonstantesten in sei-
nen Furchen ist von allen Lap-
pen der Occipitallappen, und
zwar vorwiegend in seiner late-
ralen und oberen Fliche. Hier
ist zundchst die in einer in-
konstanten Weise auf die AuBen-
seite iiberhaupt tbergreifende

e . . . Fissura parieto-occipitalis zu
. 26. 'm- u i - . .

:nbdber ged%ggt. g?aﬁc;li]e%)ff lsi[:epfgs:lngi:uiie;:n nennen; wenn sie nur die Man-
Windungen. Ofr. Op, Opt die Opercula (fron- telkante anschneidet, oder auch
tale. parietale, temporale). dies nicht tut, so geht nicht
selten die Interparietalfurche
nach hinten direkt iiber in eine auch noch den Occipitallappen einschneidende
Furche, sie endet dann meist in einer Querfurche, Sulcus occipitalis tran-
sversus; dieser parallel etwas weiter nach unten liegt der Sulcus occipitalis
lateralis; die Fortsetzung der 2. Schlifenfurche in den Occipitallappen hinein
bildet nicht selten ein eigener Sulcus, der Sulcus occipitalis anterior. Die
genannten Furchen trennen drei in sehr variabler Weise konstituierte Win-
dungen, Gyri occipitalis superior, medius und inferior voneinander ab. Konnte
doch Retzius einen Sulcus occipitalis lateralis iiberhaupt nur in 60 Proz.
der Fille nachweisen. Der Occipitallappen ist dagegen sehr reich an sekun-
ddren und tertidren, hochst unregelmiBigen Furchen. Die untere Fliche wird

von Eberstaller, Retzius u. a. zum Schlidfenlappen gerechnet.

Der Schlifenlappen zeigt zuuichst eine sehr konstante der Sylvischen
Furche parallele Furche, den Sulcus temporalis superior, ihm parallel ziehen
der Sulcus temporalis medius; der Sulcus temporalis inferior liegt bereits
auf der unteren Fliche des Schlidfenlappens. Verfolgen wir die Konfiguration
auf der unteren und inneren Fliche des Occipital- und Schléfenlappens
fort, so sehen wir weiter eine Anordnung in parallelen Ziigen: der Fissura
temporalis inferior liuft parallel die sehr konstante Fissura collateralis, der
wieder parallel die Fissura calcarina zieht. Diese Anordnung 1aB3t nun sehr
leicht die Abgrenzung der Gyri erkennen: an der AufBenseite ist ein Gyrus
temporalis superior, medius und inferior zu sehen. Zwischen Fissura
calcarina und collateralis zieht der Gyrus lingualis: am hinteren Ende spitz,
nach vorn breiter und dann wieder schmiler (Abb.27). Vonihm durchden Sulcus
collateralis getrennt, zwischen diesem und dem Sulcus temporalis inferior
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der Gyrus fusiformis; er ldBt sich (Obersteiner) stets an die Spitze des
Occipitallappens verfolgen. Ein Teil des Gyrus temporalis superior bildet
die Pars temporalis des Operculums der Insel: so ist auch ein Teil der
Oberfliche des Temporallappens in die Tiefe versenkt, einige Furchen
(S. transversi temp.) iiberziehen ihn.

Die Insel (Stammlappen, Insula Reili) ist der in der Tiefe sitzen
gebliebene Teil der Hemisphirewand; man kann seiner nur ansichtig werden,

wenn man das Operculum abdringt. Die Oberfliche der Insel zeigt parallele
Windungsziige (Abb. 26).

Abb. 27. Normales menschliches GroBhirn von unten. Bezeichnung
cf. Abb. 16 und 18.

Lfu Gyrus (Lobulus) fusiformis. Li Gyrus lingualis. U Uncus. Hi{ Hippocampus c.q. Corp.
quadrigem. I, II Nerv. olfact. und opticus. Forniz Cu Cuneus.

2. Mediale Oberfliche des GroBhirns.

In der medialen Oberfliche der Hemisphire 18t sich noch am
ersten erkennen, wie sehr innere Gestaltungsfaktoren im Laufe der Ent-
wicklung auch die Konfiguration der Oberfliche, der Windungen beherrschen.
Die Windungen der medialen Hemisphire stehen konzentrisch zum Aus-
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wachsungsrande des sekundiren Vorderhirns und demgemiB zu Balken und
Fornix. Der Balkenoberfliche zieht zunidchst parallel der Sulcus cinguli
(S. calloso-marginalis), der sehr oft in mehrere Teile zerspalten ist. Einige
Furchen, seinem vorderen Ende parallel unter dem Balkenrostrum, werden
als Sulci rostrales bezeichnet. Der Teil oberhalb derselben wird zur ersten
Stirnwindung gerechnet. An der oberen Mantelkante sieht man eine
kiirzere oder ldngere Strecke den Einschnitt des Sulcus centralis. Hinter
diesem liegt bis zur Fissura parieto-occipitalis das mediane Gebiet des
Scheitellappens, der ganze viereckige Abschnitt heiBt Praecuneus, derselbe
wird zuweilen durch eine kurze Furche, Sulcus subparietalis, nochmals
geteilt; in den Sulcus parieto-occipitalis miindet unter spitzem Winkel die
Fissura calcarina. Zwischen den beiden letztgenannten Furchen liegt ein
Dreieck, der Cuneus, er stellt die mediane Fliche des Occipitallappens dar.
Unterhalb der Fissura calcarina liegt die Gyrus lingualis. Damit kommen
wir in den Bereich des Schldfenlappens, wir haben diesen bereits oben
kennen gelernt.

Die ganzen Windungen reichen nicht bis an den Balkenrand heran,
sondern lassen iiberall, schméler oder breiter, einen die mediale Hemisphéiren-
wand ringférmig gegen den Balken zu abschlieBenden Gyrus frei. Der
obere vordere Teil ist der vom Sulcus cinguli umsiumte Gyrus fornicatus,
dieser beginnt vorn unter dem Balkenrostrum; der Gyrus setzt sich hinten
um das Balkenknie herum bis in die Spitze des Schlifenlappens fort, er
stellt in seiner Totalitit die den medialen Hemisphirenrand umsdumende
Randwindung dar. Der untere Teil heiBt Gyrus hippocampi, er endet
mehr medial an der Spitze des Schldfenlappens mit dem Uncus. Der Gyrus
hippocampi ist in seinem medialen Teil durch eine tiefe Furche vom Gyrus
dentatus abgetrennt, der zuweilen von einer groBen schmalen Windung be-
gleitet ist, Gyrus fascicularis. Von dieser setzt sich ein ganz winziger
rudimentérer Streif, parallel dem Gyrus fornicatus um das Balkenknie
herum auf dessen Oberfliche fort, wo er als Striae longitudinales Lancisii
bezeichnet wird. Nach einwirts vom Gyrus dentatus liegt die Fimbria,
die sich nach aufwérts in den Fornix fortsetzt.

Die duBere Konfiguration ist #hnlich wie Grofe und Gewicht des Gehirns zu allen
Zeiten beniitzt worden, um daraus Schliisse auf die geistige Beschaffenheit des Trigers
zu ziehen. Die Ausbildung der nervosen und psychischen Qualititen eines Menschen
hiingt aber ab von solchen Gestaltungen, die weit iiber das sichtbare MaB8 hinaus die
Anordnung und Diffenzierung seiner feinsten Elemente betreffen. Untersuchungen iiber
die duBere Gestaltung von Gehirnen beriihmter Minner sind in neuerer Zeit vor allem
von Spitzka, Hansemann, Stieda, Spernio, Lattes, Auerbach u. a. angestellt
worden. Schon friiher hatte namentlich Riidinger aus der besonderen Gestaltung
einzelner Teile besondere Qualititen abzulesen versucht. Es liegt ja nahe, derartige
Beziehungen anzunehmen, aber sie miissen nach unserer heutigen Kenntnis nicht nur
als ein zu grober Mafstab, sondern vor allem fiir eine Verkennung des Lokalisations-
prinzips gehalten werden,

Commissuren des GroBhirns.

Der Balken bildet die groBe, die beiden Hemisphiren median ver-
bindende Commissur. Er zeigt, entsprechend dem Verlauf der Fasern in
ihm eine ausgesprochene Querstreifung, nur auf seiner oberen und hinteren
Fliche sind ganz feine Lingsstreifen, die Reste der Randwindungen, sichtbar:
Strise longitudinales Lancisii. Auf dem Querschnitt zeigt der Balken vorn
ein abgerundetes Ende (Genu), das mit einem Schnabel, Rostrum, nach
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unten hinten umbiegt, hinten eine stark verdickte, gewulstete Anschwellung:
Splenium.

Deckt man den Balken von oben her ab, so findet man unter ihm,
mit seiner Unterfliche verklebt, zwei rundliche, feste, iiberall scharf isolierte
Biindel, die einen bogenformigen Verlauf zeigen: sie sind besonders auf
Medianschnitten durch das Gehirn gut sichtbar. Es ist dies (Abb. 28) der
sog. Fornix, der mit seinen vorderen Schenkeln (Colummae fornicis) jederseits
in der Niahe des Corpus mamillare beginnt (seine Fasern enden dort). Die
Biindel ziehen in der Seitenwand des 3. Ventrikels nach vorn und treffen
sich nahe dem hinteren Ende des Rostrums des Balkens. Sie ziehen nun
vereint im Bogen um das vordere Thalamusende herum und legen sich
aufsteigend an die untere Fliche des Balkens an. An dieser ziehen sie
nach riickwérts, senken sich unter dem Splenium des Balkens wieder nach
abwirts. Hier trennen sich die Schenkel beider Seiten wieder: jeder zieht
nach riickwirts und auswirts iiber das Pulvinar thalami hinweg und endet

Abb. 28. Mediale Oberfliche des menschlichen GroBhirn. Etwas schematisiert. Nur die
Hauptfurchen eingetragen. Li Gyr. lingualis.

schlieBlich in der Fimbria des Ammonshorns (Abb. 22, 28, 29). Die hinteren
auseinander weichenden Fornixschenkel sind durch eine quere Commissur,
die ein diinnes Blatt bildet, Psalterium, miteinander verbunden. Der Fornix
bildet so in seinem Verlauf einen fast vollig geschlossenen Kreisbogen.

Das Dreieck, das vorn zwischen den aufsteigenden Schenkeln und dem
Balkenrostrum freibleibt, wird jederseits durch ein feines Markblatt iiber-
zogen. Der Hohlraum ist der Ventriculus septi pellucidi (Abb. 23, 28), seine
Wand, das Septumpellucidum, setzt sich nach unten in zwei Stiele fort, die
an der Basis nach der Schlifenlappenspitze ziehen. Hinten ist der Raum
zwischen Balken und absteigenden Fornixséulen durch einen schmalen Hohl-
raum, den Ventriculus Verga, gebildet.

In dem Winkel, wo das Ende des Balkenrostrums und die von beiden
Seiten sich vereinenden aufsteigenden Fornixsdulen zusammenstoBen, am
unteren Ende des Septum pellucidum, ist auf dem Medianschnitte noch
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eine kleine Commissur beider Hemisphiren, die Commissura anterior, zu
sehen. Dies sind die Commissuren des Vorderhirns. Die Commissura
posterior und Commissura habenularis gehéren, wie wir sahen, in das
Bereich des Zwischenhirns, die Commissura media, die keine echte Commissur
ist, ebenfalls.

Ventrikel und Plexus.

Das Zentralnervensystem entsteht durch Faltung einer Rinne zur Rohre;
der Hohlraum erleidet nun entsprechend den kolossalen Verinderungen der
Wand auch entsprechende und mannigfache Umgestaltungen. Am Gehirn
des Erwachsenen unterscheiden wir jeweils in den GroBhirnhemisphéren
den rechten und linken Seitenventrikel, in der Mitte zwischen diesen und dem
Thalami optici den 3. Ventrikel, der sich nach hinten durch den Aquaeductus
Sylvii in den 4. Ventrikel und den Zentralkanal des Riickenmarks fortsetzt
(Abb. 19, 23).

Am einfachsten sind die Verhiltnisse natiirlich noch im Bereich des
Riickenmarks: hier haben wir (cf. oben) den Hohlraum in Gestalt einer
Rohre, die im spiteren Leben meist obliteriert, nur im Bereich des Conus
terminalis bleibt eine kleine Erweiterung zuweilen erhalten. Der Zentral-
kanal 6ffnet sich, wie wir sahen, nach oben im Bereich der Medulla oblongata.
Hier weichen die oberen Enden der Hinterstringe auseinander und &ffnen
sich in eine viereckige Grube, die Rautengrube, zum 4. Ventrikel. Wir
haben das Relief der Basis desselben bereits kennen gelernt. Dieses ist
rhombenférmig: die hintere Spitze entspricht dem Calamus scriptorius, die
vordere geht unter dem Velum medullare anterius und der Lingula des
Kleinhirns in den Aquédukt iiber. Die seitlichen Winkel ziehen sich in
sehr verschieden lange schmale Spalten (Recessus lateralis) aus (Abb. 19). Das
Dach des 4. Ventrikels bleibt in seinen meisten Teilen ein feines Blatt und
erfahrt auBerdem Verinderungen, die es am Erwachsenen schwer erkennbar
machen. Ganz vorn, haben wir gesehen, bedeckt ein feines Markblatt, das
Velum medullare anterius, den Ventrikel, dieses verlingert sich nach hinten
in das Velum medullare posterius, das letztere geht nun in den epithelialen
Uberzug eines GefiBgeflechts iiber, das den Ventrikel erfiillt. Die Pia
wichst ndmlich mit ihren GefiBen von hinten her in den Ventrikel ein
und stiillpt dessen epitheliale Decke vor sich her. Uber dieses Gebilde
wolbt sich das Kleinhirn. Dadurch erfiillt ein dickes Blatt der Pia (die
Tela chorioidea posterior) den 4. Ventrikel. Die erwihnte Genese kann
man erkennen 1. aus dem nach vorn hin bestehenden Zusammenhang mit
dem Velum medullare anterius, 2. aus dem Zusammenhang mit denselben
feinen Markblittchen, die von der Tela nach den Seitenwinden des Ven-
trikels ziehen (Obersteiner). Die Tela tragt als ihren wesentlichsten
Bestandteil ein Konvolut von GeféBschlingen, die vom hinteren spitzen
Ende des Ventrikels nach vorn (Plexus chorioideus ventriculi IV medialis)
ziehen. Etwa in der Mitte der Rautengrube wenden sie sich seitlich und
dringen sich neben den seitlichen Recessus zwischen Medulla und Kleinhirn
durch nach auswirts: Plexus chorioidei laterales. Die ganze Anlage ist
paarig. So ist streng genommen der 4. Ventrikel iiberall geschlossen, da
sein dorsales Markblatt, von der Pia und den GefiBen mannigfach vor-
gestiilpt, ihn bedeckt. Indessen bestehen hier doch an drei Stellen Offnungen:
Zwischen den hinteren Enden der Plexus mediales unmittelbar iiber dem
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Calamus scriptorius liegt eine rundliche Offnung, das Foramen Magendie,
und ebenso seitlich, da, wo die lateralen Plexus hervortraten, die Foramina
Luschka. Letztere sind nicht konstant (Obersteiner).

Nach vorn setzt sich der 4. Ventrikel in den Hohlraum des Mittelhirns,
den Aquaeductus Sylvii, fort, der nach vorn unter der Commissura posterior
sich in den 3. Ventrikel 6ffnet. Dieser wird nach hinten von der Vorderseite
des Mittelhirns, nach der Basis von den an der basalen Hirnfliche vor-
handenen, bereits betrachteten Gebilden (Trigonum interpedunculare bis
Chiasma opticum) begrenzt, an der Seite von den inneren Flachen der
Thalami, als sein Dach konnen wir zunachst den Fornix betrachten. Vorne
seitlich fiihrt jederseits eine Offnung zwischen aufsteigenden Fornixsdulen und
dem vorderen Rande des Thalamus (Foramen Monroi) in den rechten und linken
Seitenventrikel (Abb. 9, 28). Die Grenze zwischen Seiten- und mittlerem Ven-
trikel bildet die Stria terminalis, die an der Oberfliche Thalamus und Nucleus cau-
datus trennt. Der letztere bildet also mit seiner freien Oberfliche den Boden des
Seitenventrikels, wenigstens von dessen vorderem und mittlerem Teil. Im
iibrigen wird der Seitenventrikel begrenzt vorn und dorsal vom Balken,
auch die laterale Wand, namentlich hinten wird von den Fortsetzungen
des Balkens gebildet. Die innere Wand bildet vorn das Septum pellucidum,
dann der Fornix und die Tela chorioidea mit ihren Fortsitzen; weiter nach
hinten Teile des MarkweiBes der Hemisphiren, dieses begrenzt auch den
Ventrikel riickwirts und in seinem vorderen und hinteren Teile von unten.
Man unterscheidet (Abb. 23) das Vorderhorn (im Stirnlappen) entsprechend der
Ausdehnung des Kopfes des Nucleus caudatus, die Cella media etwa bis zum
hinteren Balkenende reichend und den hinteren in zwei Teile gespaltenen
Abschnitt: das Hinterhorn (im Occipitallappen) und Unterhorn (im Temporal-
lappen). Starke Ausstrahlungen weifler Massen begrenzen es von allen Seiten,
es sind dies auBlen das Tapetum (Fortsetzung des Balkens) und Teile der Seh-
strahlung, sowie Assoziationsziige aus dem Hinterhaupts- zum Schldfenlappen,
nach einwirts meist Fasern aus dem Balken. Diese bilden hinter dem
Splenium ein Konvolut, das die Ventrikelwand dammférmig vorwdlbt,
Forceps major; die mediale Wand des Hinterhorns zeigt etwas tiefer eine
zweite Vorwolbung, die durch die von auBlen oft einschneidende Fissura
calcarina entsteht, den Calcar avis. Der vom Hinterhorn sich abzweigende
Hohlraum des Schléfenlappens ist das Unterhorn, auch ihn umkleiden (von
aufen) Balkenfasern: Forceps minor. In der medialen Wand des Unterhorns
sind zwei Erhebungen: die Eminentia collateralis, durch die gleichnamige
Furche auflen bedingt, dariiber das Cornu ammonis (Abb. 23).

Die Frage nach AbschluB und Kommunikation der vorderen Ventrikel,
sowie die der Plexus ist nur genetisch zu verstehen: das Dach des Zwischen-
hirns bleibt (Obersteiner) ebenso wie ein Teil der medialen Hemisphéren-
wand dauernd epithelial. Das Dach des Mittelhirns setzt sich nach vorn
von der Commissura posterior in diese epitheliale Platte direkt fort. Die
Konfiguration beim Erwachsenen wird dadurch gegeben, da Pia und Ge-
faBe diese epitheliale Deckplatte vor sich her stillpen. Dadurch entsteht
ein dreieckiger Belag, der, wenn man Balken und Fornix entfernt hat, von
oben her den ganzen 3. Ventrikel zudeckt: die Tela chorioidea des 3. Ven-
trikels, die an ihrer Unterseite zwei zottige, lings verlaufende, gefdBreiche
Wiilste, die Plexus chorioidei medii, tragt, die vom hinteren Rande des
3. Ventrikels bis nach vorn reichen, wo sie jederseits durch das Foramen
Monroi sich in die Seitenventrikel fortsetzen. Seitlich davon geht die Tela
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in ein diinnes Markpldttchen iiber, das mit der Oberfliche des Thalamus,
etwa dessen Mitte entsprechend, verwachsen ist. Durch diese Anwachsungs-
linie kommen die hinteren zwei Drittel des Thalamus extraventrikulir zu
liegen. Edinger macht auf die Wichtigkeit dieser Tatsache fiir den Ver-
lauf intracranieller Eiterungen aufmerksam. Die Tela sendet nun auch in
die Seitenventrikel hinein Fortsdtze, analog den Plexus des 3. Ventrikels.
Auch die mediale Hemisphdrenwand bleibt epithelial, auch sie wird zum
epithelialen Uberzug des eingestiilpten Plexus. Die Hemisphéren wachsen
urspriinglich aus dem Zwischenhirn hervor; der Verwachsungsrand hat eine
ovale Linie, er wird durch den unteren Rand des Fornix reprisentiert.
Dieser selbst bildet also das verdickte Ende der medialen Hemisphéiren-
wand. Er geht direkt in die epitheliale Lamelle iiber, die den Plexus
bedeckt, d. h. praktisch setzt sich der laterale Fornixrand in den Plexus
fort und andererseits der Plexus wieder in die Thalamusoberfliche. Letzteres
erfolgt lings der Ubergangslinie des Zwischenhirns in das Vorderhirn, der
Stria terminalis. So erklart sich also durch die Einstiilpungsstelle der bogen-
formige Spalt, der dem unteren Fornix entlang reicht und der von medial

Abb. 29. Topographie des gyr. Hippocampi, gyr. dentatus und fimbria,
Querschnitt des Unterhorns. Z. T. nach Edinger.

her in den Seitenventrikel hereinzufithren scheint. Eine Offnung ist aber
hier nirgends vorhanden; die einzige Kommunikation bildet nur das Foramen
Monroi. Hier hingt der Plexus chorioideus medius mit dem Plexus chorioideus
lateralis zusammen, letzterer verfolgt, was nach dem Gesagten selbstverstdnd-
lich ist, von lateral her den Fornixrand, er endigt mit einer Verdickung im
Unterhorn (Abb. 29). Das Hinterhorn hat keinen Plexus. Die ganze An-
ordnung kann man bis in die mediale Wand des Unterhorns verfolgen, und
man kann nun genau beurteilen, in welcher Weise sich die einzelnen Teile
zur Hemisphirenwand verhalten. Der Gyrus Hippocampi bildet die untere
Fortsetzung des Gyrus cinguli, die Fascia dentata die der beim Menschen
atrophisch gewordenen Randwindungen (Stria Lancisii); den freien Hemi-
sphirenrand bildet die Fortsetzung des Fornix, die Fimbria. Die nun
folgenden Gebilde (Cornu Ammonis und Eminentia collateralis Meckellii)
liegen bereits im Bereiche des Unterhorns. Die ganzen Verhéltnisse sind
beim Menschen dadurch so kompliziert, daB der Balken, obwohl urspriing-
lich wahrscheinlich in der VerschluBplatte entstanden (Goldstein), die
ganzen median und im Zwischenhirndach gelegenen Gebilde teils durch sein
Auswachsen nach hinten vor sich her schiebt, teils anderweitig umgestaltet.
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Hirngewicht, Volumen und Schidelkapazitit.
Sonstige MafBe.

Die Hirngewichtszahlen sind individuell auBerordentlich verschieden.
Der Wert der Individualzahlen ohne Riicksicht auf Todesart usw. ist ein
geringer, bis jetzt konnen wir nicht viel damit anfangen. Es handelt sich
meist nur um Registrierungen. Die Messung selbst unterliegt ganz aufBer-
ordentlich groBen Schwierigkeiten; denn das Hirngewicht ist nun zunichst
durch die Todesursache erheblich beeinfluBt. Namentlich die leichter durch-
trinkbaren kindlichen Gehirne zeigen hierin recht groBe Schwankungen.
Auch die Gehirne Erwachsener schwanken je nach der Todesart, besonders
infektiose und Zirkulationskrankheiten verdndern das Hirngewicht recht sehr
infolge von Stauung, Hyperimie, Odem, Exsudation usw. Dasselbe gilt
natiirlich von Neubildungen, wie anderseits atrophische Prozesse die Zahlen
herabdriicken. Auch der so wechselnde Gehalt an Liquor beeinfluBt die
Zahlen nicht unerheblich. Die Messungen der Gewichtszahlen unter Be-
riicksichtigung vorausgegangener Krankheiten, die unmittelbar jene Zahl
beeinflussen, versprechen bedeutungsvoll zu werden. Huschke hat das Ge-
wicht von Liquor und der Plexus zu 50—60 g, Weisbach zu 32—72 g be-
rechnet. Auch das Gewicht der (zum Gehirn unbedingt zugehérigen) Pia
wurde von Bischoff (auch von andern) zu 25—40 g extra berechnet.
Namentlich Weigner hat neuerdings auf Fehlerquellen bei Messungen Riick-
sicht genommen.

Dann aber ist die Methode der Messung an und fiir sich eine schwie-
rige Frage: es ist fast rein willkiirlich, wie man nach unten das ,,Hirn-
gewicht“ rechnet. Gewi beeinflut ein Stiick Medulla mehr oder weniger
das Gewicht nicht allzusehr, dem steht aber die Tatsache gegeniiber, daB
man schon kleine Unterschiede wiederholt statistisch zu verwerten gesucht
hat. Bei diesen Dingen handelt es sich um Schwierigkeiten, die schon der
Feststellung des absoluten Gewichtes im einzelnen Falle entgegenstehen.

Noch groBer werden die Schwierigkeiten, wenn man aus den gewon-
nenen Zahlen fiir Rasse, Stamm, fiir ein Volk eine , Normalzahl“ kon-
struieren will. Auch Ziehen hat mit Recht gegen diese Methode der Be-
rechnung Einwdnde geltend gemacht. Die iiblichen Durchschnittszahlen
haben keinen Wert, weil sie dem individuellen Moment und den relativen
Faktoren des Gewichtes nicht gerecht werden. Man kann nur durch die
Beobachtung der sogenannten Breite der groBten Haufigkeit einigermaBen
Anhaltspunkte gewinnen: eine Durchschnittszahl kann ja zustande kommen
einmal dadurch, daf alle Fille um eine gewisse mittlere Hohe herumliegen
oder dadurch, da8 die Fille ziemlich gleichmaBig iiber einen groBen Spiel-
raum verteilt sind. Wahrend z. B. (Ziehen) die Durchschnittszahl fiir das
Hirngewicht der Schotten 1424 und 1262 fiir beide Geschlechter nach Reid
betrigt, verteilen sich 3/, bis ®/, aller Fille auf die Zahlen zwischen 1300
und 1530 fiir die Manner, 1220 und 1420 fiir die Frauen. Ahnliches ergibt
sich aus den Beobachtungen von Marchand: den Durchschnittszahlen (fiir
die Hessen) von 1405 und 1275 steht hier gegeniiber: bei den Ménnern
liegen 83°/, der Fille zwischen 1250 und 1550, und 50°/, (der Gesamt-
summe) zwischen 1300 und 1450; bei den Weibern liegen 65°/, der Fille
zwischen 1150 und 1350, dann 43°/, (der Gesamtsumme) zwischen 1200
und 1300. Die Berechnungen, die verschiedene Volksstamme, Geistesgesunde
und Geisteskranke durcheinanderwerfen, haben keinen Wert. Fiir den
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,,Européer hat Ziehen unter moglichster Vermeidung dieser Fehlerquelle
(indem er die einzelnen Mittelgewichte der Volksstimme im Verhdltnis der
Bevolkerungsziffern betrachtete) ein Mittelgewicht von 1353 und 1256 g fiir
beide Geschlechter berechnet.

Aus den angegebenen Griinden sind die von Davis fiir den Europider
berechneten Durchschnittszahlen von 1367 und 1204 wenig zuverlissig,
ebenso die von Vierordt (1358 und 1235) und von Buschan (1372 und
1251). Gleichwohl sieht man, daB sie von der Ziehenschen Zahl nur un-
erheblich abweichen: die Unterschiede bewegen sich ja sogar innerhalb der
fiir jeden einzelnen Fall moglichen Fehlerquellen.

Die einzelnen Volksstimme sind aber auch bei der rein statistischen
Berechnung in den Zahlen recht verschieden, wie aus einem Uberblick iiber
die nachfolgenden Zusammenstellungen hervorgeht:

Zahlen fiir verschiedene europiische Volksstimme (nach Ziehen):

Krause . . . . Hannoveraner 1461 1341
Marchand . . . Hessen 1400 1275
Arnold . . . . Badener 1431 1312
v. Bischoff. . . Bayern 1362 1219
Huschke . . . Sachsen 1358 1230
Hoffmann . . . Schweizer 1350 1250
Weisbach . . . Deutsch-Osterreicher 1298 1145
Boyd. . . . . Englinder 1325 1183
Parchappe. . . Franzosen 1323 1210
Sappey . . . . ” 1358 1256
Reid . . . . . Schotten 1424 1262
Dieberg . . . Russen 1328 1237
Techini . . . Norditaliener 1378 1235

Eine weitere sehr groBe Schwierigkeit ist die Frage der Abgrenzung des normalen
Hirngewichtes nach oben und unten. Auch hierbei fehlt es, schon weil wir die Be-
deutung des Hirngewichts fiir die Funktion des Organs ganz und gar nicht kennen, an
einem MaBstabe. Wenn man die pathologischen Fille mit hereinzieht, so erhélt man
einen ganz ungeheuren Spielraum: das schwerste von van Walsem beschriebene Ge-
hirn wog 2400 g, es betraf einen epileptischen Idioten; &hnliche Fille sind die von
H. Vogt (1740, Idiot), von Dowall (2000, Paralytiker) u. a., diesen gegeniiber sind
die niedrigsten Zahlen die der sogenannten Mikrocephalen: v. Andell beschrieb das
Gehirn eines 21jihrigen Idioten von 288 g; bei jiingeren Fillen sind noch erheblich
niedrigere Zahlen bekannt, so das von H. Vogt beschriebene (3jihriger Idiot) 125 g,
das von Westphal beobachtete eines Kindes im ersten Lebensjahr von 109 g usw.
Nach unten zu haben Thurnam, Broca u.a. Grenzen aufgestellt; nach ersterem liegt
sie bei 1062— 920 fiir die Manner, bei 990 —900 fiir die Frauen. Nach letzterem bei
1049 fiir die Minner, bei 907 fiir die Frauen. Nach oben zu hat Marchand fiir die
Minner das Gewicht von 1600 g, bei Frauen das von 1450 g als dasjenige bezeichnet,
,»das nur selten iiberschritten wird. Wie die Fille der sogenannten ,,Makro-
cephalien® zeigen, gibt es auch eine untiichtige Massenentfaltung (der obengenannte
Fall von van Walsem war ein solcher) des Gehirns, wobei das hohe Gewicht nicht
durch Neubildung, Hydrocephalie, sondern durch die Hirnmasse ohne makroskopisch
erkennbare Abweichung vom normalen bedingt ist.

Den angegebenen Zahlen muB man aber einen nur sehr beschrankt giiltigen Wert
zuerkennen: das hochste Gewicht, das von normalen Menschen gewogen wurde, ist das
von Obersteiner mitgeteilte, das einen normalen, geistig nicht besonders ausgezeich-
neten Menschen betraf, von 2028 g, ein #hnliches von Rudolphi mitgeteiltes wog 2222 g;
das Gehirn Turgenjeffs wog 2012, das von Cuvier 1830 g. Am anderen Ende der
Reihe stehen bei Normalen recht niedrige Zahlen, so die von 1198 fiir das Gehirn von
Gall, 1320 das von Pettenkofer u. a. m. Schon aus dieser Zusammenstellung er-
gibt sich das auBerordentliche Schwanken der absoluten Zahl, wobei auch aus den an-
gegebenen Berichten hervorgeht, daB die Hohe der Hirngewichtszahl kein MaBstab ist
fir die geistige GroBe. (Eine Zusammenstellung der ungeheuer verschiedenmen Hirn-
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gewichtszahlen beriihmter Manner gibt Spitz ka.) Fiir die bei hervorragenden Menschen
allerdings nicht gerade selten zu findenden besonders hohen Zahlen wird von manchen
(besonders Perls, dem sich auch Edinger anschloB) die Vermutung ausgesprochen,
daB hier ein in frither Jugend iiberstandener Hydrocephalus zugrunde liegt, der dann
nach Abheilung dem Gehirn die Méoglichkeit einer besonders starken Entfaltung ver-
schafft hat. Kine Reihe von hervorragenden Menschen (Rubinstein, Helmholtz,
Mentzel, G. Keller, Cuvier) zeigt in der Tat eine an hydrocephalische Form er-
innernde Schidelbildung.

Nach all dem bisher iiber den weiten Spielraum Gesagten, in dem sich Hirn-
gewichtszahlen bewegen und nach dem problematischen Wert ohne Riicksicht auf
die Todesursache wie in fast allen Berechnungen derselben, gibt es nur den einen Stand-
punkt: groBte Vorsicht in der wissenschaftlichen Verwertung! Trotz dieser Einschrinkungen
muB darauf hingewiesen werden, dafl Berechnungen, die in der oben angedeuteten Weise
angestellt sind (cf. die Zahlen, die bei der Schidelkapazitit angegeben sind), doch
Unterschiede nach Intelligenzklassen ergeben: so fand Buschan, dafl unter 106 Ge-
lehrten- und Kiinstlergehirnen sich doppelt so viel Zahlen iiber 1450 g fanden als bei
der einfachen lindlichen Bevélkerung (éhnliches bei Marchand, Spitzka u. a.).

Schon die oben gegebene Zusammenstellung der Zahlen einer Reihe europiischer
Volksstimme haben zum Teil nicht unerhebliche Zahlendifferenzen erkennen lassen.
Noch griBer sind die Verschiedenheiten, wenn man auch auBereuropiische Stimme zum
Vergleich heranzieht. Das mittlere Hirngewicht der anderen Rassen ist groBtenteils recht
erheblich niedriger, das niedrigste bis jetzt néher bekannte ist das der Hindu (1253
und 1133 nach Davis); ebenso sehr niedrig, scheinbar sogar noch niedriger als das
der Hindu ist das Gewicht der australischen Eingeborenen (Duckworth u. a.), der
Papuas u. a. m. Die natiirlich gleichfalls sehr niedrigen Gewichte der innerafrikanischen
Zwergvolker sind noch nicht genauer bekannt geworden. Andere fremde Rassen haben
aber recht hohe Gewichte, so vor allem die Chinesen (1357 und 1239 nach Davis),
die Eskimos (Hrellicka), die afrikanischen Neger zeigen teilweise gleichfalls recht hohe
Gewichte. Die Primitiv-Rassen zeigen nach Berechnungen aus den Schidelinhalten
wesentlich geringere (ewichte als die jetzt lebenden: (Buschan, cf. bei Schidel-
kapazitit), Dubois berechnete das Hirngewicht des Pithecanthropus zu 850 g.

Die Unterschiede der Rasse hingen wenigstens zum Teil mit Unter-
schieden zusammen, dic die relative Hirngewichtszahl beeinflussen. Dies
gilt zum Teil auch von den aus den angegebenen Zahlen einleuchtenden
Unterschieden des Geschlechtes. Eine eigenartige Tatsache ist, daB
Geschwister oft dhnliche Hirngewichtszahlen aufweisen, namentlich stimmen
die von Zwillingen oft recht weitgehend iiberein (Marchand, H. Vogt).
Es steht namentlich das Hirngewicht in einem gewissen Zusammenhang
mit KorpergroBe und Korpergewicht; das ist ganz natiirlich, da
zwischen den Organgewichten doch ein gewisser innerer Zusammenhang be-
steht. Das gilt insofern, als kleinere Menschen ein leichteres, groBere ein
schwereres Gehirn haben. Ebenso sind von der andern Seite die Idioten
fast stets mit verminderten Organgewichten neben der verminderten Hirn-
gewichtszahl, mit verminderter KorpergroBe und Korpergewicht ausgestattet.
In der Norm ergibt sich ein unzweifelhaftes Ansteigen der Hirngewichts-
zahl entsprechend der KorpergréBe (Handmann). Marchand berechnet:

Méinner.
20—49 Jahre 50—80 Jahre Uber 80 Jahre
Korpergrofe 139—160 cm 1335 1314 1324
” 161—170 cm 1405 1371 1391
’ 171—192 cm 1422 1377 1404
Gesamtmittel 1404 1362 1387
Weiber.
Korpergrofle 126—150 cm 1257 1203 1232
’ 151—160 cm 1261 1220 1243
” 161—180 cm 1302 1263 1290
Gesamtmittel 1271 1224 1252

Handbuch der Neurologie. I. 9
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Es ergibt sich sonach ein Mittelgewicht von 7,7—8,8 g pro 1 cm Kérper-
groBe fir den Mann, dieselben Zahlen fiir die Frau sind 7,6—8,0 (Mar-
chand). Indessen ist die relative Hirngewichtszahl aber keineswegs, wie
schon die Tabelle zeigt, eine konstante. Es nimmt vielmehr mit zu-
nehmender Korperlinge die relative Zahl fiir das Gehirn ab. Dazu kommen
noch Verschiedenheiten fiir die Altersstufen. Nach Mies wichst in den
ersten drei Lebensjahren die KorpergréBe langsamer als das Gewicht, im
Alter wird das relative Gewicht zunehmend kleiner wegen der Gewichts-
abnahme des Gehirns (cf. hierzu weiter unten).

In dhnlicher Weise bestehen auch Beziehungen zwischen Kérpergewicht
und Hirngewicht; hier nimmt aber das Hirngewicht bei gréBerem Kérper-
gewicht noch langsamer zu, als es fiir die Beziehungen zur KérpergroBe gilt.
Die richtigste Verhaltniszahl ist nach Ziehen die von Junker angegebene;
er berechnet fiir den Mann das Verhiltnis des Hirngewichts zum Korper-
gewicht 1 : 42, fiir das Weib 1 : 40.

SchlieBlich ist noch das Hirngewicht in den einzelnen Altersperioden,
speziell das Wachstum des Gehirns zu beachten:

Nach Marchand betrigt das mittlere Hirngewicht des Neugeborenen

fir das ménnliche Geschlecht: 371 g (nach Mies), 340 g (nach Pfister)
fiir das weibliche Geschlecht: 361 g ) 330 g v

Man kann also mit einigen Ungenauigkeiten das Gewicht des norm alen Neu-
geborenen zu ungefihr 350—400 g annehmen.

Das Wachstum des menschlichen Gehirns ist in der ersten Zeit des
Lebens ein sehr groBles, so betrigt nach Pfister das Gewicht nach
1/, Jahr: 734 und 664, nach 1 Jahr: 822 und 689, nach Marchand, der
sehr viel groBere Zahlen verwertete, 967 und 893 fiir beide Geschlechter.

Die Zahlen der Autoren in der ersten Zeit des Lebens sind auBerordentlich in-
konstant: es kommt dies daher, daB auch innerhalb einer Beobachtungsreihe die
Zahlen sehr inkonstant sind (cf. auch Michaelis), weil die in der ersten Lebenszeit
sterbenden Kinder ein anatomisch betrachtet sehr ungleichwertiges Material abgeben,
es sind friihgeborene, schlecht entwickelte Kinder usw. darunter. Man muf daher mit
der Verwertung dieser Zahlen ganz besonders vorsichtig sein. Erst vom 2. Lebens-
quartal an etwa macht sich ein konstanteres Verhiltnis der Zahlen und somit auch ein
deutlicheres Ansteigen der Zahlen mit dem Wachstum bemerkbar.

Die Durchschnittsgewichte fiir die folgenden Altersstufen sind nach
Marchand:

M. w.

2. Lebensjahr 1011 896
3. ” 1080 1099
4.—6. ” 1305 1140
6.—14. ” 1353 1230
15.—49. " 1405 1275

Das relative Gewicht verschiebt sich (s. 0.) im Laufe des Wachstums
ganz erheblich: Es ist namentlich nach Mies das Verhiltnis zwischen
KorpergroBe und Hirngewicht bei Knaben im Alter von !/, Jahr 1:5,9,
mit 1—2 Jahren 1: 6,9, mit 7—10 Jahren 1: 13,8, mit 16—17 Jahren 1:31,68,
mit 19 Jahren 1:35. Dann tritt (nach Peacock) ein Stillstand ein.

Dem entspricht die von Mies, Marchand gefundene Tatsache, daf3
das menschliche Gehirn etwa mit 20 Jahren den AbschluB seines Wachs-
tums findet.

Die Wigungen einzelner Hirnabschnitte, der rechten und linken Hemi-
sphiire allein, des Kleinhirns usw., die vielfach ausgefiihrt worden sind, haben
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noch weniger exakten Wert als das ganze Hirngewicht. Sie sind hochstens
fiir sich bei groben Abweichungen in ganz weiten Grenzen ein ungefihrer
Anhaltspunkt. Von einzelnen Zahlen sei kurz erwidhnt: die linke Hemi-
sphire soll gewohnlich etwas schwerer sein als die rechte (Boya, Riibel u. a.).
Eine Hemisphire (Hirnmantel) wiegt ca. 500 g, das Gewicht der einzelnen
Lappen ist ganz unsicher, weil es keine objektiv sichere Grenzlinie gibt.
Das Kleinhirn wiegt 150 und 135 g (Manouvrier u. a.) bei beiden Ge-
schlechtern (beim Neugeborenen ca. 20); der ,Hirnrest (Vierhiigel, Pons,
Med. obl) wiegt beim Erwachsenen 27—28 g, beim Kind ca. 5—6 g
(Vierordt, Danielbekof, Pfister u. a.). Das Riickenmark wiegt nach
Henle 25—30 g, nach Krause 34—38 g. Beim Neugeborenen betrigt das
Gewicht nach Mies 2—6 g.

Das relative Gewicht des Riichenmarks in bezug zum Kérpergewicht ist insofern
von etwas groBerer Bedeutung als die gleichen Zahlen fiir das Gehirn, weil sich aus
biologischen Griinden hier gewisse Beziehungen von vornherein ergeben. Das Riicken-
mark enthilt (mit Ausnahme seines GroBhirnanteils, der Py-Bahn) nur solche Teile, die
den rein korperlichen Funktionen dienen, und deren Michtigkeit daher durch die Aus-
bildung und GroBe des Kérpers und seiner Muskulatur bestimmt ist (Edinger). Dem
entspricht z. B. die Tatsache, daB die Hals- und Lendenanschwellung sich nach der
GroBe und Ausdehnung der vorderen und hinteren Extremititen des Korpers richtet;
cf. z. B. die kleine Halsanschwellung und die michtige Lendenanschwellung des
StrauBes usw. (andererseits hat der Mensch eine grofere Halsanschwellung als der
Gorilla, obwohl letzterer ja viel gréBere und stirkere Arme hat [Waldeyer]). Nach
Mies betrigt das relative Gewicht des Riickenmarks in Beziehung zum Korpergewicht
1:1848,5, beim Neugeborenen 1:851,4. Bei den Tieren ist das Verhiltnis entsprechend
dem Gesagten viel niedriger. Ich gebe einige Zahlen von Ziehen hier wieder: Haus-
katze 1:385, Macacus res. (Keith) 1:301. Interessanter fir das Gesagte ist das
Verhiltnis zwischen Riickenmarksgewicht und Hirngewicht, denn es ist, was sich mit
den Edingerschen Auffassungen der ne- und palid-encephalen Hirnteile deckt, das
Verhiltnis: Riickenmarksgewicht zu Hirngewicht am niedrigsten beim Menschen. Es
betrigt nach Mies 1:51 beim Mann und 1:49 bei der Frau. Die ilteren Zahlen
sind ahnlich. Dieses Zahlenverhiltnis ist nur wihrend der Entwickelungszeit kein
konstantes, sondern es scheinen hier (Mies, Ziehen u. a.) ganz eigenartige Zahlen-
verschiebungen stattzufinden. Mies gibt ndmlich an, daB das angegebene Verhiltnis
betrug: im 3. Foetalmonat 1:18, im 5. 1 : 101, bei der Geburt 1 : 117 (Méadchen 1 :113),
so daB also demnach nach der Geburt das Riickenmark relativ wieder mehr wichst
als das Gehirn. Den beziiglichen Dimensionen des Korperwachstums (Schidel und
iibriger Korper) entsprechen diese Zahlen durchaus. Bei Tieren ist das Verhiltnis viel
niedriger, bei der Maus (Ziehen) 1:3,8, beim Affen (Macac.) 1:7,1.

Eine allgemeine kritischere Verwertung der Gewichtszahlen geht von den Edinger-
schen Einteilungen des Gehirns in Palid- und Ne-encephalon aus. Einen MaBstab fiir
die psychische Hohe eines Menschen (oder eines Tieres) konnte man demnach vielleicht
gewinnen, wenn es moglich wire, diese Teile einzeln zu wiegen und sie relativ und
absolut genau zu bestimmen. Die Schwierigkeit ist aber darin gegeben, daf3 namentlich
auf den hoheren Stufen (Mensch) eine innige Durchwachsung dieser Teile stattfindet.
Hier ist vor allem eine Wigung des Hirnmantels (der Rinde) fiir sich zu erstreben.

Von groBerer Bedeutung scheinen neuerdings die Betrachtungen zu werden,
die das Hirnvolumen und das Verhiltnis desselben zur Schadelkapazitit
als MaBstab nehmen. Hierfiir beansprucht zunichst das spezifische Gewicht
des Gehirns Interesse, dieses betrigt fiir das ganze Gehirn nach Bolk
1,026—1,039 beim Erwachsenen. Beim Neugeborenen ca. 1,02—1,03, in
der letzten Foetalzeit 1,020—1,029. Nach Obersteiner betragt das spezi-
fische Gewicht:

Fiir das GroBhirn:

Linke Hemisphire Rechte Hemisphére
Front. Par. Ocec. Temp. Front. Par. Occ. Temp.
1,0308 1,0325 1,0360 1,0330 1,0308 11,0325 1,0362 1,0326

g’
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Kleinhirn:
Mark Rinde Pons Med. obl.
1,0412 1,0376 11,0413 1,0371

Die hoheren Zahlen einzelner Teile sind durch den gréBeren Reichtum
an Markfasern bedingt. Die Zahlen der einzelnen Autoren (cf. Gompertz,
Bischoff, Peacock u. a.) sind einigermaBen iibereinstimmend.

Das absolute Hirnvolumen betrdgt nach Krause 1172—1285 ccm; die
Schidelkapazitit betrigt nach Ranke 1525 ccm bei der Stadt-, 1503 ccm
bei der Landbevélkerung fiir die Midnner; fiir die Frauen ergeben sich 1261
und 1335. Es ergeben sich hier natiirlich &hnliche Verschiedenheiten
und Unterschiede wie fiir die Zahlen des Hirngewichts. Fiir die Be-
stimmung der Schiddelkapazitit haben auch die am Lebenden zu gewinnenden
MaBe (Horizontalumfang des Kopfes und Schidelhohe besonders) einen
Wert. Unterschiede fiir die einzelnen Kategorien der Bevélkerung nach
Intelligenzklassen scheinen besonders aus den Untersuchungen von Manou-
vrier, Broca und Buchon hervorzugehen. Manouvrier fand, dafl von
den Gelehrten cine Kapazitit itiber 1400 ccm 72,2 Proz. hatten, von der
sonstigen Pariser Bevolkerung nur 17 Proz; unter 1300 waren unter der
allgemeinen Bevolkerung 54, unter den Gelehrten 8 Proz. Buschan stellte
durch Vergleich von Steinzeitschiadeln und neolithischen Schédeln mit den
MaBen der modernen Menschen fest, daB sich die MaBe allmihlich zu-
gunsten der hoheren verschieben: cf. hierzu das oben beim absoluten
Hirngewicht Gesagte.

Sehr wichtig fiir die Beurteilung dieser Dinge, namentlich hinsichtlich
physiologischer und pathologischer Fragen, ist nun die Beziehung der
Schadelkapazitit zum Hirnvolumen: Das Gehirn quillt (durch
Wasserimbibition) sehr leicht in den verschiedensten Krankheitszustinden
auf, und man kann daher das fiir den einzelnen Fall , normale‘“ Hirn-
gewicht nur aus der Beriicksichtigung der genannten beiden Faktoren gewinnen
(Reichardt, Rieger, Zanke, Apelt u. a.). Als ,normal*‘ ist demnach
dasjenige Hirngewicht zu betrachten, das (Reichardt) 10—16 Proz. kleiner
ist, als die zugehorige Schadelkapazitdtszahl (Apelt 10 Proz.). Nach Bolk
ergeben sich folgende Relationen, die bei beiden Geschlechtern demnach
ziemlich iibereinstimmend sind (wie man sieht, weichen die Zahlen von den
von Reichardt geforderten erheblich ab):

Beziehung zwischen Hirnvolumen und Schéidelkapazitit in Proz.

Alter in Jahren Minner Frauen
10—20 — 96,4
20—30 93,9 94,5
30—40 93,1 93,8
40—50 93 91,8
50—60 92,2 91,2
60—70 90 87,7
70—80 87,6 87,6

Reichardt und Apelt haben auf die Bedeutung des Verhiltnisses dieser
beiden Zahlen in Krankheitszustinden hingewiesen. Die Zahlen differieren
ganz auBerordentlich stark bei absolut ziemlich iibereinstimmenden MaBen,
und schon daraus geht die Bedeutung dieser Dinge fiir die Pathologie
hervor; die Zahlen von Bolk sind wahrscheinlich zu hoch und betreffen
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schon krankhafte Zustinde: hier konnen die Differenzen zwischen 2 Proz.
(bei Schwellungen durch akute Infektion usw.) und 16 Proz. (atrophische Zu-
stinde des Gehirns) schwanken. Die Beriicksichtigung dieser Zusténde ist
also auch fiir die Beurteilung normaler Zahlen von groBter Wichtigkeit.

Die Hartungs- und Konservierungsmethoden verindern natiirlich das
Gewicht zum Teil erheblich, teils nach aufwirts, teils nach abwirts.
Hieriiber nédheres im Abschnitt Technik.

Von den LéingenmaBen des ganzen Gehirns sei hier angegeben: der
sagittale Durchmesser betrigt beim Erwachsenen ca. 17—18 cm, 15—16'/, cm
bei der Frau; der groBte frontale Durchmesser wird mit ca. 14, der groBte
vertikale mit 12—13, alles am frischen, der Leiche entnommenen Objekt
angegeben. Die MaBe sind natiirlich von der Schiddelform beeinfluB3t.

Die Blutgefifie und die Blutversorgung des zentralen Nervensystems
werden im Zusammenhang mit den Erkrankungen der Blutgefdfie im
zweiten (speziellen) Teil dargestellt werden.
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Feinere Anatomie des Riickenmarks.
Von
H. Vogt-Frankfurt a. Main.

I. Allgemeines Querschnittsbild.

Legt man Querschnitte durch das Riickenmark, so kann man einen
auf allen Hohen im wesentlichen iibereinstimmenden Plan der Anordnung
der grauen und weiBlen Substanz erkennen. Die letztere bildet iiberall die
Peripherie.

Zunichst zeigt der Querschnitt (Abb. 30) an der Peripherie eine Reihe
von Gestaltungen, welche den auch &uBerlich makroskopisch sichtbaren Ein-
kerbungen usw. entsprechen; in der Medianlinic der Vorderseite erkennen
wir den Sulcus medialis anterior; die Tiefe dieses Sulcus betrigt 2—3 mm,
die tiefste Stelle ist nicht selten etwas erweitert; wie man schon makro-
skopisch erkennen kann, senkt sich ein Piablatt, das meist starke GefiBe
enthilt, in den vorderen Sulcus ein. In der Mitte der Riickseite ist eine
spitzwinklige, aber ganz seichte Incisur, die Incisura posterior; sie setzt
sich nach vorn in ein deutliches, mit dem bloBen Auge zu erkennendes
Septum fort. In der Incisur ist das Piablatt fest eingewachsen. Das Septum
verlduft oft nicht rein sagittal, sondern schrig. Rechts und links von der
mittleren hinteren Incisur verlaufen zwei ebensolche, aber flachere Einschnitte,
die sich gleichfalls nach vorn zu in Septen fortsetzen; doch sind auch letatere
nicht so tief wie das mediane hintere Septum (Sulcus intermedius posterior).
Der Querschnitt 148t erkennen, daB an der hinteren seitlichen Langsfurche die
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hinteren Wurzeln eintreten ; auch wo keine hinteren Wurzeln eintreten, erkennt
man auf dem Querschnitt die hintere seitliche Léngsfurche, entsprechend der
Spitze des grauen Hinterhorns. Eine Kerbe, welche dem Austritt der Vorder-
wurzeln entspréiche, ist auf den meisten Querschnittfiguren nicht zu sehen.
Die iibrige Peripherie des Riickenmarks entspricht nicht einer glatt durchlaufen-
den ovalen Linie, sondern es finden sich iiberall kurze Einkerbungen; hier
treten iiberall GefiBe und Piateile mit der Oberfliche des Riickenmarkes
in innigere Verbindung.

Unter besonderen Verhiltnissen kénnen am Riickenmark noch weitere Verdnde-
rungen der dulleren Gestalt hervortreten. So hat Obersteiner als Sulcus accessorius
lateralis dorsalis eine Furche beschrieben, welche sich an der Peripherie des Seiten-
stranges, nahe der Eintrittsstelle der hinteren Wurzeln vorfand. Es handelte sich in
dem Falle um ein starkes Uberwiegen des Py-Vorderstranges der anderen Seite; es
verlief also die Mehrzahl der Py-Fasern im gleichseitigen Vorderstrang, wodurch natiirlich
die Py-Seitenstrangbahn der anderen Seite reduziert war; durch diesen Ausfall im
Areal des rechten Seitenstranges war dann die genannte Oberflichenbildung zustande

Abb. 31. Schema der Riickenmarksbahnen im Querschnitt. Verhiltnisse im Halsmark
zum Teil nach Edinger.

gekommen. Dieselbe Furche hatte auch Flechsig schon beschrieben. Auch im Bereich
des Hellwegschen Biindels kann ein dhnlicher Vorgang (der Unterentwicklung) statt-
haben, die dadurch entstandene Furche liegt, gemiB der Lage der Hellwegschen
Bahn, an der #uBeren Grenze von Vorder- und Seitenstrang und wird als Sulcus
accessorius lateralis ventralis bezeichnet (cf. StriuBler). Das kindliche Riickenmark
1aBt in sehr friiher Lebenszeit, etwa bis zur sechsten Woche, eine Reihe von Furchen
erkennen, die spiter verschwinden. So hat Zappert Einkerbungen in der Gegend des
Hellwegschen Biindels, zwischen Gollschem und Burdachschem Strang, und an der
Seite der hinteren Wurzel gefunden. Ob es sich dabei um konstante Verhiltnisse
handelt, 148t sich nicht sagen. Dagegen scheint eine Furche fiir diese Altersstufe
charakteristisch zu sein; sie sitzt an der AuBenseite (dorsal) am Seitenstrang und er-
reicht meist eine Tiefe von 1/,—1/, mm; die Kleinhirn-Seitenstragbahn zeigt an ihrer
hinteren Grenze eine dieser Furche entsprechende Einsenkung. Die Furche hat Leine
Beziehungen zu dem Verhalten und der Stirke oder zu bilateralen Symmetrien und
Assymmetrien der Py-Seitenstrangbahn.

Die graue Substanz ist in allen Héhen in der Form eines H angeordnet,
wobei freilich die Dicke der einzelnen Schenkel sich sehr verschieden ver-
hilt. Die Schenkel des H teilen die weiBe Substanz in eine Reihe von
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Feldern. Vergegenwértigt man sich kurz, daB von dem Querschenkel des H
je nach hinten und vorn, rechts und links zwei Sdulen grauer Substanz,
die grauen Vorder- und Hinterhorner (Abb. 31), ausgehen, so ergibt sich,
daBl ein Teil der weiBen Substanz zwischen den Hinterhornern eingeschlossen
liegt: die Hinterstringe. Ein Abschnitt liegt ebenso zwischen den Vorder-
hornern; die Vorderstringe und der Rest liegt seitlich und nach vorn von
den Hinterhérnern und seitlich von den Vorderhdrnern: die Vorderseiten-
stringe. Die Hinterstringe und Vorderstringe jeder Seite werden nach der
Mitte zu von der vorderen Incisur, bzw. dem hinteren Septum begrenzt.
Die Abgrenzung zwischen Hinterstringen und Seitenstringen ist durch das
bis an die hintere Peripherie heranreichende Hinterhorn scharf gegeben, die
zwischen Vorderstringen und Seitenstréngen ist nicht priaformiert; die Grenze
entspricht dem Verlauf der austretenden vorderen Wurzeln. Die einzelnen
Striinge zerfallen nun (s. u.) in verschiedene Felder von gesetzmifigem Ver-
lauf. Die Gestaltung der Felder ist aber nur im Hinterstrang auch durch
den Aufbau gegeben; es liegt ndmlich medial vom Sulcus intermedius
posterior zwischen diesem und dem Septum posterius, der Gollsche Strang,
lateral von diesem, bis an das Hinterhorn heranreichend, der Burdachsche
Strang. Die tiibrigen weiBen Felder sind nicht voneinander in praformierter
Weise abgegrenzt, man kann nur mikroskopisch wihrend der Entwicklung
und nach Degeneration die Grenzen erkennen.

In der weilen Substanz ziehen die Markfaserstringe teils absteigend,
teils aufsteigend. Die Fasern haben natiirlich einen sehr verschiedenen
Verlauf, sie verbinden sehr verschiedene Teile des Nervensystems unter-
einander. Im allgemeinen liegen solche von gleichartigem Verlauf in mehr
oder weniger geschlossenen Biindeln beisammen.

Die Seitenstringe enthalten folgende Felder: Am #uBeren Rande liegt.
von der Spitze des Hinterhornes bis ziemlich weit nach vorn und auBlen
reichend. eine aufsteigende Bahn, die Kleinhirn-Seitenstrangbahn, nach innen
von ihr, bis an die graue Substanz heranreichend, cine groBe vom Gehirn
absteigende Bahn: die gekreuzte Py-Bahn, deren zugehoriger Teil, die un-
gekreuzte Py-Bahn, im Vorderstrang gelegen ist. Absteigende Bahnen sind
noch die vor der Py-Bahn gelegenc rubrospinale Bahn, ferner ein in den
oberen Gegenden durch seine hellere Firbung schon makroskopisch zuweilen
sichtbares Biindel an der vorderen #uBeren Grenze des Seitenstranges, das
Hellwegsche Biindel. Somit bleibt noch ein groBes Feld zwischen Vorder-
und Seitenstrang iibrig, der sogenannte Vorderseitenstrangrest, der Fasern
verschiedener Art enthdlt. Wir werden uns spéter damit beschiftigen. Die
Hinterstringe sind von aufsteigenden Bahnen eingenommen, es finden sich
auch kleinere absteigende Felder darunter. Man unterscheidet medial den
Gollschen, lateral den Burdachschen Strang. Die GroBe und die Topo-
graphie der Bahnen bleiben nicht in allen Hohen dieselben.

Das Grau ist in Form eines H, wie gesagt, angeordnet. In der Mitte
des queren grauen Verbindungsstiickes und des Riickenmark-Querschnittes
iiberhaupt liegt die Offnung eines feinen Kanales, des Canalis centralis. Er
ist bei dem erwachsenen Menschen sehr klein, bei Tieren und beim Neu-
geborenen groBer, wir haben in ihm das Residuum des Lumens des Neural-
rohrs vor uns; der Zentralkanal ist von einer opak erscheinenden grauen
Masse umgeben (Subst. gelatinosa centralis). Der Querschenkel des Kreuzes
ist in den meisten Hohen sehr schmal, vor und hinter dem Zentralkanal
mit seiner nichsten Umgebung liegt eine schmale, die rechte und linke
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Seite der H-Figur verbindende Briicke grauer Substanz, die nach vorn und
hinten von einer noch schmileren Markbriicke (vordere und hintere Com-
missur) abgegrenzt wird. Die graue Substanz zeigt folgende Formen-
verhiltnisse: Abgesehen von Modifikationen, welche die Gestaltung dieser Teile
in den einzelnen Hohen des Riickenmarkes erfahrt, kann man allgemein sagen:
das Vorderhorn ist breit, stumpf und erreicht nirgends die Oberfliche, das
Hinterhorn ist mehr spindelig, vielfach schlank und reicht mit seiner meist
etwas lateral gerichteten Spitze bis in die Peripherie des Riickenmarkes
heran. Das Vorderhorn liaBt zuweilen einen seitlichen Ansatz erkennen.
Davon verschieden ist ein groBerer breiter Fortsatz der grauen Substanz,
der namentlich im Hals- und Brustmark deutlich wird, der auBlen hinten
an das Hinterhorn angrenzt und als Seitenhorn einen eigenen Processus
bildet. Die Oberfliche des Vorderhorns ist gegen die weile Substanz iiberall
ziemlich scharf abgegrenzt; diese Abgrenzung bildet sich erst im Laufe der
Entwicklung aus.

Am Hinterhorn kann man schon von vornherein mehrere regelméBige,
iiberall nachzuweisende Zonen erkennen; einmal ist die Ursprungszone (%es
Hinterhorns aus dem Gesamtkorper der grauen Substanz meist etwas ein-
geschniirt ; man bezeichnet diese Partie als Hals des Hinterhorns. An c'ler
Stelle des Halses zeigt sich besonders in der Hohe des Dorsalmarkes eine
medialwirts gerichtete Vortreibung, welche der Lage der Zellen der Clarke-
schen Saule (cf. spater) entspricht. An den Hals schlieBt sich perxphex:xe-
wiirts der Kern (Waldeyer) oder Kopf des Hinterhorns an; dieser wird
nach auBen von einer Kappe gelatinoser Substanz, die schon frisch c%urch
ihr mehr opakes Aussehen sich abhebt, iiberzogen: Substantia gelatinosa
Rolandi (cf. hierzu Abb. 32). . ]

Nichst dieser Gestaltung zeigt auch das Hinterhorn weiterhin gewisse
Aufbaubesonderheiten, die sich schon bei schwécherer VergroBerung erkennen
lassen. Zunichst erscheint im Hinterhorn die innere Schicht, Hals und
Kern umfassend, welche an den Grundteil der grauen Substanz anschlieSt,
ebenso wie das Vorderhorn; die peripheren Teile lassen dagegen eine besondere
Schichtung erkennen. An die auf den Kern nach aullen folgende Rolando-
sche Substanz folgt eine Partie, welche sich durch ihren Reichtum an mark-
losen Fasern auszeichnet, die Zonalschicht, und auf diese nach auBen folgt
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eine Zone, welche markhaltige Nervenfasern in Menge enthélt, die Lissauer-
sche Randzone. In manchen Teilen reicht die Lissauersche Zone bis zur
Peripherie, in anderen Partien ist sie von der Peripherie durch eine, haupt-
sachlich aus gliosen Teilen bestehende Briicke (Subpia, Peridym) abgegrenzt.
Diese Partie wird auch als Apex des Hinterhorns bezeichnet.

Der vordere und hintere Rand des Zentralteiles bildet je eine scharfe,
durch das Septum posterius und die vordere Incisur unterbrochene Bogen-
linie. Die &duBere Begrenzung der grauen Substanz, da, wo die lateralen
Seiten des Vorder- und Hinterhornes aufeinanderstoBen, ist der am wenigsten
scharf begrenzte Teil der grauen Substanz. Diese ist hier vielmehr stark zer-
kliftet und gezahnt, vielfach einem Maschenwerk, das man eventuell mit
bloBem Auge erkennen kann, gleichend ; hier trennen lings und schrig ver-
laufende Markziige einzelne Teile der grauen Substanz ab; man nennt diese
Partie den Processus reticularis. Nach einwérts von diesem liegt im Hals-
mark ein dichtes, ziemlich fest zusammengeschlossenes Biindel, das Be-
ziehungen zur Atembewegung hat.

Auf vielen Schnitten gewahrt man, daB die graue Substanz in direkter
Verbindung steht mit den ein- und austretenden Nervenfasern. Die letzteren,
vom Vorderhorn ausgehend, verlassen mit auswirts konkavem Bogen, von
der vorderen Fliche des Vorderhorns entspringend, dieses selbst und wenden
sich der Peripherie zu, welche sie an der Grenze von Vorder- und Seiten-
strang nach auswérts iiberschreiten. Die eintretenden Wurzelfasern treten
in der Spitze des Hinterhorns in den Querschnitt des Riickenmarkes ein,
wo sie meist an der medialen Seite des Hinterhorns noch eine Strecke in
groBeren Biindeln entlanglaufen.

Aufbauprinzipien.

Bei der Betrachtung des Riickenmarkaufbaues miissen wir uns vergegenwirtigen,
daB wir im Riickenmark (Edinger) zwei prinzipiell verschiedene Teile zu unterscheiden
haben: 1. die Verbindungtteile von und zu héheren Hirnzentren und 2. die auto-
chthonen Anteile des Riickenmarkes, den sogenannten Eigenapparat. Der letztere nimmt
die aus der Peripherie und den Nerven zuleitenden sensiblen Bahnen auf und gibt die
motorischen Nerven ab. Der Eigenapparat wird im wesentlichen gebildet durch die
grauen Riickenmarksanteile und die Fasern, die diese untereinander verbinden, und er
ist um so méchtiger, je groBer die zu versorgende Muskulatur ist. Die GroBe des Riicken-
marks bei den einzelnen Tieren steht in direktem Verhiltnis zu ihrer KorpergroBe (was
fir das Gehirn natiirlich nicht zutrifft), ferner zeigt der Riickenmarkseigenapparat Ver-
groBerungen da, wo die Gebiete fiir groBere Muskelpartien liegen. also z. B. im Hals-
und Lendenmark in den Anschwellungen.

Verinderung der Querschnittsfigur in den einzelnen Hohen des
Riickenmarkes.

Trotzdem, wie aus Obigem hervorgeht, die Topographie der grauen und weiBen
Teile im Querschnitt des Riickenmarkes in allen Teilen eine iibereinstimmende ist,
zeigt doch die ndhere Betrachtung nicht unerhebliche Unterschiede.

Wir betrachten die Konfiguratian des Riickenmarkes von unten nach oben, weil
wir dann vom einfacheren Bau zum komplizierteren fortschreiten. Der Querschnitt ist
unten ein kreisrunder, wird etwas verzogen im oberen Lendenmark, im Dorsalmark
wieder kreisformig, im Halsmark queroval.

Die graue Substanz ist im Sakralmark von plumper Gestalt, bereits an der Grenze
des Sakralmarkes wird die in eine Spitze ausgezogene Gestalt des Hinterhorns und die
breite abgestumpfte Gestalt des Vorderhorns erkennbar. Bald erscheint auch der Pro-
cessus reticularis; er bleibt in wechselnder Stirke iiber den ganzen Verlauf des Riicken-
markes erhalten. Eine fiir die Gesamtfiguration wichtige Eigentiimlichkeit der grauen
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Substanz besteht im unteren Teile in der auBerordentlichen Breite des Zentralteils.
Diese Breite nimmt aber rasch ab, und schon im oberen Sakralmark ist der mittlere
Teil der grauen Substanz cine schmale Briicke geworden.

Namentlich auf der Hohe der Lendenanschwellung. wo die graue Substanz be-
sonders michtig ist, zeigt sich die fiir die unteren Riickenmarkteile charakteristische
Tatsache, daB auf dem Querschnitt ein weit iberwiegender Teil des ganzen Areals
von der grauen Substanz gebildet wird, um welche die weile nur einen schmalen
Mantel bildet.

©

Abb. 33. Verinderung des Querschnitts des Riickenmarks in den einzelnen Héhen.
Vergroferung = 2.

Gegen das untere Brustmark und obere Lendenmark hin tritt nun sehr rasch
eine ganz gewaltige Verinderung der Form der grauen Substanz auf, welche sich schon
vom zweiten Lendensegment nach aufwirts vorbereitet. Die graue Substanz schwillt
miichtig ab, die weile Substanz wird michtiger, besonders fallt die zunehmende Stirke
der Hinterstringe — weil allmihlich die von den Extremititen kommenden zentri-
petalen Fasern eingetreten sind — und der Seitenstringe, besonders im Py-Areal —
weil die fir die unteren Extremititen mittelbar bestimmten Py-Fasern noch nicht er-
schopft sind — auf. Andererseits fallen in der grauen Substanz selbst die Zentren
des Lendenmarkes fiir die motorischen Nerven der unteren Extremititen weg, das
obere Lenden- und Dorsalmark enthdlt ja nur solche fiir die viel weniger starke
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Rumpfmuskulatur; dadurch wird die Masse der grauen Substanz an sich geringer. Der
ganze Querschnitt verkleinert sich nach der Lendenanschwellung erheblich. An das
Vorderhorn schlieBt sich, was besonders von den mittleren Teilen des Brustmarkes
an deutlich ist, ein nach hinten und lateral gerichteter Zipfel, das Seitenhorn, an,
hinter welchem wieder der Processus reticularis liegt. Das Hinterhorn ist sehr schmal
und lang ausgezogen, seine Spitze steht sagittal. Das Hinterhorn a8t schon vom
ersten Lendenwirbel an nach aufwirts einen deutlichen Hals erkennen; die Vortreibung
durch die Clarkesche Sdule ist in der Gegend des neunten bis elften Dorsalsegmentes
am besten ausgeprigt. Vom zweiten Dorsalsegment aufwirts tritt das Seitenhorn
noch stirker hervor und es erfolgt nun im Bereich des ersten Dorsalsegments die
durch den Bereich des Cervicalsegments bedingte Verinderung: das Riickenmark
schwillt wieder michtig an, es wird zugleich mehr lang in der frontalen, flach in der
sagittalen Achse. Die graue Substanz wird méchtig und stark, scharf gezeichnet und
mit deutlich ausgezackten Rindern. Das Vorderhorn ladet miichtig aus. Nach oben,
gegen die oberen Cervicalsegmente nihert sich der Querschnitt wieder mehr einem
rundlichen und die graue Substanz schwillt wieder ab, der Querschnitt bleibt aber
durch das Vorhandensein der frontalwirts gerichteten und von da kommenden Ver-
bindungsbahnen ein gréBerer.

Wurzeln des Riickenmarks.

Das Riickenmark ist die Ursprungs- und Aufnahmestelle der peripheren
Nerven. Der periphere Nerv ist bekanntlich gemischt motorisch - sensibel.
Verfolgt man den Stamm eines Spinalnerven zentripetal, so teilt er sich

Abb. 34. Riickenmark, vordere und hintere Abb. 35. Schema des Verhaltens
Wourzel. Spinalganglion und peripherer Nerv der Elemente eines menschlichen
(nach Edinger). Spinalganglions (nach Kleist).

bald nach seinem Eintritt in das Foramen intervertebrale in zwei Aste, einen
vorderen, die motorische Vorderwurzel, und einen hinteren, die (im wesent-
lichen) sensible Hinterwurzel. In die letztere ist auf dem Wege zwischen
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Bifurkationsstelle des Nervenstammes und Eintritt in das Riickenmark eine
keulenférmige Anschwellung, das Spinalganglion, eingeschaltet (Abb. 34).

Die Vorderwurzeln enthalten die austretenden motorischen Nervenfasern,
sie stammen aus den groBen Vorderhornzellen. Die Achsenzylinder verlassen
in sanft absteigendem Verlaufe an der Grenze von Vorder- und Seitenstrang
die Riickenmarksubstanz. Da das Vorderhorn nicht an die Peripherie heran-
reicht, so verliuft die Vorderwurzel erst eine Strecke durch die weile
Substanz.

Die hinteren Wurzeln enthalten im wesentlichen die zentripetalen sen-
siblen Fasern. In ihrem extraspinalen Teil enden ihre Fasern groBtenteils
im Spinalganglion.

Die Spinalganglien enthalten also in den Spinalganglienzellen die
priméren Endstdtten des sensiblen Nerven. Es treten nach Messungen in
das Spinalganglion von der Peripherie etwa ebensoviel Fasern ein, wie aus
dem Ganglion an der inneren Seite in der Richtung nach dem Riickenmark
austreten. Die Fasern sind sich aber nicht alle gleichwertig.

Nach neueren Untersuchungen (besonders Kleist) kann man (Abb. 35)
in den Beziehungen der aus- und eintretenden Fasern zu den Zellen im
Ganglion folgende Beziehungen feststellen: 1. Ein Teil der Fasern, die peri-
pheren Neurone der sensiblen Leitungsbahn, stammt direkt aus den Zellen
(es sind dies weitaus die Mehrzahl im Ganglion). Die Fortsitze dieser
Zellen teilen sich bald dichotomisch und setzen sich peripherie- und
zentralwirts fort; dies sind also Fasern, welche sowohl im peripheren wie
im zentralen Stamm des Ganglions auftreten. 2. Im dorsalen Zellenlager
des Ganglions entspringen direkt aus den dort liegenden Zellen Fasern, die
direkt nach dem Riickenmark ziehen; die Fasern treten also nur im zen-
tralen Stamm zutage. (Die Zellen werden von peripher eintretenden Sym-
pathicusfasern umsponnen); 3. treten wahrscheinlich aus Zellen (Dogiel),
die in der Achse und dem ventralen Randzellenlager des Ganglions liegen,
Fasern aus, welche nur nach der Peripherie ziehen. Babes, Kremnitzer u.a.
haben Fasern beschrieben, die aus dem Riickenmark zu diesen Zellen her-
anziehen; 4. liegen im Spinalganglion Zellen vom Charakter der (v. Monakow)
sogenannten ,,Schaltzellen*, also Elemente mit nur kurzem Axon, das sich
um andere Zellen des Ganglions aufsplittert. (Die dritte Zellkategorie muB
noch als hypothetisch gelten, die vierte ist mehr durch begriindete Uber-
legungen postuliert als tatsichlich nachgewiesen; sie ist aber sehr wahr-
scheinlich.)

Was die histologischen Verhiltnisse der Zellen in den Spinalganglien
anlangt, so sind die Spinalganglienzellen rundliche Elemente, unter denen
man verschiedene Typen unterscheiden kann (Cajal, Bielschowsky u. a.)
Eine Reihe ist groB, auffallend hell, mit peripherem lichtem Saume. Die
NiBlkérper sind hier vor allem zentral um den Kern gelagert. Ein zweiter
Typ ist kleiner, sehr dunkel und ohne den hellen Randstreifen. Beide
Formen sind reich an Fibrillen. Die beiden Formen lassen an der einen
Seite einen Achsenzylinder entspringen, der sich nach Ursprung aus der
Zelle aufkniuelt und dann eine T-formig verlaufende Faser bildet. Die
Zellen sind einzeln je von einer bindegewebigen Kapsel umgeben: der Kniuel
des Axons liegt in dieser Kapsel; hier kann man auch am Achsenzylinder
eine deutliche fibrillire Streifung erkennen. In diesem Teile seines Verlaufes
entspringen nicht selten feine Kollateralen aus dem Achsenzylinder, welche
dann als marklose Fasern das Ganglion durchziehen. Die bindegewebige
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Kapsel setzt sich direkt in die Schwannsche Scheide des Axons fort; auch
die Markumhiillung tritt erst im Augenblick des Verlassens der Kapsel auf.
Andere Formen sind in weit geringerer Zahl vertreten: einmal Zellen mit
,gefensterter Randzone, d. h. das Protoplasma und die Fibrillen bilden
hier am Rande henkelformige Ansitze; diese Zellen zeigen allerlei Abarten.
Eine weitere seltene Art sind Zellen mit feinen fadenformigen Fortsitzen,
die nach kurzem oder langem Verlauf in Anschwellungen enden (Cajal,
Huber, Bielschowsky u. a.). Der Kern der Spinalganglienzelle ist auf-
fallend groB, blaB, und er soll nach Lenhossek kein Basichromatin (im
Gegensatz zu allen anderen Korperzellen) enthalten. Die Zellen zeigen einen
ausgesprochenen fibrilliren Bau; ganz besonders geartcte Gebilde in den-
selben (Saftkandlchen zum Zwecke der Erndhrung usw.) sind von Holmgren,
Sjovall, Studnicka, Adamkiewicz u. a. beschrieben worden. Das
Golginetz der Zellen haben Smirnoff u. a. studiert. Viele von den Zellen
zeigen sich umgeben von einem dichten Fasergeflecht; nach Dogiel wurde
es als das Endstiick sympathischer Fasern aufgefaBt; so hat es auch Cajal
gedeutet. Nach Nageotte und Bielschowsky soll es sich dabei um kol-
laterale markhaltige Fasern, welche aus benachbarten Neuronen stammen,
handeln. Bemerkenswerte Unterschiede hat Bielschowsky hinsichtlich der
verschiedenen Altersstufen an den Ganglien nachgewiesen; Fensterzellen und
marklose Fasern werden mit den Jahren zahlreicher. Es spielen hier die
eigentiimlichen, unter pathologischen Verhiltnissen ganz besonders stark in
den Vordergrund tretenden Regenerationsverhiltnisse der Elemente des Gang-
lions eine Rolle.

Die Hinterwurzeln (nach Eintreten in das Riickenmark).

Jede Wurzel tritt in den lateralsten Teil des Hinterstranges ein; dieser
Teil wird deshalb auch Wurzeleintrittszone (Zone cornu-radiculaire) genannt.
Die Fasern dringen hier in ziemlich horizontalem Verlauf ein, biegen aber
bald, sich dabei etwas voneinander entfernend. in die vertikale Richtung
um. Der Verlauf der einzelnen Fasern ist besonders von Schaffer studiert
worden (isolierte Degeneration von L,-Wurzel beim Menschen). Ein Teil
der Hinterwurzelfasern tritt in die Hinterstringe ein, wo er sich in einen
auf- und absteigenden Ast teilt. Die Fasern sind dabei auBerordentlich
verschieden an Lénge (cf. Lapinski). Ein anderer Teil endet in Zellen der
grauen Substanz, und zwar in ganz verschiedenen Kernen derselben. Wir
haben also, vom Verlauf ganz abgesehen, Teilungen der Wurzelfasern in
horizontaler und vertikaler Richtung vor uns. Nicht alle Endstitten einer
Faser im Bereich der grauen Substanz liegen in derselben Héhe (in der
Ebene eines Querschnitts).

Zunichst das Verhalten in der Héhe der Wurzeleintrittszone
(Schaffer) (Abb. 36): Hier sieht man aus jeder Hinterwurzel Fasern her-
vorgehen: 1. Fasern zur Zona spongiosa (zwischen Substantia gelatinosa
und Randzone), 2. Fasern zur Rolandoschen Substanz, 3. Fasern zu den
Vorderhornern. Der Verlauf dieser Kategorien ist zum Teil ein recht kom-
plizierter. Zunéchst treten einige Stammfasern der Hinterwurzeln durch den
medialen Teil der Substantia spongiosa ein (v. Lenhossek); dies sind teils
direkte Stammfasern zur grauen Substanz, teils teilen sie sich bald in Aste
auf. Die feinen Fasern zur spongiosen Substanz, welche meist die Ro-
landosche Substanz umaziehen, sind Kollateralen. Auch die Bogenfasern
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zum Vorderhorn sind Kollateralen; es sind starke Fasern. Soweit das Ver-
halten im Bereich der Wurzeleintrittszone.

Ein wichtiger Zug der Hinterwurzeln geht zur Clarkeschen Siule;
dieser tritt aber nach Schaffer erst aus der aufstrebenden Hinterstrang-

Abb. 36. Verlauf der Hinterwurzelfasern (Marchi-Priparat) nach Schaffer.
Isolierte Degeneration der L,-Wurzel.

faser, etwa im Bereich der viertnichsten Wurzel nach oben (auch Bing,
MoB u. a.) aus, aus dem Bereich der sogenannten Bandelette externe
(Pierret, s. unten); es wenden sich hier starke Fasern medianwirts, diese
enden um die Zellen der Clarkeschen Saule; nach Schaffer sind es, wegen
des Umfangsverlustes, den im Bereich der Bandelette das Wurzelareal er-
fahrt, Stammfasern (Fig. 36, a bis e).

Graue Substanz. Lagerung der Ganglienzellen.

Der wichtigste Bestandteil der grauen Substanz sind die Ganglienzellen. Wir be-
trachten zunéchst die Anordnung der Ganglienzellen in den grauen Vorder-
hornern. Die dort liegenden Ganglienzellen geben bekanntlich den motorischen Nerven-
wurzelfasern den Ursprung; sie bilden mit diesen und den von ihnen innervierten
Muskeln zusammen ein genetisches Ganzes. Die Anordnung auf dem Querschnitt ist
natiirlich nur in Beziehung zu der Lage im Lingsschnitt zu verstehen. Die ganze
Gruppe muB urspriinglich aus einer metameren hervorgegangen gedacht werden, wenn
auch im reifen Riickenmark des Erwachsenen davon nicht mehr viel — in der Anordnung
der Zellsdulen — zu sehen ist. Die Zellsiulen sind natiirlich im Hals- und Lendenmark,
wo die motorischen Nerven fiir die oberen und unteren Extremititen mit ihrer massigen
Muskulatur entspringen, am stirksten ausgeprigt. Man hat die Zellen des Vorder-
horns in eine mediale und laterale Gruppe geschieden, wovon wieder je nmach An-
héufungen, welche an der vorderen oder hinteren Seite des Vorderhorns stirker sind,
eine vordere und hintere Gruppe, also im ganzen eine medio-ventrale, medio-dorsale und
eine latero-ventrale und latero-dorsale unterschieden werden. Schon Stilling hatte die

(Fortsetzung des Textes auf Seite 149).
Handbuch der Neurologie. I. 10
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Abb. 37 (S. 146—149). Lagerung der Nervenkerne in den einzelnen Riickenmarkshéhen.
Unter Benutzung der Figuren vonJacobsohn, Bruce und Borda nach eigenen Pripa-
raten gezeichnet. Rot: motorische; blau: sympathische; schwarz: sensible Kerne.
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allgemeinen Gruppierungen durchgefiihrt, wenn auch unter anderen Bezeichnungen;
Beisso und vor allem Waldeyer hatten dann die nahere Einteilung gegeben. Neuere
eingehende Arbeiten stammen von Bruce, Ziehen und Borda; die neueste ist von
Jacobsohn; an sie, die als die beste und eingehendste zu betrachten ist, lehnen die
folgenden Darstellungen an. Obersteiner unterscheidet: eine mediale Gruppe, eine
zentrale Gruppe, ferner zwei laterale (speziell Lumbalmark). Die Tiere haben (Krause
und Philippson) zum Teil noch weit mehr Zellkerne.

I. Zellgruppen der Vorderhorner.

Sakralmark. Die caudalst gelegene Gruppe der motorischen Zellen des Riicken-
marks ist eine medio dorsale, sehr prignante Gruppe, die aus groBen multipolaren
Zellen besteht und die von S, an nach oben sichtbar wird. Bereits in S; und von da
nach aufwirts 14Bt sich leicht eine Scheidung in eine medio-dorsale und medio-ventrale
Gruppe erkennen; abermals weiter proximal von S, an wird die mediale Gruppe
rasch kleiner, und in Lj ist (cf. Lumbalmark) nur noch ein kleiner Rest davon vor-
handen. In S, tritt dann auch die laterale Zellgruppe auf; zuerst tritt die latero-dorsale
Gruppe (S,) auf, die sich in den folgenden Segmenten nach ventral zu verliingert.; es
erscheint dann etwa in der Hohe von S, der ganze Aufenrand des Vorderhorns ziem-
lich gleichmaBig mit groBen Zellen besetzt. In S, sehen wir einen N. (nucleus) latero-
dorsalis, latero-ventralis und N. centralis (van Gehuchten, Neef, Onuf, Waldeyer).

Lumbalmark. Die Zellen zeigen natiirlich auf der Héhe der Lendenanschwellung
(S,—L,) ihre groBte Ausprigung. Die Hauptverinderung gegen das proximale Ende
des Sakralmarkes besteht: 1. in dem Kleinerwerden und fast volligen Verschwinden der
medio-ventralen und medio-dorsalen Gruppe, welche nach Jacobsohn in §; und Lg
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fehlt, in L, und L; wieder anfingt hervorzutreten und nach oben zu deutlicher
wird. Daneben tritt, nicht konstant. namentlich in L; und L,, eine kleine Gruppe auf,
N. medialis. Die laterale Gruppe tritt in einer Anordnung hier zum ersten Male auf,
wie sie uns auch im Halsmark dhnlich begegnen wird: sie wird dadurch, da8 zwischen
den medialen Teil des Vorderhorns und das Bereich der lateralen Gruppen eine neue
Kerngruppe dazwischentritt, ganz an den lateralen Rand des Vorderhorns gedriingt;
die beiden Kerne N. latero-ventralis und latero dorsalis bilden in der Lendenanschwellung
eine, die ganze Breite der lateralen Seite des Vorderhorns einnehmende groBe Grupre;
der dorsalen Abteilung benachbart liegt eine kleine, ziemlich konstante Gruppe, die
retrodorsale Gruppe. Die Lendenanschwellung zeigt nun noch eine besondere Grupre,
die im Zentrum des Vorderhorns ziemlich in der Mitte liegt, den Nucleus centralis.
Er scheint bald in eine rechte und linke, bald in eine vordere und hintere Gruppe ge-
trennt zu sein. Nach dem oberen Ende der Lendenanschwellung tritt nun vor allem
die mediale Gruppe wieder stirker hervor; hier trennt sie sich bereits wieder in eine
medio-ventrale und medio-dorsale Kerntruppe; von letzterer liegen (Jacobsohn) nicht
selten einige Zellen im Vorderstrang.

Dorsalmark (D;—D,,). Das Dorsalmark la8t zundchst hinsichtlich des Reich-
tums an motorischen Zellen groBere Unterschiede erkennen: im unteren Dorsalmark sind
diese — im Ubergang auf die Verhiltnisse der Lendenanschwellung — und zwar von
D,,—D,, zahlreicher, und ebenso in den oberen Segmenten D,, D; in Vorbereitung der
Verhiltnisse der Cervicalanschwellung ebenfalls reichlicher als in den mittleren Ab-
schnitten. D; und D, miissen aus anatomischen Griinden zu den Halssegmenten ge-
rechnet werden. In allen Segmenten des Dorsalmarks, also in denen, welche die Riicken-
muskeln versorgen, findet man keine Sonderung in einzelne Nervenkerne, die Zellen sind
in der vorderen Region des Vorderhorns nur regelmiaBig verteilt.

Cervicalmark (sowie D, und D, proximal). Zunichst tritt eine Absonderung
der lateralen Gruppe schon in D, hervor. Auch die mediale Zellgruppe nimmt zu. In
den Segmenten C,—Cy ist die Zellanordnung des Halsmarks am ausgeprigtesten. Man
kann hier zunichst eine deutliche medio-ventrale und eine medio-dorsale Gruppe ab-
trennen. Auch die laterale Gruppe tritt in ihren Unterabteilungen hervor; zunéchst
ist eine latero-ventrale und latero-dorsale Gruppe sichtbar. Die erstere Gruppe pflegt
klein zu sein. Um so grofer ist die letztere, welche namentlich in C, deutlich eine
Trennung in zwei Abschnitte: Nucleus latero-dorsalis externus und internus erkennen
laBt. Damit ist aber die laterale Gruppe nicht erschopft, sondern es schiebt sich
zwischen die latero-ventrale und latero-dorsale Gruppe noch eine weitere Gruppe von
Zellen ein, die Jacobsohn als N. latero-intermedius bezeichnet hat; auch an ihm
ist eine externe und eine interne Abteilung zu erkennen. Die Anordnung der Kerne
ist ungefihr so, daB die einzelnen Gruppen in radiiren Linien liegen, die von der Grenze
des vorderen Teils des Hinterhorns ausgehen und nach den verschiedenen Seiten des Vorder-
horns zu divergieren. Dabei ist zu beachten, daB der N. intermedius sich zwischen
den latero-ventralen und latero-dorsalen Kern einschiebt, diese also auseinanderdringt,
wihrend die besondere (zentrale) Kerngruppe des Lendenmarks sich nach innen von der
gesamten lateralen Gruppe anlegt. Wie die Figur von C, zeigt, liegt die latero-ventrale
Gruppe in einer Spitze des Vorderhorns; dies ist nach Jacobsohn und BeiBo als
die Fortsetzung der lateralen Vorderhornkerne zu bezeichnen (ebenso Waldeyer, Ober-
steiner). Ziehen hilt den Teil seitlich davon fiir nicht mehr zum Vorderhorn ge-
hérig. — Die eben gegebene Darstellung stellt den vollentwickelten Typus der Hals-
anschwellung dar; von hier aus vereinfacht sich das Bild nach oben und unten. Nach
oben zu geht zuerst die intermediire Gruppe verloren, mehr und mehr gehen aber auch
die einzelnen Gruppen in eine diffuse, diinn gesite Anordnung der Zellen iiber; in Cg
kann man deutlich eine medio-ventrale und medio-dorsale Gruppe unterscheiden, wéhrend
im lateralen Teil keine Abtrennung in einzelne Kerne mehr statthat. Die Anordnung
wird weiter proximal auch dadurch zunehmend unklarer, daB die hintere Abteilung der
lateralen Gruppe mehr und mehr in den wachsenden Processus reticularis versprengt
wird. Die Veridnderung geschieht aber nicht nur im Sinne einer Abnahme; es wird bald
nach der Halsanschwellung nach oben zu die mediale Gruppe, die in C; ziemlich schwach
war, stirker; dieses Verhalten bleibt bis an die obere Grenze des Halsmarks bestehen.
DleS_e Gruppe erstreckt sich im ganzen Bereich des Halsmarks, auch da, wo sie in eine
medio - ventrale und -laterale gesondert ist, vielfach bis in den Bereich der vorderen
Commissur hinein.

Uber die vor allem wichtige Frage der Ausdehnung der Kerne in der Lings-
a.usdehnung des Riickenmarks macht Jacobsohn folgende Angaben: die Anordnung
entspricht ungefihr der eines Rosenkranzes mit segmentalen An- und Abschwellungen,
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was schon Schwalbe und Waldeyer angenommen hatten — doch handelt es sich
hierbei nur um ungefihr zutreffende Angaben. Die mediale Zellgruppe erstreckt sich
durch die ganze Liange der Riickenmarkséiule; sie beginnt in Sy und bleibt bis S, deut-
lich, verschwindet dann fast total, um erst in L; wieder zu erscheinen; von da bis D,
ist sie stark, dann sehr wechselnd im ganzen Dorsalmark, mit Ausnahme von D, und
D,, wo sie starker ist. Von D, bis C4 ist sie recht schwach, sehr gut entwickelt da-
gegen im oberen Halsmark. Die laterale Gruppe geht nach der Ansicht derselben
Autoren nicht durch die ganze Riickenmarksdule hindurch; sie ist im Lumbosakral- und
im Cervical- und oberen Brustmark vorhanden (D,—C;). Demnach erscheinen die ge-
legentlich im Bereich des oberen Brustmarks auftretenden Zellenabspaltungen der
groBeren medialen Gruppe nur als Abzweigungen di»ser und nicht als selbstdndige
laterale Kerngruppe. ,,Ebenso, wie die Extremititen besondere Anhingsel des Rumpfes
darstellen, so bilden auch die beiden lateralen Zellsiulen besondere Anhéngsel an der
medialen Stammsdule** (Jacobsohn). Nur Bruce vertritt eine dhnliche Anschauung;
die neueren Autoren, auch Ziehen, glauben, daB auch die laterale Gruppe durchgeht
(van Gehuchten, de Neef u. a.). Die Anordnung der Gruppen wird erst im Laufe
des embryonalen Lebens nach und nach erreicht (Argutnisky), nach Sclavunos ver-
mehren sich die Zellen auch noch nach der Geburt.

II. Die sympathischen Kernsiulen des Riickenmarks.

Man bezeichnet als solche eine Reihe von Kerngruppen, welche im Dorsalmark
und dann im Lumbosakralmark deutlich hervortreten. Jacobsohn unterscheidet drei
derartige Kerne: 1. Den Nucleus sympathicus lateralis superior, von L; — Cg reichend.
Er tritt in der Spitze des Seitenhorns auf und behilt diese Lage bei (das Seitenhorn
als solches wird teils durch den Kern und seine gelatindse Substanz, teils durch die
Fortsetzung der mittleren hinteren Teile des Vorderhorns und den angrenzenden Pro-
cessus reticularis gebildet). Es tritt der Kern fast stets in zwei Reihen, welche den
ventralen und dorsalen Rand des Seitenhorns verfolgen, auf; in der letzteren Abteilung
hat Jacobsohn wieder eine pars apicalis (in der Spitze des Seitenhorns) und eine Pars
praeangularis (in und vor dem Winkel des Hinterhorns) unterschieden. Auch dieser
Kern zeigt eine segmentale Anordnung; er ist am stirksten in D; — Dg und dann
wieder in D;;, — D,. (Stilling, Clarkes intermed.-lateral. tract. — Waldeyer,
Sherrington und Hollis haben sie als besondere Gruppen gesehen. Bruce hat die
genannte Abteilung als ,,apikale und retikulare‘* Zellen bezeichnet.) 2. Die zweite sym-
pathische Kerngruppe wird gebildet durch den Nucleus sympathicus lateralis inferior:
er liegt im Winkel von Hinter- und Seitenhorn, von S; — 8,; er ist in der Mitte dieser
Lingsausdehnung am stirksten und nach den beiden Enden spitzt er sich zu; dabei
ist er segmental an- und abschwellend (Waldeyer, Onuf, Jacobsohn). 3. Der Nucleus
sympathicus medialis inferior, s. lumbosacralis ist von Jacobsohn 1908 zuerst be-
schrieben worden. Er reicht von 85 — Ly; unten tritt er fast im ganzen peripheren
Bereich des Vorderhorns und teilweise mit dem lateralen sympathischen Kern ver-
schmelzend hervor; er ist dann in der Mitte desSakralmarks in viele kleinere Gruppen,
die besonders den inneren Vorderhornrand einnehmen, aufgelést. In dieser Form reicht
er bis in die Mitte des Lendenmarks.

II1. Die Nuclei magnocellulares.

Hierunter hat Jacobsohn auBer dem XKern der Clarkeschen Siaule die groB-
zelligen Gruppen des Hinterhorns zusammengefat. Der Nucleus magnocellularis basalis
(Clarkesche Siaule. von Clarke posterior vesicular column genannt, Stillings Dorsal-
kern) wird in Ly und L, an der inneren Seite des Hinterhorns, zunichst in Form von
2—3 groflen runden Zellen sichtbar; er schwillt rasch an, hat in D,, seinen gréBten Durch-
messer, er betrigt hier bis zu3/, mm (Ziehen). Nach oben zu reicht er bisCy Der Kern
hat keine Unterbrechungen, sondern ist kontinuierlich (Schacherlu. a., ferner Stilling,
Clarke, Waldeyer, Mott, Absprengungen kommen vor, Musso). Ein Nucleus magno-
cellularis centralis aus einzelnen ganz groBen Zellen bestehend, ist eigentlich nur im Lenden-
mark vorhanden: vereinzelte groBe Zellen, denen der Clarkeschen Saule dhnlich, finden
sich in der zentralen Substanz der Hinterhorner im ganzen Riickenmark, besonders im
Dorsalmark. SchlieBlich hat Jacobsohn einen Nucleus magnocellularis pericornualis
beschrieben (Marginalzellen von Waldeyer, Cellules limitantes, Zonalzellen [Ziehen]);
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es handelt sich um einzelne, in der AuBenschicht des Hinterhorns liegende Zellen im
Lumbosakralmark.

Die bisher erorterten Gebilde umfassen die einigermaBen gut abgrenzbaren Zell-
kerne. Wenigstens trifft dies fiir die motorischen und den Kern der Clarkeschen
Siule zu. Die Abgrenzung der iibrigen Gruppen bereitet schon manchmal Schwierig-
keiten. Nun ist aber mit all dem die ganze Fiille der Nervenzellen in der grauen
Riickenmarksubstanz keineswegs erschopft, sondern es finden sich iiberall verstreut und
auch zu Gruppen vereinigt noch groBe Mengen, namentlich kleinerer Elemente. Diese
Elemente ordnen sich (Jacobsohn) in stellenweise etwas klarer ausgesprochene Ziige,
die iiber die ganze Linge des Riickenmarks ausgedehnt sind.

IV. Tractus cellularum.

Jacobsohn faBt unter diesem Namen alle diejenigen Zellgruppen zusammen,
welche von andern Autoren als Mittelzellen, Strangzellen, Zellen der Formatio reticularis
usw. beschrieben worden sind; er unterscheidet: einen Tractus cellularum medio-ventralis
in der medialen Vorderhornpartie bis zur Commissur. Er ist im Lumbalmark am
stirksten. Der Tractus cellularum medio-dorsalis zieht an der medialen Seite des Hinter-
hornes bis zur hinteren Commissur: er ist meist sehr schmal, nur in den untersten Teilen
stirker. Der tractus cellularum intercornualis lateralis besetzt die ganze AuBenseite des
Hinterhorns; er ist iiberall, besonders im Cervicalmark recht deutlich ausgeprigt. Es
sind dies die Zellen, die bereits Henle als ,.zerstreute Vorderhornzellen‘* bezeichnete.

V. SchlieBlich liegt im Bereich der Substantia gelati-
nosa Rolandi eine groBe Menge kleinerer Elemente; die
Substanz erstreckt sich in wechselnder Gestalt iiber die
ganze Linge des Riickenmarks; Jacobsohn hat sie —
da er sie aus biologischen Erwigungen fiir eine echte, der
sensiblen Funktion dienende Endstation hélt — als Nuclei
sensibiles proprii bezeichnert.

Bahnen des Riickenmarks. Lagerung
derselben.

Wir unterscheiden im Riickenmark, wie oben
ausgefiihrt, den Eigenapparat; diese Bahnen, welche
Teile des Riickenmarks verbinden, sind endogene Bah-
nen; auBerdem haben wir exogene Bahnen, welche das
Riickenmark mit auBerhalb desselben liegenden
Teilen, sei es die Peripherie, seien es andere Teile
des Zentralnervensystems, verbinden.

TEETTT

In der ganzen Anordnung der Fasern, sowohl der
endogenen wie der exogenen, herrscht ein Prinzip vor,
daB, was ja mechanisch leicht erklirbar ist, die Teile,
welche nahe Abschnitte des Riickenmarks untereinander
verbinden, nahe der grauen Substanz liegen, und daB die
Bahnen, die einen weithin reichenden Verlauf nehmen, sich
diesen auBlen anlegen; man bezeichnet diese Tatsache (cf.
A Abb. 38) als das Gesetz der exzentrischen Lagerung der
e langen Bahnen (Edinger, L. Auerbach, Flatau, Bing);
nur in der spino-cerebellaren Bahn wird, scheint es, dieses
Abb. 38. Gesetz der exzen- Gesetz insofern durchbrochen, als eine Apposition der
trischen Lagerung der lan- kurzen zu den langen Fasern in der Richtung von dorsal
gen Bahnen (nach Bing). nach ventral erfolgt.
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Aus hoheren Teilen des Zentralnervensystems absteigende Bahnen.

Die Pyramidenbahn ist der hauptsichlichste GroBhirnteil (v. Mona-
kow), ne-encephale Anteil (Edinger) des Riickenmarks. Sie entspringt dem
Gebiet der vorderen Zentralwindung. (Nur Marie hatte in der Kontroverse
mit Dejerine und Ugolotti
einen tieferen Ursprung, Pons vordere _
und Hirnstamm angenom- 7"~
men). Nach Verlauf durch in-
nereKapsel, Briicke und Kreu-
zung gelangt sie bei dem Men-
schen in zwei getrennte Ab-
schnitte. Die Kreuzung ist
(cf. Abschnitt Med. obl.) bei
dem Menschen keine totale,
sondern ein Teil (wenigstens
meistens) bleibt ungekreuzt.
Der letztere Teil liegt im Vor-
derstrang (Py- Vorderstrang-
bahn). Der gekreuzte Teil
gelangt nach der Kreuzung
in den hinteren &uBeren Teil
des Seitenstranges, wo er hin-
ten und medial vom Hinter-
horn begrenzt und von dessen
Winkel eingeschlossen wird,
lateral liegt sie am Rand des P
Riickenmarks in den unteren [ ‘

4 - ---— Py-Ereuzung

Abschnitten, wahrend sie wei-
ter oben (C und obere D-
Segmente) von der Peripherie
durch die Xleinhirnseiten-
strangbahn abgegrenzt wird,
nach vorn schlieBt sich das

Seitenstrangareal an. Eine ge- ) _____ T
kreuzte Py-Vorderstrangbahn (gekreuzt)
Py- Vorderstrang (un- =-

hat u. a. StrauBler beschrie- ekreust)
ben (Abb. 39). ) .

Die Py- Areale enthalten Abb. 39. _Schema des Verlaufs der _cortxco-spmalen
aber im Riickenmark durch- (Pyramiden-)Bahn. PK = Pyramidenkreuzung.

aus nicht mehr — wie dies

weiter oben der Fall — nur Fasern einheitlicher Provenienz. Bekanntlich
(Flatau) sind die Py- Fasern von der Rinde bis zur Briicke mit anderen
corticalen Fasern gemischt, von da bis zur Kreuzung verlaufen sie durch-
aus kompakt, von der Kreuzung an aber im ganzen Riickenmark sind
sie wieder mit groBen Mengen anderer Fasern gemischt. Der genauere Ver-
lauf stellt sich nach Flatau folgendermaBen dar: Die Py-Vorderstrang-
bahn liegt in den Vorderstringen zu beiden Seiten des Sulcus med. anterior:
sie ist im oberen Halsmark recht stark, verliert aber sehr bald an Areal;
indessen tritt nach Querlision im Brustmark auch eine deutliche Degene-
ration in dem vom Py-Vorderstrang entsprechenden Areal bis tief in das
Lumbosakralmark hinein auf. Die Sache verhdlt sich wahrscheinlich so,
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daB, wenn auch der Py-Vorderstrang sich griBtenteils weit oben schon er-
schopft, doch Fasern desselben bis in das unterste Riickenmarkende ver-
laufen. Das nach tieferen (im Brustmark usw.) Querlisionen auftretende
Degenerationsfeld des Py-Vorderstrangs wird wahrscheinlich zum Teil durch
endogene Fasern und anderweitigen, aus hoheren Hirnteilen (aber nicht
vom Cortex) absteigende Fasern gebildet.

Die Py-Vorderstrangbahn ist ein Besitz der hoheren Siuger, der Anthropoiden
(Griinbaum und Sherrington, Rothmann) und vor allem des Menschen (v. Len-
hossek, v. Monakow u. a.). Die hauptsichliche absteigende Py-Bahn verliuft also
im Seitenstrang (Dejerine, Pitres u. a.). Die einzeinen Biindel bleiben im ganzen
Verlauf da liegen, wo sie sich einmal befinden (Starlinger). Die fiir die einzelnen
Muskeln, ja selbst fiir ganze Muskelgebiete, z. B. die oberen oder unteren Extremititen,
bestimmten Fasern ziehen (Hoche, Gad, Flatau) nicht in getrennten Arealen, son-
dern sind diffus iiber den Querschnitt der Biindel verteilt. Von besonderem Interesse
sind die auBerordentlich haufigen Variationen (Hoche, StriuBler, Matthew und
Waterson u. a.), welche der Verlauf dieser Bahnen zeigt. Es bestehen groBe indi-
viduelle Verschiedenheiten, speziell der Vorderstrangbahn. Auch der ganze Verlauf der
Py-Bahn unterliegt erheblichen Schwankungen. Nach Rothmann, Wiedersheim usw.
kommt das daher, dafl stammesgeschichtlich die Py-Bahn ein junger Besitz ist (,,ne-ence-
phal“, Edinger); Obersteiner beschrieb einen Fall mit ausgesprochener Breiten-
entwicklung der Py, Bumke ihre Verlagerung indie Hinterstringe. Einzelne aberrierende
Biindel kann man nicht selten auch noch im Riickenmark in Priparaten mit im iibrigen
normalem Verlauf sehen. Die grofe Variabilitit hatte schon Flechsig fiir die Tat-
sachen der Entwicklung nachgewiesen.

In dem Areal des Pyramidenseitenstrangs zieht auBer der hauptsichlichsten Bahn
(der besprochenen cortico-spinalen) der sogenannte Fasciculus reticulo — spinalis-lateralis
(van Gehuchten); dieser liegt mit seinen Fasern zwischen den anderen; auBerdem
hauptsichlich in der Nachbarschaft des von Monakowschen Biindels liegt die pré-
pyramidale Bahn von Thomas, die aus dem roten Kern nach abwiirts zieht (Fasc. inter-
medio-lateralis Lo wenthal). Da der erstgenannte Faserzug aus der Briicke, der zweite
aus dem Zwischenhirn stammt, so erzeugt eine Lision der Pyramidenbahn einen um so
groBeren Ausfall, je weiter unten sie erfolgt.

Die Fasern der Pyramidenseitenstammbahn reichen nach der allgemein herrschen-
den Ansicht in die untere Grenze der Lendenanschwellung, Lewandowsky hat in einem
Fall von Blutung in die Briicke sie bis S, und weiter verfolgt.

Die Endigung der Py-Fasern ist ein strittiger Punkt;
nach manchen enden sie um die Vorderhornzellen, wenig-
stens die aus dem Vorderstrang; Bumke, Collier und
Buzzard behaupten, daB sic um die Zellen der Clarke-
schen Saule enden.

Eine weitere absteigende Bahn ist das rubrospinale
Biindel (v. Monakowsche Biindel). (Abb. 40.) Es ent-
springt im roten Kern. Im Riickenmark liegt es im Areal des
Py-Seitenstrangs, unmittelbar vor diesem; da es schon
viel weiter oben auf die andere Seite iibergetreten ist, so
haben wir also gekreuzte Fasern im Riickenmark vor uns
(v. Monakow, Probst, Collier und Buzzard, Roth-
Abb, 40. Tractus D&01, Kohnstamm). Wie wir besonders durch Roth-

rubrospinalis mann wissen, alterniert in der Tierreihe die Stirke des
nach Collier u. Biindels mit der der Py-Bahn. Auch beim Menschen lassen
Buzzard. sich die Fasern bis in das Sakralmark verfolgen, sie enden

wahrscheinlich im Bereich des Vorderhorns um die Zellen
desselben, und zwar um die hinteren Zellen desselben (Fraser, Held, Pawlow
u. a.). Auch aus dem Bereich des Mittelhirns ziehen Fasern (tekto-spinale
Bahn) wahrscheinlich im Bereich des Seitenstrangs durchdas Riickenmark
abwiirts. Sie sind jedenfalls nicht stark vertreten; vielleicht enden auch
sie um Zellen des Vorderhorns.
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Die zu frontaleren Zentren aufsteigenden Bahnen.

Die Kleinhirnseitenstrangbahn (spino-cerebellares System). Sie
liegt im Querschnitt an der hinteren &uBeren Peripherie des Seitenstranges,
nach innen von der Py begrenzt. Ihrer Form nach bildet sie einen schmalen,
halbkreisférmigen Bogen, der von der Spitze des Hinterhornes bis etwa an
die vordere duBere Grenze zwischen Seiten- und Vorderstrang reicht. Den
Fasern nach haben wir zwei Areale von verschiedenem Verlauf: den gréferen,
nach hinten gelegenen Tractus spino-cerebellaris dorsalis und den kleineren,
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Abb, 41. Ab- und aufsteigende Degeneration (Marchi) in einem Falle von Querschnitts-
durchtrennung des Riickenmarks in C,.

davor gelegenen Tractus spino-cerebellaris ventralis zu unterscheiden. Beide
verbinden das Grau des Riickenmarkes mit dem Xleinhirn (cf.
Abb. 40 und 41).

Die dorsale Bahn (Foville-Flechsigsche Bahn) entspringt aus Zellen
der Clarkeschen Sédule; die Axone wenden sich nach dem Ursprung lateral,
durchqueren also die Py-Bahn und einen Teil des Seitenstranges und wen-
den sich, an der Seite des (also gleichseitigen) Seitenstranges ankommend,
nach aufwirts. Beim Menschen ist die Bahn von unten gerechnet von L,
an nachweisbar (Bing, Flechsig, Schultze; Kahler und Pick hatten
sie wesentlich hoher angenommen). Die Bahn nimmt gleich in den Anfangs-
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stadien ihres Verlaufes sehr stark zu. Was die Lagerung der einzelnen
Faserbestandteile anlangt, so liegen nach Bing die Fasern aus dem Lenden-
mark am meisten nach riickwirts; das Prinzip ist das, daB die lingsten
Fasern nach riickwirts liegen und die kiirzesten sich ventralwirts anlagern.
Die Fasern liegen aber im Bereich des Riickenmarks nicht stets geschlossen,
sondern haben zum Teil (Bing) einen erratischen Verlauf. Auch liegen im
Areal der Kleinhirnseitenstrangbahn (Bechterew, Hoche, Pitres u. a.)
Fagern anderer Verlaufsart, namentlich solche endogener Natur.

Der ventrale Trakt (Gowersches Biindel, Tractus spino-cerebellaris ven-
tralis) hat seinen Ursprung in Zellen, welche lateral im Vorderhorn liegen;
die Clarkesche Siule ist hochstwahrscheinlich nicht daran beteiligt (Mott,
Kohnstamm, Dobrotworski u. a.). Die Fasern des Gowersschen
Stranges kreuzen zum Teil in der vorderen Commissur. Der Beginn des
Gowersschen Trakts liegt tiefer als der des dorsalen Biindels, und zwar
beim Menschen etwa in L,—L, (Marie, Rothmann, Bing u. a.). Nach
der Anordnung liegen die lingsten Bahnen nach auBlen, die kiirzesten nach
innen, sie liegen also nach dem allgemeinen — fiir die dorsale Bahn aber
nicht giiltigen — Lagerungsprinzip der Riickenmarksbahnen. Im Bereich
des Gowersschen Trakts, dessen Fasern nach dem Kleinhirn ziehen (Hoche),
liegt ein kleines Kontingent endogener spinaler Commissurenfasern und
wenige spino-thalamische Biindel. Das Gowerssche Biindel nimmt ziemlich
genau die vordere Hilfte des ganzen Areals des Kleinhirnseitenstrangs ein;
es ist vom dorsalen Biindel recht scharf abgegrenzt und ebenso ist auch
nach vorn die Grenze eine scharfe; sie entspricht hier dem Austritt der
vorderen Wurzeln.

Die aufsteigenden Hinterstrangbahnen.

Das Prinzip des Verlaufs der Hinterstringe ist darin gegeben, daB die
in der Reihe von unten nach oben eintretenden hinteren Wurzeln sich jedes-
mal lateral zu den schon vorhandenen addieren (Kahlersches Gesetz), be-
kanntlich bilden die Hinterstringe zwei, auch anatomisch einigermaBen ge-
sonderte Areale: den Gollschen und den Burdachschen Strang. Der
Gollsche Strang enthédlt im Halsmark also die Fasern aus den unteren
Extremititen und zum Teil vom Rumpf; aus demselben Grunde ist auch
verstindlich, warum es im Lendenmark keinen Burdachschen Strang gibt.
Nach dem Verlauf ist es klar, daB die Quertrennyng des Riickenmarks eine
aufsteigende Degeneration im Hinterstrang, die Wurzellasion eine teilweise
Entartung bestimmter Biindel des Hinterstranges verursachen muB.

In den Hinterstringen haben wir im wesentlichen die auf- und ab-
steigenden Aste der hinteren Wurzeln vor uns. Vergegenwirtigen wir uns
(nach Schaffer) den Verlauf der hinteren Wurzel im Hinterstrang kurz, so
handelt es sich um folgendes (Abb. 36 und 41): jede Wurzel bleibt nach
dem Eintritt bis zur nidchsthoheren (1) Wurzeleintrittszone der Medialselte
des Apex eng angelagert (Abb. 36¢) jetzt tritt die nichsthohere Wurzel ein,
und die erst betrachtete (I) riickt medio-ventral an der Innenseite des Hinter-
horn entlang; die erste Wurzel bleibt nun wieder nur ein Segment weit an
dieser Stelle (Innenseite des Hinterhornkopfes); in der Héhe der nédchst
eintretenden Wurzel (II1) biegt die erst betrachtete Wurzel nach medial
ab, nach dem Innern des Hinterstranges, bleibt aber durch einen feinen
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Streifen noch mit dem Rande des Hinterhornes in Verbindung. Noch ein
Segment weiter (IV) liegt die Wurzel I in der Mitte des Hinterstranges in
Form eines Bogens (Bandelette extérieure Pierret), von der Mitte des Hinter-
hornrandes nach der Mitte der Hinterstrangperipherie sich ausdehnend
(Abb. 36,d, e). Aus dieser Stelle wird sic noch weiter medial bis in den
innersten Teil des Hinterstranges (Lumbalwurzeln), wo sie dem Septum
mediale posterius in Form eines sagittalen Streifens anliegt, verschoben;
man bezeichnet diese Zone, welche den definitiven Platz bezeichnet, als
innere Zone, den der Bandelette als mittlere, den des Wurzeleintritts als
dulere. Die Wurzel gibt, wenn sie den definitiven Platz erreicht hat (innere
Zone) keine Fasern mehr ab. Der Fasergattung nach enthilt die hintere
Wurzel kurze Fasern, die in der Eintrittszone abgehen, mittellange, die bis
zum Verlauf in die innere Zone, und zwar wesentlich im Bereich der
Bandelette abgehen, und lange, die im Hinterstrang verlaufen (Laslet und
Warrington, Soukhanow und Agapow).

Die Hinterstringe enthalten also die aus den Hinterwurzeln frontal-
wirts ziehenden Fasern, soweit sie nicht in der grauen Substanz ihr Ende
finden. Das Ende der Hinterstringe sind im wesentlichen die Gollschen
und Burdachschen Kerne der Meduila oblongata.

Absteigende Bahnen im Hinterstrang.

Die absteigenden Hinterwurzelfasern enthalten viel feinere Elemente
als die aufsteigenden. Auch sie folgen dem allgemeinen Gesetz, daB die
cervicalen Elemente lateral und je weiter nach unten dieselben Fasern
mehr und mehr medial liegen (Abb. 31).

1. In der medialen Zone der Hinterstringe findet sich ein Feld, das im Laufe
seines Abstieges seine Form nicht unwesentlich dndert und daher auch mit verschiedenen
Namen belegt ist; das dorso-mediale Sakralbiindel von Obersteiner und das ovale
Feld von Flechsig. {(Degenerationsfille von Bruns, Schaffer, Flatau, Gold-
stein u. a.). Das Feld wird erst in den unteren Abschnitten erkennbar, und zwar zu-
nidchst im oberen Lumbalmark als ein feiner Streifen neben dem Septum posterius;
das Feld einer Seite hat die (iestalt ciner plankonvexen Linse. ,,Dadurch, daB die
planen Seiten beider Hiilften aneinanderstoBen, entsteht ein ovaler. Querschnitt (ovales
Feld von Flechsig)* (Obersteiner). Die beiden Felder gehen vielfach ineinander
iiber, doch liegt das von Flechsig mehr dorsal, das von Obersteiner mehr ventral.
Im oberen Sakralmark tritt es dann an die Peripherie heran, wo sich nach Ober-
steiner meist eine kleine Einsenkung findet, riickt dann, mehr und mehr Keulen-
gestalt gewinnend, ganz an die Oberfliche und erscheint schlieBlich als dreieckiges
Biindel neben der Medianlinie, meist auf beiden Seiten nicht iibereinstimmend (Triangle
mediane von Gombault und Philippe) (Obersteiner). Es enthilt also (Gold-
stein) der im Sakralmark gelegene Teil die absteigenden Fasern aus Hals., Brust- und
Lendenwurzeln und Sakralwurzeln (dorso-mediales Biindel) und das ovale Feld die absteigen-
den Fasern aus Hals-, Brust- und eventuell auch Lendenwurzeln. DaB auch die Hals-
wurzeln dabei beteiligt sind, haben Hoche und Senator gezeigt. Das Feld enthilt,
nach einer Reihe von Autoren, namentlich Goldstein, Redlich, Bruns, Schaffer
usw., absteigende Hinterstrangfasern, nach andern vorwiegend endogene. (Marie,
Gombault und Philippe, Wright, Nageotte-Ettlinger u. a.), Obersteiner
spricht sich fiir dic Anwesenheit beidex Fasernarten aus.

2. Das Hochesche Feld ist cin schmales, an der hinteren Peripherie niher der Medi-
ane gelegenes Feld, das nach Querlisionen, aber auch nach Wurzellisionen absteigend
degeneriert. Es fiihrt das Hochesche Feld in der Hauptsache absteigende Fasern aus
hoheren Wurzeln des Riickenmarks (Hoche, Goldstein); es reicht nach Hoche ab-
wiirts bis L,. Es ist aber auch weiter nach abwiirts degeneriert gefunden worden (Gold-
stein bis L;). Auch das Hochesche Feld enthilt m&glicherweise (Obersteiner) neben
absteigenden Wurzelfasern solche endogener Herkunft.
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3. Im Bereich des Burdachschen Stranges liegt ein Feld, das sich auf dem
Querschnitt etwa vom Hals des Hinterhorns nach dorso-medial bis nahe in die Gegend
der hinteren Medianlinie erstreckt. Es ist dies das Gebiet des sogenannten Schultze-
schen Kommas, welches durch das ganze Cervicalmark und Dorsalmark bis in das
Lendenmark herabreicht; dadurch, daB das Feld im unteren Bereich etwas nach hinten
riickt, stoBt es im unteren Dorsalmark mit dem einen (lateralen) Aste des Hocheschen
Biindels zusammen. Das Feld ist in zahlreichen Fillen von Querldsion (Bruns,
Hoche u. a.) gesehen worden. Das Feld enthilt mindestens zum Teil absteigende
Wurzelfasern (dagegen haben sich vor allem Marie und Gombault et Philippe ge-
dubert). AuBerdem sind auch, nach manchen hauptsichlich, endogene Fasern darin
enthalten (Schaffer, Giese, Pick u. a.).

4. Im ventralen Bereich der Hinterstringe findet sich noch ein besonderes Feld,
das besonders durch Redlich eine nihere Abgrenzung erfahren hat. Es hat Beziehungen
zu zwei von Striimpell namhaft gemachten Vorderseitenfeldern. Das ventrale Feld liegt
unten ventral nahe der hinteren Commissur (Zone cornu-commissurale Marie, Vorder-
seitenfelder von Strimpell) und riickt nach oben mehr lateral an die Hinterhdrner
heran, so daB es schliefllich im ventralsten Teile des Burdachschen Stranges einen
ganz schmalen Streifen bildet (Goldstein). Im Lumbosakralmark, wo es an der
hinteren Commissur liegt, enthélt es auf- und absteigende Fasern, und auch in den
hoheren Riickenmarkteilen enthélt es auf- und absteigende Fasern; auch diese Fasern
sind endo- und exogenen Ursprungs.

Eine ganze Reihe von Autoren haben sich dafiir ausgesprochen, daB die be-
schriebenen absteigenden Hinterstrangbahnen im wesentlichen iibereinstimmende analoge
Elemente enthalten (Thiele und Horsley, Janischewsky.) Auch Marburg hat das
Gebiet der absteigenden Hinterstrangbahnen im wesentlichen als einheitlich aufgefalt.
Nach ihm kann man sowohl aus dem Hocheschen, wie aus dem Schultzeschen Feld
Fasern in das dorso-mediale Biindel verfolgen.

Die ubrigen Riickenmarksbahnen.

Die bisher erérterten Bahnen bedecken im Querschnitt das ganze weile
Gebiet mit Ausnahme der lateralen Partien des Vorderstrangs und des Ge-
bietes des sogenannten Vorderseitenstranggrundbiindels.

AuBer der besprochenen Pyramidenvorderstrangbahn, die in manchen
Fillen so ausgedehnt ist, daB sie sich am vorderen Rande noch ein Stiick
nach seitwirts erstreckt (Fasc. sulco-marginalis) finden sich im Vorderstrang
nach van Gehuchten mindestens viererlei Fasern absteigender Art:
1. thalamo-spinalé Fasern; 2. acustico-spinale, aus dem Tub. ac. lat., direkt
und gekreuzt; 3. direkte und gekreuzte Fasern aus der Briicke (Fasc. reticulo-
spin. ant.; 4. der michtigste Anteil wird gebildet durch Fasern, welche aus
dem Deitersschen Kern abstammen; es sind direkte Fasern.

Nach allen den beschrochenen Faserfeldern bleibt ein in seiner Aus-
dehnung sehr wechselndes Areal im Vorderseitenstrang iibrig, dessen Faser-
gehalt sich der Herkunft nach nicht so scharf definieren 1iBt, wie dies von
den bisher besprochenen Biindeln gilt. In diesem sogenannten Vorderseiten-
stranggrundbiindel ziehen zerstreut tekto-spinale Fasern nach abwirts; die
gekreuzten mehr innen, die ungekreuzten mehr auflen liegend. Nur an
einer Stelle, an der lateralen Kante unmittelbar vor dem vorderen Ende der
Kleinhirn-Seitenstrangbahn 148t sich im oberen Halsmark ein dreikantiges
Feld abgrenzen, die sogenannte Hell wegsche Dreikantenbahn (Obersteiner)
oder Fasc. olivaris von Bechterew. Er stammt wahrscheinlich aus der
oberen Olive und endet im unteren Halsmark. Bechterew hat auch die
Vermutung ausgesprochen, daB er mit hoheren Zentren zusammenhingt.
In der unmittelbaren Néhe derselben liegt die bei den Pyramiden erwidhnte
pripyramidale Bahn. Den Hauptinhalt des Vorderseitenstranggrundbiindels
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bilden auf- und absteigende Fasern von endogener und exogener Herkunft.
Besonders seien noch die aus den Strangzellen der gleichen und der gegen-
iiberliegenden Seite hervorgehenden Strangfasern erwihnt.

Die Verteilung der Bahnen im Querschnitt in den einzelnen Héhen
des Riickenmarks erkennt man aus Abb. 42.

Abb.42. Lageinderung der Bahnen in den einzelnen Hohen desRiickenmarks, nach eigenen
Priparaten schematisch unter Benutzung einiger Abbildungen von van Gehuchten und
Flechsig.

Ganglienzellen. — Riickenmark-Histologie.

Die Zellen der motorischen Kerne der Vorderwurzeln des Riickenmarks
gehdren zu den bestausgeprigtesten Ganglienzellen des menschlichen Korpers
iiberhaupt.!) Wenn man von ,,motorischen Zellen* spricht, so mul man
eingedenk sein, daB nur ein Teil und zwar hauptsichlich die in den late-
ralen Vorderhornkernen gelegenen Zellen (v. Lenhossek) sich in motorischen
Nervenfasern direkt fortsetzen, wiithrend ein anderer Teil, hauptsachlich die

1) Die Literatur iiber die motorischen Zellen des Riickenmarks ist ganz unge-
heuer groB. Diese Zellen sind wegen ihrer ausgeprigten Gestalt und wegen ihrer
leichten technischen Darstellbarkeit vielfach als Objekte fiir das Studium der Gan-
glienzellen iberhaupt verwendet worden. Hier soll natiirlich auf die allgemeinen
Zellenstudien nicht eingegegangen werden, sondern nur auf den Bau der Riickenmark-
zellen als solche.
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Medialen, sogenannten Kommissurenzellen darstellen; auBerdem sind auch
sogenannte ,tautomere Strangzellen‘‘!) in den Vorderkernen enthalten.

Die Ganglienzellen der Vorderhorner sind multipolar: Die Achsen-
zylinderfortsitze entspringen im ventral gelegenen Rande der Zellen. Die
Dentriten treten zum Teil durch die vordere Commissur in das Vorder-
horn der anderen Seite iiber, wenigstens ist dies fiir den menschlichen
Embryo nachgewiesen. Nach dem Typus des Achsenzylinders — baldiger
Ubergang desselben in eine markhaltige Nervenfaser — gehoren die Vorder-
hornzellen zum 1. Typus nach Golgi. Der Achsenzylinder lauft meist un-
geteilt, doch sind auch Teilungen beschrieben; gekreuzte Vorderwurzel-
fasern — also Fasern aus Vorderwurzelzellen, welche in die motorische
Vorderwurzel der anderen Seite eintreten (Mayser, Bechterew) — sind
(Ziehen) bis jetzt nicht sicher nachgewiesen. Die GroBe der Vorderwurzel-
zellen nach Ko6lliker, dem sich Ziehen anschlieBt, betrigt 67—135 u.
Die Zahl der Vorderhornzellen ist von Kaiser berechnet. es sei hier nur
die Zahl fiir ¢, und D, wiedergegeben, sie betrigt fiir ersteres Seg-
ment 64230, fiir letzteres 27600. Die sogenannten Commissurenzellen des
Vorderhorns geben einen Achsenzylinder ab, der durch die Vordercommissur
auf die andere Seite iibertritt und sich dort bald (Cajal) in einen auf-
und absteigenden im Vorderseitenstrang verlaufenden Ast teilen. Einige
Axone (v. Lenhossek) gehen aber nicht in eine Faser iiber, sie stammen
aus Zellen vom 2. Typus nach Golgi. Histologisch stimmen auch letztere
fiir unsere heutigen Kenntnisse mit den motorischen Vorderwurzelzellen
tiberein. Auch diejenigen Zellenelemente (tautomere Strangzellen), welche
ihren Fortsatz nach der gleichen Seite entsenden — er verlduft im vor-
deren Strang — sind nach ihrem Bau von den motorischen Elementen
nicht unterschieden. Nach Cajal geben auch diese Zellen vielfach nicht
einer einzelnen Faser den Ursprung, sondern die Faser teilt sich sehr bald
in 2 oder 3 Aste, welche im Vorderstrang verlaufen. Die Beschreibung
der Zellformen und des feineren Verhaltens der Zellen darf somit fiir die
ganzen Typen der groBen Vorderhornzellen gemeinsam gelten. Die Aus-
liufer aller dieser Zellen sind von glattem Verlauf (Geier, Souckha-
noff u. a.).

Der Zellkorper sieht in frischem Zustande hell und homogen aus.
Durch geeignete Farbung 148t sich in demselben der Kern, dann die NifBl-
Korper, Fibrillen, die nicht farbbare Grundsubstanz, ferner Pigmente und
andere Einschliisse nachweisen. Der Kern ist groB, hell, er enthélt ein
Kernkorperchen, das sich sehr scharf farbt; gleichfalls stark chromatisch
ist die Kernmembran. Der Kern selbst soll ein feines Netz enthalten; es
handelt sich aber (Ziehen) um eine netzférmige Anordnung feiner Punkte,
diese zeigen bei allen Farbemethoden im Vergleich mit den eigentlichen
chromatischen Einschliissen der Zellen eine etwas andere Farbnuance. Die
Tigroidkorper der Vorderwurzelzellen des Menschen sind die bestausgebil-
detsten, die es gibt: Sie liegen meist um den Kern in einem engen Kranz;
sind weiter ab groBer, polygonal; die Anordnung ist ausgesprochen un-
regelmdBig, in der Peripherie liegen sie meist weniger dicht, sind heller,

1) Nach Verhalten des Achsenzylinders bezeichnet man die Riickenmarkzellen als
tautomere Strangzellen, wenn deren Axon in einen Strang derselben Seite eintritt; als
Commissurenzellen (auch heteromere Strangzellen) wenn der Fortsatz in einen Strang
der anderen Seite eintritt und als pluricordonale Zellen: Der Axon teilt sich und gibt
mehrere Strangfasern ab (Ziehen).
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lockerer gebaut, und sie erstrecken sich in die Anfangsteile der Dendriten
hinein. Die Tigroidkorper sind nicht homogen, sondern bestehen aus einem
feinen Netzwerk, scheinen vielfach aus feinsten Teilchen und Piinktchen zu
bestehen (Held). Oft sehen sie in der Mitte dichter aus als am Rande,
letzterer ist nicht glatt. sondern gezahnt (Cajal, Held). Auch die chro-
mophilen und chromophoben Typen (Flesch) lassen sich hier nach-
weisen. Zwischen den Nissl-Schollen bleiben Bahnen frei, welche durch achro-
matische Grundsubstanz eingenommen werden. In diesen Bahnen verlaufen
vorzugsweise die Fibrillen (Bethe und seine Schiiler, Bielschowsky,
Gierlich, Herxheimer u. a.). Die Fibrillen der Vorderhornzellen werden
als glatt durchlaufende Fasern ohne Netzbildung beschrieben. Sie ziehen
meist von einem Fortsatz zum andern, viele durchziehen die innere Mitte
der Zellen, andere bleiben ganz am Rande, so daB sie eigentlich das Zellen-
innere gar nicht erreichen, sondern sie treten von einem Fortsatz, direkt
am Rande bleibend in den andern iiber. Der Verlauf der Fibrillen ist ein
gewundener, geschldngelter, aber im allgemeinen glatter. Ihre Kontur ist
scharf abgesetzt gegen die Umgebung, ohne Unebenheiten. Es ist bekannt,
daB die fibrilldire Innenstruktur besonders von Cajal und Golgi, auch
Schaffer u. v. a. ganz anders aufgefaBt wird. Hiernach zeigen die Zellen
im innern ein feines Netzwerk. Auch die Oberfliche ist nach diesen Au-
toren von einem feinen Netzwerk iiberzogen (speziell von Golgi und Mar-
tinotti an den Vorderwurzelzellen untersucht), dem sogenannten Golginetz,
andere Oberflichennetze beschrieben Auerbach, Held u. a.

SchlieBlich sei noch erwihnt, daB die motorischen Zellen namentlich
bei dlteren Leuten nicht selten Pigment-Einschliisse, zumeist in groBer Menge
enthalten: Dasselbe ist von hellbraun-gelber Farbe. Nach Ziehen ist es
vor dem 8. Jahre nur sehr spirlich anzutreffen.

Soweit kann man die Zelle und ihre Einschliisse als gesicherte Tatsache
ansehen. Wenigstens darf man an dem Vorhandensein dieser bisher be-
zeichneten Gebilde heute nicht mehr zweifeln, auch die Fibrillen muBl man
schon wegen ihres weithin reichenden glatten Verlaufes als préformiert
ansehen. Weniger sicher sind andere Bildungen, die gerade fiir die moto-
rischen Vorderhornzellen wiederholt beschrieben worden sind. Dahin ge-
héren zuniéchst die Heldschen EndfiiBchen, das Cytospongium (eine feine,
aus Liéngs- und Querstreifen zusammengesetzte Konfiguration der Grund-
substanz) und die feinen Knotenpunkte des Netzes, die Neurosomen, die
Holmgrenschen Kanile u. a.

Die Zellen der sympathischen Kerne sind (Jacobsohn) wesentlich
kleiner als die eben beschriebenen motorischen Zellen, polygonal. Die Zellen
sind einzeln und in ihrer Totalitit fast stets von einer kleinen Insel gela-
tinoser Substanz umgeben: Ihre GréBe betrigt 12—60 p, ihre Zahl
auf einer Seite iiber 88500 (Bruce). Eigentiimlich ist, daB die Zellen
bei schwicherer VergroBerung oft eigentiimlich glasig aussehen (éhnlich
den Zellen der Vorderwurzeln, Jacobsohn), das Chromatin liegt meist in
einem schmalen Saum um den Kern.

Zellen der Nuclei magnocellulares: Wir betrachten zunichst die
Zellen der hauptsiichlich in Betracht kommenden Clarkeschen Siulen
(n. magnoc. basal.). Die GroBe der Zellen der Clarkeschen Sdulen ist
meist 46—90 4 (Kolliker) nach Nott (zit. nach Ziehen) 50 (D) bis
109 u (D). Die Nottschen Angaben stammen von Lingsschnitten. Nach

Handbuch der Neurologie. I. 11
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Ziehen betrigt die GroBe beim Menschen 15—70 u, beim Gorilla nach
Waldeyer 32—62 u. Uber die Zahl gibt es bislang keine Angaben.

Die Zellen haben eine charakteristische Formeigenschaft, sie sind mehr
rundlich, was ihnen namentlich im Vergleich mit den Vorderwurzelzellen
ein leicht erkennbares Aussehen verleiht. Ihre Achsenzylinder (Golgi)
entspringen nicht, wie bei den Vorderwurzelzellen, gemeinsam an einer be-
stimmt gerichteten Seite der Zellen, sondern ganz beliebig; sie nehmen
jedoch sehr bald einen iibereinstimmenden Verlauf, ndamlich ventral, dann
lateral quer durch den Seitenstrang (auf diesem Verlauf heiBen sie ,,hori-
zontale Kleinhirnbiindel“ oder ,,Flechsigsche Biindel**, v. Lenhossek,
Feccosy); dann biegen sie nach der Liangsrichtung in die Kleinhirnseiten-
bahn um. Die Zellen der Clarkeschen Sdulen sind also — entsprechend
dem Verlauf ihrer Achsenzylinder-Fortsitze — als Seitenstrangzellen zu be-
zeichnen (Ziehen). Nach anderen Angaben sollen die Achsenzylinder dieser
Zellen zum Teil in den Hinterstrang iibergehen (Bechterew), auch in die
Vordercommissuren (Cajal), auch in die Vorderwurzeln (Gaskell, nach
Ziehen). Die Protoplasma-Fortsitze verzweigen sich (Ziehen) groSten-
teils in der Gruppe selbst; zwei benachbarte Dendriten grenzen (Ziehen)
zusammen einen ovalen Raum ab, der fiir eine andere Zelle der Gruppe
bestimmt ist. Die Form der Fortsitze ist verschieden, doch gibt es Uber-
ginge zu allen Formen. Hinsichtlich des feineren Baues der Zellen der
Clarkeschen Siule ist bekannt, daB die Tigroidschollen sich kranzférmig, also
mehr zwiebelschalenartig um den Kern anordnen. Die NiBl-Korper sind
dabei auffallend groB und plump. Der Kern ist groB, er miBt (Ziehen)
bis zu 15 u. Die Pigmentierung ist nach demselben Autor spirlicher als in
den Vorderwurzelzellen.

Der Nucleus magnoc. centralis. (Waldeyer trennt beim Gorilla
»basale** Hinterhornzellen hinter der Clarkeschen S#ule, also nicht dem
Nucleus basalis entsprechend und ,,zentrale* ab; der Nucleus centralis entspricht
den ,,Innenzellen von Ziehen). Die Zellen sind groB, vielfach rundlich,
teilweise ausgesprochen spindelférmig, selten multipolar. Dem Verlauf des
Achsenzylinders nach, der im Seitenstrang derselben Seite aufsteigend verlauft,
sind die Zellen tautomere Strangzellen (Ziehen). Fasern, die in die ge-
kreuzten Vorderstrang iibergehen (Golgi u. a.), sind beim Menschen jeden-
falls sehr selten, dagegen verlaufen auch Fasern im gleichseitigen Vorder-
strang und Hinterstrang; der Verlauf geschieht entweder ungeteilt, oder
nach T-férmiger Teilung (Cajal), bei manchen Fasern scheinen die Teil-
dste in verschiedenen Stringen zu verlaufen. Ein Teil der Zellen, aber nur
wenige (Ziehen) sind vom 2. Typus nach Golgi. Der Bau der Zellen ist
dem der Clarkeschen Sidule nicht unihnlich, doch ist das Tigroid nicht so
grobschollig, wihrend die konzentrische Anordnung oft zutrifft. Auch
Kernkappen sind 6fter gesehen.

N. magnoec. pericornualis (cellules limitantes, Marginalzellen von
Golgi): Es handelt sich um groBe Zellen bis zu 57 u (Ziehen). Der
Achsenzylinder geht in einen Seitenstrang iiber, oder nach Teilung in diesen
und den Hinterstrang. Die Dendriten bleiben meist in der Nihe der
Zellen. Die Zellen sind fast alle lingsgeformt und spindlig, sie sind da-
bei (Ziehen) so orientiert, daB sie mit ihrer Lingsachse parallel dem Rande
des Hinterhorns liegen. Sie enthalten viel feines Tigroid, die Fibrillen sind
bisher wenig bekannt. Pigment ist oft sehr reichhaltig.

Die Tractus cellularum enthalten sehr viel kleine Elemente, die
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auffallend dunkel sind, groBere sind selten, doch kommen hellere Elemente
vor. Die groBeren und kleineren Elemente wechseln nicht selten in einer
Art von segmentaler Anordnung in der Zahl ab (Jacobsohn).

Nucl. sens. proprius (Gebiet der Rolandoschen Substanz): Das
Gebiet der Rolandoschen Substanz darf als das ganglienzellenreichste Ge-
biet des ganzen Riickenmarks angesehen werden. Die Elemente sind viel-
fach sehr klein. Ihrer Form nach sind sie meistens rundlich. Sie ent-
halten vielfach so wenig Protoplasma, daB man an besondere strukturelle
Besonderheiten nicht denken kann. Der GroéBe nach (Ziehen) schwanken
sie zwischen 6 und 20 u. Sie sollen nach Cajal in Reihen angeordnet
liegen. Die Achsenzylinder sind nur bis zur Randschicht zu verfolgen. Sie
sollen teilweise in den Hinterstrang iibergehen (,,Hinterstrangzellen* der
subst. Rol. nach Cajal). Zellen vom 2. Typus nach Golgi kommen sicher
darunter vor.

Glia.

Die Glia bildet den @uBersten Uberzug des Riickenmarks; an einzelnen
Stellen verbindet sie sich sogar mit der Pia selbst, indem einige Fasern
feine Briicken von der &uBeren Gliahiille zum inneren Blatt der Pia bilden.
Die duBere Umgrenzung des Riickenmarks zeigt eine aus Gliazellen und
Gliafasern aufgebaute Hille. Die Zellen (Golgi) sind mehr zackig. Sie
liegen in geringer Entfernung unter der Oberfliche und sind ziemlich zahl-
reich. IThre Ausldufer bilden ein dichtes Flechtwerk. An diesem Flecht-
werk kann man nach Weigert zweierlei Verlaufsarten der Fasern unter-
scheiden: 1. tangentiale und zirkuldre, 2. radidre, Die ersteren iiberwiegen.
Durch die Verschmelzung der Fasern an der Oberfliche, wobei dieselben
vielfach in knopfartiger Anschwellung zu enden scheinen, entsteht eine auf
dem Querschnitt als Grenzhaut imponierende feine Membran, die Membrana
limitans externa, sie zeigt mikroskopisch ein ungemein dichtes Flechtwerk.
Sie ist, wenn auch nicht ganz genau, identisch mit der auch den é&lteren
Autoren bekannten Grenzhiille (Gliahiille, Gierke, Peridym, v. Lenhossek,
Subpia, Waldeyer). Im ganzen verhélt sich die Glia in der ganzen Um-
gebung iibereinstimmend, nur an der Spitze des Hinterhorns zeigt sie ein
besonderes Verhalten. Uber diese, als Apex des Hinterhorns bezeichnete
Stelle hat Ziehen nahere Angaben gemacht: Dieser Teil besteht fast ganz
aus Fasern, nur ist das Flechtwerk weniger dicht wie in der Hiille. (Krause
und Aguerre).

Von der peripher das Riickenmark einsiumenden Gliahiille ziehen in
radidrer Richtung feine Septen zwischen die Biindel der weiBen Substanz.
Das Prinzip des Aufbaues ist das, daB von den gréBeren Biindeln sich suk-
zessive feinere ablosen, bis schlieBlich noch ganz feine, aus Netzfdserchen
bestehende, iibrig bleiben, die einzelne Nervenfasern umkleiden. Die Fasern
verlaufen fast alle radidr oder schrig; lings den groBeren Septen treten Blut-
gefife in das Riickenmark ein und aus, Bindegewebe enthalten die Septen
nur schr wenig (nur in der unmittelbaren Umgebung der GefiaBe). Ein kon-
stantes Septum findet sich in der hinteren Medianlinie: das Septum posterius;
es ist auBerordentlich stark. Sonst ist die Anordnung der Septen individuell
sehr wechselnd und entspricht nicht den Grenzen der einzelnen pysiologisch
abzusondernden Striange. Nur zwischen Gollschem und Burdachschem Strang
zieht ziemlich konstant das Septum intermedium posterius, das aber nicht
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immer die Grenze dieser Stringe einhélt. Es triffit zuweilen in der Tiefe
auf das mediane Septum. Die austretenden Vorderwurzelfasern liegen nur
teilweise in Septen. Da, wo die Septen auf die graue Substanz stoBen,
heften sie sich (Ziehen) entweder an die Zacken dieser an, oder es folgt
eine dichte Durchflechtnng mit grauer Substanz (Proc. reticularis), oder es
bildet sich ein wahrer Gliagrenzstreifen (Hinterhorn). Ziehen macht auf
das Vorkommen von Amyloidkdrpern in der Gliahiille und den Septen auf-
merksam. Sie treten nach Redlich in den 30er Jahren zuerst auf, sie sollen
aus Gliakernen hervorgehen und mit den.Corpora amylacea, welche man
unter rein pathologischen Verhéltnissen antrifft, nichts zu tun haben.

Die Glia der grauen Substanz ist in deren einzelnen Abschnitten erheb-
lich verschieden, im Bereich der Vorderhérner, Seitenhérner und des vorderen
Teils der Hinterhorner, findet man ziemlich gleichmiBig verteilte Gliazellen
und -fasern. Es scheint, daB nach dem Rande zu, und zwar namentlich
nach dem Vorderrande, ferner nach dem Zentralteile der grauen Substanz
zu die Zahl der Zellen etwas groBer wird. Um die GefaBe bildet die Glia
(speziell um deren perivasculiren Raum), wie iiberall um die GefiBe des
Zentralnervensystems, einen Grenzsaum — Membrana limitans. Die An-
ordnung der Fasern ist hier nicht besonders charakteristisch, die Fasern sind
ziemlich lang und nicht besonders dicht. Im Hinterhorn zeigt die Glia sehr
groBe Verschiedenheiten in den einzelnen Abschnitten. Der Apex, der eigent-
lich noch zur peripheren Gliahiille gehort, ist schon geschildert. Dieser Teil
ist recht reich an Fasern; dasselbe gilt, wenn auch in geringerem Grade,
von der Lissauerschen Randzone, und ebenso ist der Kern des Hinterhorns
bis in den Bereich der Clarkeschen Sdule recht reich an Glia. Die zwischen
diesen Zonen gelegene Substantia Rolandi ist dagegen, wie zuerst Weigert
feststellte, an Gliafasern auBerordentlich arm; Ziehen, cf. auch Jacobsohn.
Eine besondere Stellung auch in der Anordnung der Glia nimmt die Umge-
bung des Zentralkanals ein. Wir finden, daB gegen den Zentralkanal hin
die Glia reichlicher wird, konzentrisch um diesen — im Bereich der Subst.
gelatinosa centralis — liegen die Gliazellen sehr dicht, ihre langen Ausliu-
fer umfassen meist konzentrisch den Kanal, Ziehen schligt daher fiir die
Gegend die passendere Bezeichnung Subst. gliosa centralis vor.

Uberblick iiber die histologische Beschaffenheit der einzelnen
Abschnitte der grauen Substanz.

Wenn wir uns nun nach der Betrachtung der einzelnen histologischen Elemente
einen Einblick zu verschaffen suchen, wie sich die verschiedenen Abschnitte des Riicken-
marks aus diesen Komponenten in komplexer Weise aufbauen und zusammensetzen, so
erhalten wir etwa folgendes Bild:

Die weile Substanz enthilt zwischen den einzelnen glissen Septen (s. 0.) die Biindel
der Fasern. Hier ist vor allem die Dichtigkeit und die Stirke der Fasern, welche sehr
verschieden ist, zu beachten. Es enthilt nach Ziehen z. B. der Vorderstrang im Be-
reich der Cervicalschwellung 46000, der Seitenstrang 275000, der Hinterstrang 174 000.
Das Faserkaliber ist duBerst verschieden, es ist im Vorderstrang groBer als im Seiten-
strang, am kleinsten, wenigstens ganz allgemein gesprochen, in der Regel im Hinterstrang.

Die graue Substanz zeigt in ihren Vorderhdornern die beschriebenen, in den
einzelnen Hohen verschiedenen Kerngruppen der Nervenzellen, eine maBig dicht an-
geordnete Glia und dazu durchziehende Nervenfasern. Diese letzteren sind (nach Ziehen)
hinsichtlich ihres Verlaufes: 1. Die Fasern der Vorderwurzelzellen, welche in horizontaler
Richtung (Brust- und Halsmark), dann aber in schief absteigender, von der Zelle aus-
gehend, die Riickenmarksubstanz durchsetzen (Dorsalmark und weiter unten). Ein Teil
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der Fasern geht (cf. oben) in den gleich- und anderseitigen Seitenstrang iiber, ein Teil
sind, von den Commissurenzellen derselben oder der andern Seite stammend, Commis-
surenfasern. Ferner treten Fasern aus dem Hinterstrang direkt an Py-Zellen heran.
Visle Autoren nehmen auch an, daB Fasern aus den Py-Stringen, und zwar sowohl der
Vorder- wie der Seitenstrangbahn, sich zu den Vorderwurzelzellen begeben. Alle diese
Fasern konnen natiirlich auch Kollateralen im Reich des Vorderhorns abgeben.

Das Hinterhorn ist in seinen verschiedenen Teilen sehr verschieden gebaut, wie
wir schon bei der Betrachtung der einzelnen histologischen Elemente gesehen haben.
Der innere Teil bis an die Grenze des Kerns gegen die Rolandosche Substanz ist aus
Ganglienzellen, Grundsubstanz, Glia und Nervenfasern aufgebaut. Die nach auBen
folgende Rolandosche Substanz enthilt auBerordentlich viel Ganglienzellen kleineren
Typus und eine, vielleicht aus der Verschmelzung von Ganglienzellen hervorgegangene
Grundsubstanz (v. Lenhossek). Das Stratum zonale enthilt viele marklose, lings ver-
laufende Fasern, sie enthélt keine, oder doch nur vereinzelte Ganglienzellen und ist
recht reich an Glia. Sie stellt — Ziehen — eine Markbriicke, daher auch so von
Lissauer genannt, zwischen Seiten- und Hinterstrang dar. Die Spitze des Hinter-
horns besteht fast nur aus Glia (s. o.).

Die Nervenfasern des Hinterhorns sind sehr mannigfacher Herkunft. Makroskopisch
erkennt man einmal die vielfach am medialen Rande des Hinterhorns entlangziehenden
einstrahlenden Fasern der hinteren Wurzeln; ferner sieht man an der Grenze des Hinter-
horns die ,,Randfasern‘* von Waldeyer. Die Substantia Rolando zeigt eine radiire
Streifung durch ihre Fasern, die Radiarbiindel der Substantia Rolando. SchlieBlich ent-
hélt der distale Teil des Hinterhornkerns ein dichtes Fasergewirr, den ,,dorsalen Grenz-
plexus des Hinterhornkopfes (Ziehen). Ziehen unterscheidet folgende Fasern im
Hinterhorn nach ihrem Verlaufe: 1. Zuleitende Hinterwurzelfasern, unter denen die
zu der Clarkeschen Siule verlaufenden eine besondere Stellung einnehmen. 2. Kol-
lateralen aus Fasern des Hinterstrangs, namentlich des Burdachschen Strangs. 3. Zu-
leitende Kollateralen der Lissauerschen Randzone. 4. Zuleitende Seitenstrangfasern
und deren Kollateralen, 5. Durchziehende Reflexkollateralen (K6lliker) zu den Vorder-
hornzellen. 6. Durchziehende Hinterwurzelfasern zum vorderen Seitenstrang. 7. Durch-
ziehende Hinterwurzelfasern zum Seitenstrang derselben Seite. 8. Ableitende Strang-
zellenfasern zum gleichseitigen Seitenstrang. 9. Ableitende Strangzellenfasern zum gleich-
seitigen Hinterstrang. 10. Ableitende Commissurenfasern zur Commissura anterior.
11. Ebensolche Fasern zur Commissura intracentralis alba. 12. Commissurenfasern zur
und von der Commissura intracentralis posterior (zu 11—12 cf. spéter).

Die histologische Beschaffenheit des Seitenhorns und desProcessus reticularis
ist durch die starke Zerkliiftung der hier zuweilen ansehnliche Mengen gelatinoser Sub-
stanz enthaltenden grauen Masse durch die hindurchziehenden weifen Stringe gekenn-
zeichnet.

Zentralteil der grauen Substanz. Der Teil der grauen Substanz, welcher
am Ubergang des Vorderhorns in das Hinterhorn liegt, zeigt keine von den beiden
genannten Teilen wesentlich verschiedene Besonderheiten; er vermittelt auch in histo-
logischer Beziehung den Ubergang. Wichtig ist dagegen eine kurze Betrachtung des mitt-
leren Teiles, der Umgebung des Zentralkanals.

Von vorn nach hinten sehen wir hier zunichst die vordere Commissur, die haupt-
sichlich aus quer und schief verlaufenden Fasern besteht. Der Faserkategorie nach
sind (nach Ziehen) hier Fasern aus den Vorderstringen, aus den Commissurenzellen
des Vorderhorns, aus Kollateralen der Hinterwurzelfasern und Innenzellen des Hinter-
horns beteiligt. Als Reste des,,vorderen Ependymseptums* durchziehen beim Erwachsenen
noch einzelne Fasern den Raum der vorderen Commissur. Nach hinten von der vor-
deren Commissur gelangt man in den, den Zentralkanal umgebenden grauen Teil; hier
hat Ziehen noch dicht vor und dicht hinter dem Zentralkanal je eine Commissura
intracentralis anterior et posterior unterschieden. Soweit es sich um Fasern handelt,
verlaufen in der vorderen Commissur Fasern aus dem Vorderhorn (und -strang), in der
hinteren (nach Ziehen, Valenza u. a.) Commissurenfasern aus Kollateralen der Hinter-
wurzelfasern, Fasern aus Hinter- und Seitenstrang, Fasern aus Hinterhornzellen in den
Hinter- und Seitenstrang der andern Seite.

Die zentrale graue Masse zeigt in ihrem Zentrum den (beim Erwachsenen meist
auf lange Strecken) obliterierten Zentralkanal. Er wird (soweit er eben nicht obliteriert
ist) von einer einfachen Lage zylindrischer Zellen ausgekleidet, den sogenannten Epen-
dymzellen. Sie bilden (Retzius u. a.) nach der Basis zu eine Ependymfaser, sind an
der freien Oberfliche mit einer Cilienschicht bedeckt. Die basale Faser reicht urspriinglich
bis an die Peripherie des Riickenmarks (beim Menschen ist dieser Zustand nach

11la



166 H. Vogt.

Lenhossek noch etwa beim Embryo von 12 cm Linge erhalten). Spiter verschwindet
dieser Zustand, Reste davon bleiben nur in der vorderen und hinteren Medianlinie, aber
wesentlich modifiziert erhalten (vorderer Ependymkeil nach Retzius; hier findet man
ausnahmsweise beim Erwachsenen noch durchgreifende Fasern, und hinterer Ependym-
keil nach Retzius, der auch spiter noch durchlaufende Fasern — durch das Septum
posterior bis zur Peripherie reichend — enthilt). Die Zellen des Zentralkanals werden
vielleicht zum Teil, wenigstens bei Tieren, in einzelnen Exemplaren zu Sinnesepithel-
zellen, doch herrscht dariiber noch keine GewiBheit (Rezeptionsorgane fiir die Beschaffenheit
des Liquor, GroB8hoff, Edinger).

Beim Erwachsenen obliteriert spéater der Kanal; nach Weigert durch das primire
Anwachsen von Glia, nach Brissand infolge der primiren Zellteilung der ependyméren
Zellolemente. Jedenfalls findet man meist nur einen Zellhaufen: die Bilder sind indi-
viduell &uBerst different. Teilungen und hypertrophische Bildungen, Abschniirungen und
Ausstiilpungen sind auch im normalen Riickenmark recht haufig. Diese Verhiltnisse
haben fiir die Pathologie ein sehr groBes Interesse.

Die den Zentralkanal unmittelbar umgebende graue Substanz ist die Substantia
grisea centralis. Davon bezeichnet man als Substantia gelatinosa centralis (Substantia
gliosa centralis, Ziehen s. 0.) den den Zentralkanal unmittelbar umgebenden innercn
Teil. Der nach auBen darauf folgende Teil wahrer grauer Substanz enthilt einzelne
Ganglienzellen, Glia und wenige Nervenfasern, an ihn schlieBt sich vorn ziemlich scharf
gotrennt die vordere Commissur, die hintere ist ihm eingelagert.
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Feinere Anatomie der Medulla oblongata, des
Kleinhirns, der Briicke und des Mittelhirns.

Von
H. Vogt-Frankfurt a. M.

L. Topographische Durchsicht von Medulla oblongata, Klein-
hirn, Briicke und Mittelhirn.

Proximal von C, ist noch auf eine kurze Strecke der typische Bau des Riicken-
markquerschnittes zu erkennen. Sehr bald treten aber zweierlei Verdinderungen auf: 1. es
findet ein gewaltiges Anwachsen der Substantia reticularis statt, 2. treten durch sie
hindurch aus dem Gebiet des Vorderstranges Fasern; es sind dies die sich kreuzenden
Pyfasern, welche vom Vorderstranggebiet der anderen Seite nach dem Pyseitenstrang-
gebiet ziehen. Durch diese Verdnderungen wird das Hinterhorn und das Vorderhorn

vom Verbande mit der zentralen Masse der grauen Substanz mehr und mehr geldst.
In diesem beginnenden Teil der Medulla oblongata liegen im abgetrennten Vorderhorn,
das zugleich weiter peripheriewdrts verlagert wird, der Kern des XI. Gehirnnervs.
Im abgesprengten Hinterhornkopf fillt die méachtige Entwicklung der gelatindsen Sl.lb-
stanz auf, er liegt auswirts der spinalen V-Wurzel an. Sehr bald &ndert sich
auch das Verhalten im Bereiche der Stringe: Im Hinterstrang tritt etwas proximal
von der Pykreuzung in dessen beiden Abschnitten je eine graue Kernmasse auf, die
Hinterstrangkerne (Nucl. fun. cuneat. und gracilis), in denen ein Teil der Hinterstrang-
fasern endigt. Wie sich die zum Kleinhirn strebenden Bahnen, die Tractus spinothala-
mici, das rubrospinale usw. Biindel im Querschnitt verhalten, ist aus Abb. 43 er-
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sichtlich. Eine genaue Abgrenzung ist im Normalpriparat hinsichtlich der gegenseitigen
Lage dieser Bahnen nicht méglich.

Weiter nach vorn liegen die hier noch ungekreuzten Py medioventral an der Peri-
pherie. Dorsal davon tritt ein lingliches schmales Feld, die mediale Schleife, auf.
Diese ist hervorgegangen aus der Schleifenkreuzung; es entspringen ferner aus den Hinter-
strangkernen Fasern, die distal ziemlich dichtgedringt, weiter nach vorn in lockerem

Tod ﬂ Hinterstrangkerne

Nuel. X
Nuel. X1

Nuel. XIT
Sehleifenkreuzung

Pyramide
Abb. 44. Querschnitt durch die Schleifenkreuzung vom Neugeborenen.

Zusammenhang bogenférmig von hinten auBen nach vorn innen ziehen und dorsal von
der Py kreuzen: die Fibrae arcuatae internae. Lateral davon verschwinden bald die
letzten Reste des Vorderhorns, die Substantia gelatinosa des Hinterhorns setzt sich
noch weiter nach oben fort. Das Feld, das von den Fibrae arcuatae internae durch-
zogen wird, gehort im wesentlichen zum dorsaleren Bereich der Substantia reticularis.

Fase. w. Nucl. solitarius IX  y v N. XIT
| med. dors.

Hinterstrangkerne

Corp. restif
Nuel. ambig. X
V desc.
Subst. gelat.
s Subst. reticularis
Kleinhirn- und fibrae arc.
Seitenstrangbahn tinlernae
4., Schleife

4 Subst. w. Nucl.
7 " reticud. lat.

Gegend der vom Riickenmark
z. Thal. u. Teet.
ziehend. Fasern

Olive
Nuel., arciformis

Fibr. are. ext. vent.

Abb. 45. Querschnitt in der Héhe des distalsten Endes der Olive.

Seitlich von den Feldern der Pyramiden liegen erst noch die Reste der Faser-
biindel des Seitenstranges des Riickenmarkes. Diese werden bald durch die Olive
von der Pyramide abgetrennt. In diesem Bereiche umsiumen feine, der Peripherie
parallel verlaufende Fasern fast die ganze Umgebung des Riickenmarkes: die Fibrae
arcuatae externac ventrales und dorsales. Sie scheinen in der Gegend der V-
Wurzel, auswirts von ihr, zusammenzulaufen. In die Py ist am Rande eine graue
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Masse, Nucleus arcuatus, eingeschaltet: dieselbe hat Beziehung zu den Hinter-
strangkernen und zum Kern des VIII-Nervs (Pitzorno); eine Verlagerung des ge-
nannten Kerns in das Innere der Pybahn ist nicht selten (Catola und Oekonomakis).
Der Zentralkanal 6ffnet sich zum IV-Ventrikel, hier sind der motorische Kern des
X- und medial der des XII-Hirnnervs; der dorsale Kern vom XI ist noch zu
sehen (Abb. 44). AuBen, seitlich davon sind die Hinterstrangkerne deutlich sicht-
bar. Ventral grenzt dieses Kerngebiet und ebenso seitlich an das Feld der Fibrae
arcuatae internae. In dem unteren, der Py zunichst gelegenen Teil dieses Gebietes
taucht (Abb. 45) der erste Abschnitt der Olive auf, iiber ihr sieht man den Stamm
des XII herabziehen. Nach auBen von der Olive liegt ein Gebiet quer getroffener
Fasern, das die Fasciculi spino-tectales, spino-thalamici, spino-vestibulares enthilt;
diesen liegt der laterale Teil der retikularen Substanz an, der eine kleine graue Masse,
den Nucleus reticularis lateralis enthalt.

Die ganze Gliederung kann man an dem Querschnitt der Medulla des Neu-
geborenen recht gut iibersehen. Der der Abb. 46 entsprechende Schnitt liegt etwas
weiter frontal als Abb. 45. Wir sehen vor allem die groBe gefaltete graue Masse der
Olive, medioventral von ihr die Pyramide, zwischen den Oliven die Olivenzwischen-

Abb. 46. Querschnitt in der Hohe der gréBten Ausdehnung der Olive
und ihrer Nebenkerne. (Photographie.)

schicht und die Schleife, und nach auBen, oben an der Peripherie, die Corpora resti-
formia. Neben dieser ist noch ein kleiner Rest des Burdachschen Kerns sichtbar.
Man sieht aus der Olivengegend die Tractus cerebello-olivares nach dem Corpus resti-
forme ziehen; sie durchqueren die Gegend der Substantia gelatinosa und zersprengen
sie und die Quintuswurzel in mehrere Teile. AuBen und unten an die olivocerebellaren
Fasern anschlieBend, liegt das Gebiet der vom Riickenmark kommenden Systeme, da-
neben die zentrale Haubenbahn; das retikulierte Gebiet medial von diesen Abschnitten
enthilt auBer den Verbindungen der Kerne nach cerebral und spinal auch Fasern,
die die Teile der Medulla untereinander verbinden: Fibr. associatoriae breves (Edinger).
Die Olive ist von der dorsalen und medialen Nebenolive begleitet. Fasern verbinden
(durch die Olivenzwischenschicht gehend) beide Oliven miteinander.

Wir wollen uns die Lage der am Boden der Rautengrube in dieser Gegend
liegenden Kerne an einer schematischen Abbildung klarmachen. Ich folge dabei der
Darstellung von Marburg. In der Héhe, die der Abb. 46 entspricht, zeigt, stirker
vergroBert, der Boden der Rautengrube das folgende Bild: (Abb. 47) in der Mitte iiber
dem hinteren Lingsbiindel liegt der durch besonders groBe und klare multipolare Zell-
formen ausgezeichnete Kern des Hypoglossus, ihm liegen kappenformig zwei kleinzellige
Kerngruppen auf: medial der Nucl. eminentiae teretis, lateral der Nucl. intercalatus
von Staderini. Nach auBen folgt der mediodorsale Kern des Vagus, kleinzelliger als
der XII-Kern; ihm schlieBt sich ebenfalls lateral das Solitirbiindel, das hier die
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aufsteigenden X -Fasern enthilt, an; der Kern, in dem diese Fasern hier enden, ist
der dorsolaterale Vaguskern. Von ihm nach auBen und oben liegt ein zum VIII-
Gebiet gehoriges Areal, der absteigende Vestibularkern, von der spinalen VIII-Wurzel
begleitet. Lateroventral vom Fasc. solitarius, am inneren Rande der aufsteigenden
V-Wurzel, liegt (Abb. 73) der Nucl. ambiguus nervi vagi.

Weiter nach vorn wird vor allem durch das Auftreten der Verbindungen zum
Kleinhirn das Querschnittbild verindert. Das Kleinhirn selbst fallt natiirlich schon
weiter riickwirts in frontal angelegte Schnittserien. Die Medulla selbst bleibt in der
Anordnung ihrer Teile einigermaBen iibereinstimmend. Dorsal, am Boden des IV-
Ventrikels, liegen in wechselnder Anordnung die Hirnnervenkerne; basal sind die Pyra-
miden, dariiber die Oliven, medial davon die Schleifenschicht, konstant ist das Vor-
handensein des hinteren Lingsbiindels; die Formatio reticularis fiillt sozusagen den
Raum zwischen den grauen und den genannten basalen Teilen; die Veranderungen des
Querschnittes erfolgen nun zunichst vornehmlich unter dem EinfluB der zum Kleinhirn
aus- und eintretenden Verbindungsbahnen. Wir sehen dies in den Ubersichtsbildern,
Abb. 48 bis 51. Abb. 48 und 49 beginnt sich das Corpus restiforme vom Rand der
Medulla loszuldsen, in 49 strahlt es michtig nach dem Kleinhirnmark in die Hohe, be-
sonders links, in 50 ist der Eintritt der Briickenarme nach dem Kleinhirn zu sehen,
Abb. 51 enthdlt noch den Vorderseitenteil derselben, hier ist die in Abb. 50 beginnende
Briickenformation miichtig geworden.

Nuel. vestib.
descendeus

N. Staderini Nuel. X medio-
intercalatus dorsalis

N. XIII

Spinale Acusticuswurzel
N. emin.
teretis

Fase. u. Nuel. solitarius
(IX u. X (aufsteigendeVagus
usw. -Wurzel)

Hinteres Lingsbiindel

Raphe _._._-,;‘(-:" '_'—-_;,
T — ——

Abb. 47. Lagerung der Kerne am Boden der Rautengrube in der Héhe von Abb. 46.
(Z. T. nach Marburg.)

Das Kleinhirn bedeckt, wie wir oben sahen, den vierten Ventrikel von oben her.
Nach vorn geht es durch die Lingula und das Velum medullare anterius in die hintere
Vierhiigelplatte iiber, nach hinten setzt es sich in #hnlicher Weise als feiner Uberzug
des Plexus des IV. Ventrikels (Velum medullare post.) in den dorsalen Teil der
Medulla fort. (Uber diese Verhiltnisse cf. oben im makr. Abschnitt.) Die Zusammen-
héinge nach vorn und hinten gehen besonders deutlich aus dem Lingsschnitt (Abb. 66)
hervor. Nach unten seitlich besitzt das Kleinhirn drei Paare von Armen, durch die
es nach vorn mit dem Mittelhirn, nach der Seite mit der Briicke und nach hinten mit
dem Riickenmark zusammenhingt (Brach. conjunctum ad corp. quadrig. — Brach. ad
pontem — Corpus restiforme).

Ein Durchschnitt durch das Kleinhirn zeigt iiberall (cf. Abb. 48 his 51) eine
auBerordentlich fein gefaltete Rinde, der Markkérper, der im Zusammenhang mit dieser
Formation eine auBerordentlich fein verzweigte Gestalt erhiilt, wird als Arbor vitae
angesprochen. Der Markkorper beherbergt vier Paare von Kernen, die gleichzeitig nur
auf dem Horizontalabschnitt sichtbar sind. Zunichst der Mittellinie jederseits das Corpus
dentatum, in seiner Gestalt der Olive #hnlich, er ist der groBte Kern; nach innen
davon, seinem Hilus vorgelagert, den linglichen Embolus, der schrig von innen und
oben nach auBen und unten gelegen ist (Weidenreich), medial den Nucl. globosus
und etwas nach riickwirts den Dachkern. Wir wissen besonders aus den Untersuchungen
von Weidenreich und Hatschek, daB bei Tieren die Kerne vielfach eine zusammen-
hingende Masse bilden, phylogenetisch und naturgeschichtlich gehéren die Kerne
zum Wurm (Edinger). Beim Menschen sind sie einigermaBen voneinander getrennt,
am wenigsten scharf ist der Dachkern begrenzt.
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In der Medulla (Abb. 52) fillt in diesen Ebenen zundchst der groBe Querschnitt
der Oliva inferior, die von den beiden Nebenoliven begleitet ist, auf; die iibrigen Teile,
Pyramis, Schleife, retikuldre Substanz usw. sind leicht zu erkennen; besondere Ver-
dnderungen entstehen einmal durch das starke Anwachsen des Corpus restiforme, zu
dem man die Olivenfasern michtig hinstreben sieht: diese zersprengen die aufsteigende
V-Bahn und deren Kern in mehrere Teile. Die Fasern des Corpus restiforme sammeln
sich bei Abb. 52 bereits zu einem eng geschlossenen Biindel, das auf den allernichsten
Schnitten zum Kleinhirn emporstrebt. Weitere wichtige Verinderungen werden durch
den Eintritt des VIII. Nervs bedingt, dessen Pars posterior (cochlearis) hier eintritt;
die beiden FEndstitten der primiaren Cochlearisbahn, Tuberculum acusticum und
Nucleus VIII anterior, fallen in den Schnitt, von letzterem sieht man die Anfangsteile

(Fortsetzung des Textes auf nichster Seite.)

Abb. 48—51 demonstriert die Beziehung der Lagerung von Medulla und Kleinhirn
und die Verbindungen beider.
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des Corpus trapezoides ausgeben: aus dem Tuberculum acusticum gehen in der Haupt-
sache die Fasern der Striae acusticae hervor, die einen Teil der sekundiren VIII.
Bahn darstellen. Sie tauchen in der Mediane in die Tiefe, um sich der Schleife anzu-
schlieBen. Am Boden der Rautengrube liegt am meisten medial noch der XII-
Kern, neben ihm der Rest des X-Kernes (und 1X-Kernes); den Stamm des letzteren
Nervs sieht man noch in einzelnen Fasern angedeutet. AuBerdem finden wir hier die
spinale Acusticuswurzel mit dem sie begleitenden Kern.

Wenige Schnitte weiter nach vorwiirts tritt (Abb. 53) die Pars anterior des VIII-
Nervs (vestibularis) ein, und auch ihr Eintritt bedingt eine Reihe von wichtigen Um-
gestaltungen. Der Stamm zieht, wie die Abbildung zeigt, nach aufwirts, um im
dorsalen VIII-Kern und im Bechterewschen Kern (vielleicht auch im Deitersschen
Kern) zu enden, bzw. die Fasern kommen teilweise von dort. Man beachte besonders
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die Lage des Flockenstiels zu diesen Kernen (Abb. 48). Dem Corpus restiforme schlieft
sich aus diesen Kernen und zum Teil aus dem VIII-Stamm selbst, teilweise auch aus
Fasern, die von der Medulla selbst herkommen, die direkte sensorische Kleinhirnbahn
an (innere Abteilung des Kleinhirnstiels von Meynert). Ferner sieht man das aus
dem Nucleus VIII ventralis stammende Corpus trapezoides. Die bereits in Abbildung 53
auftauchenden Kerne von VII und VI werden (cf. Abb. 54) weiter nach vorn klarer,
besonders tritt hier das Lagenverhiltnis dieser beiden Kerne zueinander und die Lage
des VI-Kernes zum Facialis deutlich hervor.

Wir sind somit am vordersten Rande der Olive angelangt: unmittelbar davor
beginnt die Formation der Briicke (Abb. 49 u. 50), wie schon das makroskopische Bild
(cf. oben Abb. 52) erkennen laBt. Seitlich liegt hier das Corpus pontobulbare (Essik).
Die Briicke laBt in allen ihren Teilen Inseln und Herde grauer Substanz erkennen,
die von frontal und sagittal ziehenden Ziigen durchsetzt werden. Diese zeigen die
Abbildungen 50, 57, 58. In den hinteren Ebenen bestehen die Ziige aus vor-

wiegend frontalen Ziigen, nur in der Mitte sind ziemlich kompakte Biindel, die
Pyramidenbahn, die sagittal verliuft, eingeschlossen, weiter nach vorn ist diese Bahn
nicht so scharf getrennt, weil hier auch andere Ziige, die in sagittaler Richtung ver-
laufen, erkennbar sind. Die frontalen Ziige stellen in der Hauptsache die Fasern dar,
die in den Briickenarm hineinziehen und aus diesem kommen, sie bilden vor allem in
den mittleren Lagen der Briicke eine starke superfizielle Schicht. Die sagittalen Ziige
sind die vom GroBhirn nach den Briickenganglien herabsteigenden Zweige — die
temporopontine Bahn liegt (cf. unten) mehr auflen, die frontopontine mehr innen —,
auBerdem die zwischen beiden liegende schon genannte Py. In der Mitte treten Fasern
von einer Seite nach der anderen iiber, dabei ziehen diese vielfach von der Tiefe nach
der Oberfliche zu: Fibrae perpendiculares pontis. Die Formation der Briicke zeigt in
der Mitte einen seitlichen Anhang, den Querschnitt des Briickenarmes, ihre Konfiguration
ist im iibrigen eine wenig wechselnde. Variabler ist der dorsale ,,Haubenteil* dieser
Gegend.

8 In der Hohe des VI-Austritts (Abb. 53 u. 54), wenn eben die ersten Teile der
Briicke im Querschnitt erscheinen, beginnt sich die Schleife zu einem geschlossenen
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Feld, bilateral, unmittelbar dariiber zu formieren. Nach auBen von ihr liegt der
Facialiskern, unter dem die letzten Fasern des Corpus trapezoides einherziehen: in
diesen ist hier die obere Olive eingelagert. Auch die iibrigen in dieser Hohe noch
vorhandenen Bahnen sind alle dorsalwirts gelagert: lateral der Schleife liegen die
thalamo- und tektospinalen Bahnen, und in dieser Gegend auch der Tractus spino-

N. Bechterew
direkte sens. Kleinhirnbahn
N. Deiters
Corpus restif Nuel. VIII dors.
VIII spinalis

N. VIII ventr

VIII poster y, ; 3
i 20 ——y — — _ Corpus trapezoides

Abb. 533. Querschnitt in der Hohe des Acusticuseintritts.

cerebellaris ventralis. Dariiber liegt die Substantia reticularis, die nach innen den
Nucleus reticularis tegmenti, nach auBen davon den Nucleus reticularis lateralis er-
kennen laBt; den letzteren flankiert seitlich ein schrig getroffenes Fasernbiindel,
die zentrale Haubenbahn; das hintere und pridorsale Lingsbiindel, die Wurzeln

Nucl. VI .. - . MR - - - VI,

Vase. ___lﬁ;. ST . | Hint. Lingshiindel
Nuel. VIT .. 82 5

VI - =50

= .- - - - Corp. trapez.

. ‘ =~ Schieife
Oliva super. -

Abb. 54, Stamm und Kerne des VI. und VII. Lageverhiltnis beider.

(Schema.)

des V sind zu erkennen, die letzteren lassen stirkere Fasermassen sehen. Ein kleines
Stiick weiter nach vorn gelangen wir in die Einstrahlungszone des Nervus trigeminus.
(Abb. 57, 64). Die ascendierende Wurzel geht in ein Feld {iber, das zahlreiche Zellen
erkennen liBt, um die die Fasern des einstrahlenden Nervs sich verzweigen. Der Kern
ist der Nervus sensibilis V und liegt im seitlichen Gebiet der Haube, entsprechend der
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Lage der aufsteigenden V-Wurzel in den fritheren Schnitten. Neben dem Kern und
etwas weiter nach vorn, aber auch schon auf dem Schnitte gleichzeitig mit ihm sicht-
bar, tritt dann noch ein groBzelliger, mit ausgesprochen multipolaren Zellen versehener
Kern auf, der Nucleus motorius V. In den Hohen des Eintritts des V hat sich sonst
in Haube und Briicke nicht viel gedndert.

Nur ein System kommt bereits vom hinteren Rande der Briicke an hinzu, das
hier und namentlich nach vorn (Abb. 55) sehr deutlich ist. Es liegt lateral der Schleife
und bildet mit dieser einen Winkel: das Feld der lateralen Schleife (es ist oft ein Kern
in sie eingelagert, und graue Massen umgeben sie), das Feld heiBt auch obere oder
Acusticusschleife. Die grofien, eben genannten Kerne des V verschwinden bald wieder,
aber eine feine Kernsiule setzt sich nach frontal zu, am seitlichen Rande des Aquiddukts
fort: die aufsteigende V-Wurzel oder die Radix mesencephalica V, die aus Zellen und
sie begleitenden Fasern besteht. Seitlich davon liegt eine Kerngruppe, Locus coeruleus,
die man ebenfalls zum V rechnet (Kohnstamm, Marburg u. a.). In der ganzen
Konfiguration hat sich insofern etwas geiindert, als das Kleinhirn aus dem Schnitte

Abb. 55a—d. Lageverhiltnis von Bindearm und Schleife in verschiedenen Querschnitten.

a caudalster Schnitt, Hohe des Velum medullare ant., ensprechend Abb. 50; 55b etwas
weiter caudal als Abb. 51; 55c Beginn der Bindearmkreuzung; 55d hintere Vierhiigel-
gegend; korr. Abb. 57.

geschwunden ist; die vorderen Bindearme des Kleinhirns steigen neben der Lingula
nach abwérts und vorn. Basal vom Ventrikel ist erst das Grau, das den Boden bildet,
zu sehen, dann in gewohnter Anordnung das hintere Lingsbiindel, dariiber der Nucleus
teres; die Mediane wird durch die ganze Haube bis tief in die Briickensubstanz hinein
von perpendikuliren Fasern gebildet, denen hier eine graue Masse (N. centralis superior)
eingelagert ist. Seitlich davon liegt die Substantia reticularis mit der zentralen Hauben-
bahn. Basal davon finden wir die mediale Schleife, die (cf. spiter) hier aber auch
zentrifugale Biindel enthilt; ihr st6Bt im Winkel die laterale Schleife an: hier liegen
noch die Reste der vom Riickenmark nach oben ziehenden Bahnen (Abb. 52).
Schreiten wir weiter nach vorn, so wird die Briicke immer schmichtiger. In
den Lagebeziehungen zwischen den Gebilden der Haube treten folgende wichtige Ver-
dnderungen auf: die Bindearme riicken mehr und mehr ventral vom Aquidukt und
kreuzen sehr bald; die Kreuzung ist dorsal vom hinteren Lingsbiindel, ventral von
der medialen Schleife beiderseits begrenzt. In das Feld der Kreuzung ist ein Haufen
von Ganglienzellen, der Nucleus mesencephali lateralis (Edinger) eingelagert. Die
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Verinderung der Lagerung vollzieht sich dadurch, daB die Bindearme seitlich vom
Aquidukt herabsteigen, wihrend die laterale Schleife, die nach dem Dach des hinteren
Vierhiigels strebt, nach auBen davon in die Hohe steigt, gleichfalls riickt auch die
mediale Schleife mehr seitwirts (Abb. 55, 56). In der Hohe der Bindearmkreuzung
sind, bereits dorsal die hinteren Vierhiigel deutlich, die laterale Schleife strahlt in

Rad. mes. V.

Abb. 56. Hohe des Trigeminuseintrittes, Details korresp. Abb. 51.

In der Mitte der Briickenetage des kompakten Py-Biindel. In der Haube Bindearm
und Schleife, deren Lage aus einem Vergleich mit Abb. 55 erhellt. Nach einwiirts vom
Bindearm die Rad. mesenceph. V.

Abb. 57. Hohe der Bindearmkreuzung.
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diese ein. Die iibrigen Gebilde, Radix mesencephalica V, die Systeme der hinteren
Léangsbiindel sind unverindert, zwischen und dorsal von diesen treten Gruppen von
(sanglienzellen hervor (der Kern der Raphe und der Nucleus lateralis des Aquiadukts
von Obersteiner). Das Feld seitlich hiervon bis zur Grenze der lateralen Schleife
wird als Area parabigemina Mingazzini bezeichnet; es sollen hier auch Fasern der
lateralen Schleife enden.

Aus der Briicke treten nach vorn und beiden Seiten die Hirnschenkel hervor, ein
Schnitt etwas frontal vor dem vorderen Ende der Briicke muB daher durch diese
fallen. Damit hat auch das FuBgebiet wieder eine ganz andere Formation erfahren.
Diese ist durch das ganze Mittelhirn wieder ziemlich iibereinstimmend; ganz ventral
liegen die vom Cortex herabsteigenden Bahnen, die Pybahn, die Bahnen zur Briicke,
zur Medulla usw. (cf. spiter), dariiber liegt ein breiter Querstreifen, arm an Fasern,

Vierhiigel

Abb. 58. Lage der Kerne am Boden der Rautengrube;

rot: motorisch; blau: sensibel. (Schema.)

reich an Zellen, die Substantia nigra Soemmeringi; ihr liegen medial zwei kleine Faser-
felder an, der Pedunculus corporis mamillaris und das vom Fufl zur Haube ziehende
Biindel, das sich spiter der Schleife anschlieBt (cf. spiter). Dariiber liegt unmittelbar
unter der Bindearmkreuzung das Monakowsche Biindel. In der Haubenetage nimmt
erst die Mitte noch die Bindearmkreuzung ein (Abb. 57), bald aber sind sémtliche Fasern
der Bindearme auf die andere Seite jeweils iibergetreten, dann liegen rechts und links
von der Mitte die Biindel der nunmehr gekreuzten Bindearme, die nach vorn ziehen. Sie
bilden ein rundes Feld, Fasern und Zellen gemischt (Nucleus albus). Nach auBen davon
ist an seiner Form im Frontalschnitt leicht das Schleifenareal zu erkennen (Abb. 55). In
der oberen Ecke desselben, zwischen hinterem und vorderem Vierhiigel findet sich ein
Kern, der Schleifenfasern aufnehmen soll, das Corpus parabigeminum Bechterew. Das
Dach bildet der Vierhiigel, nach auBen von ihm ist der Anfang des Armes des hinteren
Vierhiigels (zum Corpus geniculatum mediale) zu sehen. Nach einwirts von der
Schleifenschicht liegen zwei kleine Fasernfelder: das eine sind die spinothalamischen und
spinotektalen Ziige, das andere, mehr medial, ist die zentrale Haubenbahn. Die
wichtigste Verdnderung der Haube im Bereiche des Mittelhirns ist das Auftreten der
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Kerne des IV- und III-Nervs: der Kern des IV tritt im Bereiche des hinteren Lings-
biindels hervor, die Fasern wenden sich dorsal und nach der Seite (sie treten bekannt-
lich dorsal — nach vorheriger Kreuzung — vom Aquiadukt aus). Uber dem Kern
sind noch eine Reihe von unbestimmten Zellgruppen, seitlich die Radix mesencephalica V
zu sehen {Abb. 56). Seitlich durchziehen Fasern unbestimmter Herkunft das Feld.
Das Kernfeld des IV setzt sich nach vorn in eine sich sehr rasch vergroSernde Kern-
siule fort, die mehr und mehr tief herabreicht und die Biindel des Hinterléngsbiindels,
das in dieser Hohe sein Ende findet, auseinandertreibt, der Kern des dritten Nervs.
Weiter nach vorn sieht man dessen Fasern nach unten im Bogen ziehen und medial
vom Hirnschenkelful austreten. Hier #&ndert sich weiter frontal nichts in der prin-
zipiellen Anordnung der Teile, zwischen den gekreuzten Bindearmen liegt basal die aus
den Tractus spinothalamici hervorgegangene Forelsche Kreuzung; Bindearm und die
genannten Biindel selbst ziehen nunmebr weiter frontal, um in dem bald an gleicher
Stelle auftretenden roten Kern der Haube zu enden. Uber der Forelschen Kreuzung
liegt die sog. fontdneartige Haubenkreuzung von Meynert, die mit Fasern aus der
Substantia reticularis zusammenhéngt. Nach auBen davon und von den Kernfeldern
des IIT liegt diese selbst und in ihr die zentrale Haubenbahn. Die Schleife wendet
sich nun mehr und mebr im Bogen nach aufwirts, um in das Dach des vorderen Vier-
hiigels einzustrahlen: die beiden vorderen Vierhiigel lassen, wie die hinteren, eine iiber
dem Aquéadukt sie verbindende Kommissur erkennen.

Noch ein kurzes Stiick nach vorn, und die Vierhiigel verschwinden seitlich, die
Hirnschenkel weichen seitlich auseinander und strahlen unter das Zwischenhirn ein;
iiber ihnen treten die hintersten Abschnitte der Regio subthalamica und das Pulvinar
thalami mit den beiden Corpora geniculata auf.

I1. Die einzelnen Bestandteile in Medulla oblongata, Klein-
hirn, Briicke und Mittelhirn.

Die abwérts ziehenden Bahnen: der Tr. cortico-spinalis (Pyra-
mide), Tr. cortico-bulbaris, Tr. cortico-pontinus, tectobulbaris,
tectospinalis usw.

Die vom Cortex herabziehenden Bahnen sind teils Anteile der Pyramidenbahn,
teils sind es Bahnen, die zu den motorischen Kernen in der Medulla ziehen, teils sind
es die sich im Briickengrau erschépfenden Babnen (I—V der Abb. 59). Eine Reihe
anderer Systeme sind nicht durchweg corticofugal, sollen aber gleichfalls hier abgehandelt
werden. Uber die Lage siehe Abb. 59 (nach v. Monakow).

Die Pyramidenbahn durchzieht nach ihrem Ursprung aus der Gegend
der vorderen Zentralwindung die innere Kapsel und gelangt in den Hirn-
schenkelfuB, wo sie das mittlere Drittel einnimmt. Die Briickenganglien
zersprengen das Faserareal in eine Reihe immer noch ziemlich kompakter
Biindel, die ziemlich weit lateral liegen, nicht oberflichlich; sie sind auch
vom Rande durch eine ziemlich breite Schicht von Grau getrennt. Nach
dem distalen Ende der Briicke zu riickt die Pyramide mehr ventral und
lagert sich von dieser Seite her der nun auftretenden Olive vor.

Die am Ursprung aus dem Cortex nach Vertretungsbezirken getrennten
Fasern mischen sich innig in der Medulla, so daB hier keine besonderen
Areale fiir die einzelnen Innervationsgebiete mehr nachweisbar sind (v. Mo-
nakow, Hoche, Horsley u. a.).

Von der corticospinalen Bahn zweigt nicht selten oberhalb der Medulla
ein Biindel ab, das selbstindig fiir sich kreuzt und sich friiher oder spiter
oft unterhalb der Kreuzung der Haubenbahn wieder anschlieBt (Biindel mit
rekurrierendem Verlauf, Lewandowsky, Lewy u. a.). Variationen sind ja
(Hoche) gerade im Bereich dieser Bahnen nicht selten. Die aberrierenden
Biindel (Picksche Biindel) sind gar nicht selten, Ugolotti hat sie von
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26 in 3 Fallen nachgewiesen (Rossi, v. Gehuchten, Pick, Karplus-
Spitzer, Cramer, Redjeb, Reicher).

Die corticopontinen Bahnen kommen aus dem Stirn- und Schlifen-
lappen (frontopontine und temporopontine Bahn); ihre Lage erhellt aus
Abb. 59. Die beiden Tractus erschopfen sich in der Briicke um die
dort liegenden Ganglien, sie stellen einen Teil der cerebro-cerebellaren Bahn
(cf. Verbindungen des Kleinhirns) dar. Auch iiber die Briickenganglien
siche daselbst. Die temporopontine Bahn heiBt auch Tiirksches Biindel.

w;, _??: m—

Abb. 59a—c. Lagerung der corticofugalen Bahnen im Hirnschenkel und Briicke.
(Nach von Monakow.)
1. Temporopontine Bahn; 2. Pyramide; 3. frontopontine Bahn; 4. mediale HaubenfuB-
schleife: 5. laterale HaubenfuBschleife: 6. Biindel zu Substantia nigra; 7. lateralstes Pedun-
culusbiindel.

v. Monakow besonders hat auf Bahnen hingewiesen, die in diesem
Areal mit den HirnschenkelfuBfasern gemeinsam ziehen (IV—VII, Abb. 59).
Es sind dies nach der Darstellung v. Monakows: die mediale HaubenfuB-
schleife (IV, Abb. 59) oder mediale accessorische Schleife von Bechterew
und die laterale HaubenfuBschleife (V, Abb. 59) oder lateropontines Biindel
von Schlesinger. Das erstere stammt nach v. Monakow nicht aus dem
Cortex, sondern aus der Haubengegend, nach anderen aus Insel oder Stirn-
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hirn. Das letztere stammt aus der Rinde, und zwar wahrscheinlich aus
dem Stirnhirn; die Ziige liegen den temporopontinen und frontopontinen
Bahnen an, erst mit ihnen ziemlich in gleicher Hohe, dann mehr dorsal
riickend, und wenden sich so allmahlich aus der FuBetage in die Hauben-
region, in das Areal der Schleife. Hier zeichnen sie sich vielfach durch
losere Lage der Fasern aus (Marburg). Wichtig ist vor allem, daB diese
spiter mit der Schleife gemeinsam ziehenden Fasern nicht wie diese selbst
corticopetal sind, sondern daB sie cortico-(oder doch zentri-)fugale Tractus
darstellen. Die Fasern stellen im allgemeinen den von Edinger als Tractus
cortico-bulbaris bezeichneten Zug dar. Alle Forscher (Ho6sel, Dejerine,
Probst, Hoche u. a.) stimmen darin iiberein, daB die Fasern zu den
Nervenkernen in der Medulla, und zwar vornehmlich zu VII, V und XII
Beziehung gewinnen (auch Kohnstamm u. a.). Die Fasern vom FuB} zur
Haube benutzen vielfach das Feld der Fibrae perpendicularis pontes, um
zu ihren Endkernen zu gelangen (Reicher, Marburg). Ein Biindel, das
von der Rinde zur Substantia nigra zieht, erwihnt v. Monakow; ebenso
soll ganz lateral ein Biindel liegen, das sich der Sehstrahlung anschlieBt.

Die Substantia nigra ist ein im Querschnitt langlicher, oben glattrandiger,
unten gezahnter Korper, zwischen ' Pedunculus und Schleife gelegen. Er liegt ziemlich
im ganzen Bereich des Mittelhirns. Histologisch besteht die Substantia nigra aus
groBen, sehr pigmentreichen Ganglienzellen; die Art des Aufbaus laBt drei Abschnitte,
einen medialen, einen lateralen und einen intermediiren erkennen (Bauer). Der
letztere Abschnitt ist vorn stirker wie hinten (nach Edinger treten hier Fasern vom
Striatum ein). Do6llken hat Fasern vom Corpus subthalamicum zur Substantia nigra
beschrieben: aus der Substantia nigra treten Fasern als Fibrae rectae in die Haube
(Karplus u. Spitzer, Marburg).

AuBer den genannten ziehen aus dem Tectum des Mittelhirndaches und
aus dem Zwischenhirn noch Tractus (thalamospinales und tectospinalis) zen-
trifugal: ihre Lage erhellt aus den Figuren; die tectospinale Bahn soll nach
Kohnstamm einzig aus dem Nucl. intratrigeminalis hervorgehen; oben liegen
beide genannten Bahnen nahe dem Feld der Schleife, nach unten mehr aus-
warts davon, schlieBlich laterodorsal der Olive: im Bereich der lateralen
retikuldren Substanz und schlieflich im Vorderseitenstrang des Riickenmarks.
Das tectospinale Biindel geht aus den groBen Zellen im mittleren Grau des
vorderen Vierhiigels hervor und endigt groBtenteils schon im verlingerten
Mark (daher besser Tr. tecto-bulbaris, v. Monakow).

Zu den absteigenden Systemen gehort ferner das v. Monakowsche
Biindel, das aus den vorderen Teilen des roten Kerns hervorgeht (Collier
und Buzzard): nach Kreuzung zieht es abwirts, liegt stets in der Nihe
der eben erwahnten Bahnen und gelangt an den Seitenstrang des Riicken-
marks (Léwenthal, Boyce, Probst, Held).

Die aufsteigenden Bahnen (mediale Schleife usw.).

Die sensible Bahn verhdlt sich im Riickenmark folgendermaBen: Ein
Teil der eintretenden Hinterwurzelfasern endet um Ganglienzellen der grauen
Hinterhorner; die von diesen ausgehenden (sekundiren) Bahnen kreuzen in
der vorderen Commissur und ziehen im Vorder- und Seitenstrang der andern
Seite nach aufwiirts: hier findet die primire Bahn schon in der Eintritts-
hohe ihr Ende. Ein anderer Teil der Hinterwurzelfasern tritt als primare
sensible Bahn in den Hinterstringen frontalwirts bis in die Xerne der Hinter-
stringe; hier splittern die Fasern um die daselbst gelegenen Zellen auf. Die
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sekundire Bahn zieht von hier hirnwirts, sie entspringt aus den Zellen der
Hinterstrangkerne und heit Schleife (Abb. 44, 52, 55, 60).

Die Kerne der Hinterstringe (Kern des Goll-
schen und Burdachschen Strangs) haben ihre grote
Ausdehnung im Querschnitt ungefahr in der Hohe des
Calamus scriptorius. Der Kern des Fun. cuneatus
zeigt zwei Abteilungen, eine laterale (v. Monakow-
scher Kern), in der die Fasern des gleichnamigen
Strangs hauptsichlich enden. Dieser Teil und der
innere sind nicht scharf getrennt. Der duBere Teil
enthilt besonders groBie Zellen (Menzel, Flechsig
und Hosel). Karplus hat im ganzen einen Haupt-
kern, einen #duBleren Kern und die Subst. gelatinosa
des Kerns unterschieden. Die Schleifenfasern ent-
springen mehr aus der medialen Abteilung (Mahaim)
und aus dem Kern des Fun. gracilis. Die Zellen der
Hinterstrangkerne lassen ferner aus sich hervor-
gehen: Fibr. arc. externae post., Fibr. arc. ext. ant.
(Pitzorno, Cramer) und einige noch nicht sicher
bekannte Ziige.

Die aus diesen Zellen in der Hauptsache hervor.
gehenden Fasern ziehen als Fibrae arcuatae (Sirleo)
durch die Raphe auf die andere Seite und lagern sich
als Schleifenschicht medial der Olive und anfangs
auch dorsomedial (Edinger, Wiener-Miinzer). Die
bereits im Riickenmark gekreuzte sekundire sensible
Bahn liegt dorsolateral der Olive. Nach frontal zu
bildet, nach Verschwinden der Olive, die ,,mediale*
Schleife ein langliches Feld, das im Querschnitt trans-
versal liegt und das an seiner inneren Seite die
Fasern aus den Hinterstringen, an seiner duBeren die
aus dem Riickenmark aufsteigenden enthilt (Abb. 55,
60). In dieser Hohe sind namentlich in den medialen
Abschnitten kleinere Nester grauer Substanz (me-
dialer Schleifenkern von Roller, retikuldres Grau der
Schleifenschicht v. Monakow) eingelagert. Nach- -
dem die laterale Schleife (s. unten) sich vornehmlich f?:}f '22'01::5?528833;" :er;?
im Grau der hinteren Vierhiigel erschopft hat, riickt sible Bahnen.
die mediale Schleife weiter dorsal; sie strahlt teils in (Nach ‘Edinger.)
das Grau der vorderen Vierhiigel ein, teils wenden
sich die Fasern weiter nach frontal, um in den unteren Thalamuskernen
zu endigen.

Der medialen Schleife liegt (etwa von den vorderen Ebenen der Oliva
inf. an) auBen die laterale Schleife an, die mit ihr einen Winkel bildet. Die
laterale Schleife wird, da sie vorwiegend die sekundire (und tertidre) Acusticus-
bahn enthilt, beim N. VIII besprochen.

Das Kleinhirn.

Die Rinde des Kleinhirns zeigt schon dadurch eine eigenartige Formation,
daB sie auBerordentlich feine und regelmiBige Falten erkennen liBt. Die
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blittchenartige Anordnung zeigt schon die makroskopische Abbildung
(Abb. 21). Mikroskopisch ist — im Gegensatz zum GroBhirn — die Rinde
iiberall gleichférmig gebaut; sie 1Bt drei scharf voneinander gesonderte
Schichten — gleichfalls im Gegensatz zur Bildung der GroBhirnrinde iiberall

61b

6lc 61d

Abb. 6la—d.

a Kleinhirnrinde, Schema; b—d histologische Details; b Purkinjesche und Horizontal-

zelle und deren Verbindungen; ¢ Zellen der Kornerschicht und ihre Fasern, nach van

Gehuchten. Die Ebene von Schnitt b steht senkrecht auf der von a; d Gliazelle und
Bergmannsche Fasern, nach Cajal.

erkennen: die #uBere zellarme molekulare Schicht, die innere granuldse, die
aus sehr engstehenden Zellen besteht, und zwischen beiden die eine einfache
Zellreihe darstellende Schicht der Purkinjeschen Zelle (Abb. 61a). Das zeigt
uns’ schon die schwache VergroBerung, ebenso liBt dieselbe eine sehr feine
Verteilung der Markfasern erkennen.
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Das hervorstechendste Moment der Kleinhirnrinde sind die Zellen von
Purkinje. Diese stellen groBleibige Zellen mit deutlichem Nisslkorperchen,
groem Kern und Kernkérperchen dar. Der Kern hat stets eine auffallende
zentrische Lagerung. Die Zellen geben einen ungemein reich veréstelten
Komplex von Protoplasmafortsitzen ab. Dieses ganze System liegt in einer
bestimmten Ebene, und zwar in der zur Windungsfurche senkrechten; die
Dendriten sind also flichenhaft, wie Spalierobst, angeordnet, ihrem Kaliber
nach sind sie auffallend grob. Die genannten Fortsitze verzweigen sich nur
in der duBeren, molekularen Schicht und enden meist nahe der Oberfliche
des Kleinhirns. Der Achsenzylinderfortsatz entspringt am entgegengesetzten
basalen Pol und gibt einer langen Faser den Ursprung. Diese zieht durch
die granulidre Schicht hindurch und verschwindet im Markkdrper; iiber den
weiteren Verlauf ist nichts bekannt. Nach Cajal gibt der Achsenzylinder
bald nach Ursprung aus der Zelle eine Kollaterale (oder mehr) ab, die riick-
laufig in die molekulare Schicht eintritt und sich um die Zelle oder in deren
Nahe verzweigt (Abb. 61b).

Die Zahl der bisher bekannten Zellelemente und Zellarten des Klein-
hirns ist eine ungemein groBe.

Die molekulare Schicht enthilt vorwiegend folgende Elemente: einmal
die sogenannten Horizontalzellen (Abb. 61b; die auch in der duBersten Rinden-
schicht des GroBhirns eine Rolle spielen, namentlich wéihrend der Entwicklung,
Ranke, H. Vogt); es sind dies groBe Elemente, von deren Zelleib zunéchst
ein aus sehr feinen Fiden bestehendes Dendritennetz ausgeht, das sich nach
der Oberfliche des Kleinhirns zu verliert. AuBlerdem geht aus der Zelle
ein der Oberfliche parallel verlaufender Achsenzylinder hervor, der nach
kiirzerem oder lingerem Verlauf in der Umgebung Purkinjescher Zellen
sein Ende findet. In der Molekularschicht sind auBerdem baumartig ver-
zweigte, von fern her kommende (Ursprung?) Fasern zu finden, die in ihren
Aufzweigungen dem Purkinjeschen Dendritengedst nicht undhnlich, nur
nicht so reich in der Anordnung ihrer Aste sind. Die einzelnen Zweige enden
vielfach knopfartig und schlieBen sich den Verdstelungen der Purkinje-
Dendriten vielfach an (sogenannte ,,Umspinnungsfasern‘*).

Dann sind Zellenelemente zu erwihnen, deren Verhalten, was die GroBe
des Korpers und die Verzweigung der Dendriten anlangt, dem der Pur-
kinjeschen Zellen recht #hnlich ist. Es sind dies groBe Zellen, deren Koérper
bald in der granuldren, bald in der molekuldren Schicht liegt. Die Dendriten
von ziemlich feinem Kaliber verzweigen sich in der Molekuldrschicht; der
Achsenzylinder teilt sich sofort nach seinem Ursprung in ein ungemein feines
Netz auf und endet mit allen seinen Asten noch innerhalb der Granular-
schicht; er reicht aber oft weithin (Cajal, Lugaro, Obersteiner). Die
Purkinjezellen zeigen nach Bielschowky und Wolff ein besonders feines
Fibrillennetz und sind auBerdem von einem ebensolchen feinen, dichten Netz
umsponnen.

Die Hauptmasse der granuliren Schicht bilden aber kérnerartige Elemente,
die ein kurzes Geist grober Dendriten und einen geradlinigen, nach der
duBeren Schicht verlaufenden Achsenzylinder zeigen (Abb. 61c). Letzterer
teilt sich, dort angekommen, T-formig; die Aste verlaufen senkrecht zur Aus-
breitungsebene der Purkinjeschen Dendriten. AuBerdem liegen ,,kleine Zellen‘
in der Schicht, deren Fortsatz sofort umbiegt und bald nach einigen Biegungen
endet. Ein Ast verlduft horizontal (Achsenzylinder) (B6hm und v. Davidoff,
Kolliker, Cajal, Stohr, Eide.)
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Auch in die Granularschicht treten von fern her kommend Fasern ein,
die sich um die Korner aufzweigen (,,Moosfasern), vielleicht aus den Oliven
stammend. Die Faserung im Innern des Kleinhirns 148t natiirlich zunichst
Fasern erkennen, die einmal die einzelnen Rindenteile des Kleinhirns unter
sich, sowie die Kerne desselben untereinander verbinden (Klimoff, Horsley
und Clarke haben dabei nachgewiesen, daB die Fasern vorwiegend Kerne
und Rinde derselben Hemisphére verbinden). Eine eigentiimliche Stellung
nimmt die Flocke ein. Die Faserung und ihr Stiel schlieBt sich unmittelbar
an die Bahnen aus und nach der Medulla seitlich an, doch ist deutlich zu
sehen (Muskens), daB sie einen andern Verlauf (auBerhalb des Corpus dent.)
nehmen. Auch nach Bruck gehort die Flocke ihrer Faserung nach sicher
zum Kleinhirn. Edinger rechnet sie speziell den paldencephalen Teilen
desselben zu.

Die friiher als , Eosinzellen* beschriebenen Kérper in der Kérnerschicht
des Kleinhirns (Denissenko, Beevor, Berkley, Hill) wurden mehrfach
schon frither mit Nervenendverédstelungen in Beziehung gebracht. Dogiel
und besonders Berliner wiesen dann bestimmt nach, da8 wir hier nicht
Zellen vor uns haben, sondern feinste Endungen von aus der weien Sub-
stanz aufsteigenden Nervenfasern. Die Elemente sind identisch mit den von
Cajal, Held, S. Meyer, Bielschowsky und Wolff beschriebenen Glomeruli
cerebellares: in ihnen hatten die letzteren Autoren ein feines Nervenendgeflecht
nachgewiesen; die darin befindliche Granula deutet Bethe als Untergangs-
erscheinungen von Fibrillen, Held als Neurosomen.

DasKleinhirn besitzt im fotalen Leben eine starke duBere Krnerschicht; die im vierten
Monate nach Berliner etwa zehn Zellschichten iibereinander enthilt; die Lagen unter-
liegen einer fortschreitenden Atrophie, zur Zeit der Geburt sind es noch ca. vier Schichten,
die bis Ende des ersten Lebensjahres nach und nach verschwinden (HeB, Herrick,
Schaper, Berliner). Die Elemente, urspriinglich indifferent, wandern in die Tiefe
und dienen im wesentlichen zum Aufbau der Rinde (Schaper, Berliner, Cajal, Lui,
Retzius, Lugaro). Nach Schaper gehen sowohl Glia wie Ganglienzellen daraus her-

vor, nach der Ansicht anderer, die weniger gut gestiitzt ist, nur bestimmte Elemente
(Lugaro, Bellonzi und Stefani).

Die Verbindungen des Kleinhirns.

1. Das Corpus restiforme. Vom Riickenmark steigt zwischen Flocke
und Bindearm (Abb. 52, 53, 62) das Corpus restiforme in das Kleinhirnmark. Das
Corpus restiforme besteht aus dem vom Riickenmark aufsteigenden Tractus
spinocerebellaris dorsalis, dieser formiert im ganzen die mittleren Partien
des Corpus restiforme; die &uBeren werden (Edinger, Freud und Dark-
schewitsch) gebildet vom (gekreuzten) Tractus olivo-cerebellaris (der sich
je nach Verhalten seiner Fasern zur spinalen V. Wurzel in pri-, intra- und
retrotrigeminale Fasern scheidet, Mingazzini); dazu kommen die Fibrae
arcuatae externae dorsales. Diese Fasern iiberzichen die Hinterstrangkerne
auBlen und sammeln sich im Corpus restiforme, ebenso wie die Fibr. arc. ext.
ventrales (diese stammen aus dem Nucleus arcuatus, ein weiterer Teil aus
dem Nucl. reticularis lateralis, der Rest aus einem der Raphe zunichst gelegenen
Kern, Nucl. centralis inferior, es ist nicht ganz sicher, ob sie cerebellopetal
oder -fugal ziehen, Marburg); jedenfalls vereinigen sie sich mit dem Corpus
restiforme und den kleinhirnwirts ziehenden Fasern. Nach Soll ziehen auch
Fasern direkt aus den Hinterstrangkernen in das Kleinhirn. Hierzu sei noch
bemerkt: der Tract. spinocerebellaris ventralis trennt sich in der Oblongata
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vom dorsalen Teil, zieht an der Seitenwand (cf. oben) nach vorwirts bis in
die hintere Vierhiigelgegend, von da wendet er plétzlich scharf nach riick-
warts und erreicht seitlich vom Bindearm von vorn her das Kleinhirn (Auer-
bach). v. Monakow weist darauf hin, daB die einzelnen Teile des Corpus
restiforme sich zu ganz verschiedenen Zeiten mit Mark umkleiden: am friibesten
die Kleinhirnseitenstrangbahn. Nach demselben Autor steigen vom Riicken-
mark auBler den genannten noch Fasern nach dem Kleinhirn auf, die aus

i
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Tractus cerebello
nuclearis
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restiforme

- — — - Fibrae arcuat. externae ant.

Abb. 62.

Schema des Verlaufs der Kleinhirn-
verbindungen.

dem Seitenstrangkern derselben Seite entstammen. AuBerdem aus der Ob-
longata nach Bogenfasern unbekannten Ursprungs.

Ein weiterer, allgemein zugegebener Anteil des Corpus restiforme ist ein
an der Innenseite desselben liegendes Faserfeld (direkte sensorische Klein-
hirnbahn und Tractus cerebello-nuclearis von Edinger, innere Abteilung des
Kleinhirnstiels von Meynert, v. Monakow). Es handelt sich nach Edinger
hier 1. um eine Verbindung, die die sensorischen Hirnnervenkerne mit dem
Kleinhirn verbindet, 2. um Fasern aus dem VIII. und V., die direkt nach
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dem Kleinhirn verlaufen. Die erstere Verbindung enthilt Fasern, die in
beiderlei Richtung verlaufen (cf. Mott). Russel 1Bt die Bahn eine Ver-
bindung zwischen Kleinhirn und Riickenmark bedeuten. Was die Endungen
der genannten Fasermassen anlangt, so ist zu sagen: die Bahnen aus dem
Riickenmark endigen vornehmlich in der Rinde des Wurms, die olivaren
Bahnen sind ihrer Endung nach noch nicht sicher bekannt. Die direkte
sensorische Bahn und der Tractus cereb.-nucl. endigt, soweit bis jetzt fest-
gestellt, doch nicht ganz bestimmt, im Dachkern, auBerdem in den Kernen
von Deiters und Bechterew.

Die gegebene Darstellung zeigt eine enge anatomische Beziehung zwischen
Kleinhirn und Olive (Pontier, Vincenzi, Bruce, Williams). Die Olive
besteht aus einem gewundenen Band von grauer Substanz, das ziemlich groBe,
rundliche Ganglienzellen, die von reichlich Grau umgeben sind, enthilt. Ein
feines Geidst von Fasern durchzieht dasselbe; etwa ein Fiinftel der Zellen ent-
hélt reichlich Pigment (Klinke, Vincenzi). Ganz &hnlich ist das Corpus
dentatum cerebelli gebaut. Beide nehmen in ihrem Hilus groBe Fasermassen
auf. Die die Olive begleitenden Nebenoliven zeigen ein #hnliches histo-
logisches Bild, das gleiche gilt von den Kernen um das Corpus dentatum
cerebelli (v. Monakow). Uber die obere Olive cf. beim Acusticus. Neuer-
dings vermochte Holmes nachzuweisen, da den einzelnen Abschnitten der
Olive jeweils ganz bestimmte Gebiete der Kleinhirnrinde entsprechen.

2. DieCruracerebelli ad pontem unddie Briicke (Abb. 50, 51 56, 62).
Den Hauptbestandteil der Briickenarme stellen Verbindungen zwischen den
Briickenganglien der entgegengesetzten und teilweise auch der gleichen Seite
einerseits und der Rinde der Kleinhirnhemispharen andererseits dar. Die Fasern
entspringen aus den in der Briicke liegenden Ganglienzellen. Diese Ver-
bindung stellt einen Teil der cerebro-cerebellaren Bahn dar. Die Tractus
cortico-pontini aus dem Stirn- und Schlédfenlappen gelangen mit der Pyramide
in die medioventralen und lateralen Teile der Briicke, splittern sich hier auf
und begeben sich zu eben den Zellen, aus denen die Kleinhirnbriickenarme
hervorgehen (Karplus und Spitzer, Probst). Das Briickengrau degeneriert
demnach teilweise, aber nicht ganz nach Lisionen sowohl einer GroBhirn-
hemisphére (Gudden), als auch einer Kleinhirnhemisphére (Vejas u. a.).

Die Briickenarme enthalten aber (v. Monakow) noch kleinere Quanti-
titen anderer Fasern: 1. Fasern, die in der Briicke dorsal aufsteigen und
in der Raphe zwischen den Schleifen kreuzend in die Haube (Formatio reti-
cularis) gelangen (sogenannter ,.cerebraler Anteil der Briickenarme von
v. Monakow); 2. Fasern, die gleichfalls dorsal aus der Briicke aufsteigen und
nach spinal gehen, wo sie in der Formatio reticularis enden (v. Monakow).
Die auch duBerlich sichtbare Taenia pontis filhrt Fasern, die Kleinhirnteile
mit den tieferen (ventralen) Briickenteilen verbinden (Head), nach Horsley
handelt es sich um einen von der Fossa interpeduncularis zum Corpus dentatum
ziehenden Zug.

Die Ganglienzellen im Briickengrau geben also ihrerseits Fasern den
Ursprung, die durch die Kleinhirnbriickenarme nach den Hemisphéren des
Kleinhirns ziehen. Die Faserung der Kleinhirnarme liegt groBtenteils in ge-
schlossenen Biindeln lateral und ventral: iibrigens kreuzt ein Teil der corticalen
Fasern in der Briicke durch deren Raphe, und endet um die Ganglienzellen
der andern Seite, aus denen dann (ungekreuzt) Fasern zum Kleinhirn gehen.
Die ganze Formation wird noch dadurch kompliziert, daB das Areal der
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Pyramidenfasern durch die Briicke in felderartig angeordneten Faserarealen
(und zwar im mittleren Teil der Formation) abwiirts zieht.

3. Die Bindearme (Abb. 60, 51, 53, 62). Die vorderen Arme des Klein-
hirns stellen im wesentlichen eine Verbindung dar zwischen dem Nucleus
dentatus einerseits und dem roten Kern der Haube (der andern Seite) anderer-
seits (Forel und Laufer, Probst, Gudden, Thomas, Bechterew u. a.);
einige Fasern sollen auch (Mahaim) im roten Kern derselben Seite, und
zwar in dessen vorderem Abschnitt enden: wahrscheinlich (v. Monakow,
Mingazzini) geht ein Teil der Fasern iiber den roten Kern hinaus nach vorn
und gelangt bis z. T. zum lateralen Kern, z. T.in die hinteren und unteren
Thalamusganglien. Wenn sich die Bindearmfasern vollig gekreuzt haben,
bilden sie (cf. oben) wieder ein geschlossenes Feld, in diesem liegen auBer-
dem kleine, zerstreut angeordnete Nervenzellen: Nucleus albus (v. Monakow).

Der rote Kern, wo die Mehrzahl der Bindearmfasern endigt, nimmt
namentlich in seinen hinteren Abschnitten die Fasern des Bindearms der
gegeniiberliegenden Seite auf (Forel und Laufer, Mahaim, Prey8ig,
Mendel). Aus dem vorderen Teil geht das v. Monakowsche (rubrospinale)
Biindel hervor (Collier und Buzzard, Rothmann, Probst). Dieser An-
sicht haben sich auch Probst, Cramer, Lewandowsky, Ceni u. a. an-
geschlossen, einige machen besonders darauf aufmerksam, dafl die ventralen
Teile des Bindearms nicht voéllig zu diesem System gehdren und einen noch
unbekannten Verlauf nehmen (Marburg, Mingazzini u. a.). Angeblich, doch
ist dies nicht sicher, ziehen im rubrospinalen Biindel auch noch andere,
namentlich aufsteigende Fasern (Probst u. a.). Nach den neuesten Unter-
suchungen von v. Monakow kann man den roten Kern in folgender Weise
histologisch zerlegen: 1. Riesenzellen iiber den ganzen Kern zerstreut, haupt-
séchlich im hinteren Abschnitt, sie lassen vornehmlich das rubrospinale (und
rubrobulbére!) Biindel aus sich hervorgehen; 2. das laterale Horn, aus diesem
entspringen Fasern, die in den Schleifenkern und in die Briicke iibergehen;
3. Nucleus retic. dorsalis und Nucl. gelatinosus, die hauptsichlich die Binde-
armfasern aufnehmen und selbst kleine Zellen enthalten; ferner gehen aus
zerstreuten Zellen Fasern hervor, die in der Subst. reticularis enden (Fasc.
rubroreticularis). Dazu kommen Verbindungen des GroB8hirns und Thalamus
mit dem roten Kern. Mit den Bindearmen zieht der Tractus spinocerebellaris
ventralis, der sich ihm in den Héhen hinter dem hinteren Vierhiigel anschlieft,
ferner ein Zug — Fasc. fastigiobulbaris — (Marburg) vom Dachkern zur
Medulla, der Faisceau en crochet vom Dachkern zu dem Acusticuskernen.
Die Verbindung mit dem Kleinhirn wird namentlich durch die dorsale Halfte
des Bindearms reprisentiert, wihrend die ventralen Fasern noch weniger be-
kannt sind (Marburg).

Zwischen den Bindearmen spannt sich das vordere Marksegel aus, das
ebensowenig wie das hintere Bahnen von Wichtigkeit enthélt (Steindler).

Die Kerne der Hirnnerven (XII bis IIL).

Die Hirnnerven sind entweder nur rein motorisch oder sensibel, oder
sie sind gemischter Zusammensetzung. In der Anordnung des Verlaufs der
Wurzeln und Bahnen herrscht ein ganz gesetzméBiges Prinzip vor.

Die motorischen Hirnnerven entspringen (analog den Spinalnerven aus
den Vorderhornsiulen des Riickenmarks) aus Kernen, die meist schon durch
den Bau ihrer Zellen — groB, multipolar mit deutlichen Zellaggregaten —
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sich als motorisch kundgeben. Die Kerne stehen — von anderen Verbindungen
und solchen untereinander abgesehen — stets durch eine Bahn mit héheren
Zentren in Verbindung, und zwar hat vor allem Hoche nachgewiesen, daB
Fasern aus der Pyramidenbahn zu allen motorischen Kernen sich begeben.
Die topographische Lage der motorischen Nervenkerne in der phylogenetischen
und ontogenetischen Entwicklung ist von der sie influenzierenden Pybahn
bedingt (Ariens-Kappers).

Die sensiblen Hirnnerven halten das Schema ein, daB die Fasern ihren
Ursprung (analog dem Verhalten der Spinalganglien bei den peripheren Nerven)
aus den betreffenden peripheren Ganglien der Hirnnerven nehmen: die Tri-
geminusfasern also beispielsweise aus dem Ganglion Gasseri; die Fasern ziehen
dann zentral und finden meist in einem Kern der Medulla die Endstitte
(primdre Endstétte); von da schlieBen sich weitere aufsteigende Bahnen
2. und 3. Ordnung an; gesetzmaBig ist fiir alle der Ubergang von Fasern des
sekundéren nnd tertiiren Anteils in die Schleife. Nach Edinger besitzen die
sensorischen Hirnnervenkerne eine direkte Verbindung mit dem Kleinhirn:
Tractus cerebello-nuclearis (zu den Nucl. tegmenti und vielleicht der Wurm-
rinde), einige davon (V., VIIL.) auch in die peripheren Stimme direkt vom
Kleinhirn aus eintretende Fasern, direkte sensorische Kleinhirnbahn.

XII. Nucleus n. hypoglossi (Abb. 43, 44, 45, 47, 58).

Der Ursprungkern des XII. ist eine langgezogene Kernsiule (8—10 mm
lang), die in der Hohe der Pykreuzung auftritt; die Zellen zeichnen sich
durch besondere GroBe, den Vorderhornzellen ahnliche Formen aus, sie sind
multipolar, mit groBem Kern und Kernkorperchen und deutlichen Fortsétzen,
auch groBerem Reichtum an Nisslschollen. Der XII-Kern enthilt auBer-
dem ein ungewohnlich groBes Geflecht (wie es — Edinger — nur die
Augenmuskelkerne wieder erkennen lassen, was den funktionellen Verhalt-
nissen analog geht) von feinen Nervenfasern, marklosen und markhaltigen.
Der Stamm sammelt sich ventrolateral und gewinnt zwischen Olive und
Pyramide die Oberfliche. Der Kern 148t mehrere Gruppen von Zellen, die
aber nur im distalen Abschnitt besser geordnet sind, erkennen (Edinger,
Parhon). Eine Kreuzung der Fasern (Bechterew, Mihalcovisc, Koch)
ist fraglich.

Zwei kleine Kerne, die den Hypoglossuskern dorsal begleiten, der
Nucleus fun. teretis und der N. intercalatus Staderini haben mit dem XII.
nichts zu tun (letzterer gehort zum Vestibularapparat, cf. spéter) (Abb. 47, 58).
Ebenso hat der Rollersche XKern, der unter dem XII. Kern liegt, seitlich
vom hinteren Lingsbiindel keine Beziehung zum XII. Nerv. Ein feines
Markfeld dorsolateral vom Kern (dorsales Langsbiindel v. Schiitz) begleitet
den Kern eine Strecke lang: seine Bedeutung ist unklar.

Der Verlauf der cerebralen Fasern in der Py ist nicht ganz sicher,
vielleicht verlaufen sie mit denen zum VII. Kern gemeinsam, vom letzt-
genannten Kern aus gehen sie in der Raphe distalwdrts, um kurz vor ihrem
Ende zu kreuzen. Ganz sicher aber ist der Verlauf nur bis in die cau-
dalen Briickenpartien, wo sie noch mit der Py gemeinsam gehen.
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XI. Nucleus n. accessorii (Abb. 43, 44, 47, 58).

Der Kern des Accessorius liegt in der Medulla oblongata, seitlich vom
XII. Kern, nach einwirts von der Formation des Solitirbiindels. Es ist
eine strittige Frage, wie weit man die Kernsiule nach aufwirts dem XI.
zurechnen will, v. Monakow rechnet nur den rein spinalen Anteil zum XI.;
hier liegt: der Kern im medialen Teil des Vorderhorns, er reicht bis C,, nach
Lubosch weiter nach abwirts; die Fasern sammeln sich, treten seitlich
nach auswirts; der Stamm geht aus den peripheriewdrts zusammenflieSen-
den Segmenten hervor.

X. Nucleus n. vagi (Abb. 47, 58, 63).

Der Ursprung des Vagus gestaltet sich folgendermaBen: Wir haben bei
Betrachtung der Querschnitte einen groBen, medioventral von dem Rest des
Hinterhorns und der absteigenden V. Wurzel liegenden Kern (Nucl. ambiguus)
kennen gelernt; derselbe stellt das Analogon des Vorderhornrestes (Edinger)
dar, er enthilt groBe multipolare Ganglienzellen, die denen des Vorder-

Abb. 63. Vagusursprung. (Schema.)

horns im Riickenmark durchaus dhneln. Die Fasern aus diesen sammeln
sich zu einem Stamm, treten nach dorsal, hier biegen sie um nach lateral
abwirts und schlieBen sich dem Stamm des X. an. Dieser schickt hier
Fasern an den Boden der Rautengrube, die in dem Feld des Fasciculus
solitarius aufgehen und der ihn begleitenden gelatindsen Substanz; letztere
Formation liegt ziemlich weit auswérts neben dem Rest der Hinterstrang-
kerne unter dem Grau, das den Ventrikelboden bildet. Nun geht aber
drittens ein weiterer Teil der eintretenden X. Fasern direkt in einem Kern
auf, der medial von der Formation des Fasc. solitarius gelegen ist, dem so-
genannten dorsalen Vaguskern. Er liegt am Boden der Rautengrube, ist
ca. 16 mm lang und reicht von der Pykreuzung bis fast zur Briicke; er
liegt medial der Ala cinerea. Die Abb. 63 zeigt die Zusammensetzung des
Vagusstammes. Zu erwihnen ist noch, daB Fasern aus dem Nucl. ambiguus
sich dem X. der anderen Seite beimischen. Vom letztgenannten Kern liegt
nicht selten seitlich noch eine andere Kerngruppe, die aber zu ihm gehort.
Was die Natur der Kerne anlangt, so ist der Nucl. ambiguus rein
motorisch, nach Zellform und Lage, auch nach klinisch-pathologischen Er-
gebnissen (Kohnstamm und Wolffstein, Hudovernig, Marinesco und
Handbuch der Neurologie. I. 13
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Parhon usw.). Der Kern ist ca. 18 mm lang und reicht von der Schleifen-
kreuzung bis zum Briickenrand, er 1aBt drei Gruppen von Zellen unter-
scheiden (Kosaka und Yagita u.a.). Der dorsale Kern wurde seit Ma-
rinesco fiir mindestens auch motorisch gehalten, auch v. Monakow hilt
ihn dafiir, ebenso v. Gehuchten. Nach neueren Angaben ist er fiir
sympathisch anzusehen, auch Marburg faBt ihn so auf. Der Nucl. ambig.
wird auch ventraler Kern, der Kern des Fasc. solitarius dorsolateraler, der
dorsale sensible Kern dorsomedialer Kern genannt (Shima).

IX. Nucleus n. glossopharyngei (Abb. 47).

Die Fasern des IX. enden fast ausschlieBlich im Nucleus fasciculi soli-
tarii (cf. spater unter Nerv. trigem., Held, Edinger), setzen also die
sogenannte latero-dorsale Kernsiule des X fort. Nach v. Monakow, Osi-
pow u.a. sind der X. und IX. Nerv iiberhaupt eine zusammengehdrige
Formation, auch der IX. enthilt Fasern aus allen drei beim Vagus be-
schriebenen Formationen. Die sensiblen Teile der beiden Nerven entstammen
peripherwiirts den in sie intercalierten Ganglien (G. petrosum, jugulare und
nodosum).

VIII. Nucleus n. acustici (Abb. 52, 53, 58).

Der N. VIII besteht aus zwei Portionen, dem Ramus cochlearis (Rad.
posterior der ilteren Autoren) und dem Ramus vestibularis (Rad. frontalis
oder anterior) (Starr, Spitzka, Freud, Sala usw.).

Der erstere Ast stammt aus dem Ganglion spirale der Schnecke (Hor-
nerv), die Zellen desselben besitzen einen T-férmig geteilten Achsenzylinder;
ein Ast geht peripher, einer zentralwarts. In den ganzen Verlauf des Nervs
sind Ganglienzellen eingelagert. Der Nerv tritt in der Gegend des Tuber-
culum acusticum in die Haube am hinteren Rand der Briicke ein und
findet teils um die Zellen des als Tuberculum acusticum bezeichneten Gan-
glions, teils im Nucl. acustici ventralis.sein Ende. Die Fasern enden nach
Cajal hier mit breiten Platten an den Zellen. Die Zellen dieser beiden
Kerne geben ihrerseits Fasern ab; die aus dem Nucl. ventralis entspringen-
den wenden sich groBtenteils medial und bilden mit anderen zusammen hier
das Corpus trapezoides; sie gehen zu der anliegenden oberen Olive, sowohl
derselben wie der andern Seite, und nehmen Fasern aus dem in das Corpus
eingelagerten Nucleus trapezoides mit sich.

Das Tuberculum acusticum entsendet seine Fasern ebenfalls medialwirts,
sie verlaufen auBen um das Corpus restiforme herum als Striae acusticae
quer iiber den Boden der Rautengrube (ihnen mischen sich wahrscheinlich
auch aus dem Nucl. acust. ventralis kommende Fasern bei); in der Mitte
senken sie sich nach unten und dann frontal und treten in das Areal der
lateralen Schleife ein. In dieses gelangen nun auch jene oben ge-
nannten Ziige aus oberer Olive und Trapezkorper (andererseits senken sich
Fasern aus der Schleife in die Olive ein); die ganze Masse zieht im Areal
der lateralen Schleife nach dem hinteren Vierhiigel (Abb. 55). Die obere
Olive ist demnach eingeschaltet in die sekundidre Acusticusbahn. Wahr-
scheinlich nehmen die Mehrzahl der Fasern diesen Weg (nicht direkt aus
dem ventralen VIII. Kern in die Schleife der anderen Seite, Bumke,
u. a.). Die Zellen der oberen Olive sind groB und von dichten Fasernetzen
umgeben. Dieses sind vielleicht Endverzweigungen ferner Zellen (Held,
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Veratti), werden von andern aber als Bestandteile der Zellen selbst auf-
gefaBt. Die obere Olive selbst (Hofmann) zerfillt nach ihrer Gestalt in
einen duBeren und inneren Teil, die beide miteinander verschmolzen sind;
der innere Teil 1dBt ein Zellband und faserreiche Randpartien erkennen.
v. Monakow macht darauf aufmerksam, daB, wie auch Cajal hervorhebt,
die Vertretung des VIIL. in besonders ausgesprochener Weise eine doppel-
seitige ist.

Der Ramus vestibularis liegt etwas frontal von dem cochlearen Aste.
Der Ursprung ist das sogenannte Ganglion Scarpae, dessen Zellen gleichfalls
dichotomisch sich teilende Fortsitze abgeben. Ein Teil der vestibularen
Fasern scheint indessen nach Art der motorischen Nerven zu entspringen
und nach der Peripherie zu gehen. Er zieht zwischen dem ventralen
Acusticuskern und dem Corpus restiforme einerseits und aufsteigender
V. Wurzel andererseits zum dorsalen Kern. Ein Teil der Fasern gibt vor
seinem Eintritt in den Kern (Cajal) Kollateralen ab (vielleicht biegen ein-
zelne auch in toto um) nach caudalwirts: absteigende VIII. Wurzel (Abb. 47).
Sie liegt weiter caudal am duBeren lateralen Rand des Bodengraus des IV. Ven-
trikels und erstreckt sich lings einer Kernsiule, die zum Vestibularis
gehort: absteigender Nucl. triangularis VIII; er hdngt mit dem in der Nach-
barschaft liegenden Nucl. intercalatus Staderini zusammen (Marburg,
Muchin).

Ein wesentlicher Anteil des vestibularen Astes macht aber einen andern
Weg. Er kommt, so muB man richtig sagen, wahrscheinlich aus einem
Kern, der dorsal vom sogen. Deitersschen Kern liegt, einem mit multi-
polaren Zellen ausgestatteten Haufen, dem Bechterewschen Kern (Onu-
frowicz). Einige Fasern ziehen nun wahrscheinlich am Bechterewschen
Kern vorbei und enden im Nucl. tegmenti, vielleicht sogar im ventralen
Abschnitt des Wurms (Edinger). Der Deiterssche Kern ist durch die
GréBe und multipolare Gestalt seiner Zellen ausgezeichnet. Tsuchida be-
streitet, daB der Kern beim Menschen sehr zellreich ist. Die Beziehungen
zum Deiterschen Kern sind strittigz. Nach Edinger hat ein Teil der
Fasern nidhere Beziehung zu demselben; nach v. Mon akow besteht eine Endung
der Fasern in demselben (Baginsky, Bumke u.a.). Die Bedeutung des
Systems des Deitersschen Kernes ist wahrscheinlich eine allgemeinere.
Sicher sind Verbindungen desselben mit dem Dachkern und der Wurmrinde.

Es gehen nach zahlreichen Autoren vom Nuc. Deiters starke Biindel
nach dem medioventralen Abschnitt der Medulla und von da caudal nach
dem Riickenmark. Im letzteren liegen sie (v. Monakow) im Vorderseiten-
strang. Die nach der Medulla ziehenden Fasern schlieBen sich in auf und
absteigendem Verlauf dem hinteren Langsbiindel an. Dieses selbst ver-
bindet einerseits die Augenmuskelnervenkerne (III., IV., VI.) untereinander
und setzt diese mit dem Riickenmark in Beziehung. So haben wir in den
anatomischen Verbindungen des Apparats (Vestibularnerv, Kleinhirnkerne,
Deitersscher Kern, Augenmuskelkerne und hinteres Lingsbiindel) ein logisch
die fiir die Statik wichtigen Teile zusammenordnendes System (Cajals
Fasern vom Deitersschen Kern zum hinteren Lingsbiindel).

[Das hintere Léngsbiindel (A. Cramer, Kohnstamm und Quensel u.a.)
erscheint frontal zuerst in der Gegend der Commissura posterior, wo ein
Zellhaufen als Ursprungskern eines Teils seiner Fasern nachgewiesen ist; seine
Lage am dorsalen Rand der Raphe bleibt durch die ganze Oblongata cha-
rakteristisch. Die Ergebnisse der Untersuchungen sind einstweilen indessen
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nicht ganz eindeutig: Mahaim, auch Gudden. Nach Finkelnburg und
Kaplan entspringt es direkt aus dem Deitersschen Kern. Wahrscheinlich
sind auBer den Fasen der genannten Art auch noch andere und besonders
kurze Ziige im Biindel enthalten (v. Monakow). Die Endung des hinteren
Léngsbiindels an den Zellen des III. findet nach Beccari mit breiten An-
sitzen statt. Ubrigens ist das hintere Léngsbiindel, dem sich auch in der
Briicke Fasern wahrscheinlich verschiedener Herkunft beigesellen, kein ein-
heitlicher Zug, sondern ein System von zum Teil auch absteigenden Fasern
(Marburg, Spitzer, Tsuchida, v. Monakow, Karplus und Spitzer),
dasselbe gilt auch fiir das préddorsale Langsbiindel.]

Aus den Striae acusticae, ferner aus dem Nucl. VIII ventralis, der oberen
Olive und dem Corpus trapezoides sammelt sich die aus sekundéren und tertiiren
Bahnen bestehende, frontalwirts ziehende Horbahn: sie tritt etwas nach Ende
der unteren Olive im Frontalschnitt als ein ziemlich kompaktes, der medialen
Schleife auBen anliegendes Feld (daher laterale Schleife, auch untere Schleife)
auf. Das Querschnittsfeld bildet mit der medialen Schleife einen Winkel.
Zwischen die Fasern sind Herde grauer Substanz eingelagert, und besonders
iiberzieht nach auBlen hin ein graues Feld die Schicht der lateralen Schleife:
,,Kerne der unteren Schleifen‘‘ (nach v. Monakow ein dorsaler, ventraler
und zentraler, die auch Fasern in die Schleife selbst abgeben). Die Fasern
der lateralen Schleife steigen schrdg nach vorn auf, um im Grau des hinteren
Vierhiigels zu enden, vielleicht zieht ein Teil, sich weiter lateralwirts wen-
dend, durch den Arm des hinteren Vierhiigels zum Corpus geniculatum
mediale.

Die auch hier durchgefiihrte Trennung des VIIL. in einen cochlearen
und einen vestibularen Nerv ist nach den Arbeiten von Winkler mindestens
fir viele Tiere nicht in vollem Umfange giltig. Winkler beruft sich
namentlich nach den Ergebnissen von Valeton auch darauf, daB die Mark-
scheidenentwicklung zeigt, daB man eine prinzipielle Trennung der Aste
des VIII. nicht vornehmen kann.

VII. Nucleus n. facialis (Abb. 53, 54, 58).

Der Kern des Facialis ist lang gestreckt, er liegt iiber dem Corpus
trapezoides zwischen Oliva superior und absteigenden Quintuswurzeln. Nach
Obersteiner hat er eine sagittale Ausdehnung von ca. 4 mm, die Zellen
sind polygonal, ausgesprochen motorischen Charakters; der Kern kann im
Prinzip als die frontale Fortsetzung des Nucleus ambiguus gelten (v.Gehuchten,
Marinesco, Parhon und Savou). Die Fasern laufen erst in dorsomedialer
Richtung bis ziemlich zur Mitte des Bodens der Rautengrube, dann (1. Knie) nach
auflen, dann schrig (2. Knie) nach abwirts. Nach Hudovernig besteht der
Kern aus einer ventralen und dorsalen Siule, die in mehrere Gruppen jeweils
zerfallen. Der ventrale Teil des Kernes gibt nach diesem Autor sowie
nach Zabrizkie dem unteren Facialisast den Ursprung, der dorsale Teil
dem oberen Ast (Marinesco, Bruce und Pirie, Kotelewski). Dem
Stamm schlieBen sich (Edinger) Fasern aus der aufsteigenden Trigeminus-
wurzel an, und es treten aus der zentralen V. Bahn (Reflexbogen fiir das
Gesicht, Edinger) zahlreiche Fasern in den Kern des VII. Nach Kohn-
stamm liegt in der Hohe des VII. Kernes in der Subst. retic. lateralis ein
Kern, der aus verstreuten groBen Zellen besteht: die Fasern treten nach
dorsal und schlieBen sich dem VII., bzw. der Portio intermedia Wrisbergi
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an (Fasern zu den Speicheldriisen, Nucl. salivatorius). Nach Bruce besteht
eine Kreuzung der Fasern des VII., wenigstens fiir einen kleinen Teil der-
selben, ebenso nach Cajal, Flatau, Marinesco, Berg, andere wider-
sprechen dem (Bischoff u. a.).

VI. Nucleus n. abducentis (Abb. 53, 54, 58).

Der Abducenskern liegt in der Schlinge, die der Facialis mit seinem
Stamm vor dem Austritt aus der Medulla beschreibt. Die Fasern treten
direkt nach unten auBlen in schrig absteigender Richtung aus der Medulla
aus. Der Kern hat eine starke Verbindung mit der oberen Olive und wahr-
scheinlich eine ebensolche mit dem hinteren Lingsbiindel.

Eine Kerngruppe lateroventral vom VI. Kern zwischen diesem und dem
VII. Kern wird von manchen dem ersteren Nerv (Kaplan und Finkeln-
burg), von manchen dem VII. zugerechnet (Pacetti, v. Gehuchten,
Wyrubow); letztere Ansicht diirfte die richtige sein.

V. Nucleus n. trigemini (Abb. 45, 52. 58, 64).

Der Trigeminus besteht aus einer motorischen und einer sensiblen
Wurzel. Die erstere hat einen aus sehr groBen Zellen bestehenden Kern,
der seitlich iiber dem VII. und vor ihm liegt. AuBerdem kommen aber
Fasern aus einem kleinzelligen Kern, dem Nucl. mesencephalicus V, der

Vierhiige!
_ - Rad. mesenc. V

e Rad. asc. V (spinalis)
! Rautengrube

Briicke Vi
(Rot: motorisch, schwarz: sensibel.)

Abb. 64. Trigeminusursprung, Abducens- und Facialisursprung.
(Schema, z. T. nach Edinger.)

seitlich zum Aquédukt liegt und nach hinten bis in den Locus coeruleus
(von der starken Pigmentierung der Zellen) reicht (Kure, Kohnstamm
und Quensel, Johnston, Bickel u. a.). Die Fasern des letzteren Kernes
treten teils direkt der Wurzel bei, teils umspinnen sie (Cajal) die Zellen
des motorischen, ersten, Kernes.

Der sensible Trigeminus stammt aus dem Ganglion Gasseri und endet
im sensiblen Endkern; es ist dies eine ungemein lange Sdule, vom Halsmark
(dem Hinterhorn anliegend) bis in die Gegend der Briicke reichend. Von
der Eintrittsstelle an gehen, da die Fasern sich hier groBtenteils in auf-
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und absteigende Aste teilen, Fasern in beiderlei Richtung zum Kern; sie
begleiten den Kern, dem sie wie eine Kappe anliegen; die aufsteigende
Bahn ist in den Querschnitten vom Halsmark bis in die Briicke iiberall zu
sehen. Die Zellen der Subst. gel. des V. sind von Cajal in drei Gruppen
geteilt: kleine sternformige, spindelférmige und solche von verschiedener
GroBe, die Zellen der Subst. gel. im engeren Sinn. Die spinale Wurzel
des V. soll nach v.Londen mit mehreren sensiblen Endkernen in Beziehung
treten (IX., VIIL. usw.).

Wir sind beim X. und XI. vornehmlich einer Endstatte, dem Nucleus
fasciculi solitarii, begegnet. Wir haben hier eine physiologisch ziemlich
einheitliche Formation (Ascensi) vor uns, die groBtenteils der Endstitte
der Geschmacksfasern dient. Der Kern ist eine langgestreckte Saule, die
ziemlich nahe dem Boden der Rautengrube (cf. die Querschnittsbilder 45,
52 usw.) liegt, er besteht aus einer Saule gelatinéser Substanz und einem
dieselbe begleitenden Biindel. Der Kern nimmt von hinten nach vorn auf:
Vagusfasern, dann die Fasern des IX., dann Fasern aus dem Facialis, und
zwar die Portio intermedia Wrisbergi (aus dem Gangl. geniculi) und schlieB-
lich einen, von einigen bestrittenen, Anteil des Quintus (Wallenberg). In
den Kern treten Schleifenfasern von der anderen Seite ein, er soll auch
aus dem Kleinhirn einen Zuzug bekommen.

Die sekundire Bahn geht (Wallenberg, Edinger, Cajal) aus dem
Endkern nach der anderen Seite und zieht im dorsalen Bereich der Formatio
reticularis (wahrscheinlich ventrolateral vom Fasc. longit. posterior) hirn-
wirts, im Mittelhirn seitlich von den Fasern der Commissura post. und von
den eben genannten liegend; die Endstitten sind die Thalamuskerne
(Wallenberg), Fasern aus der Bahn gehen in den VII. Kern. Der sensible
Endkern erhilt auch einen — von einigen bestrittenen — ansehnlichen
Beitrag aus dem Kleinhirn (Tract. cerebello-nuclearis).

Der zentrale Verlauf der V. Bahn erfolgt, wie fiir alle sensiblen Kerne,
zum Teil im Gebiet der Schleife, es entstehen (Cajal, Lewandowsky,
Wallenberg) hier ziemlich verwickelte Verhiltnisse.

IV. Nucleus n. trochlearis (Abb. 58, 65).

Der Kern des Trochlearis liegt in den hinteren Abschnitten des vorderen
Vierhiigelpaares zwischen ventralem Héhlengrau und Bindearmkreuzung, auf
dem hinteren Lingsbiindel. Direkt iiber ihr liegen mehr oder weniger
ungeordnete Haufen von Zellen, die aber nach v. Monakow nicht zum
IV. Kern gehoren, wie andere angenommen haben. Die Fasern des Nervs
sammeln sich seitwdrts vom Kern und ziehen retrodorsalwirts. Sie erreichen
ziemlich am hinteren Rande des hinteren Vierhiigels die Oberfliche und
kreuzen sich hier unmittelbar vor dem Austritt.

1II. Nucleus n.. oculomotorii (Abb. 58, 65).

Der Oculomotorius hat nicht eine scharf abgesonderte Zellgruppe zum
Ursprung, sondern er entspringt aus einem teils paarig, teils unpaar an-
geordneten Haufen von Zellen. Die Ursprungsverhiltnisse sind auBerordentlich
verwickelt und bis heute der Gegenstand mannigfacher Diskussion. Das
hintere Ende der ganzen Kernsiiule liegt (v. Monakow) am hinteren Ab-
schnitt der vorderen Vierhiigel, unmittelbar vor dem IV. Kern, jedoch nach
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dem gleichen Autor von ihm scharf abgesetzt. Das vordere Ende fillt
etwa in die Hohe der hinteren Commissur. Der Kern liegt am zentralen
Hohlengrau, ziemlich an dessen Basis tiber dem dorsalen Lingsbiindel. Er
ist langgestreckt, etwa, wie Edinger anschaulich sagt, zigarrenférmig,
8—9 mm lang (v. Monakow). Die Anordnung
ist im ganzen die, daB man je eine paarige und
eine unpaare Abteilung unterscheiden mufB. Die
ersteren Abschnitte zeigen einen dorsalen und
einen groéBeren ventralen, durch Fasern ab-
gegrenzten Bezirk; der letztere Kern ist nicht
scharf gegen das dorsale Léngsbiindel abgegrenzt,
sondern er setzt sich in eine Zellgruppe fort,
die sich mit feinen Asten in das genannte Faser-
biindel einschiebt. Der mittlere Kern gehort
vorn sicher zum III. Gebiet. Der hintere Teil
(Tsuchida) besteht aus fremdartig gebauten
Elementen, seine Bedeutung ist fraglich. AuBer-
dem gzhort noch ein kleinzelliges Kerngebiet. der
Westphal-Edingersche Kern (Bach) zu der
ganzen Formation. Es ist dies ein paariger, im _

vorderen Teil zwischen zentralen und seitlichen écli]ben?a‘? (rﬁigmvv?\? ollg EOI“‘;
Abschnitten liegender Kern; manche Autoren von oben gesehen.
(Bernheim, v. Monakow) bezweifeln die Zu- . -
gehorigkeit zum III. Gebiet) (fir das ganze Ge- ‘I,):;,gsic;;z::ng e;iﬁiﬁ;’:ﬁéﬁf
biet auBerdem die Arbeiten von Bach, Bern- ist der Kern von Westphal-
heim, Darkschewitsch, van Biervliet, Edinger.
Tsuchida u. a.).

Von einzelnen Autoren wird auch der ,,Kern des hinteren Langsbiindels*
(8.195) (Edinger) als Nucl. lateralis (Bechterew, Perlia, Darkschewitsch,
nach letzterem Autor oberer Kern) zum III. Gebiet gerechnet, Siemerling,
Kélliker, Edinger u. a. bestreiten dies, cf. oben. Nach Bach entspringen
die gekreuzten Fasern speziell im distalen Kerngebiet, nach Grasset ent-
spricht die Kreuzung vom III. und IV. der des II

Die III. Fasern entspringen teils in feinen Pinseln, teils in breiteren
Biindeln aus den Zellsdulen; die Fasern wenden sich in geschwungenem
Bogen nach abwirts- Der Stamm durchbricht den Bindearm und zieht
zum Teil an seinem medialen Rand vorbei und gelangt am inneren Rande
des Pedunculus zur Oberfliche.

Das Mittelhirn.
(Dach und Haube.)

Am Mittelhirn ist vor allem das Dach als ein eigener, phylogenetisch sehr
alter Apparat von Bedeutung. Hier endet (im Dach der hinteren Vierhiigel) die
laterale (Acusticus-) Schleife, in der Héhe des vorderen Vierhiigels beginnt die
Endigung der medialen (sensiblen) Schleife, auBerdem enden hier Fasern aus dem
Opticus und gehen solche in die Sehstrahlung; auBer den genannten sind vor
allem noch Fasern zu nennen, die vom Dach der Vierhiigel, namentlich des
vorderen, abwirts ziehen, die Tractus tectobulbaris und tectospinalis. Bech-
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terew hat neben dem hinteren Vierhiigel einen Ganglienknoten beschrieben,
den Nucleus superior lateralis, der zum Seitenstranggrundbiindel des Riicken-
markes Beziehung hat.

Namentlich der vordere Vierhiigel hat einen ziemlich komplizierten
Aufbau. Man unterscheidet hier mehrere Schichten (Edinger), die beim
Menschen (Marburg) sich in folgender Weise darstellen lassen: Es wechselt
je eine Markschicht mit einer grauen Schicht ab. Nach auBen das Stratum
zonale aus dem Opticus stammend, dann nach innen zu eine diinne Lage
grauer Substanz, der nach innen wieder das Stratum opticum, die eigent-
liche Ausstrahlung des Sehnervs, folgt. Auch diese graue Schicht gehort
also ebenso wie die erste zum optischen System (Cajal, van Gehuchten).
Dann folgt abermals eine graue Schicht und auf diese eine Markschicht,
die aus den Enden der Schleifenschicht und der Tractus spinotectales be-
steht (Stratum lemnisci). Auf die dritte Schicht folgt nach innen wieder
eine Markschicht, das tiefe Mark. Aus dem tiefen Mark gehen einmal
Fasern mehr medial, nahe dem Ventrikel nach unten in die fontdneartige
Haubenkreuzung iiber, sie wenden sich dann sagittal und schlieBen sich den
Systemen der Léngsbiindel an (Edinger); die duBeren Teile dieser Mark-
lager, denen sich Fasern aus dem Ganglion mesenc. laterale anschlieBen,
gehen mit der Schleife nach den Kernen der Oblongata (Edinger). Den
vordersten Rand des Mittelhirngebietes bildet im Dach die Commissura
posterior: sie zieht vor den vorderen Vierhiigeln quer frontal.

In der Haube des Mittelhirns haben wir die Kerne des III. und 1IV.
Hirnnerven, sowie die Radix mesenc. V bei den Hirnnervenkernen betrachtet.
Hier liegen noch eine Reihe wenig bekannter Ganglienzellmassen: die groBen
Fasersysteme des Bindearmes mit ihren Endstitten im roten Kern (cf.
S. 191), die Schleifenschichten (cf. S. 184), das hintere Léngsbiindel (cf.
S.195) usw. haben wir gleichfalls kennen gelernt. Der FuB wird durch
corticofugale Bahnen eingenommen, er ist durch die Subst. nigra von der
Haube getrennt. In dem Dreieck zwischen den FuBetagen, Trigonum inter-
pedunculare, liegen noch eine Reihe kleinerer Felder, im Austrittsfeld des III.
der Pedunculus corporis mamillaris. Dariiber, am inneren Rande des roten
Kernes, liegt ein anderes kleines Feld, der Fasciculus retroflexus oder Tractus
habenulopeduncularis. Er kommt vom Ganglion habenulae und zieht zu
einem im Dreieck zwischen den Hirnschenkeln liegenden kleinen Ganglion,
dem Ganglion interpedunculare.
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Feinere Anatomie des GroBhirns.

Von
K. Brodmann - Berlin.

Einleitung.
Das Vorderhirn (Prosencephalon).

Das Vorderhirn zerfillt in zwei entwicklungsgeschichtlich geschiedene
und auch ihrer physiologisch-klinischen Bedeutung nach zu trennende
Hauptabschnitte :

1. das Zwischenhirn, Diencephalon;

2. das Endhirn, Telencephalon oder sekundéres Vorderhirn.

Das Vorderhirn differenziert sich im Laufe der Embryonalentwicklung mit seinen
beiden Hauptabschnitten aus dem priméren Vorderhirnblischen. durch Massenzunahme
der Seitenteile einerseits, durch relative Riickbildung des Bodens und der Decke des
embryonalen Hirnrobres andererseits. Gleichwie im gesamten Medullarrohr beschrinkt
sich auch im Vorderhirn die Entwicklung der Nervensubstanz vorwiegend auf die
Seitenwandungen, die Fliigelplatte von His, wihrend die verbindenden Mittel-
stiicke, die Deckplatte und die Bodenplatte der Rohrenwand nur eine geringe
Ausbildung, oder sogar Riickbildung erfahren und daher auch im erwachsenen Organ
nur als diinne und teilweise epitheliale Gebilde erscheinen. Eine ungew6hlich méachtige,
alle anderen Teile iiberholende Entfaltung erfiahrt in der ganzen Siugetierreibe der
vordere Abschnitt des Vorderhirnbldschens, der zum Endhirn wird. Er wichst unter
fortgesetzter Massenzunahme der Seitenteile zu den das Zwischen- und Mittelhirn, teil-
weise auch das Nachhirn bedeckenden Hemisphiren aus. Die ventralen und dorsalen
Strecken bleiben im Gegensatz dazu im Wachstum relativ zuriick. Zu den aus der
ventral gelegenen Grundplatte hervorgegangenen Teilen des primitiven Vorderhirnrohrs
gehoren das Corpus striatum, die Lamina terminalis, der Recessus opticus, Chiasma,
Tuber cinereum mit Infundibulum und die Corpora mammillaria. Die dorsale Deck-
platte behdlt ihren urspriinglich epithelialen Charakter und wird zur Tela chorioidea
der Ventrikel (III. Ventrikel und Seitenventrikel) Die Seitenteile wandeln sich zu
den michigen Hemisphiren um.

A. Das Endhirn (Telencephalon).

Am Endhirn, dem Produkt des sekundaren Vorderhirnbldschens, sind
genetisch und morphologisch zwei Hauptteile, der GroB8hirnmantel
(Pallium) und der Streifenhiigel (Corpus striatum) zu unterscheiden.
Das Pallium selbst zerfillt seiner geweblichen Zusammensetzung nach wieder
in zwei Bestandteile, in die graue Substanz oder GroShirnrinde (Cortex
cerebri) und in die weiBe Substanz oder das GroBhirnmark (Album
cerebri). Diese einzelnen Teile sind der Reihe nach gesondert zu besprechen
in bezug auf ihren inneren Aufbau, die gegenseitige Lage und den Zu-
sammenhang untereinander.
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1. Der Bau der Grofhirnrinde.

Die GroBhirnrinde ist die #duBerste, unmittelbar von der Pia mater
bedeckte Lage der Hemisphirenwand. Sie stellt ein zusammenhingendes,
die ganze Oberfliche, Windungen und Furchen gleichermaBen iiberziehendes
Stratum grauer Substanz dar und besteht wie alle grauen Massen des
Zentralnervensystems, abgesehen von dem GefdBbindegewebeapparat und
der Neuroglia, aus mannigfach geformten Nervenzellen und einem dichten
Geflecht markhaltiger und markloser Nervenfasern.

Dieser Rindenbelag der Hemisphéren weist, teilweise schon makroskopisch
an frischem Leichenmaterial erkennbar, eine histologische Differenzierung
nach zwei Richtungen auf, einmal im Querschnitt und sodann in der
Flachenausdehnung.

Der Querschnitt der GroBhirnrinde besitzt in allen Teilen der
Hemisphirenoberfliche einen eigentiimlichen tektonischen Bau, er ist ge-
schichtet. Die in bezug auf GroBe, Form und feinere innere Struktur
mannigfaltig gebildeten Rindenelemente, insbesondere die Ganglienzellen, aber
auch die Nervenfasern liegen auf einem senkrechten Durchschnitte nicht
regellos durcheinander, sondern sind zu etagenformig iibereinandergelegenen,
parallel mit der AuBenfliche verlaufenden, bald dichteren, bald lockereren
Lagern, den Rindenschichten (Laminae corticales) angeordnet.

Der Fliche nach bestehen durchgreifende ortliche Verschiedenheiten
in dem geweblichen Aufbau der Rinde derart, daB gewisse Schichten an
manchen Stellen wesentlich modifiziert sind, teilweise sich zuriickbilden oder
auch ganz fehlen, wihrend an anderen Stellen eine Schichtenvermehrung
oder auch Schichtenverminderung statthat. Jede Schicht besitzt nach der
Art der konstituierenden Elemente bestimmte tektonische Eigentiimlichkeiten,
die sie — bei aller Verwandtschaft im iibrigen -— vor den anderen Schichten
auszeichnen und die an bestimmten Ortlichkeiten der Oberfliche stets die
gleichen bleiben.

Diese ortlichen Verschiedenheiten im Rindenbau waren zwar den dlteren
Forschern nicht entgangen, man hatte sie aber morphologisch nicht richtig
bewertet und zum Schaden der Physiologie und Pathologie fast ganz ver-
nachléssigt. Gerade in klinischen, aber auch anatomischen Kreisen war bis
jingst die Ansicht ziemlich allgemein vertreten, die GroBhirnrinde sei als
morphologisch einheitliches Organ aufzufassen und habe, von geringfiigigen
Differenzen und von einigen Ausnahmen, wie Lobus olfactorius, Ammonshorn,
Fascia dentata und anderen klinisch bedeutungsloseren Teilen abgesehen, im
ganzen einen gleichartigen oder jedenfalls nur unwesentlich verschiedenen Bau.
Erst das letzte Jahrzehnt hat darin den entscheidenden Umschwung gebracht,
und heute wissen wir, daB kaum in einem anderen Organe oder Organsysteme
die histologische Spezifikation einzelner Teile so weit getrieben ist, wie innerhalb
des Cortex cerebri, und daB kaum irgendwo sonst differente Teile strukturell so
scharf voneinander geschieden sind wie hier. Damit ist fiir die Klinik, insbeson-
dere die Lokalisationslehre, eine neue Basis geschaffen. Es wird so erméglicht,
nach anatomischen, speziell tektonischen Gesichtspunkten eine lokalisatorische
Gliederung der GroBhirnoberfliche von einer Schirfe und Reichartigkeit
durchzufiihren, wie man bis vor kurzem nicht ahnen konnte. Die Hirnrinde
zerfillt, mit anderen Worten, in eine groBe Zahl von Gewebskomplexen, die
gegen die iibrigen Teile mehr oder weniger scharf abgegrenzt sind und einen
spezifischen Bau besitzen. Indem jede gewebliche Differenzierung auf Arbeits-
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teilung beruht, ist sie gleichzeitig der Ausdruck einer Organbildung. d. h.
einer Trennung nach Funktionen. Wir sind somit berechtigt, jeden derartigen
durch Differenzierung aus einheitlicher Anlage hervorgegangenen Gewebs-
bezirk als ein Organ und somit die GroBhirnrinde als eine Summe von
Organen, einen Organkomplex oder ein Organsystem zu betrachten.

Da nach den verschiedenen Tinktionsmethoden die verschiedenen nervésen
Elemente in elektiver Weise isoliert zur Darstellung gelangen und je nach
der angewandten Technik ganz verschiedene Strukturbilder zustande kommen,
ist es notwendig, um einen néheren Einblick in den histologischen Gesamt-
aufbau dieses Organes zu gewinnen, die einzelnen Methoden und die ent-
sprechenden Rindenstrukturen gesondert zu behandeln. Wir werden daher
der Reihe nach zu untersuchen haben: 1. den Zellenbau der GroBhirnrinde
oder die Cytoarchitektonik (Nisslfirbung) 2. den Markfaserbau oder die
Myeloarchitektonik (Markscheidenfirbung nach Weigert, Modifikation
Wolters-Kulschitzky). Im AnschluB an diese histotektonischen Methoden
soll dann 3. die myelogenetische Methode von Flechsig mit ihren
lokalisatorischen Ergebnissen besprochen werden. Uber den Aufbau aus
marklosen Elementen oder die Fibrilloarchitektonik (Fibrillenmethode
von Bielschowsky und Cajal) liegen erst vereinzelte Untersuchungen vor,
so daB sich eine Darstellung hier eriibrigt.

I. Die Cytoarchitektonik und ihre lokalisatorischen
Ergebnisse.

Um die Prinzipien der histologischen Differenzierung eines Organs zu
verstehen, ist es notwendig, zunichst dessen ontogenetische Entwicklung zu
kennen. Wir werden daher hier kurz die ersten Entwicklungsstadien der GroB-
hirnrinde wenigstens in den Grundziigen zu betrachten haben. Die Kenntnis
der frithen Bildungsvorginge vermittelt vielfach erst das Verstindnis patho-
logischer Formen; namentlich lassen sich gewisse, auf Entwicklungshemmung
beruhende MiBbildungen, wie sie beispielsweise manchen, in spiteren Kapiteln
zu besprechenden Idiotieformen zugrunde liegen, iiberhaupt nur durch den
ProzeB der keimesgeschichtlichen Differenzierung erklirlich machen.

Wir besprechen zundchst den Schichtenbau der GroBhirnrinde und dann
die daraus abgeleitete lokalisatorische Feldergliederung.

a) Der Schichtenbau und seine regioniire Differenzierung.

Wie oben ausgefiihrt, ist der Cortex cerebri ontogenetisch ein Differen-
zierungsprodukt des primitiven, aus einer einheitlichen Epithelplatte hervor-
gegangenen embryonalen Hirnrohres. Gleich dem gesamten embryonalen
Markrohr zeigt auch dieses in den ersten Anféngen der histologischen Sonde-
rung eine Scheidung in drei Schichten (Abb. 66):

a) die zellreiche radidrstreifige Innenplatte oder Matrix;

b) die lockergefiigte, Neuroblasten fithrende Zwischenschicht oder
Mantelschicht;

c) den kernfreien Randschleier oder die Randschicht.

Innen und auBen ist die Wand des Hirnrohres von einer dichteren
Membran, der Membrana limitans interna und externa, bedeckt, von denen
die letztere in die Limitans meningea ibergeht, wihrend die erstere die
Ventrikelh6hle unmittelbar auskleidet.
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In diesen friihesten Stadien der Differenzierung des Hirnrohres fehlt
noch jede eigentliche Rindenanlage. Die ersten Anfiinge einer mit pyramiden-
férmigen Zellen ausgestatteten Rinde finden sich beim menschlichen Embryo
erst vom zweiten Monate ab, und zwar zunichst an der AuBenseite des
Corpus striatum, im sog. Stammlappen (W. His). Diese primitive Ur-
rinde ist vollig ungeschichtet; sie besteht aus einer einfachen, nicht
weiter gegliederten Zellanhdufung unter dem Randschleier. Durch ungleiches
Dickenwachstum der verschiedenen Wandabschnitte, fortgesetzte Einwande-

Limitans meningea
Limitans externa

Randschleier

Mantelschicht

Matriz

Limitans interna

Abb. 66. Querschnitt durch die Hemisphirenwand eines menschlichen Embryo von
6 Wochen. (Nach W. His.)

Erste Sonderung der primitiven Schichtung des Medullarrohrs. Rindenfreieg Vorstadium.
Die Wandabschnitte sind von auBien nach innen: Limitans meningea, Lin.ntans externa,
Randschleier, Mantelschicht, Matrix oder Grundschicht, Limitans interna.

rung von Neuroblasten aus der Matrix, verschiedenartige Anordnung der
Elemente und schlieBlich auch durch Einwachsen von Fasermassen be-
reiten sich sodann jene strukturellen Umwandlungen vor, welche die defini-
tive Rindenschichtung und ihre regioniren Modifikationen einleiten. Das
entscheidende Stadium liegt beim Menschen im sechsten und siebenten fotalen
Monat. Hier vollzieht sich innerhalb der Rindenplatte die Gruppierung der
zumeist noch wenig differenzierten neuroblastenférmigen Ganglienzellen zu -
jenen abwechselnd dichteren und lockeren Zellagern, die als Schichtung in
Erscheinung treten, und zwar lassen sich in bestimmten Entwicklungsstufen

Handbuch der Neurologie. I. 14
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iiber die ganze Rindenfliche — ausgenommen einzelne zum Archi-
pallium gehdrige sog. heterogenetische Abschnitte — sechs Schichten, die
tektogenetischen Grundschichten, die in Abb. 67 dargestellt sind,
nachweisen. Hier finden sich von auBen nach innen 3 zellirmere und
3 zellreichere Schichten miteinander abwechselnd deutlich ausgeprigt.

Abb. 67. Ubergang des sechsschichtigen tektogenetischen Grundtypus (rechts) in den
achtschichtigen Calcarinatypus (links) als Beispiel einer Schichtenvermehrung.

Querschnitt durch die Rinde des Sulcus calcarinus von einem menschlichen Fetus im
8. Monat. Bei der Pfeilmarke (4) linearer Ubergang der beiden Schichtungstypen. Die
Schichtungsumwandlung nach links hin im Calearinatypus zeigt sich von aulen
nach innen in

1. starker Verschmilerung der IIIL Schicht,

2. Spaltung der inneren Kornerschicht in 3 Unterschichten IVa, IVbund IV ¢,

3. Verschmilerung der V. Schicht,

4. Verdichtung der VI. Schicht.

Die Schichten sind (auch in allen folgenden Abb.):
I. Lamina zonalis,
II. Lamina granularis externa,
I11. Lamina pyramidalis.
IV. Lamina granularis interna,
IVa. Sublamina granularis interna superficialis,
IVb. Sublamina granularis intermedia (Stria Gennari sive Viey d’Azyri),
IV c. Sublamina granularis interna profunda,
V. Lamina ganglionaris,
VI. Lamina multiformis,
VIa. Sublamina triangularis,
VIb. Sublamina fusiformis.

Die konstantesten von diesen Schichten sind die I. und VI., sie fehlen
in keiner Rindenformation des erwachsenen Gehirns, zumeist auch nicht in
den heterogenetischen und rudimentiren Typen und lassen sich in der
ganzen Saugetierreihe allenthalben nachweisen. Die inkonstantesten, am
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meisten variierenden und an vielen Stellen beim Erwachsenen ganz fehlenden
Schichten sind die Kérnerschichten (II. und 1V.); eine mittlere Variabilitdt
besitzen die III. und V. Schicht.

Dieser sechsschichtige Zustand ist nicht in allen Rindengebieten ein
dauernder, sondern stellt fiir manche Regionen nur eine mehr oder weniger
rasch voriibergehende Entwicklungsphase dar. Er wéhrt auch nicht an
allen Stellen gleich lang, setzt auch nicht iiberall zu gleicher Zeit ein, viel-
mehr haben manche Abschnitte eine beschleunigte Entwicklung und eilen
der iibrigen Rinde voraus, wihrend andere sich langsamer entwickeln und
erst spiter aus dem primitiven Vorstadium in die typische Sechsschichtung
eintreten.

Abb. 68. Querschnitt des Gyrus hippocampi mit dem Ubergang in die Ammonsrinde
(Junges Kénguruh).
Auf dem G. hipp. ein Schichtenbau, der dem Cortex heterogeneticus striatus
entspricht, die Rinde des Ammonshorns als Reprisentant des Cortex rudimentarius.
Der Ubergang der beiden Formationen liegt im Sule. hipp., wo beim Beginn des
Subiculum (< ) die Schichtung eine plétzliche Unterbrechung erfihrt; nur die Schicht I
u. VI setzen sich in die Ammonsrinde fort.

AuBerdem gibt es nun aber — allerdings beim Menschen nur in sehr
geringer Ausdehnung — einzelne Regionen, die eine Sechsschichtung auch
in der Embryonalentwicklung nicht (oder nicht mit Sicherheit) erkennen
lassen und von allem Anfang an eine abweichende Rindenstruktur zeigen.
Wir fassen diese letzteren als heterogenetische Rindenformationen
zusammen und stellen sie der iibrigen oder homogenetischen Rinde
gegeniiber.

Die heterogenetischen Rindentypen entsprechen im groflen ganzen dem
Archipallium. Sie sind beim Menschen nur relativ schwach ausgebildet, teilweise zweifel-
los sogar riickgebildet und auch klinisch von geringer Bedeutung. Bei Makrosmatikern

14*
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erreichen sie eine michtige Entwicklung und durch Differenz:erung zum Teil eine reiche
topische Gliederung. Man kann tektonisch drei Unterformen entscheiden:

1. den Cortex primitivus, Rindenbildungen ohne eigentliche Schichtung und ohne
ein gesondertes subcorticales Marklager. Hierher gehoren: Bulbus olfactorius, Pedunculus
olfactorius, Tuberculum olfactorium, Substantia perforata anterior, Nucleus amygdalae;

2. Cortex rudimentarius, Rindengebiete mit Ausbildung einiger Schichten
(meist der I. und VI.) und deutlich getrenntem Marklager. Diese sind: Hippocampus,
Fascia dentata, Subiculum, Induseum griseuam, Septum pellucidum, Area praeter-
minalis (Abb. 68);

3. Cortex striatus; das sind solche Rindentypen, die zwar nicht die Sechs-
schichtung in ihrer Gesamtanlage, wohl aber mehrere von den Grundschichten (meist die

Ubergang der homogenetischen Rinde des Neopallium (rechts) in die heterogenetische
Formation des Archipallium (links) beim Affen : Verschmilerung des Gesamtquerschnittes,
Verbreiterung der I. und VI. Schicht unter starker Reduktion der II. und III. Schicht,
Auflésung der IV. Schicht (V,). Zwischen ¥, und ¥, liegt der Typus perirhinalis
(Area 35 der Hirnkarte, Abb. 82), rechts davon der Typus ectorhinalis (Area 36), links
der Typus entorhinalis (Area 28). Die Grenzen der Felder sind unabhéngig von jeder
Furchenbildung. Der Typus entorhinalis (Feld 28) entspricht dem Cortox heterogeneti-
cus striatus; die michtig entwickelte V. u. VI. Schicht haben sich in mehrere Unter-
schichten differenziert. Das entsprechende Rindenfeld findet sich in der ganzen
Mammalierreihe und ist eines der konstantesten iliberhaupt.

1., V. und VI. Zellschicht) besitzen und von diesen einzelne durch sekundire Weiter-
differenzierung zu einer reichen Gliederung entfaltet haben. Manche dieser Typen, wie
beispielsweise die Area entorhinalis (Feld 28 unserer Hirnkarte, Abb. 82), besitzen eine
reichere Schichtenentwicklung als viele homogenetische Typen (Abb. 69).

Im Gegensatz zu der heterogenetischen Rinde sind beim Menschen die aus
dem sechsschichtigen Grundtypus hervorgehenden homogenetischen Rin-
dentypen sehr zahlreich und auch riumlich michtig entwickelt. Sie nehmen
weit mehr als neun Zehntel der Hemisphirenoberfliche ein.
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Die Differenzierungsvorginge, durch die die Uménderung der sechs-
schichtigen Grundtektonik im Laufe der Fetalentwicklung allméhlich sich
vollzieht und so die o6rtlichen Modifikationen im Rindenbau bedingt werden,
sind sehr verschiedenartige. Sie betreffen teils die histologischen Elemente als
solche, also die GroBe, Gestalt und innere Struktur der Ganglienzellen selbst,
teils das Verhalten der Schichtung, die Zelldichtigkeit in ihnen, namentlich aber
die Zahl und besondere Ausbildung von Einzelschichten, teils schlieSlich die
Gesamtbreite der Rinde und die relativen Breitenverhéltnisse der Grund-
schichten untereinander.

Unter Beriicksichtigung dieser tektonischen Merkmale lassen sich zu-
néchst zwei Hauptvariationsformen der homogenetischen Rinde unterscheiden:

1. Variationen bei erhaltener Sechsschichtung: homotypische
Rindenformationen oder solche Strukturtypen, die zeitlebens die sechs
Grundschichten der Fetalanlage bewahren und bei der Weiterentwicklung
nur unbedeutendere sekundidre Veranderungen der Einzelschichten erfahren
(Abb. 75).

2.ExtremeVariationen mit abgednderterSchichtenzahl:hetero-
typische Formationen; das sind solche Rindentypen, die die urspriinglich
wahrend der Ontogenie vorhandene Sechsschichtung spéiterhin verlieren und
im erwachsenen Gehirn dann eine ganz verdnderte Schichtungstektonik dar-
bieten. Bei diesem letzteren DifferenzierungsprozeB kommen wieder zwei
wesensverschiedene Vorginge in Betracht:

a) eine Schichtenvermehrung. Diese kann ihrerseits teils durch
wirkliche Spaltung einer Grundschicht entstehen (Abb. 67), teils durch
Abgruppierung von histologischen Elementen innerhalb einer Grundschicht,
wodurch Unterschichten neugebildet werden (Abb. 86 Vyg);

b) eine Schichtenverminderung, die wiederum auf doppelte Weise
zustande kommt, entweder durch vollige Riickbildung oder Auflésung einer
urspriinglich vorhandenen Grundschicht (Abb. 70 u. 71), oder durch Ver-
schmelzung zweier oder mehrerer Grundschichten zu einer einheitlichen
Zellage (Abb. 71, 78, 80, 86). :

Alle homotypischen Rindenbildungen zeigen dauernd den in der Onto-
genie vorgezeigten Grundplan der Sechsschichtung, lassen also nur Unter-
schiede in der Zelldichtigkeit, der ZellgroBe, den speziellen Zellformen,
sowie den DBreitenverhiltnissen der Rinde, nicht aber Differenzen der
Schichtenzahl erkennen. Sie nehmen beim Menschen den weitaus groBten
Teil der Gesamthemisphirenfliche (etwa drei Viertel) ein, wahrend sie bei
manchen niederen Siugetieren im Vergleich zu den heterotypischen und
heterogenetischen Formen ihrer Fliche nach ganz gering entwickelt bleiben.

Hinsichtlich des celluliren Aufbaues der sechs Grundschichten gelten
im allgemeinen fiir alle homotypischen Formationen folgende Verhiltnisse
(s. dazu Abb. 72):

I. Lamina zonalis, Molekularschicht, zellfreier Rindensaum der Autoren, auch
als plexiforme, Neuroglia- oder Tangentialfaserschicht bezeichnet. — Sie ist die duBerste,
von der Pia unmittelbar bedeckte Lage des Rindenquerschnittes und fiihrt im erwach-
senen Gehirn nur spirliche Zellen vorwiegend glioser Natur und von sehr wechselnder,
meist sternférmiger, horizontal-spindliger oder auch multipolarer Form. Ihr Hauptbestand-
teil sind, wie wir sehen werden, neben der sog. Randglia faserige Elemente, Markfasern
und Neurofibrillen. In frithen Entwicklungsstadien ist der Zellreichtum der Schicht groBer,
und es kommen vielfach sog. ,transitorische Embryonalzellen (Kolliker, Cajal,
Retzius), auch Horizontalzellen genannt, vor, die nach neueren Untersuchungen zur ersten
Bildung markloser Nervenfasern in Beziehung stehen und daher wohl als Fibrilloblasten
aufzufassen sind (Brodmann). Die Dichte der Schicht variiert in verschiedenen
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Gegenden, namentlich bei Tieren betrichtlich. (Beim Ziesel beispielsweise zwischen
0,1 und 0,4 mm.) Man hat daraus ihre physiologische Bedeutung ableiten wollen,
doch gehen die Ansichten diametral auseinander, indem die einen die Schicht als ein
,neurologisch wertloses’* Gebilde ansprechen (Meynert), wihrend andere in ihr ein
funktionell hochwertiges .,Assoziationsorgan* erkennen wollen (Schwalbe). (S. unten
Rindenbreite!)

II. Lamina granularis externa, duBere Kornerschicht oder Schicht der kleinen
Pyramiden. Sie ist regionir von sehr verschiedener Michtigkeit und cellulirer Zu-
sammensetzung. In der Hauptsache besteht sie aus sehr dicht stehenden, unregelmifig
angeordneten kleinen Zellformen von vorwiegend pyramidaler und polygonaler Form und
dazwischen eingestreuten kleinsten Elementen mit protoplasmaarmem Zelleib und dunklem,
rundem Kern, sog. Kérnern oder Granula. In manchen Gegenden tritt diese Zellage
ganz zuriick und ist nur wihrend der fetalen Entwicklung als besondere Schicht nach-
weisbar. (Vgl. Abb. 70, 71 u. 73.) Von den meisten Autoren wurde sie daher friiher
iibersehen und zur dritten Schicht als Schicht kleiner Pyramiden gerechnet.

Abb. 70. Riesenpyramidentypus vom menschlichen Fetus im 8. Monat.

Die Rinde enthilt eine scharf hervortretende Lamina granularis externa (II) und

interna (IV), wolche beide Schichten im erwachsenen Gehirn zuriickgebildet sind (Abb. 71).

In der Lamina ganglionaris beginnt die erste Differenzierung der Betzschen Riesen-
zellen (Vyg).

III. Lamina pyramidalis, Pyramidenschicht Meynerts, ist beim Menschen
durchschnittlich die breiteste von allen Rindenschichten (mit Ausnahmen) und setzt sich
vorwiegend aus vertikal orientierten, mit der Basis nach innen und dem Spitzenfortsatz
(Apikaldendrit) nach auBen gerichteten Pyramidenzellen zusammen. Die Zellen stehen viel
weniger dicht gedringt als in den angrenzenden Schichten und nehmen von auBen nach
innen allméhlich an Gr6Be zu. In den inneren Lagen iiberwiegen meist ganz grofle Ele-
mente (40 u). Vielfach lassen sich zwei durch Dichtigkeit und Gr6fe der Elemente ver-
schiedene Unterschichten abtrennen: eine Schicht mittelgroBer und kleinerer Pyramiden —
Sublamina mediopyramidalis (IITa) und eine Schicht groBer Pyramiden — Sub-
lamina magnopyramidalis (IIIb). (Abb. 75.) Allenthalben aber liegen zwischen den
groferen Pyramiden auch kleinere vielgestaltige und pyramidenférmige Zellformen in
nicht spérlicher Zahl eingestreut.

IV. Lamina granularis interna, innere Kérnerschicht Meynerts, auch Schicht
der Sternzellen genannt (R.y Cajal). Sie ist die zellreichste und zugleich variabelste Schicht
und besteht aus Elementen der verschiedensten Gestalt und Grofle; i{iberwiegend sind
zumeist kleinere und kleinste granulire, polygonale, pyramidale, sternformig multi-
polare Zellformen, die unregelmaBig durcheinanderliegen, stellenweise jedoch, entsprechend
den durchziehenden Radii, sich zu dichteren vertikalen Reihen (Palisaden- oder Siulen-
stellung) anordnen. Diese Schicht besitzt in den einzelnen Regionen eine sehr ver-
schiedene Michtigkeit, an manchen Orten, den sog. agranuldren Rindentypen, ist
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sie — obwohl ontogenetisch nachweisbar — im fertigen Gehirn vollkommen verschwunden,
an anderen Orten erfihrt sie eine Teilung in zwei und mehr Lagen (Abb. 67, 76 u. 77).

V. Lamina ganglionaris, Ganglienschicht (Clarke und Lewis, Hammarberg)
friiher‘ als Schicht der tiefen oder inneren Pyramiden bezeichnet, besitzt aufler der
I. Schicht im allgemeinen den geringsten Zellreichtum und hebt sich dadurch meist als
hellere infragranulire Zone unter der dichten dunklen Kérnerschicht deutlich ab (Abb. 67,
75, 87). Sie ist von wechselnder histologischer Zusammensetzung; an manchen Stellen
enthilt sie eine geschlossene Lage groBter Pyramidenzellen (Abb. 71), an anderen Orten

Abb. 71. Riesenpyramidentypus vom erwachsenen Menschen (Kuppe der vorderen
Zentralwindung nichst der Mantelkante).
Im Gegensatz zu Abb. 70 vom Fetus ist die innere Kornerschicht (IV) vollig zuriick-
gebildet, II nur angedeutet; es fehlt daher fast jede Schichtung des Rindenquer-
schnittes. In der V. Schicht liegen die Betzschen Riesenzellen in einer besonderen Lago
zu ,,Nestern*‘ vereinigt (Vg).

besteht sie nur aus lockergefiigten mittelgroBen Elementen (Abb. 75). Im Gyrus cen-
tralis anterior schlieBt sie die volumindsesten Zellen der ganzen GroBhirnrinde, die sog.
Betzschen Riesenpyramiden, ein. Haufig ist sie von der darunter gelegenen innersten
Schicht nicht scharf abgesetzt und wurde demgemiB von den meisten Autoren, so auch
von Meynert, als besondere Gewebslage gar nicht aufgefiihrt. Entwicklungsgeschicht-
lich ist si<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>