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Ueber Gehirnkrankheiten der ersten Lebensperio-
den, als Beitrag zur Lehre vom Idiotismus.
Von

Dr. M. Koppen,

a. 0. Professor, 1. Assistent der psychiatrischen Klinik.

(Hierzu Tafel XXVIII. und XXIX))

Wer Gelegenheit gehabt hat, einen Finblick in die umfangreiche
Literatur iiber ldiotengehirne zu gewinnen, wird den Eindruck aus
dieser Lectiire mit sich nchmen, dass zwar eine grosse Masse von
Beobachtungen gesammelt worden ist, dass aber die meisten dersel-
ben werthlos sind und wenig dazu beigetragen haben, uns dber das
Wesen der Gehirnverbildungen, welche die Idiotie verschulden, aufzu-
kldren. Ein grosser Theil der Autoren begniigt sich damit, die Idieten-
gehirne als Curiosititen zu beschreiben und giebt sich zufrieden mit
der makroskopischen Beschreibung des schonen Sammlungspriaparates.
Es wird eine minutidse Schilderung der Windungen und Furchen ent-
worfen, womdéglich noch mit dem ungliicklichen Versuch in diesen Husse-
ren Formen atavistisehe Rilckschlige aufzusuchen, aber die Untersuchung
geht nicht los auf das einzig erstrebenswerthe Ziel, in das Wesen dieser
Abnormititen einzudringen. Histologische Untersuchungen sind bisher
nur in geringer Anzahl vorhanden uand unter diesen wenigen sind noch
wieder viele ausguscheiden, die mit unzureichenden Mitteln unternom-
men sind. Die einzige ideale Untersuchungsmethode kann aber nur
bleiben, solche Gehirne mit den verschiedensten Methoden an grossen
Schnitten zu untersuchen, damit nichts von Veriinderungen dem Auge
des Forschers entgeht. Nur so wird man einen Einblick bekommen in
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die Processe, welche die Missgestalt des Gehirns herbeigefithrt hat, man
wird immer weniger das schiechte Auskunftsmittel gebrauchen miissen,
derartige Gehirnabnormititen als Entwicklungsanomalien oder Hemmun-
gen zu bezeichnen, und man wird den mannigfaltigsten pathologischen
Processen auf die Spur kommen, die dem kindlichen oder fotalen Ge-
hirn gefihrlich werden, die aber doch im Wesen keine anderen sein
kionnen, als die, welche das erwachsene Gehirn bedrohen. Die vielen
Méglichkeiten krankhafter Schidigung des Gehirns in der Fotalzeit sind
noch keineswegs durch die Resultate der bisherigen Untersuchungen er-
schopft.

Wie ndthig noch heute eine solche Betrachtung ist, kann man, um
ein Beispiel aus jingster Zeit anzufihren, aus der umfangreichen Ab-
handlung Kahlden’s®) iiber die Porencephalie entnehmen. Dieser
Autor spricht von congenitaler und erworbener Porencephalie, als ob
nicht anch die ante partum entstandene Porencephalie hdchst wahrschein-
lich durch einen pathologischen Process herbeigefiihrt wire. Beyer?)
hat diese Arbeit einer scharfen, aber berechtigten Kritik unterzogen.
Und selbst wenn man eine so vortreffliche Arbeit wie die von Hamma-
herg?) liest mit ihrem frappanten Nachweis der verkiimmerten und unent-
wickelten Zellen der Grosshirnrinde der Idioten, kann man sich der immer
wieder- auftretenden Frage nicht entziehen, wie nun wohl ein solcher
abnormer Gehirnzustand entstanden sei. Die Ldsung solcher Fragen
darf man freilich nicht von der durch Hammaberg ausschliesslich an-
gewandten Methylenblaufirbung erwarten, welche zwar ein vortreffliches
Bild von der Zelle giebt, aber iiber den krankhaften Zustand des ganzen
Gewebes keine Auskunft giebt. Diesen muss man studiren mit Metho-
den, die womdoglich gleichzeitig Stiitzsubstanz und einen Theil des Ner-
vengewebes, die Zellen zur Farbung bringen.

Die Schwierigkeiten, welche sich nun unleugbar den Studien, die
wir im Auge haben, entgegensetzen, liegen im folgenden: Es fehlt uns
an der nothigen Uebung, den Ursprung von Processen zu erkennen, die
seit vielen Jahren zum Stillstand und zur Narbenbildung gekommen
sind. Am schwierigsten diirfte besonders die Constatirang sein von dif-

1) Ziegler’s Beitriige zur pathologischen Anatomie. 1895. Ueber Por-
encephalie.

2) Neurol. Centralbl, XV. 1896.

3) Studien tiber Klinik und Pathologie der Idiotie nebst Untersuchungen
iiber die normale Anatomie der Hirnrinde. Mit 7 Tafeln. Uebersetzt von Wal-
ter Berger, herausgegeben von Prof. Dr. S. E. Henschen. Mitgetheilt der
Konigl. Gesellschaft zu Upsala am 10. Mérz 1394. Upsala 1895,



898 Dr. M. Képpen,

fusen oder in kleinen Herdchen in die Erscheinung getretenen Pro-
cessen, die sich im Hemisphirenmark abgespielt haben. Am leichtesten
werden noch abgelaufene pathologische Processe in der Hirnrinde zu
erkennen sein. Hier fallen Veriinderungen der Glia am ehesten in’s
Auge, und dann haben wir ein sehr wichtiges Hilfsmittel fiir die Er-
kennung von abgelaufenen pathologischen Processen in der Unregelmiissig-
keit der Anordnung der Ganglienzellen und Nervenfasern, auf die ich
schon in meiner fritheren Arbeit anfmerksam machtel). Diese eigenthiim-
liche Verinderung scheint bel Processen zu Stande zu kommen, die
allein im Stiitzgewebe ablanfen, ohne gleich das Nervenparenchym in
Mitleidensehaft zu ziehen. Das erhaltene Nervengewebe wird dann durch
das schrumpfende Stiitzgewebe verschoben und verlagert und erfihrt im
Uebrigen nur eine geringe Einbusse. Wo nun die Spuren fritherer
pathologischer Processe aufgefunden wurden, fand man diese vor in
Gestalt von circumseripten oder diffusen Sklerosen. Ob “es bei dem
Studium dieser alten Sklerosen iiberhaupt. gelingen wird, immer zur
Erkenntniss des pathologischen Processes, der sie hervorgerufen hat, zu
kommen, bleibt fraglich. Es ist ja sehr wahrscheinlich, dass eine ganze
Reihe von Processen, wie zum Beispiel luetische Infiltrationen, trauma-
tische Lisionen, Encephalitiden, Erweichungen und Embolien, kurz die
ganze Heerschaar der Krankheiten, die das Gehirn bedrohen, wenn sie
zur Ausheilung kommen, in ihrem Endstadinm Sklerosen darstellen.

Méglich bleibt es nun, dass man bis zu einem gewissen Grade aus
der Ausbreitung derartiger Processe und aus bestimmten Eigenthiimlich-
keiten des histologischen Charakters eine gewisse Scheidung dieser
Sklerosen durchfiihren kann und daran Anhaltspunkte gewinnt fiir die
Aetiologie der Processe. Noch mehr wird aber unsere Erkenntniss sol-
cher Processe gefordert, wenn wir sie méglichst frisch untersuchen
kénnen. Bei Kindern, die bald nach der Geburt gestorben sind, wird man
ein derartiges Forschungsmaterial finden. Anamnestische Angaben iiber
kranhafte Symptome von Seiten des Gehirnsg werden die Auffindung von
positiven Befunden unterstiitzen und die schwierige Herausnahme und nicht,
leichte Conservirung und Bearbeitung der Gehirne lohnend machen.

Der grossen Liebenswiirdigkeit des Herrn Dr. Kossel verdanke ich
ein soleches Priiparat, iiber das ich zunfichst berichten mochte.

I.

Das Gehirn stammt von einem dreimonatlichen Kinde, welches seit seiner
Geburt an Krimpfen gelitten und nach kurzem Aufenthalt in der Kranken-
abtheilung des Koch’schen Instituts gestorben war. Leider waren alle Be-

1) Dieses Archiv Bd. 28. S. 961 und Fig. 10.
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mithungen, bei der Mutter nachtriglich tber die Gebart und die erste Lebens-
zeit des Kindes etwas zu erfahren, vergeblich. Ich muss mich daher auf die
Schilderung des Priparats beschrinken.

Der Sectionsbefund bei dem Kinde war negativ bis auf die Befunde in
der Schadelhohle. Nach der Mittheilung des Heren Dr. Kossel befand sich
iiber beiden Hinterhauptslappen ein zum Theil noch aus fliissigem Blut be-
stehendes subdurales Hamatom. Die unter demselben gelegenen Hirntheile
waren stark comprimirt. Das Gehirn wurde mir, nachdem es bereits in Mil-
ler’scher Fliissigkeit einen Tag gelegen hatte, zugestellt.

Das Gehirn ist 13 Ctm. lang. Die Hinterhauptslappen haben nicht ihre
gewohnliche Ausdehnung., Ein 2 Ctm. langes Stiick Kleinhirn ist nicht vom
Hinterhauptslappen bedeckt. Das Gehirn ist in Stirnlappen, Centrallappen
und Schléfenlappen von durchaus normaler Bildung.

Man kann simmtliche Gyri und Windungen erkennen. An der Hirnbasis
ist alles normal. Die Meningen sind nicht verdickt, die Geféisse sind zart, die
Nerven sind gut. ’

Die Verfinderungen beginnen erst im hinteren Theil beider Hemisphiren,
beiderseits nach hinten von der hinteren Centralwindung. Occipitallappen und
Parietallappen sind beiderseits stark eingesunken (s. Fig. 1).

Links erstreckt sich die Verinderung auf 4 Otm. FEinbegriffen ist die
obere und untere Parietalwindung und sdmmtliche Occipitalwindungen der
Convexitit. - Auf der Medianfliche ist der obere Theil des Cuneus und Prae-
cuneus ergriffen. An der rechien Hemisphére hat die Verdnderung im Ganzen
denselben Sitz, nur ist sie nach vorn hin nicht so weit ausgedehnt, so dass
die untere Parietalwindung frei bleibt.

Die Pia ist zum Theil iiber den verfinderten Partien leicht abzw}“bar, nur
an einzelnen Theilen ist sie mit den Windungen verwachsen.

Die eingesunkenen Partien fiihlen sich ausserordentlich hart an. Die
Windungen sind schmal, einzelne haben eine Windungskuppe, die nicht breiter
ist, als ein dickes Stiick Pappe. Die Windungen bestehen zum Theil wieder
aus einer Reihe dicht nebeneinander gestellter feiner Hocker. In diesem Ge-
wirr von kleinen Windungsziigen hat sich der normale Windungstypus ganz
verloren.

Auf einem Durchschnitt durch die linke Hemisphéve sieht man die Ver-
hirtung bis zum Ventrikel reichen. Die verhdrteten Theile haben eine weisse
Farbe. Kine graue Rinde ist von der Marksubstanz durch besonderen Farben-
ton nicht abgehoben. In den Aussersten Rindenbezirken sind stellenweise
kleine Hohlungen sichtbar. Der Ventrikel war erweitert. Es wurden nun von
der rechten Hemisphire grosse Schnitte angefertigh und mit der Weigert-
schen Himatoxylin-, der Pal’schen Farbung, Siurefuchsin-, Pikrinsdure- und
Hématoxylin-Kernfirbung untersucht.

Die Verinderungen nehmen auch auf den Schnitten durch den Hinter-
hauptslappen die ganze Aussenseite ein und reichen weiter, als man nach dem
makroskopischen Befunde glaubt.

Die Verwiistung durch den krankhaften Process ist so gross, dass
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man die graue Rinde von dem Marklager nicht unterscheiden kann.
Die Verinderungen sind sehr verschiedener Natur.

Am meisten in die Augen springend ist zuniichst eine Bildung von
Hohlen in der Hirnrinde, die eine ziemlich betrichtliche Grosse haben.
Wir konnten sie ja schon mit dem hlossen Auge erkennen. Ausserdem
sicht man eine grosse Zahl von Erwecichungsherden, die ihrer Form und
Begrenzung nach, sich rein dusserlich als Vorstadien der Hohlenbildung
erweisen (s. Fig. 8ab.). Auf den Préparaten nach Pal (s. Fig. 5) er-
scheinen die meisten Hohlen erfiillt mit blauschwarz gefirbten Kugeln,
die sich in Siurefuchsinpriparaten als Zellen mit undeutlichem Zellen-
leib und etwas verzerrtem Kern erweisen. Es sind also Kérnchenzellen.
Zwisehen ihnen ziehen einige Gliabalken, die die Hohlen in cinzelne Ab-
theilungen zerlegen. Bindegewebselemente, Gefisse liessen sich nicht
nachweisen. Diese circumseripten Erweichungsherde sowie die einzelnen
inhaltslceren Hohlen sind nun umgeben von breiten Gliasinmen. So muss
man die Substanz jener Grenzschichten wohl wegen des Farbentons, den
sie bei der Saurefuchsinpikringiurefirbung annehmen, nennen. KineStruc-
tur, eine Faserung, ein Maschennetz ldsst sich in ihnen nicht erkennen,
ebenso wenig wie Kerne. Es muss Glia sein, die abgestorben ist und
durch besondere Verhiltnisse in diese homogene Masse verwandelt wurde.

Das Auftreten von Kdrnchenzellen ist nun keineswegs auf die cireum-
scripten Herde beschrinkt. Man sieht auch sonst diffus Kérnchenzellen
anftreten zwischen Verinderungem, die ich noch zu beschreiben habe.
Aber es kommen auch Partien vor ohne Kornchenzellen. Das Auftreten
von Koérnchenzellen verrith uns auch, dass in weiterer Entfernung vom
Hauptprocess einzelne kleine Ansitze zu der Erkrankung vorhanden sind.
Es ist bemerkenswerth, dass solche vom Hauptherd der Erkrankung
abgelegenen Kornchenzelleninfiltrationen immer in den Rindenbezirken
anftreten, welche in der Tiefe eines Sulcus gelegen sind.

Nun zu den sonstigen ausgedehnten Verinderungen. Man kann sie
in drei Klassen theilen:

1. Die Rinde ist umgewandelt in ein faseriges Gewebe mit dicht
aneinander gedringten Kernen. Die Glia besteht aus Fasern ungewdhn-
licher Linge und Dicke. Man sieht ganze Garben von solchen Fasern,
wie sie nun schon des Oefteren bei alten glitsen Sklerosen beschrieben
sind (s. Fig. 4a.). Die Biischel ragen auch iiber den Rindenrand hinaus
und setzen sich an die Pia an, wie das Chaslin bei Epileptiker-Gehirnen
zuerst gesehen hat. Dieses kernreiche faserreiche Gliagewebe tritt z. B.
in der Umgebung der Hohlen und Erweichungsherde auf, aber natiirlich
aussen von den homogenen Gliasiumen. Gefisse, Bindegewebsziige sind
in ithm nicht sichtbar.
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2. Andere Partien des mikrogyrischem Gebietes sind durchsetzt von
zahlreichen Gefiissen oder Bindegewebsziigen, deren ganze Structur und
Verlaufsart deutlich verrathen, dass es sich um verddete Gefiisse handelt.
Da, wo sic auftreten, ist auch immer eine diffuse Durchsetzung mit
Kornchenzellen vorhanden. Aber es sei gleich bemerkt, dass das Auf-
treten von Kornchenzellen keineswegs an das Auftreten von vielen Ge-
fissen gebunden ist. Das heisst wir finden jene Invasion von Kdrnchen-
zellen anch an Stellen, die wenig Gefiisse erkennen lassen (s. Fig. 2).

3. Die Hirnrinde ist theils von. dichterem, kernreichem, theils
lockerem kernarmem Gliagewebe durchsetzt. Die Partien letzterer Art
erscheinen immer wie runde Inseln in dem dichteren Gewebe und ent-
halten stets in ihrem Centrum ein Gefiss, dessen Lumen noch erhalten
ist, dessen Wandung aber verdickt und mit Kernen durchsetzt ist. In
diesen Theilen sind nur wenig Kornchenzellen vorhanden. Wenn sie
auftreten, so findet man sie in den Partien, in welchen die Glia das
festere, derbere Gefiige zeigt. Gewdhnlich fehlen sie aber in diesen
Partien der Rinde ganz.

Ueber den Zustand des Geffisssystems ist anzufiihren, dass die vend-
sen Gefisse der Pia und Arachnoidea eine grosse Blutfillle aufweisen,
und dass ebenso stellenweise die Venen der Hirnrinde in der Tiefe der
Furchen stark gefiillt waren.

Wir missen zum Schluss Einiges bemerken iber den Zustand der
Nerven und Ganglienzellen. Wir haben es mit einem Gehirn zu thun
von einem drei Monate alten Kinde. Das Gehirn erscheint auch fiir ein
solches ungewohnlich klein. Das Mark des Nervenneizes der Hirnrinde
ist noch nicht vollstindig ausgebildet. Wir konnten im Hinterhaupts-
lappen in den unzweifelhaft normalen Gyri mit Pal’scher Firbung keine
Tangentialfasern und keine tieferen Associationsfasern erblicken.

Die Sehstrahlung war dagegen in ihrem oberen Theil gut ausge-
bildet. Die Ganglienzellen sind — es ldsst sich das, glaube ich, auch
an den Siurefuchsinpriparaten beurtheilen — noch sehr unausgebildet.
Nur in den tieferen Schichten sah man schon schén ausgebildete Gan-
glienzellen, sonst nur Kerne, die man ihrer Farbung und ihrer Durch-
sichtigkeit wegen fiir Ganglienzellenkerne halten musste, an denen man
aber keinen Zellleib entdecken konnte. Auch in den sklerotischen Par-
tien fanden sich derartige Kerne und, was noch wichtiger ist, vor Allem
fanden sich- hier auch richtig ausgebildete Ganglienzellen vor, und zwar
besonders in den lockeren Partien, die wie Inseln in dem festeren skle-
rotischen Gewebe sassen.

Wir miissen nach der einzigen Thatsache, die wir anamnestisch
wissen, dass das Kind seit seiner Geburt an Krampfen gelitten hat, an-
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nehmen, dass wihrend oder vor der Geburt die Schidigungen singetre-
ten sind, die einen so grossen Theil des Gehirns betroffen haben. Die
volistindige Ausbildung der von Erkrankung verschont gebliebenen Ge-
hirntheile weist darauf hin, dass die Affection héochstens in den letz-
teren Fotalmonaten entstanden sein kénnte.

Nun haben wir aber den Befund eines intraduralen Himatoms und es
liegt sehr nahe, dieses Himatom als das primire in dem ganzen Complex
von Erscheinungen anzusehen. Das Hamatom konnte moglicherweise wih-
rend des Geburtsactes zur Aushildung gekommen sein. Ob allein die
lange Dauer der Geburt gentigt, um ein derartiges Hématom hervorzurufen
durch Verlegung des Blutabflusses?), oder ob das Himatom durch eine
directe Quetschung des kindlichen Schidels beim Austritte aus dem Ge-
burtscanul entstanden ist, lasse ich dahingestellt. Dagegen wird man,
glaube ich, ohne grosse Schwierigkeit die Veriinderungen der Hirnrinde
von dem Druck eines solchen Hamatoms ableiten kommen. Wir sehen
alle Stadien, die ein solcher mechanischer Druck hervorrufen kann, vor
uns in den Befunden, die wir erhoben haben. Zuerst kommt es zur
vendsen Blutstauung, wie wir sie noch an einzelnen Stellen unseres Prii-
parates fanden. Dann bilden sich Erweichungen und Héhlungen einer-
seits und Reducirung des ganzen Gewebes auf die widerstandsfihige
Glia andererseits, die vielleicht auch noch durch den mechanischen
Reiz in einen activen Zustand versetzt wird. Die Partien, wo die
grossen Erweichungsherde und Hohlenbildungen fehlten, sind wahr-
scheinlich nicht so dem vollen Druck von aussen ausgesetzt gewesen,
o dass den einzelnen Theilen nur allmilig die Blutzufuhr abgeschnitten
wurde, daher an diesen Stellen nur die glisse Entartung, wenn man
so sagen darf, des Gewebes zu Stande kam.

Auf die eigenthimliche Umwandlung in dem Charakter der Glia,
die aus einem feinmaschigen Geflecht zarter Fasern zu einem starkfase-
rigen grobmaschigen Gewebe wird, das stellenweise dem Bindegewebe
shnelt, brauche ich nicht eingehender hinzuweisen, nachdem ich schon
frither darauf hingewiesen habe, was fiir eigenthiimliche Verinderungen
die Glia gerade bei Erkrankungen der ersten Lebensjahre erfahrt.

Den Vorstellungen, die wir uns von den ganzen Vorgéngen gebildet
haben, fehlt nur der stricte Beweis, dass ein Druck, wie ihn ein Hama-
tom ausiibt, wirklich derartige Verinderungen hervorrufen kann. Schon
lingere Zeit habe ich auf diese Dinge geachtet. Jedoch zeigte es sich,
dass viele Hamatome bei Erwachsenen nur einfach die Gehirnsubstanz

1) Siehe Kundrat, Uber die intermeningealen Blutungen Neugeborener.
Wiener klin. Wochenschr. 1890. 46.
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zusammen driicken, ohne dass ausser einer! Zusammenschiebung und
einer leichten Degeneration der funetionswichtigen Theile wesentliche
Verdnderungen entstehen. Krst in neuercr Zeit ist mir ein Priiparat in
die Hinde gekommen, welches eine erhebliche Zerstirung der Gehirn-
substanz durch Druck zeigt. Die genaue Beschreibung desselben muss
einer spiteren Verdffentlichung vorbehalten bleiben. Eine genaue Rechen-
schaft, warum der Druck auf das Gehirn in dem einen Falle so, in dem
anderen anders wirkt, vermag ich mir vorliufig nicht zu geben. Ich
halte es aber fitr sehr moglich, dass es sehr darauf ankommt, ol der
Druck plétzlich oder allmilig eintritt. Nur in ersterem Falle wird os
zu so erheblichen Veriinderungen, wie oben heschrieben sind, kommen.

Der beschriebene Fall erinnert nun ausserordentlich an einen frither
von mir verdffentlichten?). Dort waren gleich nach einer sehr lange
davernden Geburt Krimpfe aufgetreten bel einem Knaben, der dann
allerdings heranwuchs, aber in seiner geistigen Entwicklung gehemmt
war. Die Section des 14 jihrigen Knaben ergab eine sklerotische Mikro-
gyrie, deren Sitz fast genau derselbe war, wie in dem vorliegenden Fall.

Vergleicht man endlich den histologischen Detailbefund beider
Fille, so stellt sich eine tiberraschende Aehnlichkeit heraus, abgeschen
davon, dass bei jenem Fall die Cystenbildung in der Grosshirnrinde
fehlt. Ich war damals iiber die nihere Erklirung jenes Falles etwas
rathlos. Jetzt will es mir wahrscheinlich vorkommen, als ob auch jenes
Sklerose dem Druck eines Himatom seinen Ursprung verdankte, dessen
Spuren jedoch nach 15 Jahren vollstindig verschwunden waren. Ana-
mnestisch gab in jenem Falle die lange Dauer der Geburt Anhaltspunkte fiir
die Moglichkeit einer Hamatomentwicklung. Wire unser jiingst beschrie-
bene Fall zur Heilung gekommen, so hiitte sich wahrscheinlich auch selbst
in den stirker lidirten Theilen Gelegenheit zur Weiterentwicklung von
Ganglienzellen und Nervenfasern gegeben, und es wiren auch in den
theilweise sklerotischen Gebieten jene eigenthiimlichen Bilder eines rei-
chen, wenn auch ganz verschobenen und verzerrten Nervennetzes zu
Stande gekommen, welches wir bei dem ersten Fall beschrieben. Das
geht hervor aus dem Befunde von sicheren Ganglienzellen in dem skle-
rotischen Gewebe, obwohl der Nachweis von Ganglienzellen bei dem
noch in der Entwicklung stehenden Gehirn seine grossen Schwierigkei-
ten hat.

Im Anschluss hieran mochte ich einen zweiten Fall mittheilen, der
ebenfalls einen Beitrag liefert zum Studium der pathologischen Anato-
mie der Idioten,

1) Dieses Archiv Bd. 28. S. 949.
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 30. Heft 3. - 59
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Das Gehirn verdanke ich dem vormaligen Director der epileptischen An-
stalt in Potsdam Herrn Stabsarzt Dr. Marsch durch giitige Vermittelung von
Herrn Dr. Richstein, Es stammte von einem idiotischen Menschen von
21 Jahren, der, abgesehen von seiner gerivgen Intelligenz vollstindig gesund
gowesen war. Kr erkrankte plotzlich an einer fieberhaften Erkrankung, tber
deren Natur man nicht in’s Klare kommen konnte, und ging an dieser Affec-
tion in wenigen Tagen zu Grunde.

Das Gehirn wurde uns in Formol gehirtet ibergeben.

Das Gewicht desselben betrug 1080 Grm.

Die Pia war verdickt und getribt und liess sich bis auf wenige Stellen
gut abziehen. Die Wandungen der Hirngefisse waren stellenweise verhirtet.

Das Gehirn war vollkommen normal ausgebildet. Auffillige Abnormi-
titen im Windungstypus liessen sich nicht nachweisen. Sehr auffillig war eine
Veranderung in der ersten und zweiten Stirnwindung beiderseits. Hier fanden
sich Vorzerrungen und Verbildungen der Windungen. Die Hirnwindungen
hatten diinne Anhingsel, welche wie Hahnenkdmme anf ihnen aufsassen
(s. Fig. 6). Diese Auswiichse wie die darunter befindlichen Windungen fiihlten
sich knorpelhart an.  Endlich ist noch zu bemerken, dass im Stirnhirn die
Rinde auffallend viel Gefiisse zeigte.

Die mikroskopische Untersuchung war etwas erschwert dadurch, dass das
Gehirn nicht ordentlich gehdrtet war. Auf die Untersuchung an grossen
Schnitten musste deswegen verzichtet werden. Es wurden aus allen Theilen
der Gehirnrinde Stiicke herausgenommen und selbstverstindlich auch aus
den Stellen, an denen die erwihnten makroskopischen Verinderungen be-
merkt waren.

Zundichst fand sich in der ganzen Hirnrinde folgender sehr gleich-
miissiger Befund. Pia und Arachnoidea waren mit Rundzellen infiltrirt,
die stellenweise fosrmliche Rundzellengeschwiilste bildeten. Ebenso war
die Wandung der in die Rinde von der Pia aus eintretenden Gefiisse
von Rundzellen durchsetzt. Diese Verinderungen waren offenbar ganz
frisch.

Es war mir nicht mdglich, an der Glia Veridnderungen nachzuwei-
sen, die auf einen #lteren Process hitten hingedeutet werden konnen.
Auf Spinnenzellen, auf maschiges starkfaseriges Aussehen der Glia fahn-
dete ich hier vergebens. Dagegen liess sich nun mit Pal’scher Fir-
bung nachweisen, dass die Tangentialfasern und die fusseren Associa-
tionsfasern spirlich waren, und die Nissl’sche Firbung ergab beim
Vergleich mit einem normalen Priparat, dass die Zahl der Ganglien-
zellen in der Hirnrinde gering war, und dass auch die Ganglienzellen
nicht so schon ausgebildet waren, wie im normalen Gehirn. Besonders
gelitten hatte die Schicht der kleinen Pyramidenzellen. Diese Verkiim-
merung der Ganglienzellen kann nicht in Verbindung gebracht werden
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mit der Einwanderung der Rundzellen. Kommen wir danach zur Be-
sprechung der eigenthiimlichen kleinen Auswiichse an den Stirnwin-
dungen. Der histologische Detailbefund ist darin einfach.

Ein gligs-sklerotisches Gewebe bildet den Inhalt dieser Verbildung.
Ein bald dichteres, bald lockeres Glianetz mit zahlreichen Gliakernen
ist hier zu finden. Dazwischen liegen Gefisse mit stark verdiekter
Wandung, und es ist vielleicht fiir die Entstehung jener eigenthéimlichen
Anhiingsel wichtig, dass in ihren Centren gewshnlich ein langes so ver-
andertes Blutgefiiss gefunden wurde. Die sklerotische Veranderung er- .
streckt sich auch mnoch etwas auf die angrenzenden Theile. An zwei
Stellen finden sich auch Lacunen ohne scharfe Abgrenzung gegen die
Nachbarschaft, durch die dann Bindegewebsziige hindurch ziehen, offen-
bar verddete Gefiisse (s. Fig.8a.). In diesen stark sklerotischen Partien
fehlten Nervenfasern und Ganglienzellen.

Es sei zum Schluss noch bemerkt, dass nirgends auf einem unserer
Schnitte Gefissveriinderungen angetroffen wurden, die man als syphili-
tische hitte bezeichnen konnen. Eine solche Erkrankungsursache kénnte
man vielleicht nur aus den Sklerosen an den grosseren Basalgefissen
herleiten.

Zu irgend einer bestimmten #Htiologischen Anschauung wird man
nach dem Angefithrten nicht kommen konnen. Trennen muss man
natiirlich die Befunde, welche ich als frische Veridnderungen bezeichnete.
Die Rundzelleninfiltration der Meningen und der Rindengefsisse und die
alten Verinderungen, die sklerotischen Auswiichse und die Verkiimme-
rung der Ganglienzellen und Nervenfasern.

Die eigenthtimlichen Liicken oder Hohlen in diesen Sklerosen kinnen
uns hier kaum einen Fingerzeig geben fiir den Verlauf des Krankheits-
processes. Ich mdchte nur daran erinnern, dass jhre Form den Liicken
in der Gehirnrinde #shnelt, die ich frither bei einem traumatischen Fall1)
fand, wihrend sich'diese Bildungen hier durchweg unterschieden von
den abgeschlossenen von einem Gliawall umgebenen Cysten, die wir in
dem zuerst beschriebenen Fall beobachteten.

Wie jene merkwiirdigen Anhiingsel entstanden sind, dafiir vermag
ich zunschst keine Erklirung zu geben, zumal da ich Aehnliches in
der Literatur nicht auffinden konnte.

Die Gliasklerose, welche constatirt wurde, liess solche starken Ab-
weichungen von dem gewohnten Aussehen der Glia vermissen, wie wir
sie in dem ersten Fall feststellten.

Man musste sich fragen, ob nicht die frische Meningo-Encephalitis

1) Dieses Archiv Bd. 26. S. 108.



906  Dr. M. Koppen, Ueber Gebirnkrankheiten der ersten Lebensperioden.

und die alte Sklerose beide ciner ererbten Syphilis ihren Ursprung ver-
dankten.” Indessen sehen wir uns mit Riicksicht auf das Fehlen von
charakteristischen Gefissverdnderungen nud bei dem im {ibrigen negativen
Sectionshefund gendthigt, von .dieser Erklirung Abstand zu nehmeu.

Jedenfalls halten wir es fir bemerkenswerth, dass hier neben einem
weit verbreiteten Zustand der Ganglienzellen ganz dhnlich demjenigen,
wie ihn Hammarberg bei Idiotengehirnen beschrieben hat, noch eine
locale Erkrankung gefunden wurde. Fs wire denkbar, dass von dieser
Herderkrankung aus ein schidigender Einfluss auf das gesammte Gehirn
ausgegangen wire,. welcher den atrophischen Zustand der Ganglienzellen
zur Folge gehabt hat.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XXVIIL und XXIX.)

Tafel XXVIIL

Fig. 1. Gehirn des drei Monate alten Kindes. Iinterhauptslappen bei-
derseits eingesunken und verhirtet.- (Photographie.)

Fig. 2. Vall 1. Hirnrindenstiick aus der erkrankten Partie. Farbung
nach Gieson. Grosser Gefdssreichthum. Blutiiberfiille der Gefisse. Die
helleren Partien sind die Erweichungsherde der Hirnrinde. '

Fig. 3. Tall 1. Stiick aus der erkrankten Gehirnpartie. Farbung nach
Gieson. a Cyste. In der Umgebung derselben mortificirte Glia. b Cysten
in der Bildung begriffen. Das Innere noch erfillt mit Kérnchenzellen. Im
Uebrigen ist das ganze Gebiet stark mit Kernen infiltrirt.

Fig. 4. Fall 1. Faserige Umwandelung der Glia in dem erkrankten Ge-
biet. Fiérbung nach Gieson. - a Faserbiischel der Glia. b. Spinnenzellen in
der Ausseren Rindenschicht.

Fig. 5. Fall 1. Die Verhilinisse der erkrankien Partie sind so gezeich-
net, wie sie in Priparaten nach Pal und Weigert hervortreten. Die sich bil-
denden Cysten mit ihrem Kornchenzelleninhalt heben sich deutlich ab. In der
Umgebung dieser Cysten zeigt sich die, mortificirte Glia. Die schwarze Punk-
tirung durch die iibrigen Theile des Schnitts rithrt auch von Koérnchenzellen
her und giebt einen Begriff von der diffusen Durchsetzung einiger Gebiste der
Hirnrinde mit Kornchenzellen.

Tafel XXIX.

Fig. 6. Fall 2. Stirnhirn nach einer Photographie. a Die verhérteten
wie Hahnenkdimme auf den Windungen aufsitzende Auswichse.

Fig. 7. Fall 2. Schnitt durch Hirnwindungen mit den Auswiichsen.

Fig. 8. Schnitt durch eine sklerosirte Windung bei stirkerer Vergrisse-
rung. a Oyste darin, durchsetzt von verddeten Gefissen.
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