VII
Ueber Faserschwund in der Kleinhirnrinde.

Von

Dr. Adolf Meyer,

zweitem Arzt der Provinzial-Irrenanstalt zu Osnabriick.

(Hierzu Taf. VIL)

Die nachstehenden Mittheilungen beziehen sich auf das Verhalten der
markhaltigen Nervenfasern in der grauen Rinde des Kleinhirns bei
der progressiven Paralyse und #hnlichen Krankheitszustinden.

Die diesbeziiglichen anatomischen Untersuchungen wurden bald
nach Bekanntwerden der interessanten Entdeckung von dem Faser-
schwunde in der Grosshirnrinde bei Paralytikern durch Tuczek®)
zuniichst in der Absicht unternommen, weitere Aufschliisse nach dieser
Richtung hin zu geben. Durch eine zufallige Beobachtung wurde die
Aufmerksamkeit des Verfassers auf die Rinde des Kleinhirns gelenkt,
und seitdem das Hauptinteresse diesem Organe zugewendet, um so
mehr, als die pathologischen Veranderungen der Grosshirnrinde in-
zwischen bereits von anderer Seite**) eine eingehende Bearbeitung
gefunden hatten.

Es stellte sich nun die, soviel mir bekannt, bisher in der Litera-
tur noch nicht beschriebene Thatsache heraus, dass in zahlreichen
Fallen von Geisteskrankheit, bei denen man bisher nur im Bereiche
der Grosshirnrinde eine Verminderung resp. vollstindigen Schwund
der die graue Substanz durchsetzenden, feinen markhaltigen Nerven-

*) Tuczek, Beitrige zur Anatomie und Pathologie der Dementia pa-
ralytica.

**) Zacher, Usber das Verhalten der markhaltigen Nervenfasern etc.
Dieses Archiv Bd. XVIIL. 4.
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fasern beobachtet hatte, auch im Kleinhirn #hnliche Zustinde vor-
handen sind.

Als Untersuchungsobjecte wurden, mit Ausnahme eines Kindes,
ausschliesslich Gehirne von geisteskranken Patienten verwendet, welche
in der hiesigen Provinzial- Irrenanstalt behandelt waren und spiter
zur Autopsie gelangten. Die Farbung der nerviosen Elemente in den
mikroskopischen Priparaten wurde ausschliesslich mittelst der Wei-
gert’schen Himatoxylinmethode hergestellt.

Die Rinde des menschlichen Kleinhirns ist bekanntlich in normal
histologischer Beziehung durchweg gleichwerthig und besteht, von
aussen nach innen gez#hlt, aus der Glia- oder granulirten (Henle)
Schicht, der Zellenschicht (Purkinje’schen Ganglienzellen) und der
Kornerschicht, worauf dann die weisse Substanz des Marklagers folgt.
Zahlreiche, von der Pia mater aus rechtwinklig zar Oberfliche, ein-
tretende Gefisse durchsetzen die drel Schichten, um mit anderen
parallel der Richtung der Markleisten verlaufenden zu anastomosiren.
Die Purkinje’schen Ganglienzellen senden ibre verzweigten Fort-
sitze in die Gliaschicht hinein. Wie die Beziehungen dieser Zellen
zu den markhaltigen Nervenfasern sind, ist zur Zeit wohl noch nicht
villig klargestellt. Die Elemente der Kérnerschicht finden sich in
mehr oder minder grosser Verbreitung unregelmissig durch die ibri-
gen Schichten zerstreut. Was schliesslich die markhaltigen Nerven-
fasern anlangt, so bilden dieselben, wie die gewdhnliche Beschreibung
lautet, von der Markleiste sich abzweigend, dichte Plexus durch die
Kornerschicht hin und anastomosiren mit den in der Zellensehicht
laings d. h. parallel der Oberfliche lanfenden Fasern. Man pflegt
demgemiss zweierlei Fasersysteme zu unterscheiden: Radiirfasern, die
als Fortsetzungen der Markleisten mit den Ganglienzellen in Verbin-
dung treten sollen und die sogenannten Associationsfasern nach Ana-
logie der Grosshirnrinde. Es soll hier nicht weiter die Frage erdrtert
werden, in wie weit diese Eintheilung dem wirklichen Sachverhalte
entspricht, weshalb auch die verschiedenen Bezeichnungen der in
Frage kommenden Faserarten lediglich auf jhre anatomische Lage
bezogen sein wollen, ohne dass damit fiber ihre event. Fanction etwas
prijudicirt sein soll.

Mikroskopisch nun zeigen sich an einem senkrecht zur Oberfiiche
der Kleinhirnhemisphire und rechtwinklig zur Verlaufsrichtung der
Randwiilste gefiihrten Schuitte (Weigert- Praparate), in welchem die
bekannte baumformige Vertheilung der Markleisten zur Anschauung
gelangt, die Nervenfasern so zahlreich und dicht durch einander ver-
webt, dass sie die Elemente der Ké&rnerschicht, in den inneren Par-
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tien wenigstens, beinahe vollstindig verdecken (Fig. IL.) Diese tiber-
aus zierlichen Geflechte konnte man ihrer Configuration nach am
ehesten mit einem im Wesentlichen rundmaschigen resp. mehreren
ibereinander gelegten rund- und zugleich weitmaschigen Netzen®)
vergleichen, im Gegensatze zu den sich rechtwinklig, korbgeflechtartig
kreuzenden Fasern der Grosshirnrinde.

Eine einigermassen scharfe Abgrenzung des Faserneizes gegen die
eigentliche Markleiste ist nur an den Seiten derselben deutlich vor-
handen. Auf der Hohe d. b. an der dem Scheitel des Randwulstes
entsprechenden Stelle, 16st es sich nach und nach in immer weitliu-
figere Maschen auf, bis an die. Zellenschicht heran, in welcher dann
die Liuvgsfasern vorwiegen. In der Gliaschicht endlich erscheinen,
etwa bis zur Mitte derselben reichend, die letzten kurz abgeschnitte-
nen Faserenden.

Die Entwickelung der in Rede stehenden Fasern resp. ihre Um-
hiillung mit Markscheiden geschieht, nach Analogie mit anderen
Theilen des Centralorgans, wie es scheint, vom Centrum gegen die
Peripherie fortschreitend.

In dem Kleinhirn eines neugeborenen, iibrigens gesunden Kindes,
welches in Folge mechanischer Hindernisse wiahrend der Geburt ver-
storben war, zeigten die markbaltigen Fasern den in Fig. 1 natur-
getreu reproducirten Grad der ersten Entwickelung. m. stellt die
Markleiste dar. Dieselbe besteht aus isolirten, feinen, nur in der
Liangsrichtung verlaufenden Fasern, die hin und wieder die knétchen-
formigen (varicosen) Anschwellungen zeigen. Spitzwinklig von dem
Hauptstamm geht der in den Randwulst eintretende Zweig n ab, der
nur etwa 6—38 feine Féaserchen aufzuweisen hat, welche zunichst nach
vorn in die Kornerschicht vorsprossen. An ihren Endigungen machen
sich hin und wieder regelmissige Ein- oder Abschuiirungen bemerk-
bar, die eine entfernte Aehnlichkeit mit fadenformigen, in Theilung
begriffenen Pilzbildungen haben.

Von den iibrigen Theilen der Figur bezeichnet L. die Glia-,
2. die Ganglienzellen- und 3. die Kérnerschicht. Die erste und dritte
erscheinen nocb nicht so scharf differenzirt, wie im Gehirne des Er-
wachsenen. Die mittlere priasentirt sich als heller Saum, Ganglien-
zellen waren nicht sichtbar. g bezeichnet Gefisse der Kornerschicht,
g! solche der Pia mater. Das schrig schraffirte trapezformige Feld

*) Rundmaschig resp. spindelférmig (Henle) prisentiren sich die Netze
eigentlich nur bei schwacher Vergrosserung. Bei starker Vergrosserung er-
scheinen unregelmissig complicirte Formen,
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entspricht der Lage der sogleich zu besprechenden Detailfiguren in
den Priparaten der Erwachsenen. Die grosse Grundlinie des Tra-
pezes liegt in der Mitte der Gliaschicht, die kleine etwa an der
inneren Grenze der Korperschicht. Innerhalb des schraffirten Feldes
sind zwei feine, theilweise unterbrochene, markhaltige Nervenfasern
zu sehen.

Vergleicht man pun diese minimale Faserbildung mit dem vorher
erwihnten ausserordentlich reichhaltigen, complicirten Netze im er-
wachsenen normalen Gehirne (Fig. I1.), so sind dies die beiden Gren-
zen, zwischen denmen sich alle die demnichst zu erliuternden patho-
logischen Fille bewegen.

Eine einigermassen ungezwungene Eintheilung der verschiedenen
pathologischen Befunde nach Massgabe des jedesmal vorhandenen
Faserschwundes ergab sich beim Kleinhirn nicht so ohne weiteres
aus den vorliegenden anatomischen Verbaltnissen wie beim Grosshirn,
Im letzteren ist die Scheidung der einzelnen Schichten schirfer so-
wohl in Betreff ihrer Configuration, als auch hinsichtlich des abso-
luten Faserreichthums und demgemsiss auch die Degeneration, wo sie
Platz greift, deutlicher hervortretend. In der regelmissigen Anord-
nung der Fasern ist eben ein bequemer Massstab fiir die Beurthei-
lung selbst sehr geringer Differenzen gegeben In der Deckschicht
und den oberen Partien der dritten (inneren) Schicht liesse sich die
Grosse eines Schwundes event. sogar ohne Schwierigkeit zahlenmissig
ausdriicken, Hiervon konnte natiirlich beim Kleinhirn, wie ein Blick
auf die Fig. 2 und 3 lehrt, ebenso wenig die Rede sein, wie es auch
nicht zweckmissig erschien, eine Eintbeilung des Schwundes den drei
Schichten gemiss aufzustellen, weil die Degeneration, mit Ausnahme
weniger Fille, sich denselben nicht genau anschliesst.

Demnach diirfte es sich empfehlen, zur Sichtung des vorliegenden
Materials, drei typische Formen der Degeneration zu unterscheiden,
denen sich alle ibrigen, ohne der Wirklichkeit erheblichen Zwang
anzuthun, subsummiren lassen, und zwar geringen, mittleren und hoch-
gradigen Faserschwund.

Der erstere wird durch den ersten Krankheitsfall reprisentirt.
Das dazugehérige Praparat (Fig. 3) zeigt im Vergleiche zu dem sehr
faserreichen (normalen) in Fig. 2 dargestellten, bereits geringe Ver-
minderung der Fasern in den inneren d. h. der Markleiste niher ge-
legenen und an sie angrenzenden Partien. Weiter nach aussen ist
kaum ein Unterschied zu Ungunsten von Fig. 3 wahrzunehmen. Da-
gegen fehlen von den die Ganglienzeilen nmspinnenden und den in die
Gliaschicht hineinragenden feinen Fasern augenscheinlich wieder einige.
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Um also kurz zu resiimiren, hat in diesem Falle die normaler Weise
zu verlangende Dichtigkeit des Fasergeflechtes ziemlich gleichméissig
um ein Geringes abgenommen.

Der in Fig. 4 dargestellte, zur zweiten Beobachtung gehérige
mittlere Grad des Faserschwundes zeigt gegen den vorhergehenden
bereits einen erheblichen Fortschritt. Die gleichmissig in allen
Schichten bestehende Abnahme der nervisen Elemente ist ausgespro-
chen. Um zu einer einigermassen anschaulichen Begrenzung dieser
drei Befunde nochmals den oben gebrauchten Vergleich von den weit-
mraschigen Netzen heranzuziehen, so wiirde, wenn das Bild der nor-
malen dichtesten Faserung als durch Uebereinanderlagerung von etwa
drei oder noch mehreren solchen Netzen entstanden gedacht wire,
der erste Grad des Schwundes durch Entfernung eines Netzes ent-
standen sein, wihrend der zweite {iberhaupt nur noch ein einziges,
recht unregelmissiges weitmaschiges Netz darstellte, in welchem
ausserdem die Verbindungen der einzelnen Maschen an zahlreichen
Stellen nicht mehr vorhanden wiren. Zu bemerken ist noch, dass
keine der drei Schichten absoluten Fasermangel zeigt.

Die Formen des hochgradigen Schwundes endlich sind dadugch
charakterisirt, dass bei ihnen iiberhaupt von einem Fasernetz oder
Geflecht nicht mehr die Rede sein kann, vielmehr iberall nur kurze
zusammenhangslose Faserendchen durch das mikroskopische Bild zer-
streut sind, die sich theilweise erst bei starker Vergrosserung deut-
lich erkennen lassen.

Diese Zustinde sollen durch die Fille neun und zehn (Fig. V.
und VI. illustrirt werden. Die absolute, und zwar im Vergleich zu
den vorhergehenden Fillen sehr kleine Anzahl der @berhaupt noch
vorhandenen Fasern diirfte in beiden Bildern nur wenig differiren.
In Fig. 6 ist die sparliche Vertheilung, abgesehen von der Zellen-
schichte, iiberall ziemlich gleichméssig, weshalb sich diese Form als
regelmissig abwirts schreitende Fortsetzung der vorhergegangenen
darstellt. Dagegen findet sich in Fig. 5 in den &dusseren Partien der
Kérnerschicht fast vollstindiger Fasermangel, wihrend in der nich-
sten Umgebung der Ganglienzellen noch eine ziemlich reichliche Menge
derselben vorhanden ist. Diese letzte Form stellt also gewissermassen
eine Abart von der als typisch bezeichneten Art des hochgradigen
Schwundes dar. Uebrigens kommen gelegentlich beide in einem In-
dividuum, selbst in einem Priparate neben einander zur Beobachtung.

Schliesslich ist noch zu erwihnen, dass sich die besprochene
Affection schon makroskopisch bei einiger Uebung im Durchisehen
derartiger Objecte ohne Schwierigkeit diagnosticiren lisst, Es zeigen
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sich n#mlich die vollig undurchsichtigen schwarzen Endigigungen der
Markleiste (NB. ist hier von einem gefirbten und aufgehellten Wei-
gert-Priaparat die Rede) in der Koérnerschichte in Folge der zahl-
reichen Plexus bei einem npormalen Kleinhirn von einem dunklen
gegen die Peripherie hin allmilig abblassenden Schatten umgeben,
als ob um die Aeste eines Baumes Baumschlag gezeichnet wire.
Demgeméss hebt sich die rein gelb gefarbte Gliaschicht sehr deutlich
von den beiden inneren Schichten ab. Fehlen nun die nervésen Ele-
mente, so erscheinen die Veristelungen der Markleiste als schmale,
scharf innerhalb der réthlichgelb gefirbten Kornerschicht abgegrenzte
schwarze Streifen. Der Baum prisentirt sich somit ohne das umge-
bende Laub mit kahlen, spitz zulaufenden Aesten.

Am frischen Gehirne ohne alle Reagentien ist es trotz zahlreicher
Bemithungen bisher noch nicht gelungen, die richtige Diagnose mit
blossem Auge aus eventuellen Differenzen in den Farbenniiancen der
weissen und grauen Substanz zu stellen.

Da die soeben beschriebenen Veréinderungen des Kleinhirns gleich-
zeitig und in enger Verbindung mit den analogen Degenerationen im
Grosshirn untersucht wurden, so moge es gestattet sein, hier noch
einige specielle Bemerkungen zur Pathologie des letzteren einzuschal-
ten, gleichzeitig auch zur Orientirung iiber die gewdhlien Ausdriicke.

Zun4chst sind bei der Eintheilung der grauen Rinde des Gross-
hirns ibren Faserungsverhiltnissen gemiss, nach dem Vorgange
Tuczek’s*) drel Schichten zu unterscheiden, deren Verhalten aus
Fig. VIL ohne weiteres verstindlich sein wird. Die halb schematisch
gehaltene Zeichnung stellt einen in der herkémmlichen Weise gefiihr-
ten Durchschnitt der vorderen Centralwindung eines faserreichen Ge-
hirns dar. Diese Formation ist abgesesehen von denjenigen Partien,
in denen durch Einlagerung geschichteter Kdrner oder regelmissig
dicht gekreuzter Faserschichten (die sogenannten Yicq d’Azyr- und
Baillarger’schen Streifen) Modificationen eintreten, fir die dibrige
Grosshirnrinde charakteristisch. Die Localisation des hier statthaben-
den Taserschwundes betreffend, so haben die mitzutheilenden Beob-
achtungen im Gegensatze zu Tuczek die Angaben Zacher’s in
vollem Masse bestitigen konnen, nach denen die Degeneration nicht
durchweg successive von aussen nach innen fortschreitet. Es zeigt
sich namlich in vielen Fallen die durch ibre feinen und unregelmassig
nach verschiedenen Richtungen hin sich durchfiechtenden Fasern aus-
gezeichnete Schichte No. 2 zuerst resp. am intensivsten ergriffen.

DR
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Oftmals ist freilich in Schicht 1 und 2 gleichmissiger Fasermangel
vorhanden, doch kann man nicht selten in der Deckschichte noch
etwa die Hilfte oder ein Drittel der (stirkeren) Tangentialfasern con-
statiren, wihrend der degenerative Process iiber die zweite hinaus
bereits bis zur dritten Schicht vorgedrungen ist. Auch in dieser letz-
teren kommen zuweilen so auffallende Differenzen in der Localisation
des Faserschwundes vor, dass es geboten erscheint, zur genaueren
Bestimmung einzelner Fille, in derselben eine dussere (3a.) und innere
(83b.) (Fig. VIL) Unterabtheilung zu unterscheiden Das Nihere be-
sagen die am Schluss der einzelnen Beobachtungen mitgetheilten Sec-
tionsergebnisse.

Um die Verbreitung des Faserschwundes iiber die Oberfliche des
Vorderhirnes in den einzelnen Fillen wenigstens annihernd festzu-
stellen, wurdeu in der Regel Priparate des Stirnhirns (durchschnitt-
lich I. oder IL. Stirnwindung), des Parietalhirns (vorwiegend die
obererr Theile der beiden Centralwindungen) und des Hinterhaupts-
lappens (hier die durch den Vicq d’Azyr’schen Streifen leicht kennt-
lichen Windungen des Zwickels) durchgemustert.

Es zeigten sich dabei die vorderen Partien des Grosshirns durch-
weg am stirksten ergriffen, wie das auch von den beiden citirten
Autoren tbereinstimmend angegeben ist.

Bei den nunmehr mitzutheilenden Beobachtungen sind Kranken-
geschichten und Leichenbefunde durchans skizzenbaft und, um durch
die fortgesetzten, unvermeidlichen Wiederholungen nicht noch mehr
zu ermiiden, in grosstmoglicher Kiirze mitgetheilt und nur die mikro-
skopischen Resultate etwas eingehender besprochen.

1. Beobachtung.

Alilgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 1 Jahr

1 Monat. Tod in Folge von Lungengangrin. Leptomeningitis Schwund

markhaltiger Nervenfasern im Grosshirn, desgleichen im Kleinhirn
leichten Grades.

38jahriger Mann, Schiffscapitain, hat in Westindien friiher an Malaria
und am gelben Fieber geliften, erkrankte im Sommer 1884 auf seiner letzten
Reise von Peru nach Europa an melancholischer Geistesverstimmung, so dass
or unfihig war, seinen Dienst zu versehen. Bei seiner Aufnahme (3. Novem-
ber 1884) in die Anstalt zeigt er sich als sin schlecht gendhrter Patient von
cacheciischer Gesichtsfarbe, apathisch-dngstlichem Gesichtsausdrucke. Leich-
tes Anstossen der Sprache. Zun#chst traten hypochondrische Wahnideen
abenteuerlicher Art in den Vordergrund. ,Patient sei im Leibe verbrannt,
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habe niemals Stulilgang gehabt etc.“. Spéiter macht sich geistige Abschwé-
chung und Unreinlichkeit bemerkbar.

13. December sogenannter paralytischer Anfall von etwa 12 Stunden
Dauer: epileptiforme Zuckungen, Benommenheit des Sensoriums,

1. October 1885 plétalich auftretende complete wotorische Lihmung der
unteren Extremititen mit Incontinenzen; nach einigen Tagen vollige Aufhe-
bong auch der sensiblen und Reflexleitung im Bereiche der beiderseitigen
Lumbal- und Sacralnerven, Sehr bald Oedeme und Decubitus bis zu énormen
Dimensionen fortschreitend, dauernd hohes Fieber. 5. December Exitus durch
Pneumonie und Lungengangrén.

Autopsie 18 h. p. m. Riickenmark: Lenden- und Sacraltheil in eine
breiige, rothlich graue Masse verwandelt. Degeneration der Hinterstrénge, bis
in die entsprechenden Kerne der Medulla oblongata reichend. Schideldach
missig dick; Diploe beinahe verstrichen. Gefisse der Pia stark injicirt; Pia
selbst milchig getriibt, verdickt, nicht adhérent, Seitenventrikel ziemlich weit,
Hirnsubstanz ddematds.

Mikroskopische Untersuchung des Gehirnes zeigt in den Centralwindun-
gen und im Hinterhauptslappen in alien Schichten der grauen Rinde reichlich
entwickelte markhaltige Nervenfasern. Im Stirnlappen dagegen bei Vorhan-
densein ziemlich zahireicher Tangentialfasern in der ersten Schicht erheblichen
Mangel derselben in der zweiten und dritten Schicht,

Kleinhirn: In allen Schichten sind reichlich markhaltige Fasern vor-
handen, doch ist das gesammte Netz bei genauer Vergleichung mit dem faser-
reichen (normalen) Praparate weniger dicht und namentlich an der Grenze
der Markleiste durchsichtiger.

2. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltedauer in Anstalten vier

Jahre 7 Monate. Tod in Anschluss an einen paralytischen Anfall durch

Pneumonie. Meningo-Encephalitis. Ependymitis proliferans. Faser-
schwund in der Gross- und Kleinhirnrinde.

41 jéhriger Mann, verheirathet, kinderlos, Pianist von hervorragenden
musikalischen Fahigkeiten.

Angeblich frither Syphilis.

Notorisch leichtsinniges, unregelméssiges Leben. Ausbruch der Krank-
heit ziemlich plotzlich im September 1882. Geschlechtliche Erregung; Ex-
cesse in potu; macht sich gesellschaftlich unwéglich. Aufnahme in die Irren-
anstalt zu H. Nach Jahresfrist Ueberfiihrung in die hiesige Anstalt.

Wohlgendhrter, kriftig gebauter Patient. TLeichte Paresen im Gebiete
des Facialis, Hypoglossus und Trigeminus; sehr gehobene Stimmung und Selbst-
iberschiitzung. Nach einigen Monaten Steigerung der Erregung, véllig ur-
theilsloser Grossenwahn, schliesslich Tobsucht, Isolirung.

November 1884 beginnende Apathie zugleich mit Abmagerung. Im
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Laufe der folgenden 2 Jabre sebr langsam fortschreitender kdrperlicher und
geistiger Verfall. Incontinenzen, Schmieren, Dementia.

April 1887 erster ausgesprochener paralytischer Anfall. Zuckungen,
namentlich der Gesichtsmuskeln.

8. Mai. Schiittelfrost; Preumonie; 9. Mai Tod durch Lungentdem.

Autopsie 24 h. p. m. Schideldach diinn; Diploe gering vorhanden.
Dura mater glinzend, glatt. Pia mater iiberall sehr getriibt und sulzig ver-
dickt; im Bereich des Stirnhirnes nur mitSubstanzverlusten derHirnoberfliche
abziehbar. Ependym, namentlich des 4. Ventrikels kirnig verdickt; Plexus
blass. Hirnsubsianz missig blutreich, 6dematds. Im Zussergn Gliede des Lin-
senkernes rechterseits eine kleine apoplectische Narbe &lteren Datums.

Mikroskopisch zeigt sich im Stirnhirn vollkommener Faserschwund in den
beideu obersten Schichten; in der 3. Schicht an Stelle der dicht gekreuzten
Biinde! nur relativ wenig Radidrfasern. In den Centralwindungen Abnahme
sammtlicher Fasern, vorwiegend der ersten und zweiten Schicht.

Im Hinterhaupislappen dasselbe Verbalten, doch ist der sogenannte
Vicq d’Azyr’sche Streifen als solcher noch deutlich zu erkennen. Im Klein-
hirn ist das Fasernetz von der Grenze der eigentlichen Markleiste, die sich
ihrergeits an den Réndern durchsichtig erweist, bis in die Gliaschicht dberall
gleichmissig reducirt.

3. Beobachtung.

Melancholie mit Stupor. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 3 Monate. Tod
durech TLungengangrin. Leptomeningitis. Faserschwund im Grosshirn,
desgleichen im Kleinhirn mittleren Grades.

54 jibrige Frau, Banerin, 4 Kinder vorbanden; hereditdre Disposition.
Sie erkrankte angeblich in unmitielbarem Anschluss an eine dbrigens gut ver-
laufene Bruchoperation unter Angstzustinden und Schlaflosigkeit im Januar
1887. Zunahme der Unruhe und mehrere Selbstmordversuche. Aufnahme in
die Anstalt 25. Juli ¥887. Schlecht gendhrte und blass aussehende Patien-
tin., Intensive Angst nnd Unrnhe; jammert und klagt, striubt sich gegen
Ankleiden, Essén etc.

11, August. Zerkrafzi sieh an verschiedenen Kdrperstellen; abenteuer-
liche Wahnideen; Abstinenz.

13. August. Oedem der Fiisse; kiustliche Ernahrung. Patientin be-
findet sich zeitweise in einem Zustande traumartiger Benommenheit,

12. September. Geistig verwirrt; korperlich sehr reducirt. Fortschrei-
tender korperlicker Verfall bei dauernd hochgradiger allgemeiner Apathie,
bis der Tod seitens der Lungen am 27. October eintrat.

Autopsie 14 h, p. m. Schédeldach mittel schwer; Diploe blassroth.
Dura glinzend.
Piavenen prall gefiillt. Pia enthidlt in den Maschen eine grosse Menge
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triib serdser Fliissigkeit, tiberall glatt abziehbar. Gehirnsubstanz blutreich.
Seitenventrikel ziemlich weit.

Mikroskopisch sind in der grauen Rinde der Centralwindungen die mark-
haltigen Nervenfasern etwa auf die Halfte der normalen Anzahl reducirt, wih-
rend sich in den Stirn- und Hinterhauptslappen ein entschieden noch grosserer
Mangel bemerkbar macht. Das Kleinhirn zeigt durchweg den der vorigen
Beobachtung entsprechenden beschriebenen mittleren Grad des allgemeinen
Faserschwundes.

4. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Ansfalt 2 Mo-
nate 18 Tage. Tod durch Inanition. TLeptomeningitis und Ependymitis
granulosa, Waserschwund im Gross- und Kleinhirn,

46jihriger Mann, Mihlenbesitzer, unverheirathet, friiher stets gesund.
In den letzten Jahren angestrengte Arbeiten in seinem Berufe. Schlaflosig-
keit, leichte Erregung, grosse Unternehmungslust. Kaltwassercar und Seebad,
darauf Verschlimmerung.

Aufnahme 1. September 1886. Kriftig gebanter Patient, von gut ent-
wickelier Muskulatur, méssigem Ernihrungszustande, blasser Gesichtsfarbe,
Paresen im Gebiete des Hypoglossus, Facialis, Pupillendifferenz. Massloger
Grossenwahn, vorgeschrittene Dementia paralytica; bedeutende Erregung, die
sich im Laufe der nichsten Zeit steigert, so dass Patient fast dauernd isolirt
sein muss. Zerstorungswuth, Unreinlichkeit; korperlicher Verfall tritt sehr
rasch ein.

4. October. Decubitus; zunehmende allgemeine Schwiiche; Tremor.

18. November. Tod durch Lungenddem.

Autopsie 8 h. p. m. Leiche sehr abgemagert. Schideldach missig
dick; Diploe ziemlich blutreick; in dem Sinus dickfliissiges, dunkles Blut,
Innenfliche der Dura glatt, glinzend. Pia mater milchig getriibt und erheb-
lich verdiekt, namentlich im Bereiche der Stirnlappen; nirgends adhiirent. In
der weissen Hirnsubstanz viele Blutpunkte. Seitenventrikel sehr weit; Plexus
blatreich. Ependym, namentlich des vierten Ventrikels, mit dichten Granula-
tionen besit,

Mikroskopisch macht sich in allen untersuchten Partien des Grosshirnes
fast vollstindiger Fasermangel in den oberen Schichten der grauen Rinde
goltend; pur in den Ceniralwindungen sind noch einzelne Tangentiialfasern
in der Deckschicht zu sehen.

Im Kleinhirn ist eine allgemsine Verringerung des feinen Fasernetzes
zu constatiren, doch macht sich dieselbe in diesem Falle vorwiegend in den
dusseren Partien der Kornerschicht geltend, wihrend um die Zellen berum
noch relativ reichlichie Faserbildung vorhanden ist.
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5. Beobachtung.

Paranoia chronica Aufenthalfsdauer in TIrrenanstalten 30 Jahre 6 Mo-
nate Tod per inanitionem. Apoplexia cerebri; Pachymeningitis ex- und
interna. Faserschwund des Gross- und Kleinhirns.

67 jihriger Mann, unverheirathet, uneheliches Kind verkommener Eltern,
erkrankte im 37, Lebenjahre unter melancholischen Symptomen, bald darauf
Hervortreten von Verfolgungswahnideen unter heftigen Hallucinationer, so
dass sich das Bild der partiellen Verriicktheit entwickelt. Im Laufe der Jahre
Usbergang in sogenannte allgemeine Verwirrtheit unter bestindigen Hallu-
cinationen.

9. December 1887. Apoplectischer Anfall; totale Aphasie. Lingeres
Siechthum; Ulcera cruris. Decubitus. Incontinenzen; bedeutende Abmage-
rung und Tod an allgemeiner Erschipfung 22. October 1887.

Autopsie 10 h. p. m. Schiddeldach ziemlich dick; Diploe tberall vor-
handen. Tab. vitrea fest mit der Dura verwachsen, die letztere auf der Innen-
fliche in toto mit einer leicht trenmnbaren 1 Mm. michtigen Pseudomembran
von graurdthlichem Ansehen iiberzogen. Pia mater nirgends adhérent. Im
linken Schlifenlappen eine alte apoplectische Cyste von der Ausdehnung einer
Wallnuss, mit trilbgelblicher Flissigkeit erfiillt. Seitenvertrikel missig weit;
Plexus blass.

Mikroskopisch wurde vom Gresshirn nur ein Stick untersucht, dessen
Herkunft in topographischer Beziehung nicht mehr sicher zu erniren war-
Darin zeigte sich hochgradiger Faserschwund, gleichmissig durch alle Schich.
ten der grauen Rindensubstanz verbreitet.

Das Kleinhirn durchweg faserarm, doch ist keine der drei Schichten
vollig von feinen Fasern entbldsst.

6. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 7 Mo-

nate. Tod durch Pneumonie. Haematoma durae matris; Leptomenin-

gitis; Hpendymitis granulosa. Schwund markhaltiger Fasern in Gross-
und Kleinhirnrinde.

44 jihriger Mann verheirathet, Werftbeamter. Friiher geistig gut bean-
lagt. Excesse in Veners und Baccho; aufregende Familienverhéltnisse. Seit
etwa 11!/, Jahren hiufig Schwindelgefiilhl und verschiedene apoplectiforme
Anfille; geistig abnormes Verhalten mit hervortretendem Gréssenwahn. Dis-
pensation vom Dienste; Aufnahme in’s Lazareth wegen zunebmender Unruhe.
Aufrahme in die hiesige Anstalt am 31. December 1885,

Patient ist kriftig gebaut und wohlgendhrt. Paresen des Facialis und
Hypoglossus. Ausgesprochene psychische Buphorie und Grossenwahn. 20. Marz
1886 paralytischer Anfall von etwa 12 Stunden Dauer. Patient erholt sich
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ziemlich rasch. 16. Mai erncuter Insnlt. Patient hiingt nach rechts; korper-
lich und geistig darauf sehr verfalien.

20. Juli. Retentio nrinae, beginnende Gangrin des rechten Fusses,

Tod 26. Juli 1886 durch Pneumonie.

Autopsie 17 h. p. m. Schideldach diian. Diploe ziemlich blutreich.
Leichie Adhirenzen mit der Dura. Innenfliche der Dura mater mit einer rost-
farbigen, leicht zerreisslichen Pseudomembran bedeckt. Pia mater getriibt
nnd verdickt, nicht adhiirent. Zahlreiche Granulationen des Ependyws, na-
mentlich im 4. Ventrikel.

Mikroskopisch ist im Stirnhirn beinabe vollstindige Abwesenheit aller
markhaltigen Fasern bis nahe an die Markleiste zu constatiren.

In den Ceniralwindungen gleichmissig durch alle Schichten bedeutende
Reduction derselben. Hinterhauptslappen nicht untersucht. Im Kleinhirn
ein sehr diinnes Netz markhaltiger Fasern in der Kdrnerschicht und spérliche
Faserreste in der Zellen- und der Gliaschicht vorbanden.

7. Beobachtung,

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 5 Mo-

nate 8 Tage. Tod im paralytischen Anfalle seitens der Lungen. Hae-

matoma durae matris. Leptomeningitis: hydrocephalus internus. Hoch~
gradiger Faserschwund in der Rinde des Gross- und Kleinhirns.

40jihriger Mann, verheirathet. Restauratenr; sebr starker Alkoholist,
schon seit 2 Jahren krank.

Bei der Aufnahme (4. April 1886) noch ziemlich wohlgenéhrt; dagegen
im Uebrigen in einem sehr weit vorgeschrittenen Stadium der Krankheit.
Sprache beschrinkt sich auf unverstindliches Lallen, Pareso der unteren Ex-
tremititer hei gesteigerter Reflexthitigkeit, Incoutinenzen, véllige geistige
Stumpfheit. Patient vegetirte so zu sagen wéhrend der Sommermonate hin
und erlag am 12. October 1886 im Anfalle.

Autopsie 17 h. p. m. Leiche wohlgenihrt. Schideldach sehr dick.
Diploe blutreich. Reichliche serdse Fliissigkeit unter der Dura mater, Innen-
flache der letzteren glatt; in der wittleren Schidelgrube rechterseits einige
kleine zorstreute orangefarbige Auflageringen dlleren Datums. Pia mater sehr
bedeutend verdickt. Zwischen den atrophischen Grosshirnwindungen an ver-
schiedenen Stellen cystige, mit serbser Fliissigkeit erfiillte Hohlraume, Sei-
tenventrikel sehr weil, mit tribserdser Flissigkeit erfillt; Plexus blutreich.
Ependym leicht verdickt und kdrnig.

Mikroskopisch zeigt die graue Rinde der Slirn- und Ceniralwindungen
in den beiden ersten Schichten und den oberen Partien der dritten absoluten
Mangel der betreffenden Fasern., Nahe der Markleiste in den unteren Partien
der 3. Sehichte sind nur einzelne spirliche Fasern, vorwiegend radidrer Rich-
tung Gbrig geblieben.

Im Kleinbirn hochgradiger Faserschwund in alien Theilen, doch zeigen
sich {iberall noch einzelne Fiserchen. Nur in einigen Randwiilsten, in der
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Gegend des Scheitels derselben ist in der #usseren Hilfte der Kérnerschicht
tiberhaupt nichts mehr von markhaltigen Elementen zu entdecken.

Im Riickenmark leichte doppelseitige Degeneration der beiden Pyrami-
denbahnen (im mittleren Brustmarke nachgewiesen). Im Carminpriparate der-
selben Gegend zahlreiche Spinnenzellen in den degenerirten Feldern.

Im Corpus dentatum cerebelli deutlicher Faserschwund.

=, Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 1 Jahr
2 Monate. Tod durch Lungenddem. Meningo-encephalitis. Ependymitis
proliferans. Faserschwund im. Gross- und Kleinhirn,

30 jahriger Mann, Schreiber, verheirathet. Angeblich frither excentri-
sches Wegen. Alkoholismus, Seit einigen Monaten verkehrtes Benehmen,
Unruhe,

Bei der Aufnahme (9. September 1885) zeigt er sich als kleiner zartge-
bauter Mensch. Facialisparese.

Heitere Stimmung; entschiedener Schwachsinn. Patient konnte in den
ersten Monaten seines Anstaltslebens noch mit kleinen Handleistungen im
Biireau beschiftigt werden, dann trat aber schon im Februar 1886 Erregung
mit nachfolgendem, rasch weiterschreitendem, korperlichem und namentlich
geistigom Verfalle ein.

11. October, Heftiger paralytischer Insult. Patient erholt sich scheinbar
noch einmal, geht aber am 14. October an Lungenddem za Grunde.

Autopsie 26 h. p. m. Leiche abgemagert. Schideldach dick; Diploe
blatreich. Innenfliche der Dura glatt. Pia milchig getriibt und sehr erheb-
lich verdickt; im Bereiche der Stirnlappen nur mit grossen Substanzverlusten
der Gehirnoberfliche abzuzieben. Hirpsubstanz blutarm. Seitenventrikel sebr
weit. Ependym granulirt; Plexus blass,

Mikroskopisch: In den Centralwindungen und den Windungen desZwickels
ziemlich gleichmissig von aussen nach innen fortschreitender Faserschwund
mittleren Grades. Im Stirnhirn sind auwsser dem inneren Theile der dritten
Schicht alle iibrigen Partien der grauen Rinde vollig von markhaltigen Fasern
entblosst.

Im Kleinhirn bedeutender Schwund der Fasern in allen Schichten,
ziemlich genau dem vorigen Falle entsprechend.

9, Beobachtung.

Dementia senilis. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 2 Jahre. Marasmus.
Oedemsa cerebri; Hydrocephalus internus. Bedeutender Faserschwund
im Gross- und Kleinhirn.

70jabriges Fraulein, Rentnerin. Chorea in der Kindheit. Im Uebrigen
ist sie kérperlich und geistig immer normal gewesen.
Archiv f. Psvehiatrie. XXI. 1. Heft. 14
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Seit siniger Zeit werkliche Abnahme der geistigen Fahigkeit; vor zwei
Monaten Unruhe, Schlaflosigkeit, Unreinlichkeit. Patientin zeigt sich bei der
Aufnahme in die Anstalt, 1. August 1883, als eine m#ssig gut gendhrt Dame.
Keinerlei paralytische Symptome, harmlos schwachsinniges Verhalten, vélliges
Unorientirtsein iiber ihre Umgebung und néchsten Verhéltnisse.

Patientin filhrt ein beschauliches, vegetirendes Dasein, ohne irgend
nennenswerthe Interessen oder eigene Initiative.

Im Mai 1885 fieberhafter Bronchialcatarrh und in physischer Beziehung
leichte Brregung. Nach einiger Zeit Apathie und korperlicher Verfall. Pa-
tieutin geniesst wenig. schlummert viel und geht an Inanition zu Grunde
31. Juli 1885.

Autopsie. Leiche abgemagert. Schideldach dinn. Diploe blutreich.
Im Bereiche der Centralwindungen auf der Innenfliche der Dura mater beider-
seits kleine pachymeningitische Auflagerungen. Pia mater ddematds durch-
trinkt, nirgends adhérent. Hirnsubstanz sehr blutarm und stark wésserig
durchfeuchtet. Ventrikel sehr weit und mit klarer Fliissigkeit angefiilllt;
Plexus blass. Ependym leicht verdickt.

Zwei Praparate der Grosshirnrinde, deren Herkunft in topographischer
Bezishung nicht mehr sicher zu ermitteln war. zeigen absoluten Faserschwund
in der zweiten, sparlich von der Markleiste ausstrahlende Radidrfagern in der
unteren (dritten) Schicht und nur einzelne kurze Faserendchen in der Deck-
schicht.

Im Kleinhirn sind die Markleisten sehr schmal, das Fasernetz in der
Kornerschicht auf einige zusammenhanglose Reste reducirt. In der Zellen-
schicht finden sich diesem bedeutenden Schwunde gegeniiber noch relativ
zahlreiche, die Ganglienzellen umspinnende l&ngere Fasern, die an einzelnen
Stellen auch noch in die Gliaschicht zu verfolgen sind (Fig. 5.).

10. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse., Aufenthalbtsdauer in der Anstalt 2 Mo-

nate. Tod durch Gangrin. BEnoephslitis corbticalis diffusa, Ependymitis

proliferans, Anaemia cerebri. Erheblicher Faserschwund in der Rinde
des Gross- und Kleinhirns.

36 jahrige Frau, verwittwet, Arbeiterin. Angeblich vor lingerer Zeit
syphilitisch inficirt. Seit einem Jahre Kopischmerz, Bedngstigungen, Gedan-
kenlosigkeit. lm Juli 1886 melancholisch-stupordses Verhalten; Aufnahme
in’s Krankenhaus; am 2. August in die Anstalt.

Kleine, blass aussehende Person; stupider Gesichtsausdruck. Pupillen-
differenz. Facialis- und Hypoglossusparese. Tremor. Unorientirtheit: weiss
nicht, wie alt sie ist; ob der Mann todt. wann und woher sie gekommen etec.

Unreinlichkeit ; Hallucinationen; excessiver Grossenwahn.

Ende September carbunculése Entziindung auf dem Kreuzbein mit gan-
grindsem Zerfall. Bxitus 4. October 1886,
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Autopsie 10 h. p. m. Abgemagerte Leiche. Schideldach diinn.
Diplee beinah verstrichen. Dura und Pia mater sehr blass, letztere zart;
@iberall nur mit Substanzverlusten der Gehirnoberfliche, besonders im Bereiche
der Stirn- und Scheitellappen abzuziehen. Hirnsubstanz sehr blutarm. Zahl-
reiche Granulationen auf dem Ependym der Ventrikel, namentlich des vierten.
Die méssig weiten Seitenventrikel enthalten triibe Fliissigkeit. Plexus blass.

Mikroskopisch zeigt sich die graue Rinde des Stirn- und Hinterhaupts-
lappens fast vollstindig von markhaltigen Nervenfasern entblosst. Der Vieq
d’Azyr’sche Streifen kaum noch als solcher zu erkennen.

In den Centralwindungen sind die &ussere Tangentialfaserschicht und
die innere (dritte) etwa auf die Halfte des normalen Faserreichthums reducirt,
wihrend in der mittleren absoluter Mangel besteht.

Im Kleinhirn ist hochgradige allgemeine Verringerung des feinen Fa-
sernstzes vorhanden, und zwar besteht dasselbe auf dem Scheitel der Rand-
wiilste nur noch aus kurzen zusammenhangslosen Faserstiickchen (Fig. VI.)
Erst an den Seiten sind noch langere theilweise zusammenhingende Fasern
zu finden. Die Markleiste besteht am oberen Ende nur aus einem diinnen
Biindel von Fasern des groberen Calibers. Im Corpus dentatum crebelli eben-
falls bemerkenswerther Faserschwund.

11. Beobachtung,

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 2 Jahre

9 Monate, Bulbirsymptome. Lungenddem. Meningo-Encephalitis diffusa;

Ependymitis granulosa. Bedeutender Schwund der Nervenfasern in Gross-
und Kleinhirn,

44 jihrige Frau, Arbeiterwittwe, 3 Kinder vorhanden. Asetiologie der
Krankheit vollic dunkel. Beginn vor etwa 1%/, Jahren, unverniinftiges Ge-
bahrer, Unthatigkeit, geschlechtliche Erregung, Aufnahme in die Anstalt
5. April 1884.

Wohlgendhrte Patientin, Pupillen-Differenz. Halbseitige Parese des
Mundfaciadis. Silbenstolpern. Dementia. Rinfache Handarbeiten werden noch
verrichtet. Nach 6 Monaten Aufhoren jeder Thatigkeit, hochgradiger Stumpf-
sinn. Patientin vegetirt in hochster Apathie weiter, gegen Ende stellen sich
Deglutitionsbeschwerden, hiufiges Erbrechen und Husten bei kleinem frequen-

ten Pulse ein. Tod durch Lungenddem nach lingerem Siechenlager 14. Ja-
nuar 1887.

Autopsie 7 h. p. m. Sehr abgemageite Leiche. Schiideldach diinn,
Diploe zismlich blutreich. Innenfliche der Dura glatt und glinzend. Pia
mater sulzig verdickt; nur mit grossen oberflichlichen Substanzverlusten der
Gehirnoberfiache abzuziehen. Ependym der Ventrikel stark kornig verdickt.
Ventrikel missig weit, Plexus blass. Weisse Marksubstanz zeigt auf Schnitten
wenig Blutpunkte.

Mikroskopisch sind in allen untersuchten Partien der Grosshirnrinde die

14%
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markhaltigen Nervenfasern bis auf spirliche Reste an der Grenze der weissen
Substanz iiberall zu Grunde gegangen.

Im Kleinhirn hochgradiger Schwund sémmtiicher Plexus ziemlich ge-
nan dem vorhergehenden Falle entsprechend.

12. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 3 Jahre

7 Monsate. Tod durch Nierenabscesse und Peritonitis, Encephalitis cor-

ticalis diffusa. Granulationes epend. Bedeutender Schwund der mark-
haltigen Nervenfasern in Gross- und Kleinhirnrinde.

38 jahriger Mann, Sergeant, verheirathet. In &tiologischer Beziehung
nichts Zuverldssiges zu eruiren; friiher stets kérperlich und geistig gesund;
seit Jahresfrist depressive Gemiithsstimmung und gelegentliche Verkebrtheiten;
wibhrend des letzten Herbstmandvers auffallende Erregung. Zunichst dem
Militdrlazareth {berwiesen. Aufnabme in die Anstalt 18. November 1881.

Sehr wohlgendhrter, kriftig gebauter Patient. Psychische Euphorie,
leichte Erregung. Sein Grissonwahn bezieht sich vorwiegend auf enorme
cavalleristische Leistungen und grosse Reichthiimer. Pupillendifferenz; starkes
Silbenstolpern. Der weilere Verlanf der Paralyse kann als ein durchaus typi-
scher bezeichnet werden. Bei verhéltnissmissig lange dauernder kérperlicher
Ristigkeit, hatte der allgemeine geistige Verfall zur Zeit des im Juni 1888
erfolgenden Todes einen sehr hohen Grad erreichs.

Autopsie 30 h p. m. Schéddeldach diinn; Diplos beinah verstrichen.
Einzelne kleine pachymeningitische Auflagerungen auf der Innenfliche der
Dura mater Medullae spinalis und der mittleren Schidelgrube rtechterseits.
Keine Systemerkrankung des Rilckenmarkes. Pia mater milchig getriibt, sehr
verdickt und dberall mit der Gehirnoberfliche verwachsen. Ependym der Ven-
trikel kérnig verdickt; Ventrikel weit. Die Priparate des Grosshirns zeigen
durchweg vollstindigen Fasermangel in der grauen Substanz bis auf wenige
Radidrfasern an der Grenze der weissen Substanz.

Die Rinde des Klsinhirnes eptspricht im Allgemeinen den hochsten Gra-
den des beobachteten Faserschwuundes; nur an einigen Stellen finden sich
einige die Purkinje schen Zellen umspinnende Fasern und einige die Kor-
nerschicht durchsetzende stirkere Radidrfasern, welche aus den sehr atrophi-
schen Markleisten aussirahlen,

13. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 4 Jahre,
Tod durch Lungenédem. Encephalitis corticalis diffusa und Ependymitis.
Hochgradiger Faserschwund in Gross- und Kleinhirnrinde.

34 jihriger Mann, Stabsarat, verheirathet, friiher kirperlich und geistig
gesund. Vor zwei Jahren sehr angestrengte geistige Thétigkeit und Gemiiths-
erschiitterungen. Februar 1880 Aufnahme in eine andere Anstalt wegen
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melancholisch-apathischer Geistesstorung wit Nahrungsverweigerung. Nach
einiger Zeit Entlassung und Rickkehr zu seinem Berufe. Erneuter Ausbruch
im Frihling 1881. Dienstliche Vergehen; sinnlose Schreibersien,

Aufnahme in die hiesige Anstalt 14. Juli 1881.

Wohlgenihrter, kriftig gebauter Mann. Pupillendifferenz, Sprachstérun-
gen, Facialisparese. Tremor. Hochgradig schwachsinniges Verhalten. Der
weitere Verlauf der Krankheit kann auch in diesem Falle als ein typischer be-
zeichnet werden. Nachdem in der ersten Zeit bei missiger Erregung und
excessivem Grossenwahn psychische Buphorie vorherrschend gewesen war,
trat ein langanhaltendes Stadium des tiefsten Blodsinns ein. Der Tod erfolgte
durch Lungenédem nach lingerem Siechenlager, Juli 1885, nachdem sich
vorher Incontinenz und bedeutender Decubitus eingestellt hatten.

Autopsie 19 h. p. m. Schiddeldach sehr dick und schwer; Diploé
blutreich. Dura mater blass und ziemlich prall gespannt, darunter viel klare
Fliissigkeit. Pia getriibt und verdickt und in ganzer Ausdehnung auch zum
Theil an der Basis, fest mit der Gehirnoberfliche verwachsen. In der weissen
Hirnsubstanz weitklaffende Gefdssoffnungen (état criblé).  Seitenventrikel
enorm erweitert; Ependym kornig verdickt. Im Riickenmarke Degeneration
der Hinterstringe, vorwiegend der sogenannten Goll’schen Stringe (im mitt-
leren Dorsalmarke nachgewiesen).

Mikroskopisch ist im Stirn und Parietalhirne die graue Rindensubstanz
vollig von allen feineren und groberen markhaltigen Nervenfasern entbldsst,
mit Ausnahme einer ganz schmalen die Markleiste begrenzenden Zone.

Das Kleinhirn zeigt ein dem kindlichen Befunde sich niherndes Aus-
sehen d. h. die Markleisle ist an einigen Stellen auf ein diinnes Biindel Lings-
fasern reducirt: Korner- und Zellenschichte zeigen nirgends mehr Fasern.
Dieser extreme Faserschwund ist jedoch nicht in allen untersuchten Randwiil-
sten vorhanden,

14. Beobachtung.

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der Amnstalt 4 Mo-

nate. Tod durch Pneumonie. Haematoms durae matris. Leptomeningitis.

Hydrops ventriculorum, Ependymitis., Sehr hochgradiger Faserschwund
im Gross- und Kleinhirn,

56 jihriger Mann, verheirathet, Eisenbahnbeamter. Aetiologie vacat.
Seit 3 Jahren bereits krank und in Familienpflege, 4 mal apoplectiforme An-
fille wahrend dieser Zeit; seit sinigen Wochen tobsiichtige Erregung, deshalb
Aufnahme in die Anstalt, 21. Juni 1887.

Patient prisentirt sich als sehr weit vorgeschrittener Paralyiiker. Die
anféngliche Unruhe macht bald einem vollig apathisch stumpfsinnigen Ver-
halten Platz, in welchem Patient bis zu seinem Tode verharrt; seine geistigen
Fahigkeiten waren auf das denkbar niedrigste Mass reducirt. Der Tod er-
folgle nach lingerer Agonie, im Anschluss an einen paralytischen Anfall, sei-
tens der Lungen.
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Autopsie 20. October 1887. Schideldach missig dick. Diploe blut-
reich. Innenfliche der Dura wmit einer leicht abziehbaren, orangefarbigen
Pseudomembran bedeckt. Pia mater derb und sehr bedeutend verdickt, nicht
adhirent.

Ependym der sehr erweiterten Ventrikel leicht kornig verdickt. Wenig
Blutpunkte auf Durchschnitten der weissen Hirnsubstanz.

Mikroskopisch ist im Stirn- und Parietalhirne vollige Abwesenheit aller
markhaltigen Fasern in der grauen Substanz zu constatiren.

Im Hinterhauptslappen dagegen ziemlich reichliche Tangentialfasern in
der Deckschicht, wéhrend sich in den dbrigen Schichten ein bedeutender
Schwund bemerkbar mach. Der sogenannte Vicq d’Azyr’sche Streif ist nur
noch schwach angedeutet.

Im Kleinhirn sind einige -Randwiilste von dem Hussersten Faser-
schwunde, wie ihn der letzte Fall zeigte, betroffen, andere zeigen noch sinige
Liangsfasern in der Ganglienzellenschichte und einzelne radifire in der Kérner-
schichte.

15. Beobachtung.

Idiotie. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 10 Jahre 2 Monate. Bedeutende
Stenose der Valvula mitralis. Plotzlicher Tod. Sehr wenig markhaltige
Nervenfasern in der grauen Rinde des Gross- und Kleinhirns
vorhanden.

37jahrige Dame, unverheirathet; Eclampsie in der Kindheit; entwickelte
sich geistig nur bis zu einer niedrigen Stufe. Aufnahme in die Anstalt im
27. Lebensjahre (August 1877) wegen periodischer Erregung, die ein ferneres
Verbleiben in der Familie unmdoglich machte. Kleine, korperlich zuriickge-
bliebene Patientin, progender und zugleich mikrocephaler Schidel. In gei-
stiger Bezishung steht sie auf dem Standpunkte etwa eines 6 jahrigen Kindes.
Sie wurde durch zeitweise eintretende Tobsuchtsanfille mit permanentem
Sehreien oftmals sehr listig, fiihrte im Uebrigen wihrend des Decenniums
ihres Aufenthaltes in der Anstalt ein harmloses Dasein ohne besondere In-
teressen.

Anm 23. October 1887 wurde sie Morgens todt im Bette vorgefundern,
nachdem sie am Abend vorher iber Stiche in der linken Seite geklagt, aber
ihre Mahlzeit noch mit Appetit verzehrt hatte.

Autopsie 10 h. p. m. Schédeldach dick, Diploe blutreich. Dura ma-
ter blass, glanzend; Pia mater sehr zart, durchscheinend, leicht abziehbar.
Ventrikel eng; Ependym glatt, Plexus méssig blutreich. Hirnsubstanz zeigt
auf Durchschnitien viele Blutpunkte, Die Windungen des Grosshirnes tiberall
gut entwickelt. Mikroskopisch finden sich in der gramen Rinde des Grosshirns
(mehrere Priparate von verschiedenen Stellen untersucht) iberall nur spir-
liche markhaltige Nervenfasern.

In der obersten Deckschicht sind einzelne Lingsfasern und in der dritten
Schicht vorwiegend Radidrfasern vorhanden, wahrend in der mituleren Schicht
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nut ganz wenige zersireute Fiserchen aufgefunden wurden. Im Kleinhirn
entsprechen die Verhdltnisse ziemlich genau dem in Fig. 4 dargestellten mitt-
leren Grade des Faserschwundes. Die Markleiste erscheint scharf abgegrenzt;
es finden sich dann Fasern, die die Verbindung mit der Ganglienzellenschicht
durch die Kornerschicht herstellen, doch iiberall nur sparlich.

Die im Vorstehenden kurz geschilderten Krankheitsfille sind
in klinischer Beziehung, abgesehen von anderweitigen psychischen
Symptomen, simmtlich durch mehr oder minder erhebliche Defecte
des Intellects, also Dementia, charakterisirt. Dieses allgemeine Sym-
ptom ist pathologisch-anatomisch von einem diffusen Schwunde mark-
haltiger Nervenfasern im Bereiche des Vorder- und Hinterhirnes be-
gleitet.

Der Intensitit des Schwundes im Kleinhirne gemiss lassen sich,
mit Ausnahme des letzten Falles, der eine gesonderte Stellung ein-
nimmt, die ibrigen vierzebn in drei Gruppen eintheilen, deren erste
durch die eine Beobachtung No. 1 dargestellt wird. Diese Beobach-
tung reprisentirt den in Fig. 3 abgebildeten leichtesten Grad des
Faserschwundes. Man hitte vielleicht die Befunde in der Rinde dieses
Kleinhirnes noch in das Bereich des Normalen verweisen kénnen,
zumal die Reichhaltigkeit des in Rede stehenden Fasernetzes inner-
halb der physiologischen Breite vielleicht Schwankungen unterworfen
sein mag, wenn nicht die Betrachtung der bedeutend afficirten Gross-
hirnrinde dazu aufgefordert hatte, auch im Kleinhirn bereits die ersten
Anfinge eines destructiven Processes anzunehmen. Andererseits er-
schien es auch nicht statthaft, einem Patienfen, der in gesunden
Tagen als sehr intelligent geschildert war, einen physiologisch nur
geringen Entwickelungsgrad der markhaltigen Nervenelemente zu vin-
diciren. Im Uebrigen gelangte dieser Fall, der anfinglich auf einen
weit lingeren Verlanf schliessen liess, in Folge der intercurrenten
Myelitis, verhiltnissmassig frithzeitig zur Autopsie.

Die zweite Gruppe, mittlerer Grad des Faserschwundes (Fig. 4),
umfasst die Beobachtungen 2—6. Ein Fall von Paralyse mit beinahe
5jahriger Dauer, der allerdings eine bedeutende Widerstandskraft dem
allgemeinen allmilig platzgreifenden Verfalle gegeniiber zeigte (No. 2),
Ein Fall (No. 3), der sich klinisch als Melancholie prasentirte und
demgemiss bezeichnet wurde, indess nach den Resultaten der Autop-
sie doch als eine schwere Tropho- Neurose des Gehirns apzusehen
und demgemiss den paralytischen Geistesstérungen zuzurechnen sein
diirfte, ein Fall von chronischer, alter Verriicktheit (No. 3); endlich
zwei Falle von Paralyse mit ziemlich raschem Verlaufe No. 4 und 6.

Mit hochgradigem TFaserschwunde belaftet sind die Fille 7—14,
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welche die dritte Gruppe ausmachen. Darunter befindet sich eine
Dementia senilis ohne paralytische Erscheinungen. Sieben Paralytiker,
darunter zwei Frauen (Beobachtung 10 und 11), meistens bis zum
Ende regelmissig, so zu sagen, verlaufende Fille,

Es ergiebt sich demnach mit einiger Wahrscheinlichkeit zunichst,
dass die besprochene Affection der Kleinhirnrinde im Ansehluss an die
gleichen Vorginge in der Grosshirnrinde langsam zur Entwickelung
gelangt und betreffs der einzelnen Grade ihrer Ausbreitung in einem
gewissen Abhingigkeitsverhiltnisse zur Dauer der allgemeinen Ge-
hirnerkrankung steht.

Es entsteht ferner die Frage, ob der Faserschwund der Klein-
hirnrinde gleichzeitig von anderweitigen degenerativen oder entziind-
lichen Vorgingen des Organs begleitet ist und weiter, ob sich ein
regelmissiges Zusammentreffen mit dem Ergriffensein bestimmter Pro-
vinzen des Vorderhirnes herausstellt.

Was die erste Frage anbetrifft, so sind diffuse Erkrankungen,
wie sie im Grosshirne durch die verschiedenen Formen chronischer
Meningitis und corticaler Encephalitis oder Combinationen beider, bei
psychiatrischen Sectionen hiufig zur Anschauung gelangen im Bereiche
des Kleinbirns idberhaupt als eine Seltenheit zu bezeichnen.

In simmtlichen hier aufgefilhrten, sowie in zahlreichen ander-
weitig beobachteten Fillen lag nichts von derartigen Affectionen vor,
was als Erginzung der Sectionsresultate hier nachtriglich bemerkt
sei. Ebenso wenig waren makroskopisch Abnormitéiten in der Blut-
fillle, Consistenz ete, des Organs nachzuweisen. Mikroskopisch zeigten
sich an Carminpriparaten keine hervortretenden Verdnderungen in
der Korner- und Gliaschicht; speciell keine Vermehrung der diffusen
Korper in der letzteren. Die Purkinje’schen Zellen, als die wichtig-
sten von allen hier noch weiter in Frage kommenden Elementen,
zeigten, wie an zahlreichen Controlpriparaten beobachtet wurde, hin-
sichtlich der einzelnen Ganglienzellen entschieden ebenfalls keine
Abweichung von dem normalen Verhalten. Ob dagegen ihre absolute
Zah! in einzelnen Fillen, entsprechend dem Schwunde der markhal-
tigen Nervenfasern, vermindert ist, soll definitiv auf Grund dex bis-
herigen Untersuchungen, bei denen nur senkrecht zur Oberfliche
gefiihrte und keine Flichenschnitte durchgesehen wurden, nicht ent-
schieden werden, scheint jedoch nicht unwahrscheinlich. Mit Sicher-
heit ist indess zu behaupten, dass eine Verminderung, wenn sie
nachgewiesen wiirde, nur minimal sein und namentlich in keinem
Verhiltnisse zum Faserschwund stehen kénnte.

Es handelt sich demnach also um einen wahrscheinlich primér auftre-
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tenden, degenerativ atrophischen Process in der Kleinhirnrinde, welcher
als Sklerose zu bezeichnen wire, ein Ausdruck, der fir denselben in
der Grosshirnrinde bei der Paralyse sich abspielenden pathologischen
Vorgang in der Literatur®) bereits Verwendung gefunden hat. An-
dererseits wiirde derselbe seiner Ausbreitung gemiss, nach Analogie
mit anderen Provinzen der Centralorgane, den sogenannten System-
erlirankungen sich anschliessen.

Von den eventuell dabei in Frage kommenden Systemen sind in
erster Linie die von der Briicke durch die mittleren Kleinhirnarme
in das Organ ausstrahlenden Fasersysteme resp. deren endliche Ver-
bindungen zu nennen.

Diese Fasern**) sollen bekanntlich zum grossten Theile die He-
misphiren des Kleinhirns versorgen. Die oberen und unteren Klein-
hirnschenkel werden dem Corpus dentatum cerebelli zugewiesen, wah-
rend die directe Kleinhirnseitenstrangbahn, iiberderen centrale Endigung
indess der Entdecker selbst sich reservirt dussert ***), zu dem Oberwurm
in Beziehung treten soll. Da nun in allen besprochenen Fillen durch-
weg Seitentheile der Hemisphire zur Betrachtung herangezogen wur-
den, so diirfte die Auffassung einer Erkrankung der cerebellaren En-
digungen der Kleinhirnbriickenziige damit ihre Berechtigung erhalten.
Diese Bahnen stehen nun weiter entweder direct oder durch Vermitte-
lung von grauer Substanz der Briicke (letzteres wobl das Wahrschein-
liche) mit anderweitigen Faserziigen in Verbindung, welche aus dem
Stirnlappen einerseits und dem Schlifen- und Hinterhauptslappen
andererseits durch die innere Capsel und die #usseren (d. h. laterale
und mediale) Partien des Hirnschenkelfusses ebenfalls zur Bricke
ziehen.

Es ist zunéichst irrelevant, welche dieser grossen Bahnen centri-
fugal, und welche centripetal leitett) und in wie weit das Kleinhirn
als ein in den Leitungsbogen eingeschaltetes oder dem Vorderhirne
coordinirt fungirendes Organ zn denken sei. Hervorzuheben ist zu-
nichst nur, dass iiberhanpt normalerweise anf diesen Wegen nahe
Beziehungen zwischen beiden Abtheilungen des Centralorgans bestehen.
Ein solcher enger Zusammenhang kommt nun auch pathologischerseits

*) Moebius, Nervenkrankheiten.
*) Flechsig, Die Leitungshahnen im Gehirn und Rickenmark, Wer-
nicke, Gehirnkrankheiten.
*#*) Flechsig, 1. c.
+) Bechterew, Zur Frage der secunddren Degeneration des Hirnschen-
kels. Dieses Archiv Bd. XIX. 1.
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insofern deutlich zum Ausdruck, als in allen den Fillen, wo der
Faserschwund im Kleinhirn beobachtet wurde, gleichzeitig die ge-
nannten Partien des Grosshirnes, speciell der Stirnlappen, mit ergriffen
waren, besonders deutlich in denjenigen Fillen hervortretend, wo die
anderen Provinzen des Grosshirns noch nicht so stark in Mitleiden-
schaft gezogen waren.

Wenn non auch das bis jetzt vorliegende Material nicht geniigt,
das Vorkommen des Faserschwundes im Kleinhirn schon erschépfend
nach allen Richtungen hin abzugrenzen und namentlich noch kein
Urtheil dariiber gewonnen werden konnte, ob es event. Fille giebt,
in denen entweder ein degenerativer Process im Kleinhirn vorhanden
ist, bei gleichzeitigem Intactsein des Vorderhirnes oder das umge-
kehrte Verhiltniss sich herauasstellt, so ergiebt sich zunichst doch als
feststehendes Resultat, dass bei der progressiven Paralyse durchweg
neben dem Faserschwunde im Grosshirne auch das Kleinhirn in glei-
cher Weise afficirt ist.

Damit diirfte die pathologische Anatomie der allgemeinen pro-
gressiven Paralyse eipe Bereicherung erfahren haben, wihrend an-
dererseits durch die Beobachtung derselben Befunde auch bei anderen
Psychosen die anfinglich gehegte. Hoffuung, in dem Faserschwunde
des Kleinhirnes ein ausschliesslich den paralytischen Geistesstérungen
zukommendes Symptom gefunden zu haben, sich wieder einmal illn-
sorisch erwiesen hat.

Die Falle von Paranoia und Dementia senilis kénnen als ,vor-
laufige Mittheilung“ damit also ihre Erledigung finden; dagegen bean
sprucht die zuletzt unter No. 15 aufgefiihrte Beobachtung ein grosseres
Interesse.

Es handelt sich dabei um Idiotie, also der gebriuchlichen Defi-
nition gemiss, um Demeuntia, hervorgerufen durch angeborene oder in
der ersten Zeit des Lebens erworbene, mangelhafte Entwickelung des
Grosshirnes, und zwar hier wokll speciell in histologischer Beziehung.
Der Fall war ohne jede weitere Complication seitens der motorischen
oder sensiblen Sphére, wie die langjahrige Beobachtung zweifellos
ergab.

Der Befund der Kleinhirnrinde zeigte hinsichtlich der Nerven-
fasern dasselbe Verhalten, wie die sub 2 beschriebenen Grade des
mittleren Schwundes: also eine zwar dberall vorhandene, aber sehr
schwache Entwickelung. Die Ganglienzellen zeigten auch hier in
Priparaten, welche mit der gewdhnlichen Carminfirbung behandelt
wurden, keinerlei charakteristische Verinderung.

Streng genommen ist hier der Ausdruck Schwund, der auch, ohne
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iiber den stattgehabten pathologischen Process irgend etwas zu pri-
judiciren, doch immer etwa vorhanden gewesenes voraussetzt, nicht
mehr am Platze und besser durch die noch indifferentere Bezeichnung
»Fasermangel® zu ersetzen. In der Rinde des Grosshirnes wurden
durchweg, wie dies von vorn herein sehr wahrscheinlich erschien®),
in allen Schichten eine im Vergleich mit normalen Verhiltnissen nur
sehr geringe Menge markhaltiger Fasern aufgefunden.

Leider waren bei der Hirtung die Priparate durch einander ge-
rathen, so dass die einzelnen Gehirnprovinzen spiter nicht mehr un-
terschieden werden konnten.

Auf jeden Fall war aber Fasermangel auch im Stirnhirn vorhan-
den. [Es findet sich bei dieser Idiotie, die dem Stande der vorhan-
denen Intelligenz gemiss, als ein mittlerer Grad zu bezeichnen wire,
in verschiedenen Gehirntheilen derselbe Zustand von Fasermangel,
hier offenbar durch Entwickelungshemmung bedingt, wie er sich bei
den anderen Fillen als das Resultat eines degenerativ-atrophischen
Processes darstellte.

Es wire von Interesse, wenn sich alle die verschiedenen Typen
des bei der progressiven Paralyse beobachteten Fasermangels auch
bei den durch mehr oder minder grosse Dementia charakterisirten
Fallen von Idiotie wiederfinden liessen.

Aber auch ohne dies ist die Frage naheliegend, ob nicht den
Hemisphiren des Kleinhirns, da sie bei ganz verschiedenen Krank-
heitszustinden in Gemeinschaft mjt dem Vorderhirne und speciell
dem Stirnhirne in analoger Weise afficirt sind, ein wesentlicher An-
theil an den muthmasslichen Leistungen dieses, also den sogenannten
psychischen oder hoheren Functionen zuzuschreiben wire.

Damit soll das schwierige Gebiet der Physiologie des Kleinhirns
nicht weiter beriihrt werden, sondern nur einer ebenfalls auf Grund
pathologischer Erwigungen auch anderweitig gefusserten Ansicht**)
hier im Voriibergehen Ausdruck gegeben werden.

Zur Vervollstindigung der Kenntniss des Verhaltens der mark-
haltigen Nervenfasern in der Kleinhirorinde wire weiter zu bestim-
men, ob in den einzelnen Fallen von Faserschwund in den Hemi-
sphiren auch die mittleren und inneren Theile des Organs, also Wurm
und Corpus dentatum sich ergriffen zeigen und ferner, ob sich dem
gekreuzten Zusammenhange von Stirnlappen und Kleinhirnhemisphare

*) Sovial mir bekannt, waren bisher auf diesen Punkt hin untersuchte
Fille von Idiotie (Zacher 1. ¢.) mit Epilepsie complicirt.
**y Gowers, M. D. F. R. C. P., Diagnostik der Gehirnkrankheiten,
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gemiss, event. hiermit correspondirende Verschiedenheiten im Grade
des Faserschwundes rechts oder links nachweisen liessen.

Dass auch im Corpus dentatum Faserschwund gelegentlich zu
finden ist, wurde bereits durch Beobachtung No. 7 und 10 kurz
erwilint, doch sollen eingehendere Bemerkungen tliber diesen Gegen-
stand, sowie eine weitere Erdrterung der beiden anderen Fragen einer
demnéchstigen Arbeit vorbebalten bleiben.

Hier sei schliesslich nur noch in Betreff der Aetiologie des Fa-
serschwundes im Kleinhirn hervergehoben, dass anf Grund des bisher
vorliegenden Materials etwas Positives sich nicht hat erniren lassen.

Wie angegeben, figuriren in den untersuchten Fallen, Syphilis,
Potus, Ueberanstrengung und andere Schidlichkeiten als sogenannte
itiologische Momente. Ob einem derselben eine speciell die Faser-
systeme des Kleinhirns schidigende Wirkung zuznschreiben ist, muss
vorldufig unentschieden gelassen werden.

Erkldrung der Abbildungen (Taf. VIL.).

Sammtliche Zeichnungen sind nach Weigert - Priparaten angefertigt
(Sehnitte von 0,05 Mm. Michtigkeit).

Aus dusseren Griinden musste die Colorirung der Abbildungen unter-
bleiben. Es wurde deshalb in den stark vergrosserten Detailfiguren 2—6
von der Darstellung der Korner in der dritten Schicht Abstand genommen,
um das complicirte Verhalten der Nervenfasern desto deutlicher zur An-
schanung zu bringen. Letztere, sowie auch die Ganglienzellen sind genau so
wiedergegeben, wie sie sich in den betreffenden Priiparaten prisentiren.

Fig. I. Durchschnitt der Kleinhirnhemisphére eines neugeborenen Kin-
des, senkrecht zur Oberfliche und rechtwinklig zur Richtung der Randwiilste.
Vergrosserung = 105.

(Hartnack-System 4. Ocul. 3.)

1. == Gliaschicht.
2. = Zellenschight.

3. == Kérnerschicht.

m. == Markleiste.

n. = Abzweigung derselbemn.

g = Gefdsse der Kornerschichf.

g = Geftésse der Pia mater.

n’ = Peine markhaltige Nervenfasern in dem schrig schraffirten

Felde, welches die Ausdehnung der Detailfiguren 2—6
andeutet.
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Fig. IT. Derselbe Durchschnitt eines faserreichen Kleinhirns der Er-
wachsenen, Vergrosserung = 520,

(Hartnack-System 7. Ocul. 3.)

1. = Gliaschicht.
2. == Zellenschicht (Purkinje’sche Ganglienzellen).
3. == Kornerschicht (nur das Nervenfasernetz enthaltend).

Fig. Ill— V1. Verschiedene Grade des Faserschwundes, Vergrosserung
und Bezeichnungen wie im Vorhergehenden, und zwar:

Fig. 3 = geringer
» 4 == mnitflerer
» O = hochgradiger Schwund.
s 6 == desgleichen.

(g. Gefiss der Gliaschicht.)

Fig. VII. Durchschritt der vorderen Centralwindung, senkrecht zur
Oberfliche und rechtwinklig zur Verlaufsrichtung (halbschematiseh). Ver-
grosserung == 103.

(Hartnack-System 4. Ocul. 3.)

p. = Pia mater.

1, 2, 3 = obere (Hussere), mittlere und untere (innere) Faser
schicht der grauen Rinde.

3a. und 3b. = Unterabtheilungen der 3. Schicht.

4 = Weisse Substanz des Marklagers.



