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zwe i~em A r z t  der P r o v i n z i a l - I r r e n a ~ s t a l t  z u  O s n a b r l l c k .  

(Hierzu Taf. u 

Die nachstehenden Mittheilungen beziehen sich auf das Verhalten der 
markhaltigen Nervenfasern in der grauen Rinde des Kleinhirns bei 
der progressiven Paralyse und ahnlichen Krankheitszusti~nden. 

Die diesbezfiglichen anatomischen Untersuchungen wurden bald 
nach Bekanntwerden der interessanten Entdeckung von dem Faser- 
schwunde in der Grosshirnrinde bei Paralytikern durch T u c z e k * )  
zuni~chst in der Absicht unternommen, weitere Aufschlfisse nach dieser 
Richtung bin zu geben. Dutch eine zufiillige Beobachtung wurde die 
Anfmerksamkeit des Verfassers auf die Rinde des Kleinhirns gelenkt, 
und seitdem das Hauptinteresse diesem 0rgane zugewendet, um so 
mehr, als die pathologischen Ver•nderungen der Grosshirnrinde in- 
zwischen bereits yon anderer Seite**) eine eingehende Bearbeitung 
gefunden hatten. 

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

*) Tuczek ,  Beitr~ige zur Anatomio und Pathologie dor Dementia pa- 
ralytica. 

**) Zacher ,  Uober das Verhalton dot markhaltigon Nervenfasorn ore. 
Dieses Archiv Bd. XVIII. 4. 
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fasern beobachtet butte, auch im Kleinhirn iihnliche Zustlinde vor- 
handen sind. 

Als Untersuchungsobjecte wurden, mit Ausnahme eines Kindes, 
ausschliesslich Gehirne yon geisteskranken Patienten verwendet, welche 
in der hiesigen Provinzial-Irrenanstalt behandelt waren und sp~iter 
zur Autopsie gelangten. Die Fiirbung der nerviisen Elemente in den 
mikroskopischen Prliparaten wurde ausschliesslich mittelst der Wei -  
ge r t ' s chen  H~imatoxylinmethode hergestellt. 

Die Rinde des menschlichen Kteinhirns ist bekanntlich in normal 
histologischer Beziehung durchweg gleichwerthig und bestebt, yon 
aussen nach innen gezlihlt, aus der Gila- oder granutirten ( H e n l e )  
Schicht, tier Zellenschicht ( P u r k i n j e ' s c h e n  Ganglienzellen) und der 
KSrnerschicht, worauf dann die weisse Substanz des Marklagers folgt. 
ZahlreiChe, v(,n der Pia mater aus rechtwiuklig zur Oberfilicbe, ein- 
tretende Gefasse durchsetzen die drei Scbichten, um mit anderen 
parallel der Richtung der Markleisten verlaufenden zu anastomosiren. 
Die P u r k i n j  e 'schen Ganglienzellen senden ihre verzweigten Fort- 
s~itze in die Gliaschicbt binein. Wie die Beziehungen dieser Zellen 
zu den markhaltigen 5/ervenfasern sind, ist zur Zeit wohl noch nicbt 
vSllig klargestellt. Die Elemente der K6rnerschicht finden sich in 
mehr oder minder grosser Verbreitung unregelmiissig dutch die fibri- 
gen Schichten zerstreut. Was schliesslich die markhaltigen Nerven- 
fasern anlangt, so bilden dieselben, wie die gew6hnliche Beschreibung 
lautet, yon der Markleiste sich abzweigend, dichte Plexus durch die 
KSrnerschicht hin und anastomosiren mit den in tier Zetlenscbicbt 
lii.ngs d. h. parallel der Oberfl~che laufenden Fasern. Man pfiegt 
demgem~ss zweierlei Fasersysteme zu unterscheiden: Radilirfasern, die 
als Fortsetzungen der Markleisten mit den Ganglienzellen in Verbin- 
dung treten sollen und die sogenannten Associationsfasern nach Ana- 
logie der Grosshirnrinde. Es sell hier nicht welter die Frage erSrtert 
werden, in wie welt diese Eintheilung dem wirklichen Sachverhalte 
entspricht, weshalb auch die verschiedenen Bezeichnungen der in 
Frage kommenden Faserarten lediglieh auf ihre anatomische Lage 
bezogen sein wollen, ohne dass damit fiber ihre event. Function etwas 
pr~ijudicirt sein sell. 

Mikroskopisch nun zeigen sich an einem senkrecht zur Oberfiliche 
der Kleinhlrnhemisphare und rechtwinklig zur Verlaufsrichtung der 
Randwfilste geffihrten Schnitte (Weige r t -P rapara te ) ,  in welchem die 
bekannte baumfSrmige Vertheilung der Markleisten zur Anschauung 
gelangt, die Nervenfasern so zahlreich und dicht durch einander ver- 
webt, dass sie die Elemente tier K6rnerschicht, in den inneren Par- 
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tien wenigstens, beinahe vollstandig verdecken (Fig. II.) Diese ~iber- 
aus zierlichen Gefiechte kGnnte man ihrer Configuration nach am 
ehesten mit einera im Wesentlichen rundmaschigen resp. raehreren 
fibereinander gelegten fund- und zugleich weitraasehigen Netzen*) 
vergleichen, im Gegensatze zu den sich rechtwinklig, korbgeflechtartig 
kreuzenden Fasern der Grosshirnrinde. 

Eine einigermassen scharfe Abgrenzung des Fasernetzes gegen die 
eigentliche Markleiste ist nur an den Seiten derselben deutlich vor- 
handen. Auf der HGhe d. b. an der dera Scheitel des Randwulstes 
entsprechenden Stelle, 16st es sich nach und nach in immer weitl~tu- 
figere Maschen auf, bis an die Zellenschicht heran, in welcher dann 
die Lfingsfasern vorwiegen. In der G]iaschicht endlich erscheinen, 
etwa his znr Mitte derselben reichend, die letzten kurz abgeschnitte- 
hen Faserenden. 

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

In dera Kieinhirn eines neugeborenen, fibrigens gesunden Kindes, 
welches in Folge mechanischer Hindernisse wahrend der Geburt ver- 
storben war, zeigten die markhaltigen Fasern den in Fig. 1 natur- 
getreu reprodueirten Grad der ersten Entwickelung. ra. stellt die 
Markleiste dar. Dieselbe besteht aus isolirten, feinen, nut in der 
Liingsrichtung verlaufenden Fasern, die bin und wieder die kn~itchen- 
fSrraigen (variefsen)Anschwellungen zeigen. Spitzwinklig yon dera 
Hauptstamm geht der in den Randwulst eintretende Zweig n a b ,  der 
nur etwa 6--8 feine F~serchen aufzuweisen hat~ welche zun/ichst nach 
vorn in die KOrnerschicht vorsprossen. An ihren Endigungen raaehen 
sich hin und wieder regelraKssige Ein- oder Abschnfirungen beraerk- 
bar, die eine entfernte Aehnlichkeit mit fadenfOrmigen, in Theilung 
begriffenen Pilzbildungen haben. 

Von den tibrigen Theilen der Figur bezeichnet t. die Glia-, 
2. die 6anglienzellen- und 3. die KGrnerschicht. Die erste und dritte 
erscheinen nocb nieht so scharf differenzirt, wie ira Gehirne des Er- 
wachsenen. Die mittlere prasentirt sich als heller Saum, Ganglien- 
zellen waren nieht sichtbar, g bezeichnet Gefitsse der KGrnerschicht, 
g* solche der Pia raater. Das schr~tg sehraffirte trapezfGrmige Feld 

*) Rundmasehig resp. spindolfGrmig (Henle) pr~sentiren sich die Netzo 
eig~ntlieh nur bei sehwaehor VergrSssorang, Bei starker VorgrSsserung ~r- 
seheinen unregelm~ssig complieirt~ Formen. 
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entsprieht der Lage der sogleich zu besprechenden Detailfiguren in 
den Prliparaten der Erwachsenen. Die grosse Grundlinie des Tra- 
pezes liegt in der Mitte der Gliaschicht, die kleine etwa an der 
inneren Grenze der KSrnerschicht. Innerhalb des schraftirten Feldes 
sind zwei feine, theilweise unterbrochene, markhaltige 1Nervenfasern 
zu sehen. 

Vergleicht man nun diese minimale Faserbildung mit dem vorher 
erwahnten ausserordentlieh reichha~|tigen, complicirten Netze im er- 
wachsenen normalen Gehirne (Fig. II.), so sind dies die beiden Gren- 
zen, zwischen denen sich alle die demn~chst zu erl~uternden patho- 
logischen Fi~lle bewegen. 

Eine einigermassen ungezwungene Eintheilung tier verschiedenen 
pathologischen Befunde nach Massgabe des jedesmal vorhandenen 
Faserschwundes ergab sich beim Kleinhirn nicht so ohne weiteres 
aus den vor|iegenden anatumischen Verh~iltnissen wie beim Grosshirn. 
Im |etzteren ist die Scheidung der einzelnen Schichten sch~trfer so- 
wohl in Betreff ihrer Configuration, als auch hinsichtlich des abso- 
luten Faserreichthums und demgemass auch die Degeneration, wo sie 
Platz greift, deutlicher hervortretend. In der regelmassigen Anord- 
nung der Fasern ist eben ein bequemer Massstab fiir die Beurthei- 
lung selbst sehr geringer Differenzen gegeben In der Deekschicht 
nnd den oberen Partien der dritten (inneren) Schicht liesse sich die 
GrSsse eines Schwundes event, sogar ohne Schwierigkeit zahlenmi~ssig 
ausdrficken. Hiervon konnte natfirlich beim Kleinhirn, wie ein Blick 
auf die Fig. 2 und 3 lehrt, ebenso wenig die Rede sein, wie es auch 
nicht zweckmlissig ersehien, eine Eintheilung des Schwundes den drei 
Schichten gem~ss aufzustellen, weil die Degeneration, mit Ausnahme 
weniger F~tlle, sich denselben nicht genau anschliesst. 

Demnach dfirfte es sich empfehlen, zur Siehtung des vorliegenden 
Materials, drei typische Formen der Degeneration zu unterscheiden, 
denen sich alie fibrigen, ohne der Wirklichkeit erheblichen Zwang 
anzuthun~ subsummiren lassen, und zwar geringen, mittleren und hoch- 
gradigen Faserschwund. 

Der erstere wird dutch den ersten Krankheitsfall repri~sentirt. 
Das dazugehiirige 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 n~her ge- 
legenen und an sie angrenzenden Partien. Welter nach aussen ist 
kaum ein Unterschied zu Ungunsten yon Fig. 3 wahrzunehmen. Da- 
gegen fehlen yon den die Ganglienzel|en umspinnenden and den in die 
Gliaschicht hineinragenden feinen Fasern augenseheinlich wieder einige. 
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Um also kurz zu resfimiren, hat in diesem Falle die normaier Weise 
zu verlangende Dichtigkeit des Fasergeflechtes ziemlich gleichm~tssig 
um ein Geringes abgenommen. 

Der in Fig. 4 dargesteIlte, zur zweiten Beobachtung gehSrige 
mittlere Grad des Faserschwundes zeigt gegen den vorhergehenden 
bereits einen erheblichen Fortschritt. Die gleichm~issig in allen 
Schichten bestehande Abnahme der narv~isen Elemanta ist ausgespro- 
chen. Um zu einer einigarmassen anschauliehen Begrenzung dieser 
drei Befunde nochmals den oben gebrauchten Verglaich von den wait- 
maschigen Netzen heranzuziehen, so wfirde, wenn das Bild der nor- 
malan dichtesteu Faserung als dutch Uebereinandarlagerung von etwa 
drei oder noch mahreran sol,hen Netzen entstanden gedacht w~ire, 
der erste Grad des Schwundes durch Entfernung eines Natzes ent- 
standen sein, wi~hrend der zweite iiberhaupt nur noch ein einziges, 
recht unregelmiissiges weitmaschiges Netz darstellte, in walchem 
ausserdem die Verbindungen der einzelnen Maschen an zahlraichen 
Stellen nieht mehr vorhanden w~ren. Zu bemerken ist noch, dass 
keine der drei Schichten absoluten Fasermangel zeigt. 

Die Formen des hoehgradigen Schwundes endlich sind dadu~eh 
charakterisirt, dass bei ihnen fiberhaupt yon einem Fasernetz oder 
Geflecht nicht mehr die Rede sein kann, vialmehr fiberall nur kurze 
zusammenhangslose Faserendchen dutch das mikroskopische BiId zer- 
streut sind, die sich theilweise erst bei starker Vergriisserung deut- 
lich erkennen lassen. 

Diese Zustande sollen durch die Falle neun und zehn (Fig. V. 
und YI. illustrirt warden. Die absolute, und zwar im Yerglaich zu 
dan vorhergahenden Fallen sehr klaine Anzahl der fiberbaupt noch 
vorhandenen Fasern dfirfte in beiden Bildern nut wenig differiren. 
In Fig. 6 ist die sparliche Vertheilung, abgesehan yon dar Zellen- 
schichte, fiberall ziemlich gleichm/issig, weshaib sich diese Form als 
regelmassig abwlirts schreitende Fortsetzung der vorhergegangenen 
darstellt. Dagegen finder sich in Fig. 5 in den ausseren Partien der 
KSrnerschicht fast vollstlindiger Fasermangel, w~ihrend in der nlich- 
sten Umgebung der Ganglienzellen noch eine ziemlich reichliche Menge 
derselben vorhanden ist. Diese letzte Form stellt also gewissermassen 
eine Abart yon der ats typisch bazeichneten Art des hochgradigen 
Schwundes dar. Uebrigans kommen gelegentlich beide in einem In- 
dividuum, selbst in einem Pr/iparate neben einander zur Beobachtung. 

Schliesslich ist noch zu erwahnen, dass sich die besproehene 
Affection schon makroskopisch bei einiger Uebung im Durchsehen 
derartiger Objecte ohne Schwierigkeit diagnosticiren l$isst. Es zeigen 
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sich niimlieh die vSllig undurchsiehtigen sehwarzen Endigigungen der 
Markleiste (NB. ist bier yon einem gefi~rbten und aufgehellten Wei- 
gert-Pri~parat die Rede) in der KSrnerschichte in Folge der zahl- 
reiehen Plexus bei einem normalen Kleinhirn yon einem dunklen 
gegen die Peripherie bin allm~lig abblassenden Schatteu umgeben, 
als ob um die Aeste eines Baumes Baumschlag gezeichnet wi~re. 
Demgemass hebt sich die rein gelb gef~rbte Gliaschicht sehr deutlich 
yon den beiden inneren Schichten ab. Fehlen nun die nervSsen Ele- 
mente, so erscheinen die Veri~stelungen der Markleiste als schmale, 
scharf innerhalb der rSthlichgelb gef~rbten KSrnerschicht abgegrenzte 
schwarze Streifen. Der Baum pr~sentirt sich somit ohne das umge- 
bende Laub mit kahlen, spitz zulaufent~en Aesten. 

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

Da die soeben beschriebenen Verlinderungen des gleinhirns gleich- 
zeitig und in enger Verbindung mit den analogen l)egenerationen im 
Grosshirn untersucht wurden, so mSge es gest,attet sein, hier noch 
einige specielle Bemerkungen zur Pathologie des letzteren einzuschal- 
ten, gleichzeitig auch zur Orientirung fiber die gewi~hlten Ausdrficke. 

Zun~chst sind bei der Eintheilung der grauen Rinde des Gross- 
hirns ihren Faserungsverhaltnissen gemass, nach dem Vorgange 
T u c z e k ' s * )  drei Schichten zu unterscheiden, deren Verhalten aus 
Fig. VII. ohne weiteres verstlindlich sein wird. Die halb schematisch 
gehaltene Zeichnung stellt einen in der herkSmmlichen Weise geffihr- 
ten Durchschnitt der vorderen Centralwindung eines faserreichen Ge- 
hirns dar. Diese Formation ist abgesesehen yon denjenigen Partien, 
in denen durch Einlagerung geschichteter KSrner oder regelm~ssig 
dicht gekreuzter Faserschichten (die sogenannten Vicq d ' A z y r -  und 
B a i l l a r g e r ' s c h e n  Streifen) Modificationen eintreten, ffir die fibrige 
Grosshirnrinde charakteristisch. Die Localisation des hier statthaben- 
den Faserschwundes betreffend, so haben die mitzutheilenden Beob- 
achtungen im Gegensatze zu T u c z e k  die Angaben Z a e h e r ' s  in 
vollem Masse best~tigen kSnnen, nach denen die Degeneration nicht 
durchweg successive yon aussen nach innen fortschreitet. Es zeigt 
sich nlimlich in vielen F~llen die durch ihre feinen und unregelmi~ssig 
nach verschiedenen Richtungen hin sich durchfiechtenden Fasern aus- 
gezeichnete Schichte No. 2 zuerst resp. am intensivsten ergriffen. 

*) 1. C, 
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Oftmals ist freilich in Schicht 1 und 2 gleichmassiger Fasermangel 
vorhandeu, doch kann man nicht selten in der Deckschichte noch 
etwa die Halfte oder ein Drittel der (starkeren) Tangentialfasern con- 
statiren, wahrend der degenerative Process fiber die zweite hinaus 
bereits bis zur dritten Schicht vorgedrungen ist. Auch in dieser letz- 
teren kommen zuweilen so auffa]lende Differenzen in der Localisatiou 
des Faserschwundes vor, dass es geboten erscheiut, zur genaueren 
Bestimmung einzelner Falle, in derselben eine aussere (3a.) und innere 
(3b.) (Fig. VII.) Unterabtheilung zu unterseheiden Das Nahere be- 
sggen die am Schluss der einzelnen Beobachtungen mitgetheilten Sec- 
tionsergebnisse. 

Um die Verbreitung des Faserschwundes fiber die Oberfi•che des 
u in den eiuzelnen Fallen wenigsteus annahernd festzu- 
stellen, wurdeu in der Regel Praparate des Stirnhirns (durchschnitt- 
lich I. oder II. Stirnwindung), des Parietalhirns (vorwiegend die 
obererr Thei[e der beiden Centralwindungen) und des Hinterhaupts- 
lappens (hier die durch den Vicq d ' A z y r ' s c h e n  Streifen leicht kennt- 
lichen Windungen des Zwickels) durchgemustert. 

Es zeigten sich dabei die vorderen Partien des Grosshirns durch- 
weg am st~rksten ergriffen, wie das auch yon den beiden citirten 
Autoren fibereinstimmend angegeben ist. 

Bei den nunmehr mitzutheilenden Beobachtungen sind Kranken- 
geschichten und Leichenbefunde durehaus skizzenhaft und, um dutch 
die fortgesetzten, unvermeidlichen Wiederholungen nicht uoch mehr 
zu ermfiden, in gr6sstm6glicher Kfirze mitgetheilt und uur die mikro- 
skopisehen Resultate etwas eingehender besprochen. 

1. B e o b a c h t u n g - .  

A l l g e m e i n e  p r o g r e s s i v e  Para lyse .  A u f e n t h a l t s d a u e r  in  der  A n s t a l t  1 Jahr  

1 Mortar. Ted in  l~olge y o n  L u n g e n g a n g r ~ n .  T ,e latomeningi t i s  S c h w u n d  

m a r k h a l t i g e r  N e r v e n f a s e r n  i m  G r o s s h i r n ,  d e s g l e i e h e n  im K l e i n h i r n  

l e i e h t e n  Grades .  

38jiihriger Mann, Sehiffscapitain, hat in Westindien friiher an Malaria 
und am gelbon Fiober geli~ton, orkrankte im Sommer 1884 auf seiner letzten 
Reise yon Peru nach Europa an melaneholischer Geistesverstimmung, so dass 
or unf~hig war, seinon Dienst zu versehen. Bei seinor Aufnabme (3. Novem- 
ber 1884) in die hnstalt zeigt or sich als ein sehleeht gen~.hrter Patient yon 
eacheo~isohor Gosiehtsfarbo, apathisch-~ngstlichem Gesichtsausdrueko. Loicb- 
tes hnstossen der Sprache. Zun~ichst traten hypochondrisehe Wahnideen 
abeuteuerlicher Art in den Vordergrund. ,Patient sei im Leibe verbrannt~ 
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habe niemals Stuhlgang gehabt etc.", sparer maeht sich geistige hbschw~- 
chung und Unroin[ichkoit bemerkbar. 

13. December sogenannter paralytischer Anfall yon otwa 12 Stund~n 
Dauer: epiloptiformo Znckungen, Benommonhoit des Sensoriums. 

1. October 1885 plStzlich auftretonde complete motorischo L~hmung dot 
unteren Extremit~ten mit Incontinenzen; naeh einigen Tagen vSllige hufhe- 
bang auch der sensiblen und Refiexleitung im Bereiche der boiderseitigen 
Lumbal- und Sacralnerven. Sehr bald Oedeme und Decubitus his zu enormen 
Dimensicnen fortsehreitend, dauernd hohes Fieber. 5. December Exitus durch 
Pneumonie und Lungengangr~n. 

Au tops ie  18 h. p. m. giickenmark: Lenden- und Sacraltheil in ein-o 
breiige~ rSthlich graur Masse verwandelt. Degeneration der Hinterstr~ng% bis 
in die entspreehenden Kerne der Medulla oblongata reichend. Sch~deldach 
m~ssig dick; Diploe beinahe verstrichen. Gefiisse der Pin stark injicirt; Pin 
selbst milchig getriibt, verdickt~ nicht adh~rent~ Seitenv~ntrikel ziemlieh weir, 
Birnsubstanz 6dematSs. 

Mikroskopische Untersuchung des Gehirnes zoigt in den Centralwindun- 
gen und im Hinterhaupts]appen in alien Schiehten der grauen Rinde reichlich 
entwiokelte markhaltige Nervenfasorn. Im Stirnlappon dagegen bei Vorhan- 
densein ziemlich zahlreicher Tangentiulfasern in der ersten Schicht erheblichcn 
Mangel dersolben in dot zweiten and dritten Schicht. 

K l c i n h i r n :  In allen Schiehten sind reichlich markhaltige Fasern vor- 
handen, doeh ist das gesammte 7Netz bei genauer Vergleichung mit dem faser- 
reichen (normalen)Prgparate wenigor dicht und namentlich an der Grenze 
der Markleiste durchsichtiger. 

~ .  B e o b a e h t u n g .  

Allgemeine progressive ParMyse. Aufenthaltsd~uer in Anstalten vier 
J~hre 7 Monate. Ted in Ansehluss an einen p~ralytischen Anfall dutch 
Pneumonie. Meningo - Encephalitis. J~peudymitis proliferans. F~ser- 

sehw~nd in der Gross- und K l e i n h i r n r i n d e .  

41 j~hriger Mann, verheirathet~ kindertos, Pianist yon hervorragenden 
musikalischen Fiihigkeiten. 

hngoblich fr0,her Syphilis. 
~otorisch leichtsinniges, unregelmEssiges Leben. Ausbruch dot Krank- 

heir ziemlich plStzlich ira September 1882. Geschlechtliche Erregung; Ex- 
cesse in pota; macht sich gesellschaftiich unmSglich. Aufnahme in die Irren- 
anstalt zu H. Nach Jahresfrist Ueborfiihrung in die hiesige hnstalt. 

Wohlgen~hrter, krEftig gebauter Patient. Leichte Paresen ira Gebiete 
des Facialis, HypoglossusundTrigeminus; sehr gehobeneStimmung und Selbst- 
iibersch~tzung. ~ach einigon Monaten Steigerung der Erregung, vStlig ur- 
theilsloser GrSssenwahn, schliesslich Tobsucht, Isolirung. 

I%vember 1884 beginnende Apathie zugleieh mit Abmagerung. Im 
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Laufe der folgenden 2 Jahre sear langsam fortsebreitonder kSrperlieher und 
goistiger Verfall. lncontinenzen, Schmieron, Dementia. 

April 1887 erster ausgesprochener paralytischor Anfall. Zuekungen, 
nam~ntlich der Gesiehtsmuskeln. 

8. Mai. Sobfittelfrosf; Pneumonio; 9. Mat Ted durch LungonSdom. 

h u t o p s i e  24 h. p .m.  Schiideldach diinn; Diploe gering vorhanden. 
Dura mater glii, nzend~ glatt. Pi~ mater fiberal[ sehr getrfibt und sulzig ver- 
diokt; im Bereich dos Stirnhirnes nur mitSubstanzverlusten derHirnoberfliiche 
abziehbar. El?endym~ namentlich dos 4. Ventrikels kSrnig verdicl(t; Plexus 
blass. Hirnsubstanz mgssig blutreieh, 5dematiis. Im gusser.en Gliede dos Lin- 
senkernes reehterseits eine kleine apoplectisehe Narbe ~lteren Datums. 

Mikroskopiseh zeigt sich im Stirnhirn vollkommener Faserschwund in don 
beidelJ obersten Schichten; in der 3. Schicht an Stelle der dieht gekreuzten 
Bfindel nur relativ wenig Radiiirfasern. In don Cef~tralwindungen Abnahme 
s~mmtlicher Fasern, vorwiegend der ersten und zweiten Schicht. 

Im Hinterhauptslappen dasselbe Verhalten~ doch ist der sogenannte 
Vicq d ' h z y r ' s e h e  Streifen aIs solcher noch deutlich zu erkennen. Im KI ein-  
h i rn  ist das Fasernetz yon der Grenze der eigentlicheu Markleiste, die sich 
ihrerseits an don R~ndorn durchsichtig erweist, bis in die Gtiaschicht iiborall 
gleichm~ssig reducirt. 

3 ,  B e o b a e h t u n g .  

M e l a n e h o l i e  m i t  S~upor. A u f e n t h M ~ s d a u e r  in  der  A n s t ~ l t  3 l ~ o n a t e .  T e d  

d u t c h  L u n g e n g a n g r ~ n .  L e p t o m e n i n g i t i s .  F a s e r s c h w u n d  i m  G-rosshirn,  

d e s g l e i z h e n  i m  K 1 e i n h i r  n m i t t l e r e n  G.rades. 

54j~Lhrige Frau, B~uerin, 4 Kinder vorhanden; heredit~re Disposition. 
Sio erkrankte angeblieh in unmittelbarom hnschluss an eine iibrigens gut ver- 
laufene Bruchoperation unter AngsLzust~nden und Schlaflosigkeit im Januar 
1887. Zunahme der Unruhe und mehrere Selbstmordversucho. Aufnahme in 
die AnsLalt 25. Juli t887.  Sehleeht genfihrte und blass aussehende Patten- 
tin. InLensive Angst und Unruho; jainmert und klagt, strliubt sich gegen 
Ankloiden, Ess~n etc. 

11. August. Zerkra~zt sich an verschiedenen K~irpersteIten; abenteuer- 
lithe Wahnideen; Abstinenz. 

13. August. Oedem der Fiisse; kiinstliohe Ern~hrung. Patientin be- 
findet sich zeitweise in einem Zustande traumartiger Benommenheit. 

12. September. Geistig verwirrt; kiirperlich sear reducirt. Fortschrei- 
tender kSrperlieher Verfall bet dauernd hochgradiger allgemeiner Apathie, 
his der Ted seitens der Lungen am 27. October eiutrat. 

A u t o p s i e  14 h. p. m. Schiideldac, h mittel schwer; Diploe blassroth. 
Dura gl~nzend. 

Piavenen prall geffillt. Pin enth~lt in den Maschen eine grosse Menge 
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tr~ib serSser Fliissigkeit, iiberall glatt abziehbar. Gehirnsubstanz blutreich. 
Seitenventrikel zieratieh welt, 

Mikroskopisch 8ind in der grauen Rinds der Centralwindun~en die raark- 
haltigen Nervenfasern etwa auf die H~lfte dot norraalen Anzahl reducirt, w~h- 
rend sich in den Stirn- und Hinterhauptslappen sin entschieden noch grSsserer 
Mangel beraerkbar raacht. Das Kle inh i rn  zeigt durchweg den dec vorigen 
Beobaehtung entsprechenden beschriobenen mittleren Grad des allgeraeinen 
Faserschwundes. 

4 .  B e o b a e h t u n g .  

Allgemeine progressive P~rMyse. Aufenthaltsdauer in der Anstalt 2 Mo- 
n~te 18 Tage. Ted dutch Inanition. Leptomeningitis und Ependymitis 

granulosa. Fasersehwund im Gross- und K l e i n h i r n .  

46ji~hriger Mann, Miihlenbesitzer, unverheiratbet, frfiher stets gesund, 
In den letzten Jahren angestrengte Arbeiteu in seinera Berufe. Schlaflosig- 
keit, leiehte Erregung, grosse Unte~nehmuagslust. KaltwassereQr und Seebad, 
darauf Verschiimmerung. 

Aufnahrao 1. September 1886. Krgftig gebauter Patient, yon gut ent- 
wickolter Muskulatur, raiLssigcm Erniihrungszustandc, blasser GesLchtsfarbe. 
Paresen ira Gebiete des Hypoglcssus, Faeialis, Pupillendiffcrenz. Massloser 
Gr(issenwahn, vorgeschrittcne Deraentia paralytica; bedeatende Erregung, die 
sich ira Laufe der n~chsten Zeit steigert, so dass Patient fast dauernd isolirt 
sein muss. ZerstSrungswath, Unreinlichkeit; kSrperlieher Verfall tritt sohr 
rasch sin. 

4. October. Decubitus; zanehmonde allgeraeine Sehw~che; Tremor. 
18. November. Ted dutch LungenSdera. 

A u t o p s i o  8 h. p, m. Leiche sehr abgcraagert. Schiideldach m~ssig 
dick; Dipioe ziemllch blutreie[,; in dem Sinus dickfiiissiges, dunkles Blut. 
lnnenfi~iche der Dura glatt, gltinzend. Pia mater milchig getriibt und erheb- 
lich verdickt, namentlich im Bereiohe der Stirnlappen; nirgends adhiiront In 
der weisseu Hirnsubstanz viele Blutpunkte. Seitenventt'ikel sehr welt; Plexus 
blatreich. Ependyra, naraentlich des vierten Ventrikels, rait dichten Granula- 
tionen besi~t. 

Mikrosl(opisch raacht sich in allen untersuchten Partien des Grosshirnes 
fast vollst~ndiger Fasermangel in den oberen Schichten der grauen Rind~ 
geltend; nur in den Centralwindungen sind noch oinzelne Tangentialfasorn 
in der Deckschicht zu sehen. 

Ira K le inh i rn  ist sine allgsraeine Verringerung des feiaen Fasernetzes 
zu constatiren, dech raaeht sich dieselbe in diesera Falls vorwiegend in den 
~usseren Partien der KSrnerschieht geltend, w~hrend ura die Zellen herum 
noch relativ reichlicbe Faserbildung vorhanden ist+ 



Ueber Faserschwund in der Kleinhirnrindo. 207 

~;, B e o b a e h t u n g .  

Paranoia chronica Aufenthaltsdauer in Irrenanstal~en 30 Jahre 6 ~Io- 
note Ted per inanitionem. Apoplexi~ cerebri; Paehymeningitis ex- und 

interna, Fasersehwund des Gross- und K l e i n h i r n s  

67j~hriger Mann, unverh(~irath~t, unoholich~s Kind vorkomm~nvr Eltorn, 
erkrankte im 37. Lobenjahro untor melancholischen Symptomen, bald darauf 
Hervortreton yon Vorfolgungswahnidoen untor hoftigen Hallucinationon, so 
dass sich dos Bild dor partiellen Verrficktheit entwickelt. Im Laufo dot Jahro 
Uebergang in sogenannte allgemoine Vorwirrtheit unter best/indigen Hallu- 
cinationen. 

9. December 1887. hpoplectisoher hnfall; totalo Aphasic. L/ingoros 
Sieohthum; Ulcera crurls. Decubitus. Incontinonzen; bodeatendo hbmage- 
rung und Ted an allgemeiner ErsehSpfung 22. October 1887. 

h u t o p s i o  10 h. p. m. Sch/ideldach ziemlich dick; Diploo fiberall vor- 
handen. Tab. vitrea lost mit der Dura verwachsen, die letztore auf der Innon- 
fl/icho in tote mit oiner ]eicbt tronnbaren I Mm. m/ichtigon Psoudomombran 
yon graurSth]ichom hnsehen iiborzogon. Pin mater nirgends adh/irent. Im 
linkon Schl~fenlappen eino alto apoplectische Cysto yon der husdohnung oinor 
Wal]nuss, mit trfibgolblicher Fliissigkeit orfiillt. Seitonrontrikel m/issig vecit; 
Plexus blass. 

Mikroskopisch wurdo vom Grosshirn nur ein Sttick untersuoht, dessen 
Herkunft in topographischor Beziehung nicht mehr sicher zu eruiren war- 
Darin zeigte sich hochgradiger Faserschwund, gleichm/issig durch allo Schieh. 
ten der grauen Rindensubstanz vorbroitet. 

Dos K l o i n h i r n  durchweg faserarm, doch ist keino der drei Schichton 
vSllig yon foinon Fasorn entbliisst. 

6 .  B e o b a e h t u n g .  

Ailgemeine progressive Paralyse.  Aufenthaltsdauer in der Anstalt  7 Me- 
note Ted duroh Pneumonie. Haematoma durae morris; T,eptomenin- 
gitis; Ependymit i s  granulasa. Schwund  markhalt iger Fasern in Gross-  

und K l e i n h i r n r i n d e  

44j/ihriger Mann vorheiratbet, Worf~boamter. Frfiher goistig gut bean- 
lagt. Excesso in Vonero und Bacoho; aufrogondo Familionvorb/iltnisse. Soit 
etwa 11/2 Jahren b/iufig Sehwindelgoffihl und verschiedone apoploctiformo 
Anf/illo; geistig abnormes Verhalten mit hervortretondem GrSssenwahn. Dis- 
pensation vom Dionste; Aufnahmo in's Lazareth wagon zunohmendor Unruhe. 
hufnahmo in die hiesigo Anstalt am 31. December 1885. 

Patient ist krMtig gebaut und woh]gon/ihrt. Paroson des Facialis und 
ttypoglossus, husgosprochone psyobische Euphoric undGrSssenwahn. 20. M/~rz 
1886 paralytischer hnfali yon etwa 12 Stunden Dauer. Patient erholt sich 
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ziemlich raseh. 1"6. Mat erneuter Insult. Patient h~ingt naeh rechts; kSrper- 
lieh und geistig darauf sehr vorfallen. 

~0. Juli. Retentio urina% beginnende Gangr~n des rechten Fusses. 
Ted 26. Juli 1886 durch Pneumonie. 
h u t o p s i e  17 h. p. m. Sch~deldaeh diinn. Diploe ziemlich blutreich. 

Leichte Adh~renzen mit der Dura. Innenfig~che der Dura mater mit ether rest- 
farbigen, leicht zerreissliohen Pseudomembran bedeckt. Pia mater getr,:ibt 
nnd verdickt, nicht adhgrent, Zahlreiche Granulationen dos Ependyms, na- 
mentlich im 4. Ventrike[. 

Mikroskopisch ist im Stirnhirn beinahe vollstSndige Abwesenheit aller 
markhaltigen Fasern bis nahe a_n die Marklsiste zu constatiren. 

In don Ceniralwindungen gleichm~ssig durch alle Schichten bodeutonde 
Reduction derselben, tiinterhauptslappen 'nicht unlersncht. Im t ( I e i n h i r n  
sin sehr diinnes Netz markhaltiger Fasern in der t(Srnerschicht und spi~rliche 
Paserreste in der Ze]len- und der Gliaschicht vorhanden. 

7 .  B e o b a e h t u n g .  

~llgemeine progressive ParMyse. Aufenthaltsdauer in der Anst~lt 5 Mo- 

hate  8 Tage,  Tod  i m  p ~ r M y t i s c h e n  •n fa l l e  s e i t e n s  tier L u n g e n .  H ~ e -  

m a t o m a  durae matris. Leptomeningitis~ hydrocephalus internus. H o o h -  

gradlger  F a s o r s c h w u n d  in der R i n d e  des  Gross -  und K l e i n h i r n s .  

40j~hriger Mann, verheirathet. Restaurateur; sohr starker Alkoholist, 
schon seit 2 Jahron krank. 

Bet der Aufnahme (4. April 1886) noeh ziemlich wohlgenghrt; dagegen 
im Uehrigen in einem sohr weir vorgeschrittenen Stadium der Krankheit. 
Spraehe beschriinkt sich auf unverst~ndlieh~s Lallen, Parese der unteren Ex- 
tremit~ten bet gesteigerter Reflexth~itigkeit, Incontinenzen, vSlligo geistige 
Stumpfhoit. Patient vegetirte so zu sagen w~hrend der Sommermonate hin 
und orlag am 12. October 1886 im Anfa]le. 

A n t o p s i e  17 h, 13, m. Leiche wohlgen~ihrt. Sch~deidach sehr dick. 
Diploe blutreioh. Keichliche sorSse Ftiissigkeit unter tier Dura mater, Innen- 
flg che der letzteren glatt; in der mittleren Sch~delgrube rechterseits einige 
kleine zerstreute orangefarbige Auflagertingen iilteren Datums. Pia mater sehr 
bedeutend verdickt. Zwischen den atrophischen Grosshirnwindungen an ver- 
schiedenen Stellen cystige, mit serSser Fliissigkeit erfiillte Hohlr~ume. Sei- 
tenventrikel sehr welt, mit triibserSser Fliissigkeit erf~llt; Plexus blutreich, 
Ependym leicht verd!eitt und kSrnig. 

Mikroskopiseh zeigt die grass Rinds der Stirn- und Cenlralwindungen 
in don beiden ersten Sehiehten und den oberon Partien der dritten absoluten 
Mangel der betreffenden Fasera. Nahe der Marldeiste in don unteren Partien 
der 3. Sehichte sind nur einzelne sp~rliche Pasern, vorwiegend radi~rer Rich- 
tung iibrig geblieben. 

Im K l e i n h i r n  hoehgradiger Fasersehwund in alien Theilen, doeh zeigen 
sich iiberall noch einzelne F~serchen. Nur in einigen Randwfilsten~ in dot 
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Gegend des Soheitols dorselbon ist in der ~ussoron H~lfte tier KSrnorsohioht 
fiberhaupt nichts mohr yon markhaltigen Elementen zu entdocken. 

Im Rfiekenmark leiehte doppelsoitigo Degeneration der beiden Pyrami- 
denbahnen (ira mittleren Brustmarke nachgowiesen). Im Carminpr~parato der- 
selben Gegend zahlreiehe Spinnenzellen in don degenorirton Feldorn. 

Im Corpus dontatum oorebolli deutlicher Fasorschwund. 

$ .  B e o b a e h t u n g .  

A l lgemeine  progress ive  Paralyse.  Aufenthal~sd~uer in der ~knst~lt I J'ahr 
2 Monate. Ted duroh Lungen5dem, Meningo-enoephali~is. ~.pendymitis 

proliferans. •asersehwttnd ira-Gross-  und K l e i n h l r n .  

30j~hriger Mann, Sehreiber, verhoirathet. Angeblieh frfiher exeentri- 
schos Weson. Alkoholismus. Seit einigen Monaton vorkehrtes Benehmen, 
Unruho. 

Boi der hufnahmo (9. September 1885) zeigt er sieh als kleinor zartgo- 
bauter Menseh. Faeialisparose. 

I-]eitero Stimmung; entschiodener Schwachsinn. Patient konnte in don 
ersten Monaton seines Anstaltslebens neeh mit kloinon Handloistungen im 
Biireau besch~ftigt werden, dann trat abor schon im Februar 1886 Erregung 
mit naehfolgendem, rasch woiterschreitendem, kiirperliehem und namentlieh 
goistigom VerfaIle ein. 

1 I. October. Heftiger paralytischor Insult. Patient erholt sioh schoinbar 
noch einmal, geht aber am 14. October an LungenSdom zu Grunde. 

Au tops ie  26 h. p. m. Leicho abgemagort. 8oh~dektaoh diok; Diploe 
blutreieh, lnnenfli~che der Dura glatt. Pia milchig getriibt und sehr erheb- 
lieh verdickt; im Bereioho der Stirnlappen nuv mit grossen Substanzverlusten 
der Gehirnoberfl~cho abzuziohen. Hir~substanz blutarm. Seitenvontrikel sehr 
welt. Epondym granulirt; Plexus blass. 

Mikroskopisch: In den Centralwindungon und den Windungon des Zwiokols 
ziemlich gleiehm~ssig yon ausson naeh innon fortschroitonder Fasorschwund 
mittloren Grades. Im Stirnhirn sind ausser dora inneren Tboilo der dritton 
Schicht allo fibrigon Partion der g~'auen Rindo v61Iig yon markhaltigen Fasern 
entbl6sst. 

Im K l e i n h i r n  bodeutendor Schwund der Fasern in allen Schichten, 
ziemlich genau dem vorigon Fallo en~sprechend. 

9 ,  B e o b a e h t u n g .  

Dementi~ senilis. Aufenthaltsd~uer in tier AnstMt 2 J~hre. Marasmus. 
Oedema cerebri; Hydrocephalus internus. Bedeutender F~sersohwund 

im Gross- und K l e i n h i r n  

70j~hriges Fraulein, Rentnerin. Chorea in dor Kin~hei~. Im Uebrigen 
ist sie kSrporlich and geistig immer normal gowoson. 

Archiv  f. P s v c h i a t r i e .  XXI .  1. ~left.  "~4 
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Seit oiniger Zeit merkliche Abnahmo der geistigen Fiihigkeit; ver zwoi 
Monarch Unruhe, Sehlaflosigkeit, Unroinlichkeit. Pationtin zeigt sich beider 
Aufnahme in die Anstalt, I. August 1883, als eino m~issig gut goniihrt Dave. 
Keinerloi paralytische Symptcme, harmlos schwachsinniges Verhalton~ vSlliges 
Unorientirtsein iibor ihre Umgebung und niichsten Verh~ltnisse. 

Patie~tin fiihrt ein beschauliehos, vegetirend'es Dasein, ohne irgend 
nennonswerthe Interessen odor eigone Initiative. 

Im Mai 1885 fieberhafter Bronehialcatarrh und in physischor Beziehung 
loiehte Erregung. Nach einiger Zeit Apathie und k6rperliehor Vorfall. Pa- 
tientin geniosst wenig~ schlummort viol und goht an Inanition zu Grunde 
31. Juli 1885. 

Au tops io .  Leiehe abgema~ert. Sohi~deldaeh dfinn. Diploe blutreich. 
Im Bereiohe der Oeutralwindungen auf der Innenfl~che der Dura mater beider- 
seits kleine paehymeningitische Auflagerungen. Pie mater 6dematgs dureh- 
trgnkt, nirgonds adhgrent. Hirnsubstanz sehr blutarm und stark wgsserig 
durchfeuchtet. Ventrikel sehr welt und mit klarer Flfissigkeit angefiilllt; 
Plexus bless. Ependym leicht verdickt. 

Zwei Prgparate der Grosshirnrindo, deren Herkunft in topographischer 
Boziehung nisht mehr sicher zu ermitteln war. zoigen absoluten Fasorschwund 
in der zweiton, sp~rlich yon dot Markloisto ausstrahlendo Radi~zfasorn in der 
unteren (dritten) Schieht und nur einzelne kurze Faserendchen in der Deck- 
schicht. 

Im K l e i n h i r n  sind die Markleisten sohr sehmai, des Fasernetz in der 
KSrnerschicht auf einige zusammenhanglose l~este r~dueirt. In der Zellen- 
schicht findon sich diesem bedeutenden Sehwunde gegen~iber noch relativ 
zahlreicho, die Ganglionzo]len umspinnondo l~gero Fasern, die an einzelnen 
Stellen aucb noch in die Gliaschioht zu verfolgen sind (Fig. 5.). 

1 0 .  B e o b a e h t u n g - .  

~llgemeine progressive Parslyse. kufen~h~Itsdauer in 4er ~nst~It 2 Mo- 

n~te. Ted dureh Gangr~n. Encephalitis oortiea, lis diffuse. EpendymiMs 
proliferans, Anaerni~ cerebri. Erheblicher Faserschwund in der Rinde 

des Gross- und K l e i n h i r n s .  

36j~hrigo Frau, verwittwet~ Arbeiterin. Angebtieh vor li/ngerer Zei~ 
syphilitiseh inficirt. Seit oiaem dahro Kopfschmerz, Bogngs~igungen, Gedan 
kenlosigkeit, lm Juli 1886 melancholiseh-stuporSses Verhalten; hufnahme 
in's Krankenhaus; am 2. August in die Anstalt. 

Kloine, bless aussohende Person; stupider Gesichtsausdruck. Pupillen- 
differ~nz. Pacialis- and gypoglossusparese. Tremor. Unori~ntirtheit: w~iss 
nicht, wie air sic ist; ob der Mann todk warm und woher sic gokommen etc. 

Unreinlichkeit ; Hallueinationen; excessiver Gr6ssenwahn. 
Ende September carbuncul6se Entzfindung auf dora i(reuzbein mit gan- 

grilnSsem Zerfall. Exitus 4. October 1886. 
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A u t o p s i e  10 h. p. m. Abgomagerto Leiohe. Soh/ideldaeh d/inn. 
Diploe beinah verstrichen. Dura und Pie mater sehr bless, letztere zart; 
fiborall nut mit Substanzverlusten der Gehirnobertl/iehe, besonders im Bereiehe 
der Stirn- und Scheitellappen abzuzJehen, ttirnsubstanz sehr blutarm. Zahl- 
reioho Granulationen auf dem Ependym dot gentrikel, namentlieh des vierten. 
Die m/issig weiten Seitenventrikel enthalten trfibe Pl/issigkeit. Plexus bless. 

Mikroskopisch zeigt sieh die graue Rinde des Stirn- und Hinterhaupts- 
lappens fast vollst/indig yon markhaltigen Nervenfasern entbl6sst. Der Vieq 
d 'Azyr ' s ehe  Streifen kaum noeh als soleher zn erkennen. 

In den Centralwindungen sind die /iussere Tangentialfaserschieht und 
die innere (dritte) etwa anf die Hglfte des normalen Paserreiohthums redueirt, 
w/ihrend in der mittleren absolutor Mange/ besteht. 

Im Kle inh i rn  ist hochgradigo allgemoine Verringerung des feinen Fa- 
sernetzos vorhanden, und zwar besteht dasselbe auf dora Sehoitel der gand- 
wiilste nur nooh aus kurzen zusammenhangslosen Pasersgiekehen (Fig. VI.) 
Erst an den Seiten sind noeh 1/ingere theilweiso zusammenh~ngende Fasern 
zu finden. Die Narkleiste besteht am oberen Ende nur aus einem diinnen 
Biindel yon Fasern des grSberon Calibers. Im Corpus dentatum crobel~i eben- 
falls bomerkenswerther Fasersohwund. 

11, B e o b a c h t u n g .  

Allgemeine progressive Paralyse Aufenthaltsd~uer in tier Anstalt 2 Jahre 

9 Monate. Bulb~rsymptome, Lungen6dem. Meningo-Encephalitis diffuse; 

E!oendymitis granulosa. Bedeutender Schwund tier Nervenf~sern in Gross- 

und Kleinhirn. 

44j/ihrige Frau, Arbeiterwittwe, 3 Kinder vorhanden. Aetiologie der 
Krankheit vSllig dunkol. Beginn vor etwa 11/2 Jahren, unverntinfdges Ge- 
bahren, Unth/itigkeit, gesehleehtliche Erregung. Aufnahme in die Anstalt 
5. April 1884. 

Wohlgen/ihrte Patientin. Pupillen-Differenz. Halbseitige Parese de~ 
MundfaeiMis. Silbenstolpern. Dementia. l~infaohe Handarbeiten werden noeh 
verriehtet, lgaeh 6 Monaten AufhSren jeder Th~tigkeit, hochgradiger Stumpf- 
sinn. Patientin vegetirt in h@hster Apathie weiter, gegen Ende stellen sieh 
Deglutitionsboschwerden, h~ufiges Erbrechen und Husten bei kleinom frequen- 
ten Pulse ein. Ted dureh LungenSdem naoh 1/ingerem Sieehenlager 14. 3a- 
nuar 1887. 

AutopsJ  e 7 h. p .m .  Sehr abg'emage/~te Leiche. SchMeldaeh d/inn, 
Diplee z~emllch blatreieh. Innenfi/iohe der Dura glair und gignzend. Pie 
mater sulz]g verdi&t; nur mit grosses obertl/iohliohen Substanzverlusten der 
Gehirsoberfl/iehe abzuziehen. Ependym der Ventrikel stark kSrnig verdi@t. 
Ventrikel mgssig weir, Plexus bless. Weisse Marksubstanz zeigt auf Schnitten 
wenig Blutpunkto. 

Mikroskopisch sind in allen untersuehten Parties der Grosshirnrinde die 
14" 
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markhMtigen Norvenfasern his auf spih'liche Reste an der Grenze der weissen 
Substanz fiberail zu Grunde gega~ge~u 

Im K l e i n h i r n  hoehgradiger Sehwund ss Plexus ziemlieh go- 
nau dora vorhergehenden Falle entsprechend. 

l~,e,t. B e o b a e h t u n g .  

~llgemeine progressive Paralyse. 2Lufen~hMtsdauer in tier ~nstalt  3 Jahre 
7 NIonate. Ted dureh Nierenabscesse und Peritonitis. Encephalitis eor- 
tiealis diffusa. Granalationes epend. Bedeatender Sehwund der mark- 

haltigen Nervenfaaern in Gross- und K l e i n h l r n r l n d e .  

88ji~hriger Mann, Sergeant, verheirathet. In ~tiologischer Beziehung 
niohts Zuverl~ssiges zu eruiren; frfiher stets kerperlieh and geistig gesund; 
seit Jahresfrist depressive Gemiithsstimmung und gelegentliche Verkehrtheiten ; 
w~hrend des letzten HerbstmanSvors auffallende Erregung. Zun~chst dem 
Milit~rlazareth /iberwiesen. Aufnahme in die Anstalt 18..November 1881. 

Sehr wohlgen~hrtor, kr~ftig gebautar Patient. Psychische Euphoric, 
leichte Erregung. Sein GrSssenwahn bezi~ht sich vorwiegenr auf enorme 
eavalleristische Leistungen und grosse Roiehthfimer. Pupiliendifferenz; starkes 
Silbenstolpern. Der weitere Verlauf der Paralyso kann als ein durchaus typi- 
scher bezoichnet werd'en. Bei verh~iltnissmiissig lange dauernder k5rperlicher 
R/istigkeit, hatte dor allgemeino geistige Verfall zur Zeit dos im Juni 1888 
erfolgenden Todes einen sehr hohen Grad erreieht. 

A u t o p s i e  30 h p .m .  Schiideldach dfinn; Diploe beinah verstrichen. 
Einzelne kleine paehymeningitische Auflagerungen auf der Innenfl~che der 
Dura mater Medullae spinalis und der mittleren SehEdelgrube rechterseits. 
Keine Systemerkrankung des R/iekenmarkes. Pin mater milchig getriibt, sehr 
verdiekt und/iberall mit tier Gehiraoberfl~che vorwachsen. Ependym tier Ven- 
trikel kSrnig verdickt; Ventrikel weir. Die Prgparate des Grosshirns zeigen 
durchweg vollst~ndigen Fasermangel in der grauen Substanz bis auf wenige 
Radi~rfasern an der Grenze der woissen Substanz. 

Die Rinde dos lr e.ntspricht im Allgeraoinen ~len h5chsten Gra- 
den des heobachteten Faserschwuudes; nur an einigen Stellen finden sioh 
einige die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen umspinnende Fasern und oinige die KSr- 
nerschioht durchsetzende stiirkere Radi~rfasern, w~lche aus don sehr atrophi- 
schen Markleisten ausstrahlen. 

1 3 .  B e o b  a e h t u n g .  

Allgemeine progressive Paralyse. Aufenthaltsdauer in der ~nstalt  4 Jahre. 
Ted dureh LungenSdem. EnceRh~litis cortiealis diffusa und Ependymitis. 

1Toehgradiger Fasersehwand in Gross- and K l e i n h i r n r i n d e .  

34j~hriger Mann, Stabsarzt, verheirathet, friiher kSrperlich und geistig 
gesund. Vor zwei Jahren sehr angestrengto geistige Th~tigkeit und Gemiiths- 
ersohiitterungeu. Februar 1880 Aufnahme in eine andero Anstalt wegen 
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melancholiseh-aioat, hiseher Geistesstiirung mit Nahrungsverweigorung. Nach 
einiger Zeit Entlassung und gfiekkehr zu seinem Berafe. Ernouter husbruch 
im Frfihling 1881. Dionstliche Vergehen; sinnlose Schreibereien. 

Aufnahmo in die hiesige Anstalt 14. Juli 1881. 
WohlgenS~hrter, krgftig gebauter Mann. Pupillendifferenz, Sprachst6run- 

gen, Paeialisparese. Tremor. Hochgradig schwachsinniges Verhalten. Der 
weitere Verlau,f der Krankheit kann aueh in diosem Palle als ein Wpischer be- 
zeichnet werden. Nachdem in tier orsten Zeit bei miissiger Erregung und 
excessivem GrSssenwahn psyehisehe Euphoric vorherrsehend gewesen war, 
trat ein langanhaltendes Stadium des tiefsten BlSdsinns ein. Dor Ted erfolgte 
durch LungenSdem naeh l~ngerem Siecheniager, Juli 1885,  naohdem sioh 
vorher Incontinenz und bedentender Doeubitus eingestellt hatten. 

Au tops io  19 h. p. m. Sch~idetdach sehr dick und schwer; Diplo~ 
blutreieh. Dura mater blass and ziemlich prall gespannt, darunter viol Mare 
Fliissigkeit. Pin getrfibt und verdickt und in ganzer Ausdehnung auch zum 
Theil an der Basis, fest mit der Gehirnoberfl~che verwachsen. In der weissen 
Hirnsubstanz weitklaffende GefgssSffnungen (gtat cribl~), Seitenventrikel 
enorm erweitert; Ependym k6rnig verdickt. Im gfickenmarke Degeneration 
dot Hinterstrgnge, vorwiegend der sogenannten G oll 'schen Strange (im mitt- 
leren borsalmarke naehgewiesen). 

Mikroskcpisch ist im Stirn und Parietalhirne die graue Rindensubstanz 
v611ig von allen feineren und grgberen markhaltigen Nervenfasern ontbl6sst, 
mit Ausnahme oiner gznz schmalen die Markleiste begrenzendon Zone. 

Das K l e i n h i r n  zeigt ein dem kindliehen Befunde sich ngherndes Ans- 
sehen d. h. die Markleiste ist an einigen Stellen auf ein diinnes Biinde] Lgngs- 
fasern reducitt: K6rner- und Zellensehiehte zeigen nirgends mehr Fasern. 
Dieser extreme Fasersehwund ist jedoch nicht in allen untersuehten Randwfil- 
sten vorhanden. 

1 4 .  B e o b a c h t u n g .  

Allgemeine progressive P~rMyse. Aufentha'Itsdauer in der Anst~It 4 l~o- 

hate. Ted durch Pneumonie. H~em~tom~ durae matris. Leptomesingi~is. 

ITydrops ventriculorum~ Ependymitis. Sehr hochgr~diger Faserschwand 

im Gross- und K I e i n h i r n .  

56fihriger Nann~ verheirathet, Eisenbahnbeamter. Aetiologie vaeat. 
Seit 3 Jahren bereits krank und in Familienpflege, 4real apopleetiforme hn- 
f~lle w/ihrend dieser Zeit; seit einigen Wochen tobsiichtige Erregung, deshalb 
Aufnahme in die hnstalt, 2 I. Juni 1 887. 

Patient priisentirt sich als sehr welt vorgesehrittener Paralytiker. Die 
anfgngliche Unruhe macht bald einem v611ig apathisch stumpfsinnigen Ver- 
haltea Platz, in welehem Patient bis zu seinem Tode verharrt; seine geistigen 
Fghigkeiten waren auf das denkbar niedrigste Mass redueirt. Der Ted er- 
folgte nach l~ngerer Agonie, im &nschluss an einen paralytisehen Anfall, sei- 
tens der Lungen. 
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h u t o p s i e  20. October 1887. Schadcldaoh m~issig dick. Diploe blur- 
reich. Innenfi~iche der Dura mit einer leicht abziehbaren, orangefarbigen 
Pseudomembran bedeckt. Pia mater derb und sehr bedeutend verdickt, nicht 
adherent. 

Ependym tier sohr erweiterten Ventrikel ]6icht kSrnig verdickt. Wenig 
Blutpunkte auf Durchsehnitten der weissen Hirnsubstanz. 

Mikroskopisch ist im Slim- und Parietalhirne vSIligc Abwesenhcit aller 
markhaltigen Fasern in der grauen Substanz zu constatiren. 

Im Hinterhauptslappen dagegen ziemlich reiehliche Tangentialfasern in 
der Deckschicht, wahrend sich in den iibrigen Schichten ein bedeutender 
Schwund bemerkbar math. Der sogenannto Vicq  d 'Azyr ' s che  Streifist nur 
noch schwach angedeutot. 

Im Kle inh i rn  sind einige.Randwfilstc yon dem ~ussersten Fascr- 
schwundo; wie ihn der letzto Fall zeigte, be~roffen, andero zeigen noch oinige 
L~ngsfasern in der Ganglionzellenschichte und oinzelne radi~re in der KSrner- 
schichte. 

1 5 .  B e o b a c h t u n g .  

Idiotie. Aufenth~Itsd~uer in der ,&nst~It ]0 Jahre 2 Men,re. Bedeutende 

Stenose der V~lvul~ mitralis. P16tzlicher Ted. Sehr wenig markh~ltige 
l~ervenfasern in tier grauen l~inde des Gross- undKleinhirns 

vorh~nden. 

37j~hrige Dame, unverheirathet; Eclampsie in tier Kindheit; entwickelte 
sich geistig nur bis zu einer niedrigen Stufe. Aufnahme in die Anstalt im 
27. Lebensjahre (August 1877) wegen periodiseher Erregung, die ein ferneres 
Verbleiben in der Familie unmeglich machte. Kleine, k~irperlich zuriickge- 
bliebene Patienfin, progenii.er und zuglcich mikrocephaler Seh~del. In gei- 
stiger Bezi~hung steht sic auf dem Standpunkte etwa oines 6jiihrigen Kindos. 
Sic wurde durch zoitweise eintretcnde Tobsuchtsanf~lle mit permanentem 
Schreien oftmals sehr l~istig, fiihrte im Uebrigen w~hrend des Decenniums 
ihres Aufenthaltes in der hnstalt ein harmloses Dasein ohne besondere In- 
teressen. 

Am 23. October 1887 wurde sic Morgens todt im Bette vorgefunden, 
nachdem sic am Abend vorher iiber Stiche in der linken Seite geklagt, aber 
ihre Mahlzeit noch mit Appetit verzehrt hatte. 

Au tops ie  10 h. p. m. Schi~deldach dick, Diploe blutreich. Dura ma- 
ter blass, gl~nzend; Pia mater sehr zart, durchscheiaend, leicht abziehbar. 
u eng; Epcndym glatt, Plexus m~ssig hlutreich. Hirnsubstanz zeigt 
auf Durchschnitten viele Blutpunkto. Die Windungen des GL'osshirnes iiberall 
gut entwickelt. Mikroskcpisch finden sich in tier grauen Rinde des Grosshirns 
(mehrere Pr~iparate yon verschiedenen Stellen untcrsuct~t) iiberall nur sp~r- 
lithe markhaltige Nervenfasern. 

In der obersten Deckschicht sind einzetne L~ngsfasern und in tier dritten 
Schicht vorwiegend Radi~rfasern vorhaoden, w~ihrend in der mitdcren Schicht 



Ueber Fasersehwund in tier Kleinhirnrinde. 215 

nut- ganz weniga zerstrouto F/iserchen aufgofunden warden. Im Kloinhirn  
entsprechon die Verh~ltnisse ziemlieh genau dem in Fig. 4 dargostellten mitt- 
leren Grade des Fasersohwundes. Die Markleiste erseheint scharf abgegronzt; 
es finden sich dann Fasorn, die die Verbindung mit der Ganglienzellenschieht 
durch die KGrnerschieht herstellen, doch fiberall nar sp~rlich. 

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

Der Intensit/it des Schwundes im Kleinhirne gem~ss lassen sich, 
mit Ausnahme des letzten Falles, der eine gesonderte Stellung ein- 
nimmt, die fibrigen vierzehn in drei Gruppen eintheilen, deren erste 
durch die eine Beobachtung No. 1 dargestellt wird. Diese Beobach- 
tung repr~sentirt den in Fig. 3 abgebildeten leichtesten Grad des 
Faserschwundes. Man h~.tte vielleicht die Befunde in der Rinde dieses 
Kleinhirnes noch in das l~ereich des Normalen verweisen kSnnen, 
zumal die Reichhaltigkeit des in Rede stehenden Fasernetzes inner- 
halb der physiologischen Breite vielleicht Schwankcngen unterworfen 
sein mag, wenn nicht die Betrachtung der bedeutend afficirten Gross- 
hirnrinde dazu aufgefordert hatte, auch im Kleinhirn bereits die ersten 
Anflinge eines destructiven Processes anzunehmen. Andererseits er- 
schien es auch nicht statthaft, einem Patienten, der in gesunden 
Tagen als sehr intelligent geschildert war, einen physiologisch nut 
geringen Entwickelungsgrad der markhaltigen Nervenelemente zu vin- 
diciren. Im Uebrigen gelangte dieser Fall, der anflinglieh auf einen 
welt l~tngeren Verlauf schliessen liess, in Folge der intercurrenten 
Myelitis, verhli~ltnissmi~.ssig frfihzeitig zur Autopsie. 

Die zweite Gruppe, mittlerer Grad des Faserschwundes (Fig. 4), 
umfasst die Beobachtungen 2--6. Ein Fall von Paralyse mit beinahe 
5j~hriger Dauer, der allerdings eine bedeutende Widerstandskraft dem 
allgemeinen allmfilig platzgreifenden Verfalle gegen/iber zeigte (No. 2). 
Ein Fall (No. 3), der sich klinisch als Melancholie prasentirte und 
demgemltss bezeichnet wurde, indess nach den Resultaten der Autop- 
sie doch als eine schwere Tropho-Neurose des Gehirns anzusehen 
und demgem~ss den paralytischen GeistesstGrungen zuzurechnen sein 
dfirfte, ein Fall yon chronischer, alter Verr~icktheit (No. 5); endlich 
zwei F~lle yon Paralyse mit ziemlich raschem Verlaufe No. 4 und 6. 

Mit hochgradigem Fasersehwunde behaftet sind die Fiille 7--14, 
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welche die dritte Gruppe ausmachen. Darunter befindet sich ei.ne 
Dementia senilis ohne paralytisehe Erseheinungen. Sieben Paralytiker, 
darunter zwei Frauen (Beobachtung 10 und 11), meistens bis zum 
Ende regelmassig, so zu sagen, verlaufende F~lle. 

Es ergiebt sich demnach mit einiger Wahrscheinliehkeit zun~chst, 
dass die besprochene Affection der Kleinhirnrinde im Anschluss an die 
gleichen Vorg~nge in der Grosshirnrinde langsam zur Entwickelung 
gelangt und betreffs der einzelnen Grade ihrer Ausbreitung in einem 
gewissen Abh~ngigkeitsverhi~ltnisse zur Dauer der allgemeinen Ge- 
hirnerkrankung steht. 

Es entsteht ferner die Frage~ ob der Faserschwund der Klein- 
hirnrinde gleichzeitig yon anderweitigen degenerativen oder entzfind- 
lichen Vorgi~ngen des Organs begleitet ist und weiter, ob sich ein 
regelmgtssiges Zusammentreffen mit dem Ergriffensein bestimmter Pro- 
vinzen des u herausstellt. 

Was die erste Frage anbetrifft~ so sind diffuse Erkrankungen, 
wie sie im Grosshirne durch die verschiedenen Formen chronischer 
Meningitis und corticaler Encephalitis oder Combinationeu beider, bei 
psychiatrischen Sectionen hi~ufig zur Anschauung gelangen im Bereiche 
des Kleinhirns fiberhaupt als eine Seltenheit zu bezeichnen. 

In s~mmtlichen bier aufgeffihrten, sowie in zahlreichen ander- 
weitig beobachteten F~llen lag nichts yon derartigen Affectionen vor, 
was als Erg~nzung der Sectionsresultate hier nachtraglich bemerkt 
sei. Ebenso wenig waren makroskopisch Abnormitaten in der Blut- 
ffille, Consistenz etc. des Organs nachzuweisen. Mikroskopisch zeigten 
sich an Carminpr~iparaten keine hervortretenden Veranderungen in 
der KSrner- und Gliaschicht; speciell keine Vermehrung der diffusen 
KSrner in der letzteren. Die P n r k i n j e ' s c h e n  Zellen, als die wichtig- 
sten yon allen bier noch welter in Frage kommenden Elementen, 
zeigten, wie an zahlreichen Controlpraparaten beobachtet wurde, hin- 
sichtlich der einzelnen Ganglienzellen entschieden ebenfalls keine 
Abweichung yon dem normalen Verhalten. Ob dagegen ihre absolute 
Zahl in einzelnen F~llen, entsprechend dem Schwunde der markhal- 
tigen Nervenfasern, vermindert ist, soll definitiv auf Grund der bis 
herigen Untersuchungen, bei denen nur senkrecht zur Oberfii~che 
geffihrte und keine Fliichenschnitte durchgesehen wurden, nicht ent- 
schieden werden, scheint jedoch nicht unwahrscheinlich. Mit Sicher- 
heit ist indess zu behaupten, dass eine Verminderung, wenn sie 
nachgewiesen wiirde, nut minimal sein und namentlich in keinem 
Verh~ltnisse zum Faserschwund stehen kSnnte. 

Es handelt sich demnach also um einen wahrscheinlichprimiir auftre 
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tenden, degenerativ atrophisehen Process in dcr Kleinhirnrinde, welcher 
als Sklerose zu bezeichnen w~re, ein Ausdruck, der ffir densalben in 
dar Grosshirnrinde bei der Paralyse sich abspielenden pathologischen 
Vorgang in der Literatur*) bereits Verwendang gefanden hat. An- 
dererseits w~irda derselbe seiner Ausbreitung gem~ss, nach Analogie 
mit anderen Provinzen de,' Centralorgane, den sogenannten System- 
erkrankungen sich anschliessen. 

Von den eventuell dabei in Frage kommenden Systemen sind in 
erster Linie die yon der Br~icke durch die mittleren Kleinhirnarme 
in das Organ ausstrahlenden Fasersysteme rasp. deren endliche Ver- 
bindungen zu nennen. 

Diese Fasern**) sollen bekanntlich zum grSssten Theile die Ha- 
misphSren des Kleinhirns versorgen. Die oberen und unteren Klein- 
hirnschenkel werden dem Corpus dentatum cerebelli zugewiesen, w~h- 
rend die directe Kleinhirnseitenstrangbahn, fiberderen centraleEndigung 
indess der Entdecker selbst sich reservirt 5ussert***), zu dem Oberwurm 
in Beziehung traten soil. Da nun in allen besprochenen Fallen durch- 
weg Seitentheile der ttemisph~re zur Betrachtung herangazogen wur- 
den, so d~irfte die Auffassung einer Erkrankung der cerebellaren En- 
digungen der Kleinhirnbr~ickenz~ige damit ihre Berechtigung erhalten. 
Diese l~ahnen stehen nun welter entweder direct oder dutch Vermitte- 
lung yon grauer Substanz der Br~icke (letzteres wobl das Wahrschain- 
liche) mit anderweitigen Faserz~gen in Verbindung, welche aus dem 
Stirnlappen einerseits und dem Schlafen- und Hinterhauptslappen 
andererseits durch die innere Capsel und die ~usseren (d. h. laterale 
uud mediale) Partien des Hirnschenkelfusses ebenfalls zur Br~icke 
ziehen. 

Es ist zunachst irrelevant, welche dieser grossen Bahnen centri- 
fugal, und welche centripetal leitett)  nnd in wie weit das Kleinhirn 
als ein in den Leitungsbogen eingeschaltetes oder dem Vorderhirne 
coordinirt fungirendes Organ zu denkan sei. Hervorzuheben ist zu- 
nachst nur, dass 5berhaupt normalerweise auf diasen Wegeu nahe 
Beziehungen zwischen beiden Abtheilungen des Centralorgans bestehen. 
Ein solcher enger Zusammenhang kommt nun auch pa'thologischerseits 

*) Mo ebius,  l~ervenkrankheiten. 
**) F lechs ig ,  Di~ Leitungsbahnen im Gehirn und R/iokenmark. Wer- 

n i c k e, Gehirnkrankheiten. 
***) Floohsig,  1. c. 

t)  Bechtorew,  Zur Frage der secundgren Degeneration des Hirnschen- 
kols. Dieses Archiv" Bd. XIX. 1. 
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insofern deutlieh zum Ausdruck, als in allen den FMlen, wo der 
Faserschwund im Kleinhirn beobachtet wurde, gleichzeitig dis ge- 
nannten Partien des Grosshirnes, speciell der Stirnlappen, mit ergriffen 
waren, besonders deutlieh in denjenigen Fi~llen hervortretend, wo die 
anderen Provinzen des Grosshirns noch nicht so stark in Mitleiden- 
schaft gezogen waren. 

Wenn nun auch das his jetzt vorliegende Material nicht genfigt, 
das Vorkommeu des Faserschwundes im Kleinhirn sehon erschSpfend 
nach alien Richtungen hin abzugrenzen und namentlich noch kein 
Urtheil darfiber gewonnen werden konnte, ob es event. Falle giebt, 
in dsnen entweder ein degenerativer Process im Kleinhirn vorhandsn 
ist, bet gleichzeitigem Intactsein des Vsrderhirnes oder das umge- 
kehrte Verhi~ltniss sich herausstellt, so srgiebt sich zuni~ehst doeh als 
feststehendes Resultat, dass bet dsr progressiven Paralyse durchweg 
neben dem Faserschwunde im Grosshirne auch das Kleinhirn in glei- 
cher Weiss afficirt ist. 

Damit dtirfte dis pathologische Anatomie der allgemeinen pro- 
gressiven Paralyse eine Bereichsrung srfahren haben~ wi~hrend an- 
dererseits durch die Beobaehtung derselben Befunds auch bet anderen 
Psychosen die anf~tnglich gehegte. Hoffnung, in dem Faserschwunde 
des Kleinhirnes ein ausschliesslich den paralytischen GeistesstSrungen 
zukommendes Symptom gefunden zu haben, sich wisder einmal iltu- 
sorisch erwiesen hat. 

Die Fi~lle yon Paranoia und Dementia senilis k6nnen als ,,vsr- 
l~tufige Mittheilung" damit also ihre Erledigung finden; dagegen bean 
sprucht die zuletzt unter :No. 15 aufgeffihrte Beobachtung ein grSsseres 
Interesse. 

Es handelt sich dabsi um Idiotis, also der gebri~uchliehen Deft- 
nition gem~ss, um Dementia, hervorgerufsn durch angeborene oder in 
der srsten Zeit des Lebens erworbene, mangelhafte gntwickelung des 
Grosshirnes, und zwar hier wohl specie[l in histologischer Beziehung. 
Der Fall war ohne jede weitere Complication seitens der motorischen 
oder sensiblen Sphare, wie die langj~hrige Beobachtung zweifellos 
ergab. 

Der Befund der Kleinhirnrinde zeigte hinsichtlieh der Nerven- 
fasern dasselbe Verhalten, wie die sub 2 beschriebenen Grade des 
mittleren Schwundes: also eine zwar fiberail vorhandene, abet sehr 
sehwaehe Entwiekelung. Die Ganglienzellen zeigten auch hier in 
PrliparatCn, welche mit der gew6hnlichen Carminfarbung behandelt 
wurden, keinerlei charakteristisshe Ver~nderung. 

Streng genommen ist bier tier Ausdruck Schwund, der auch, ohne 
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fiber den stattgehabteu pathologischen Piocess irgend etwas zu pri~- 
judiciren~ doch immer etwa vorhanden gewesenes voraussetzt, nicht 
mehr am P]atze und besser durch die noch indifferentere Bezeichnung 
,,Fasermangel" zu ersetzen. In tier Rinde des Grosshirnes wurden 
dut'chweg, wie dies yon vorn herein sehr wahrscheinlich erschien*)~ 
in allen Schichten eiu~ ira Vergleich mit normalen u ltnissen nur 
sehr ger~nge Menge markhaltiger Fasern aufgefunden. 

Leider waren bei der H~rtung die Prgparate durch einander ge- 
rathen, so dass die einzelnen Gehirnprovb~zen sp~iter nicht mehr un- 
terschieden werden konnten. 

Auf jeden Fall war abet Fasermangel aueh im Stirnhirn vorhan- 
den. Es finder sich bei dieser ldiotie, die dem Stande der vorhan- 
deneu Intelligenz gem~tss, als ein mittlerer Grad zu bezeichnen ware, 
in verschiedenen Gehirntheileu derselbe Zustand yon Fasermange], 
hier offenbar durch Entwickelungshemmung bedingt, wie er sich bei 
den anderen Fgllen als das Resnltat eines degenerativ-atrophischen 
Processes darstellte. 

Es w~tre von Interesse, wenn sich alle die verschiedenen Typen 
des bei der progressiven Paralyse beobachteten Fasermangels auch 
bei den dutch mehr oder minder grosse Dementia chai'akterisirten 
F~illen yon idiotie wiederfinden liessen. 

Aber aqch ohne dies ist die Frage naheliegend, ob nicht den 
Hemisph~ren des Kleinhirns, da sie bei ganz verschiedenen Krank- 
heitszast~nden in Gemeinschaft mit dem Yorderhirne und speciell 
dem ~tirnhirne in analoger Weise affieirt sind, ein wesentlicher An- 
theil an den muthmassliehen Leistungen dieses, also den sogenannten 
psychischen oder hSheren Functionen zuzuschreiben w~re. 

Damit sell das schwierige Gebiet der Physiologie des Kleinhirns 
nicht welter beriihrt werden, sondern nut einer ebenfalls auf Grund 
pathologischer Erwg.gungen auch anderweitig ge/~usserten Ansicht**) 
hier im u Ausdruck gegeben werden. 

Zur Vervollstgndigung der Kenntniss des Verhaltens der mark- 
haltigen ~ervenfasern in der Kleinhirnrinde w~re welter zn bestim- 
men, ob in den einzeJnen Fg.]len von Faserschwund in den Hemi- 
sph~iren auch die mittleren und inneren Theile des Organs, also Wurm 
und Corpus dentatum sich ergriffen zeigen und ferner~ ob sich dem 
gekreuzten Zusammenhange yon Stirnlappen und Kleinhirnhemisph~re 

*) Soviol mir bekannt, waren bish0r auf diesen Punkt hin untersuchte 
FMle yon Idiotie (Zaoher 1. c.) mit Epilopsie complicirt. 

**) Gowers~ M. D. F. R. C. P,, Diagnostik der Gehirnkrankheiten~ 
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gemi~ss, event, hiermit correspondirende Verschiedenheiten im Grade 
des Faserschwundes rechts oder links nachweisen liessen. 

Dass auch im Corpus dentatum Faserschwund gelegentlich zu 
finden ist, wnrde bereits durch Beobachtung No. 7 und 10 kurz 
erw'ahnt, doch sollen eingehendere Bemerkungen fiber diesen Gegen- 
stand, sowie eine weitere Er~irterung der beiden anderen Fragen einer 
demngchstigen Arbeit vorbehalten bleiben. 

Hier sei schliesslich nur noeh in Betreff dec Aetiologie des Fa-  
serschwundes im Kleinhiru f~ervorgehoben, dass auf Grund des bisher 
vorliegenden Materials etwas Positives sich nicht hat  erniren lassen. 

Wie angegeben, figuriren in den untersuchten Fi~llen, Syphilis, 
Potus, Ueberanstrengung und andere Schlidliehkeiten als ~ogenannte 
~ttiologische Momenta. Ob einem derselben eine speciell die Faser- 
systeme des Kleinhirns sehi~digende Wirkung zuzuschreiben ist, muss 
vorlaufig unentschieden gelassen werden. 

Erkliirung der Abbildungen (Tar. VII.). 

S~mmtliche Zeichnungen sind nach Weiger t -Frapara ten  angefertigt 
(Schnitte von 0,05 Mm. Machtigkeit). 

Aus i~usseren Griinden musste die Colorirung der hbbildungen unter- 
bleiben. Es wurde deshalb in den stark vergrSsserten Detailfiguren 2 - - 6  
vonder  Darstellung der KSrner in der dritten Schicht Abstand genommen, 
um das complicirte Verhalten der Nervonfasern desto deutlicher zur An- 
schauung zu bringen. Letztere, sowie auch die Ganglienzellen sind genau so 
wiedergegeben, wie sie sich in den betreffenden Pr~paraten pr~sentiren. 

Fig. I. Durchschnitt der Kleinhirnhemisph~re eines neugeborenen Kin- 
des, senkreeht zur Oberfliiche and rechtwinklig zur Richtung der Randwiilste. 
VergrSsserung ~ 105. 

(Har tnack-System 4. Ocul. 3.) 

1. ~ Gliaschicht. 
2. ~ Zellenschicht. 
3. ~ KSrnerschicht. 
m. -~- Markloiste. 
n. ~ Abzweigang derselbon. 
g. ~ Gef~sse der KSrnerschicht. 
g~ ~ Gef~,sso dor Pin mater. 
n ~ ~ Foine markhaltigo Norvenfasern in dem schr~g schrafflrten 

Folde, welches die Ausdehnung der Detailfiguron 2--6  
andeutet, 
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Fig.  II: Derselbe Durchschnitt efnes faserreichen Kleir~hirns der Er- 
wachsenen. VergrSsserung ~ 320. 

(Har tnack-Sys tem 7. Oeul. 3.) 
1. ~ Gliaschicht. 
2. --.-= Zellenschicht ( P u r k i n j  o ~sehe Ganglienzellon). 
3. ~-~ KSrnerschicht (nur das Norvonfasornotz onthaltond). 

Fig.  I I [ - -VI .  Verschiedene @rude des Faserschwundes~ VergrSsserung 
and Bezeichnungen wio im Vorhorgehenden, und zwar: 

Fig. 3 ~ geringer 
, 4 ~ mittlerer 
,, 5 ~ hoehgradiger Schwund. 
, 6 ~--- dosgleiehen. 

(g. Gef~ss der Gliaschicht.) 
Fig.  u Durchschnitt der verdoren Centralwindung, senkreeht zur 

Oberfl~ehe and rechtwinklig zur Verlaufsrichtung (halbschematiseb). u 
grSssorang ~ 105. 

(Har tnaek-System 4. Ocul. 3.) 
p. ~ Pia mater. 
l ,  2, 3 ~ obere (gussere), mittlere und untere (inhere) Faser 

schicht der grauen Rinde. 
3a. und 3b. ~ Unterabthoilungen der 3. Schicht. 
4 ~ Weisse Substanz des Marklagers. 


