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Aus tier reed. Kiinik der Univ. Ziirieh (Direktor :  Prof.  H.  E i c h h o r s t ) .  

Zur Frage iiber die sekundlire Degeneration der 
Pyramidenbahnen bei Porenzephalie. 

Von 

S. S tueh l ik -S i ro tow~ Bohanka (BShmen). 

Herr Prof. Dr. E i e h h o r s t  hatte die Grit% mir eine Beobachtung 
yon Porenzepbalie aus seinem Krankenmaterial zur Untersuchung zu 
tiberlassen uud reich dabei an eine interessante Erscheinung~ n~mlich auf 
das Intaktbleiben des Rfiekenmarks aufmerksam zu maehen. Diese Er- 
seheinung, die sowohl vom physiologisehen, als auch vom pathologisehen 
Standpunkt betraehtet ein lebhaftes Interesse allot Porseher~ die sieh 
mit ihr beseh~tftigten, an sieh gezogeu hat, will ieh im folgenden einer 
ausftihrliehen Diskussion unterwerfen; es sollen dabei aueh die wiehtigsten 
yon den unz~hligen Literaturbeitr~gen, die sieh mit diesem Problem 
befassen~ mit spezielier Riieksieht auf soleh% die sieh auf die Poren- 
zephalie beziehen~ beriieksiehtigt werden, am - -  soweit es gegenw~rtige 
medizinisehe Kenntnisse fiberhaupt mSglieh maehen - -  einige gewisser- 
massen wissensehaftlieh gesieherte Sehltisse ziehen zu k6nnen. 

tlevor ich abe:" zu eigentlieher Diskussion komme~ mSohte ieh die 
gauze Gesehiehte unseres Palles etwas ausfiihrlieher erwi~hnen. 

Es handelt sich am einen 35j~hrigen Patienten mit ziemlioh bowogtem 
Lebenslauf. 

Familienanamnese ohno Besonderheiten. 

Als 7j~ihriger Knabo wurde Patient yon einom Wagon fiborfahren, wobei 
er eine Fraktur des reehten Armes erlitten hat; diese heilto aber gut Und 
schnell. Fiinf Jahre sp~iter machto er einen schworen Typhus mit fast zwei- 
wSchigem Delirium dureh. Als er zu dieser Zeit einmal zu Stuhl gehen 
wollte und zu diesem Zweck sein linkes Bein sehon aus dora Bert heraus- 
gebracht hatt% brach er plStzlich besinnungslos zusammen. Im bewusstlosen 
Zustando verblieb er eine Zeit, bis der herbeigehol~e Arzt ihn durch Begiessen 
mit kaltem Wasser wiedor so zum Bowusstsoin gobracht hart% dass or seine 
Umgebung erkennen konnto; einige Minuten sparer wurde er wieder besinnungs- 
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los. In diesem Zustande hat man ihn ins Spiral zu Miinsterlingen gebracht; 
w~ihrend der Ueberffihrung~ die sieh am dritten Tag naeh dem Anfall volhogen 
hat~ kam er insoweit wieder zu sieh~ dass er seinen Vater erkannte. Aber nach 
drei Woehen konnte er weder sprechen~ noch essen~ noeh gehen~ und musste 
er mit einer Saugflasehe erniihrt werden~ diese nahm el' ouch nut dann an~ 
wenn die Kiefer mit Gewalt auseinandergezogen wurden. Moistens befand er 
sich in einem bewusstlosen Zustande und nut selten stellten sich bei ihm ca. 
5 Minuten dauernde Pausen yon Klarheit ein. 

E~wa ein Viertoljahr verbliob er im Spiral zu Mfinsterlingen ; dann hat or 
sieh in die Universit~tsklinik in Zfirich aufnehmen ]assen und verbrachte deft 
ebenfalls ein Vierteljahr. Beider  Aufnahme konnto er schon allein essen und 
gehen, abet noch nicht  sprechen; ebenso war seine Denkf~higkeit betrScht- 
lioh herabgesetzt. Aueh dann~ als er schon entlassen war~ besuchte er die 
Klinik~ um sieh zur Besserung der Spraohe elektrisieren zu ]assen. Der fibrige 
Zustand des KSrpers war befriedigend; nut die Hand befand sieh in leichter 
Kontraktnr~ und der Fuss war ein wenig gestreekt~ sodass der Pat. einen be- 
sonderen Stiefel tragen musste. Auch mit dem rechten Ohr will er weniger 
gehSrt haben and  das linke Auge sell ihm sehleehte Dienste geleistet haben~ 
denn es sei ihm~ als s~he er dureh einen Schleier. 

Die folgenden Jahren verliefen ohne Besonderheiten; Patient konnte ver- 
h~iltnism~ssig gut gehen~ befand sich wohl. Nut ab und zu war er gezwungen 
zu Itause zu bleiben; well die ziehenden and stechenden Schmerzen im Fuss% 
die sieh sogar bei liingerem Gehen in das ganze Bein verbreitoten~ ihn stark 
qui~lten. Er entsehloss sieh deshalb im Jahre 19007 also in seinem 29. Lebens- 
jahr% ungef~hr 16 Jahre nach der ersten Entlassung~ sieh wieder in die Klinik 
aufnehmen zu lassen. 

Zur Zeit tier Aut'nahme ist er kr~ftig gebaut~ yon gutem Ern~hrungszu- 
stand und bei freiem Sensorinm. Eine genaue Untersuohung~ die wahrend der 
klinischen Vorstellung des Pat. unternommen worden war~ ergab folgendes: 

Hautfarbe normal~ Temperatur nicht erhSht. Auffallend ist die ungleiche 
L~inge der Extremit~ten: das rechte Bein~ besonders der Untersehenkel ist 
deutlich kfirzer als dos linke r bzw. der gleichnamige Tell des linken Beines. 
Die Muskulatur des rechten Ober- und Unterschenkels ist atrophiseh~ die reehte 
Wade weniger umfangreich aIs die Linke. Die Bewegungen im Hfift- und Knie- 
gelenke gut mSglich; Pat. hebt den Fuss ohne Mfihe 1/2 Meter hoeh und kann 
(]as Bein, das aber fortwS~hrend schwankende Bewegungen macht~ in der HShe 
halten; im Fussgelenk dagegen ist die Bewegungsf~higkeit betr~ichtlich herab- 
gesetzt. Der Fuss befindet sieh in Varo-equinus Stellung; der reehte ist mehr 
rundlieh als der linke. Sensibilit~it erhalten~ Pat. fiihlt beiderseits sowohl 
stumpfe Berfihrungen als auch feine Pinselstriehe, links abet etwas besser als 
rechts. Der Patellarreflex beiderseits lebhaf% reehts etwas lebhafter als links; 
Kremasterreflex links schwS, c h e r a l s  reeht% Bauchdeckenrefiexe vorhanden~ 
normal. 

An den unteren Extremitgten wurden folgende Mousse genommen : Unter- 
sehenkelliinge links 377 rechts 35; Unterschenkelumfang 15 cm unterhalb des 
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Capitulum fibulae links 15~5~ reehts 1375; Obersehenkell~inge an beiden Seiten 
40; Oberschenkelumfang ]inks 51~ reehts 45 ern. 

Analoge Verh~iltnisse finder man an don oberon ExtremitS~ten. Die Haut 
derselbe% besonders am rechten Arm~ ist etwas bliiulieh gef~rbt. Der ausge- 
streekte Arm maeht sehwankende Bewegungen and zittert deutlich. Die Finger 
der reohten Hand sind krallenartig flektiert; die Add uktionsstellung des Daamens 
ist so lest, (lass sie kaum zu 15sen ist. Sensibilit~it erhalten; Pinselstriehe sind 
abet rechts weniger deutlieh als links zu ffihlen, t~eflexe vorhanden, Trizeps- 
reflex sehr lebhaft; Periostreflex des Radius reehts lebhaft, links nicht vor- 
handen. Die Maasse sind folgende: Umfang des u 10 cm unterhalb 
des Olekranons: links 26~5, reehts 19; Oberarmumfang links 27,5~ reehts 21; 
Liinge der Ulna links 28~ reehts 21,5 cm. 

Des Gesieht ist asymmetrisoh; die rechte Jochbogengegend ist reehts 
weniger prominent als links. Zunge und Augen gut beweglieh, Empfindlieh- 
keit beiderseits gleioh, gechts hSrt der Pat. weniger deutlich als links. 

Uebrige Organe ohne Bes0nderheiten; Harn ohne Eiwoiss u nd Zueker. 

Es handelt sich also urn eine spastische atrophisehe gemiplegi~ 
der rechten Seite; die spastische L~hmung betrifft haupts~ichlieh die 
Mrn. peronei der unteren Extrernit~iten. Die Verkfirzung tier Knochen 
deutet auf eine Erkrankung, deren Ursprung in der Kindheit zu suehen 
ist~ und die motorisehen und aphatischen Erscheinungen auf eine akute 
ttirnerkrankung. Deshalb wurde die Krankheit ale Hemiplegia spastica 
diagnostiziert ~ ale infolge einer Polioencephalitis acute infantilis aufge- 
treten ist. Bet der Bespreehung der Aetiologie dieser Krankheit maehte 
Prof. E i e h h o r s t  die Annahme wahrscheinlieh, class es sich hier um einen 
zur Atrophie tier HirnWindungen~ zuweilen zur ItShlenbi]dung im Gehirn 
fiihrenden Prozess handeln kann, eine Annahme~ die tatsliehlieh einige 
Jahre spliter auf dem Sektionstisch bewiesen wurde. 

Den Pat. hat man naeh einiger Zeit als gebessert entlassen, and es sell 
ihm dann verhgltnisrniissig gut gegangen sein. Erst nach ungefghr 5 Jahren 
haben sieh die frfiher erw~ihnten~ heftigen Schrnerzen in den Beinen yon neuern 
eingestellt; besonders die Kniekehle sell in dem Maasso empfindlich geworden 
sein, class dadurch sogar das Gehen unrnSglich win'de. Der Pat., ein starker 
Potator~ wurde aueh yon hiiufigem Brechen, des sich moistens wiihrend der 
Nfiehternheit einzustellen pflegte~ gequ~lt, and fiberhaupt sein ganzer Zustand 
hat sich so verschlimmert, dass or sich nach lgngerer polikliniseher Behandlung 
zum dritten Mal in die UniversitS.tsklinik aufnehmen lessen rnussto. 

Bet der Aufnahme war er sehr mager. Die triiher gesohriobenen Kon- 
traktaren und Atrophien waren nicht nut vorhanden~ sondern sogar ver- 
schlimmert. Zu diesen hatte sich noch eine s~arke Beugekontraktur der rechten 
Hand~ ein leichter Nystagrnus horizontalis und Verst/irkung der AsYmmetrie 
des Gesichtes im Sinne ether htrophie der rechten Gesichtsh~lfte hinzugestellt. 
Pupilten reagieren gut; Nackenstarre nieht vorhanden~ Lunge nnd Herz o. B. 
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Patellarsehnenreflexe fehlen. Atrophie des reahten Boines vorgesehritten; 
das linke Bein 5dematSs. Der linke Arm unver~indert. In den u crurales et 
saphenae deutlieh fiihlbare Thromben. 

Pat. versucht seine Extremitiiten hastig zu bewegen; yon Zeit zu Zeit 
erbricht er etwas gallige Fliissigkeit mit hellgriinen Klfimpchen. Sein Zustand 
besserte sioh nieht und 8 Tage naeh der Aufnahme erfolgte der Exitus. 

S e k t i o n :  KSrper und ss Organe bieten nichts Besonderes, 
w~hrend die Befunde am Gehirn und Riiekenmark unsere voile hufmerksam- 
keit erheischen. Es wurde gefuuden: Sch~deldaeh dick; Diploe reichlich. Von 
dem Periost hebt sich an der linken S~ite die Dura mater etwas ab und senkt 

sioh zwisohen den Stirn- und Seitenlappen ein; ihre Innenfi~sche ist feucht~ 
gl~nzend. Die eingesunkene Stelle entsprieht einem hShlenartigen Detekt des 
Gehirns, der an der FIirn0berfl~iche sich folgendermaassen umgrenzen l~sst; 
unten reicht er in die Fossa Sylvii his zu dem Temporallappen, vorn bis zum 
Gyrus fl'ontalis inferior, oben bis zum Gyrus frontalis medius und oberon Drittel 
der Gyri centrale% hinten bis zu dem Lobus ocoipitalis. Er nimmt also die 
Stelle der unteren zwei Drittel dot Zentralwinduugen, der hinteren und unteren 
Partien der Stirnwindungen und des Parietallappens ein. Ausser diesen zer- 
stSrten oberfiiichliehen Partien umfasst der sich ins Gehirninnere trichterfSrmig 
verbreitende Defekt die Insula Reilii, innere I(apsel und reicht bis zu der 

Aussenwand des linken Seitenventrikels, der stark dilatiert und von dem Defekt 
nur durch eine diinne Membran getrennt ist. Die HShle ist im ganzen hiihnerei- 
gross ; die grSsste L~ing% fronto-occipitale, betr~igt 4,5, die grSsste HShe, sagit- 
tal, 3,7, die Tiefe ungef~hr 3~5 cm. Die iibrigen, gut erhaltenen~ ganz normal 
verlaufenden Gyri, wSlben sieh gegen den Defekt hin und verlieren sich in tier 
erweichten Masse der unscharfen Dofektgrenze. An der rechten ttemisph~ire 
sind die Gyri und Sulci normal entwickelt, 

Die Sinus und die Kapillaren sind mit dickem fiiissigen Blur geffillt. Die 
mikroskopisehe Untersuehung ergab das Fehlen der Ganglienzellen in der 
ns Umgebung des Defektes; genauere Untersuchungen wurden nicht 
unter~ommen. 

Von den iibrigen Hirnpartien bleibt zu erw~hnen, dass die girnsehenkel 
asymmetriseh sind~ der linke ungef~hr dreimal so dfinn als der rechte; ebenfalls 

die Seitenstrs der Medulla oblongata zeigen eine deutliche Asymmetri% in- 
dem die linko Seite bedoutend m~chtiger entwiekelt ist als die rochte. 

Das Rfiekenmark zeigt makro- und mikroskop)sch keino naehweisbaren 
Ver~nderungen, an Schnitten durch das Hals. und Brust-giickenmark finder 
man nichts Abnormales: keine Degeneration~ Atrophic, Agenesie oder Asym- 

'metrie; namentlich sind die Seitenstr~nge mit don Pyramidenbahnen voll- 
kommen normal. 

Es liegt also ein typischer Fall yon Porenzephalie , wie wir sie aus 
der Literatur kennen, vor. 

Aetiologisch bietet er nichts Interessantes. Mit einem ziemlich grossen 
Grade von Wahrscheinlichkeit l~sst sich annehmen, dasses sich bier nicht 
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um einen embryonalen Prozess handelt, dass vielmehr die Krankbeit 
w~hrend der ersten Lebensjahre erworben wurde; denn einerseits die 
vollkommene Ausbildung des Rfiekenmarks, die nach F l e e h s i g  und 
C a m p b e l l  erst zu Ende der FStalperiode vollendet ist, l',isat eine Hirn- 
sch~digung w~hrend der Schwangerschaft als wabrsebeinlieher erseheinen, 
und andererseits weist das Zurtiekbleiben des Knochenwachstums, wie 
sehon erw~hnt, deutlich auf eine Lfision in der ersten Lebensperiode him 

Es bleibt nut die Frage often, ob es sich bier um einen prim~,ren Vor- 
gang, der z. B, auf StSrungen in der Blutzirkulation sieh zurfiekzuffihren 
liesse, oder um eine sekund~re Erscheinung z.B. Fo]gen eines enzepha- 
litischen Prozesses, der nach einer durchgemachten Infektionskrankheit 
(Seharlach, Typhus, Influenza etc.) sich einstellt, handeln kann. In der 
Literatur finden sieh F~lle, die ftir diese oder jene Annahme Sprechen 
(z.B. K u n d r a t ,  v. K a h l d e n ,  F r eud ,  O p p e n h e i m ) ,  und ieh hoffe 
nieht fehlzugehen, wenn ich unseren Fall der zweiten Gruppe zu- 
teilen mSchte. Es bleibt wohl dadurch die weitere Frage often, warum 
sieh die in frtiher Jugend erworbenen StSrungen erst so sp~t manifest, 
oder mindestens deutlich manifest gezeigt haben; aber diese Frage h~tngt 
iunig mit den anatomisehen und physiologischen Verh~ltnissen im Zentral- 
nervensystem zusammen, so dass ich sie aueh zusammen mit diesen be- 
spreehen werde. Im Grunde ist dies aber kein Einwand gegen unsere An- 
nahme~ die wir aueh deshalb aufreeht halten wo]len. 

Der kliniscbe Verlauf der Krankheit zeigt ebenfalls nichts besonders 
Erwahnenswertes. Sowohl die motorischen und die SpraehstSrungen, 
als aueh die Kontrakturen und die spastisehen L~hmungen wurden in 
ihrem Wesen schon ]i~ngst erkann~. Sie stellen fibrigens nichts Atypisches 
dar~ auch wenn wir auf einige Erscheinungen detai]liert eingehen - -  
bemerkenswert ist vielleicht das Verhalten der Reflexe, das auch ftir 
Nichtdegeneration im Riickenmark spr icht - - ,  finden wir ebenfallsnichts, 
was schon friiher nicht bestimmt gedeutet ware: Ebenso sind die all- 
miihliehe Wiederherstellung der Funktionen, Wiederauftreten der Spraeh- 
und Bewegungsfiihigkeit, in der Geschichte der Hemiplegien nichts 
Neues und lasseu sich auf mannigfaltige Art und Weise erkliiren: ver- 
tretende Funktionen anderer Bahnen, Restitution der teilweise ge- 
schiidigten, Regenerationsprozesse u. dg]. sind die MSgliehkeiteu der 
Erkl~.rung; vielleicht spielt auch die Therapie~ das Elektrisieren, in de," 
ganzen Krankengesehichte nicht die letzte Rolle. 

Das klinisehe Bild unseres Falles scheint mir nicht dazu geeignet 
zu sein, etwas Licht in die Frage zu bringen, ob as sich hier um eine 
enzephalitische Porenzephalie im Sinne Oppenhe im ' s ,  oder um eine 
porenzephalische Form yon zerebraler Kinderl~hmung im Sinne F reud ' s  
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und anderer Autoren handelt. Die Anamnese liisst uns wohl mehr 
an die erste Art der Entstehung denken~ der ich auch beistimmen 
mOchte; erstens das Vorangehen einer Infektionskrankheit, nach welcher 
sich die enzephalitischen Prozesse einzustellen pfiegen~ und zweitens die 
Ver~nderungen am Gefi~sssystem~ die nach Oppen h e im  meistens Aus- 
gangspunkt dieser Prozesse sind~ sprechen fiir die Annahme; und 
vielleicht kOnnte als eine indirekte BestS, tigung das Faktum dicnen~ 
dass unser Fall in das Sachs'sche Schema der Formen der zerebralen 
Kinderl'~hmung, das auch F reud  akzeptiert, sich nicht unterbiingen llisst. 

Dieses Schema~ das eine Klassifikation s~imtlicher Formen der 
zerebralen Kinderl~hmung im Sinne Freud's  darstellen soll~ ordnet alle 
diese Formen nach dem Zeitpunkt des Beginnes der Krankheit und 
nach dem ?athologischen Befunde in drei grosse Gruppen, wie folgt: 

Krankheit Pathologisch - anatomischer Befund 

mlt intrauterinem Be- Porenzephalie, Hemmung tier Ent- 
ginn wieklung d. Pyramidenbahn (Agene- 

sie der Bahn), kgenesis eortiealis 

Gebur~slgsion Menin gealhgm6rrhagie, Endaus- 
g~inge: Sklerosis, Cysten, partielle 

A~rophie 

extrauterine Formen tt~morrhagie mit Endausg~ingen: 
Sklerosis, Cysten, partielle Atrophie, 
primiire Enzephalitis, Polioenze- 

phalitis naeh Strtimpell  

Auf den ersten Bliek erkennt man abet, dass tier Porenzephalie, 
wie wir sie annehmen (also auch erworbene FMle), nicht die riehtige 
Stelle im System zugeschrieben wurde, denn wit kennen sieher naeh- 
gewiesene Porenzephalien traumatischer Natur, sei es~ dass alas Trauma 
schon wlihrend der Geburt (Zange) oder erst naeh der Geburt stattge- 
funden hat. Der Autor wiirde vielleieht diese letzteren unter einen 
anderen Begriff einreihen (Polioenzephalitis, Enzephalitis); abet dieser 
Richtung, die F r eud  vertritt, stehen wieder namhafteste Gelehrte ent- 
gegen, die die oben erwi~hnte Ansieht~ fiir welehe auch unser Fall 
spreehen wfirde~ ffir riehtig halten (Stri impell~ E ichhors t ) .  

Der pathologiseh-anatomische Befund am Gehirn ist anderen bei 
porenzephalisehen Gehirnen gemachten Beobaehtungen vollkommen 
analog und stellt niehts Ungew(ihnliehes dar. Und weil auch die 
mikroskopisehe Untersuchung nicht vorgenommen wurde~ ktinnen w i t  
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uns nicht damit eingehender befassen und wollen unsere Aufmerksamkeit 
sofort den interessanten Verhi~ltnissen im Rtickenmark widmen. 

Wie ich schon frfiher gesagt habe, ist alas Riickenmark, des iu 
Schnitten yon der Hals-, Brust- und Lumbalregion untersucht wurde, 
vollkommen normal. Keine Agenesie, keine Atrophie, keine Degene- 
ration oder sonstige Anomalie, namentlich im Seitenstrang ]asst sich 
konstatieren. Nur die obersten Partien, die Medulla ob]ongata und im 
Gehirn selbst die beiden Hirnsehenkel zeigen eine ziemlich betracht- 
liche Asymmetrie. 

Wenn wit sehon die Asymmetrie deuten wollen, ist wohl die erste 
Annahme, die sieh aufdr~tngt, dass es sieh hier um beginnende De- 
generation der Pyramidenfasern handelt. Die Degeneration befindet 
sich im Hirnschenkel auf der Seite des Defekts, geht dann in der 
Deeussatio pyramidum auf die andere Seite fiber, setzt sich in der 
Medulla oblongata unter fortwahrender Abnahme der Dimensionen ab- 
warts fort und hSrt allmahlieb in der obersten Region des Rficken- 
marks vollstandig auf, sodass welter abwarts nur vollkommen normale 
u zu koustatieren sind. 

Durah diese Annahme, die wohl die einzig m6gliehe ist - -  wenn 
wir nicht an die Unwahrscheinlichkeit denken wollen, dass hier eine ange- 
borene Asymmetrie vorliege - -  erklaren wir schon die Asymmetrie, 
aber lassen dadureh eine neue Frage auftauehen, namlich die, warum 
in so langer Zeit, die seit dem Auftreten der Liision verflossen ist, die 
Degeneration so wenig fortgesehritten ist and an dem Rfickenmark 
halt machte. 

Und diese Frage fiihrt uns wieder zu unserem Prob]em, warum 
sieh die Degeneration nieht in des Riickenmark fortgepfianzt hat. Die 
Tatsache~ dass des Rfiekenmark wfihrend so vieler Jahre iatakt biieb~ 
is t  nicht aufgeklart worden und ist dureh die Annahme einer be- 
ginnenden Degeneration eigentlich noch m e h r  verwicke]t, well neben 
der Deutung der ganzen Erseheinung auch noeh dieses Verhalten zu 
erklaren bleibt. 

Zu dieser zweiten Erscheinung komme ich nochmals am Eude der 
Arbeit zurfick. Jetzt  mSchte ich zunachst die erste Frage behande]n: 
un te r  we lchen  U m s t a n d e n  t r i t t  oder  t r i t t  n ich t  eine 
s, e k u n d a r e  D e g e n e r a t i o n  der  P y r a m i d e n b a h n e n  bei P o r e n -  
z e p h a l i e  auf? ~) 

1) Die fibrigen zwei MSglichkoiten, n~mlich die Agenesio und Atrophie, 
sollon in unseron Ausffihrungen unberficksichtigt bleiben. Sie beziehen sich 
zun~ohst absolut nicht auf unseren Fall 7 und dann ist ihr Auftreten eigentiich 
eindeutig aufgekl~irt. Denn die Ageaesie~ &ie Nichten!wicklung des ganzen 
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In der umfangreichen Literatur fiber Porenzephalie steht unser Fall 
,0hue Degeneration" nicht einzig und allein de. Schon B in n sw an g e r  
(1882) beschreibt ausfiihrlich einen solchen, unserem ahnlichen Fall~ 
bei welchem er ebenfalls im Rfickenmark normale u gefunden 
hat und verweist auf andere Autoren ( K u n d r a t  1882), die ebenfa]ls 
gleiche Befunde registriert habem Aueh splitere Autoren wareu ira- 
stand% diese Beobachtungen 5fters zu bestatigen; so kann ich auf die 
Arbeiten yon K i r c h h o f f  (1882), S p e r l i n g  (1883), Otto (1885, der 
ebenfalls dazu noch eine leiehte Asymmetrie der Medulla oblongata~ 
wie in unserem Fall, konstatiert hat), v. Kah lden  (1895) u. a. ver- 
weisen. 

Aber diesen zuverllissigen Angaben stehen andere, nicht weniger 
zuverliissige gegenfiber, die fiber ausgesproehene Degenerationen berichten 
und ganz ausfiihrlich d ie  eharakteristischen Zerfallerseheinungen be- 
sehreiben. So finden wir solche eingehenden Sehilderungen bei Lain- 
beck  (1896), Moeli (1891), HSsel (1892), Beyer  (1895), v. Mona- 
kow (1895), Dehio(1898), in den grossen Monographien yon K u n d ra t  
(1892) und v. Kab lden  (1895) und bei zah]reiehen Autoren aus 
friiheren und den letzten Jahren, 

Were1 wir noeb die Angaben fiber Agenesie der Pyramidenbahn~ 
die aber manchmal sehr fraglicher Natur sind, (z. B. bei Schu lze  
(1886), Bianchi  (1889), S e h a t t e n b e r g  (1889) usw. und fiber Atrophie 
derselben, wie z. B. 5Tormann und F r a s e r  (1895)~ Tobias  (1897): 
Wig l e swor th  (1897), v. Monakov  (1895)~ O p p en h e im  (1895), 
L iepmann  (1900): K o t s c h e t k o v a  (1901) usw. (zuweilen aber aueh 
nicht eindeutige Falle) in Betracht ziehen und vielleicht auch auf die 
Deutung tier vorgekommenen Missbildungen (F i i r s tne r  und Zacher  
1882) eingehen wollen~ hattea wir ein Bild vor Augen, des an Mannig- 
faltigkeit nichts zu wfinschen fibrig ]Jesse und dessen Untersuchung die 

l~fickenmarks oder nur der Pyramidenbahnen ist einzig und allein mSglich 
w~hrend der FStalzeit und deutet klar an die frfihzeitige Ausbildung einer 
HirnhShle; wir mfissen den Beginn des zerstSrenden Prozosses in die mittleren 
Schwangersohaftsmonate legen, weil die Pyramidonbahn sich in den letzten 
Sehwangersehaftsmonaton ausbildet. Und die Atrophio, die erfahrungsgem~ss 
bei niohtfunktionierendon zentralen Ganglien zum Vorschoin kommt, steht zur 
Porenzephalie eigentlich in einem ziemlieh lockeren Verh~ltnis, weil es sich 
bei der Porenzephalio normalerweise um eine ZerstSrung tier Riesenpyramiden- 
zellen und nieht um ein blesses 1Nichtfunktionieren handelt. I)eshalb lesson 
wir bei unseren Botrachtungen aueh diose MSgliohkeit der Pyramiden-Ver- 
~nderung bei Seito und Wel'den uns bless mit der sekundaren Degeneration 
bofassen. 

Arehiv f. Psychiatrie.  Bd. 54. Heft  3 68  
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grSssten Schwierigkeiten bereiten wiirde. Aueh dann, wenn wir uns 
nur mit der Degeneration beseh~ftigen, bleiben noeh viele Fragen often 
nnd zahlreiehe spezielle Probleme zu behandeln. Denn wie kSnnen wit 
diese zwei MSgliehkeiten, Degeneration 0der Nichtdegeneration er- 
kli~ren? Wie die Verhiiltnisse auffassen, damit aus ihnen klare, ein- 
wandfreie Antworten auf beide Fragen ersiehtlieh wi~ren? 

Die moderne Physiologie gibt uns wohl eine andeutige Antwort, 
indem sie, auf die Neuronenlehre und auf die Lehre fiber den tropisehen 
Einfluss zentraler Ganglienzellen gestfitzt, die Degeneration als eiuen 
normalen, notwendig folgenden Vorgang erklart. Die Riesenpyramiden- 
zellen in der Hirnrinde, die ja zweifellos den Ursprung der langen 
Pyramidenbahnen darstellen, sind zerst6rt; und infolgedessen miissen 
die ihres Zentrums beraubten Fasern allmi~hlich durch absteigende 
sekundare Degeneration zn Grunde gehen (Mares,  v. Monakow u.A.). 
Ebenso haben die ~.lteren, zu diesem Zwecke ausgeffihrten Tierversuche 
(Gudden ,  B ike l e s  u. a.) die kfinstliehen tierischen Porenzephalien, 
die obige Behauptung nur bestatigt and die Ueberzeugung, dass Degene- 
ration erfolgen muss, gekr~ftigt. 

Deshalb begreifen wit wohl, dass B inswanger  vor 30 Jahren~ 
als er einwandfrei eine 5~iehtdegeneration konstatierte, der Meinung Aus- 
druck gegeben hat, dass die Ansichten you Cha rco t  and Flechsig~ die 
bekanntlich die Riesenpyramidenzellen der Zentralwindungen als Ursprung 

- der Pyramidenbahnen bezeichnet haben, wohl nicht richtig seien, und dass 
er sogar die Richtigkeit der Gudden'sehen Versuche bezweifelt hat. 

Tatsfichlieh gab es ffir ihn und gibt es in gleiehem Maasse ffir uns, 
die an die Richtigkeit der Neuronenlehre nicht zweifeln wollen, keine 
andere Annahme. Deshalb haben splitere und neuere hutoren, die sich 
fiber das ganze Problem auch nieht Rechnung geben konnten, und die 
noch dazn you neueren Befunden auf andere scheinbar widersprechende 
Erscheinungen aufmerksam wurden: angenommen, dass beide Zustande, 
sowohl Degeneration als auch Nichtdegeneration auftreten k6nnen, und 
dass wir ~'ielleicht keinen yon diesen ZustS.nden als ,,normalen" be- 
zeichnen diirfen. Ganz charakteristisch driiekt eine solche Ueberzeugung 
Schf i t te  1902 p. 650 aus, indem er sagt: In den Pyramidenbahnen 
kommt es bisweilen zu sekundaren Degenerationen", und p. 653 setzt 
er dazu: ,ausser sekund~ren Degenerationen wird bet Porenzephalie aueh 
Agenesie gefunden." 

Dieses Konstatieren der Erscheiuung ist wohl noeh keine Erkl~trung, �9 
die nns befriedigen kSnnte; and leider haben auch die zahlreichen 
Untersuehungen: die wit im weiteren verfolgen werden, ebenfalls bis 
heute zu keinem eindeutigen Resultat geffihrt. 
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Diese Untersuehungen beschaftigen sich nlcht nut mit Porenzephali% 
sondern haben begreiflicherweise das ganze ausgedehnte Gebiet tier 
Hemiplegie n iiberhaupt und der motorischen L~.sionen der verschiedensten 
Art zu Hilfe gezogen, um auf Grand mGglichst reicher Erfahrang und 
mSglichst grossen Materials auch mSglichst sicher% wahrhaftige Resultate 
erzielen zu kSnnen. 

Das Bild der Hemiplegien lasst an Mannigfa]tigkeit nichts zu 
wiinschen iibrig, obgleieh wit ebenfalls erwarten wfirden~ dass bei zere- 
bralen und spi~alea Hem[plegien, bei welchen die Ausfibung motoriScher 
Funktionen doeh dutch L~sionen im Gehirn oder im gtickenmark ver- 
ursacht wird, sieh eine degenerative u im Bereich des 
Pyramidenseitenstrangs zeigen sollte. Dagegen zeigt uns die zitierte 
Arbeit von Freud ,  dass das nieht der Fall zu sein braucht, und dass 
nicht nut bei ausgesproehenen Hemiplegien, sondern auch bei erwiesenen 
SeMdigungen der motorischen Hirm'indenregion das Rtickenmark unver- 
andert bleiben kann. Freud  stellt eine Tabelle zusammen, aus w~leher 
ersichtlich ist, dass in der Literatur fast ftir alle K0mbinationen, die 
wir yon den drei zu berficksichtigenden Merkmalen der Hemiplegien 
(Lahmung, Hirnbefund, Riickenmarksbefund) erhalten kSnnen, schon 
Beispiele bekanat si~]d. Wir kGanen finden Lahmangen mit positivem 
Hirn- und negativem Rtickeamarksbefund, L~h'mungen mit beiden 
positiven Befunden, mit negativem Hirn- und positivem Rtickenmarks- 
befund etc. etc. Allein auch Freud k o n s t a t i e r t  nur dieses Auftreten, 
aber e r k l a r t  es nicht. 

Solange nicht viele Fal]e aller Kategorien bekannt waren~ haben 
einige Autorea verschiedene Theorien aufgesteilt um dieses ratselhafte 
Verhalten zu erklaren. So ist z. B. Muratov (1895), gestfitzt auf die 
Resultate der beriihmten Versuehe yon Schi f f ,  der nach Abtragen der 
Hemisphare keine Degeneration im Rfickenmark gefunden hat, der 
Meinung~ dass Degeneration nur dann auftritt, wenn ein funktionelles 
Unterordnen der Leitungsbahnen der Hirnrinde vorbanden ist. Dieser 
etwas unklare Ausdruck hat aber in anderen, ganz analogen Fallen 
keine Geltung, und dass eine Unterordnung der Leitungsbahnen unter 
das Zentrum nicht vorhanden ware, ist fiir uns undenkbar. 

Andere Autoren, die sieh hauptsachlich mit der Beziehung der 
Degeneration zu der ihr entsprechenden klinischen Form der Krankheit be- 
schaftigt haben~ (Muratov 1895 selbst wiIl kIiaische Symptome f/Jr 
Hemiplegien mit Pyramidendegeneration und ohne Degeneration gefunden 
haben)~ oder ihre Aufmerksamkeit auf die kongenitalen und erworbenen 
Falle lenkten, sprachen ihre diesbezfiglichen Ansichten aus; well sic 
aber in manchen Beziehungen heutigen Ansichten nicht entspreehen 
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und deshalb nur historisehen Wert haben, erw~hne ieh sie fiber- 
haupt nicht. 

Dagegen mache ieh aufmerksam auf eine zusammenfassende Arbeit 
neuesten Datums~ n~mlieh diejenige yon H 6 s t e r m a n n  (1912): in 
weleher speziell das Problem der zerebralen Lahmungen ohne nach- 
folgende Degeneration diskutiert ist. 

Von den angeffihrten Fi~llen passen aber nicht alle in den Rahmen 
nnserer Betraehtung~ weil der Autor auch so]che F~ille yon Liihmungen, 
bei welchen die Riesenpyramidenzellen intakt waren~ und deshalb -keine 
Degeneration erfo]gen konnte, mit erwlihnt, wegen ihrer anderweitigen 
Wichtigkeit~ mit welcher wir uns abet nicht befassen wollen. Daneben 
ftihrt er jedoeh aueh FMle an mit ausgesprochenen Defekten im Hirn, 
abet ebenfalls ohne Degeneration; aus der iilteren Literatur z .B.  
Gierlich~ Ganghofner~  B inswanger ,  Marie et  G u i l l a u m e ,  und 
bringt noch selbst beobachtete FMIe yon Porenzephalie ohne Degenera- 
tion hinzu. 

Ehe wir abet auf seine Eriirterungen naher eingehen, m~Sehte ich 
noeh einige experimente]le Beitrage kurz erwlihnen, damit wir das 
Material m6gliehst vollkommen vor Augen haben und die weitere Dis- 
kussion ununterbroehen fortffihren kSnnen. 

Die /~lteren gersuehe yon Gudden und Bikeles  sprechen fiir 
Degeneration; ebenfalls eine Degeneration trat auch bei den Versuehen 
yon Worozynsk i  (1897) an Hunden ein. Bei diesen gersuehen ist 
bemerkenswert~ dass die Degeneration erst eine Zeit nach der Sch~idigung 
aufgetreten ist: sieh dann mit Schnelligkeit fortpflanzte und zwar 
versehieden in versehiedenen Fasern. Ebenso hat Red l i ch  (1897), 
der bei einer Katze Exstirpationen der motorischen Rindenzentren aus- 
ffihrte, naehfo]gende Degeneration beobachtet; Sehwierigkeit ergab die 
Untersuchung der Decussatio pyramidum: weil dort eine solche 
Misehnng der Fasern stattfand~ dass eine sichere Unterseheidung einzelner 
gesunder und degenerierter Fasern nieht nliiglich war, und dass er 
deshalb die MSgliehkeit eines Ueberganges der gesunden Fasern auf die 
kranke Seite und umgekehrt nicht untersuchen konnte. Dagegen stehen 
aber Arbeiten: die keine Degeneration bei Sehadigungen des Zentral- 
nervensystems nachweisen; so z, B. die schon erw'~hnten, grfindlichen 
Experimente an Hunden yon Schi f f ,  dann einige yon S t a r l i nge r  (1895), 
Mura to f f  u. A. 

Es gibt also ebenso sieh widersprechende Tierexperimente wie 
klinische und anatomisehe Befunde am Mensehen. KSnnen wir diese 
beide beiden ganz einheitlich besprechen? Liegen vielleicht bei Tieren 
die Verhaltnisse etwas anderg als beim Mensehen: sodass wir nicht 
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ohne weiteres Schliisse ziehen kSnnen? Ist fiberhaupt~ auch beim 
Menschen, die Frage so einfach, dass da ein simpler Zusammenhang 
zwisehen motorischer Rindenzone und Pyramidenbahnen vor]iegt? Was 
sagen die hirnanatomischen Hirnuutersuehungen dazu? 

Diese sagen~ dass unsere skeptischen Fragen ganz berechtigt sind, und 
dass nicht nur beim Menschen ungeahnt komplizierte Verh~ltnisse vor- 
liegen, sondern auch dass diese yon den analogen tierischen ver- 
schieden sind. 

So hat sieh schon S p i e l m e y e r  (1906) in seiner Arbeit fiber 
Hemiplegie bei intakten Pyramidenbahnen gefragt, ob tatsi~chlieh diese 
Bahnen eine dominierende Stelle im motorischen System einnehmen, 
oder ob sie vielleieht eine geringere Rolle spielen und den motorisehen 
Funktionen andere Bahnen zu Dienste stehen. S t a r l i n g e r  (1895) 
sagt im Anschluss an seine Hundeexperimente, bei welchen er nach 
Durchschneiden der beiden Pyramiden keine Lokomotionsst6rung konsta- 
tieren konnte, wSrtlich: ,Die Pyramidenbahn hat beim Hunde nur eine 
untergeordnete Bedeutung ffir die Lokomotion . . . .  Es muss noch eine 
nicht in den Pyramiden verlaufeude Leitung existieren, welche Impulse 
yon der Hirnrinde zu den Muskeln vermittelt." 

Solche Bahnen wurden aueh tats~chlich gefunden. Die vergleichend- 
anatomisehen Untersuchungen von Ed inge r  und experimentelle Er- 
fahrungen yon P robs t ,  Ro thmann ,  v. Monakow u. a. haben er- 
geben~ dass sich dreierlei Bahnen finden lassen, die der  Motiliti~t 
dienen, und die heute unter den Namen: die alten Pyramidenbahnen~ 
die u (Ed inge r )  und der Traetus rubro- 
spinalis~ oder das sog. Monakow'sche Bfindel (Rothmann~ Probst~ 
v. Monakow)  bekannt sind. 

Sowohl die anatomisehe~ als anch die phsysiologische Unter- 
suehung zeigten deutlich, dass unter diesen Bahnen Korrelationen be- 
stehen: dass eine die andere in ihrer Funktion vertreten kann, resp. sie 
za fibernehmen imstande ist, wodureh vielleicht in manchen Fallen die 
Wiederbelebung der gelahmten KSrperteile zu erkli~ren wlire. 

Es darf aber nieht verschwiegen werden~ dass gerade beim Menschen 
den fibrigen Bahnen~ die bei den Tieren eine grosse Rolle spielen 
kSnnen~ nut geringere Bedeutung gebiihrt~ und dass doch die wiehtigste 
Bahn die Pyramidenbahn bleibt. Ist aber diese Bahn ein einheitliches 
Gebilde? Sind alle einzelne Fasern gleich und immer gleich ange- 
ordnet? 

Sehon die alten Versuche von W o r o t y n s k i  (1897) haben ergeben~ 
dass dies nicht der Fall ist~ well die Degeneration in verschiedencn 
Fasern verschieden verlief. Schon einige Zeit vor ibm hat S e h a f f e r  
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(1895) eine spezielle Arbeit fiber die zeitliche Reihenfolge der sekund~iren 
Degeneration auf Grund der Versuche an Katzen verSffentlich~. In 
jiingster Zeit hat sich F a b r i t i u s  (1912) eingehend mit der Frage der 
Gruppierung der motorischeu Bahnen im Pyramidenseitenstrang speziell 
beim Mensehen beseh~iftigt und auch dadurch die oft erscheinende 
Nichtdegeneration zu erklaren versucht. 

Aber nieht die Variationen im u der Pyramidenbahnen iiber- 
haupt~ sondern die Variationen in der Decussatio pyramidum sind es~ 
die eine solche Verlagerung der Fasern verursachen kiinnen, dass wir 
vielleicht an der normalen Stelle des Seitenstranges ganz fremde~ 
nattirlich nicht degenerierende Fasern finden~ und dass wir die vielleicht 
degenerierten Pyramidenbahnen fiir eine andere halten kSnnen und sie 
wohl vergeblieh zu erklaren versuchen. Auf solche Variationen weist 
z. B. Hoche (1897) hin, der haupts~ehlieh die MSglichkeit betont~ dass 
infolge mangelhafter Kreuzung eine Hemisphare mit beiden Seiten- 
str/~ngen eventl, mit beiden Pyramidenvorderstr/ingen in Verbindung stehen 
kann, und dass dadurch die mannigfaltigsten Bilder der sekundiiren 
Degeneration nut nach einseitiger zentraler Liision entstehen kSnneu. 
Campbe l l  (1897) zitiert noch zahlreiche andere Autoren, die dieser 
Frage ihre Aufmerksamkeit geschenkt haben und die Mannigfaltigkeit 
der Degenerationsformen~ d. h. infolge dessen die Schwierigkeit einer 
Diagnose zur Geniige zeigen (Pitres~ Muratof f ,  Mort, Boyce~ 
Charco t  u.a.). So brachte Ha l lopeau  den Nachweis~ dass degene- 
rierte Fasern auf die gesunde Seite fibergegangen sind~ Charcot~ dass 
ausser der Kreuzung noch eine Verbindung der beiderseitigen Fasern in der 
vorderen weissen Kommissur zustande kommt; Sherington~ Unver- 
richt~ Kusick~ Vie rhuf f  unterstfitzen die Beobaehtung yon Ha l lo -  
peau~ die wieder yon anderer Seite nicht bestiitigt wurde (Loewen- 
thal~ Knob lauch) .  

Braueht aber immer eine absteigende Degeneration zustande zu 
kommen? Die Neuronenlehre~ die Lehre fiber den trophischen Einfiuss 
der Ganglienzelle auf die aus ihr hervorgehende Nervenfaser sagt uns 
klar~ ja; denn nut diejenigen Fasern resp. ihre Teile, die die Ver- 
bindung mit dem Zentrum verloren haben, gehen zu Grunde. Aueh 
zahlreiche Experimente (Querdurehschneidungen des Rfickenmarks) haben 
diese Ansicht best/itigt. Aber Klinik und pathologische Anatomie 
haben aueh da Ausnahmen zeigen kSnnen; wenn ich auch die Angaben 
verschiedener Autoren (Gamboul t ,  Ph i l ippe ,  Gudden~ Fore]~ 
Darkschewi t sch )  hier nicht eingehender wiedergeben miiehte~ so 
kann ich nicht die Ansicht v. Monakow's mit Sehweigen fibergehen. 
Er nimmt an~ dass die aufsteigende (retrograde nach Sotta) Degene- 
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ration dann erfolgen kann~ wenn sie in frfiher Jugend beginnt und 
nicht welt yon den Hirnzentren ihren Anfangssitz hat, sodass auf diese 
Art und Weise aueh erst sekundi~r die Degeneration der Fasern inner- 
halb des Gehirns~ resp. auch Vernichtung der Ganglienzellen zustande 
kommen kSnnte. Die Angaben fiber Riickenmarksyphilis enthalten auch 
Hinweise darauf, dass nicht nut unterhalb der syphilitischen Affektion 
eiae absteigend% sondern auch oberhalb desselben sich eine aufsteigende 
Degeneration der Fasern entwickeln kann. 

Es ist wohl miiglieh~ dass in diesem Falle andere Ursaehen der 
Degeneration zu Orunde liegen~ und dass wit die Angabe niebt ver- 
wenden kSnnen. Aber auch ohne dies kSnnen wir nieht viel auf das 
u der retrograden Degeneration bauen~ well der u 
selbst sehr erklfirungsbediirftig istl). 

Abet noeh andere MSglichkeiten verdienen unsere Aufmerksamkeit, 
nlimlieh die Variationen der u im Gehirn solbst. 

Wit sehen heute die Pyramidenzellen als Ganglienzel]en der Pyra- 
midenbahnen an, und halten die Zentralwindungen fiir ihren normalen 
Sitz. KSnnte es abet nieht sein, dass durch irgend welche Einflfisse 
w~hrend der Embryonalentwickelung der Sitz der Pyramidenzellen in 
andere benaohbarte Hirnregionen versetzt wfirde, oder dass vielieicht 
mechanisehe Einflfisse solche Yerschiebungen hervorrufen kSnnten? 

Sehon Binswanger  (1882), wie erw~hnt, ~usserte diese Meinung, 
die aber yon den Anatomen Ttirck und F l echs ig  seheinbar fiir immer 
beseitigt wurd% sodass die Zentralwindungen seitdem ffir den ausnahms- 
losen Ursprung der Pyramidenfasern gehalten wurden. Erst neuerdings hat 
aber Bab insk i  Fi~lle yon Hirntumoren in der Gegend der Zentral- 
windungen besehrieben~ bei welchen keine Degeneration zum Vorsehein 
kam; was sieh naeh Ansieht des Autors so erklliren l~sst, dass die 
zentralgelegenen Tumoren auf die daneben befindlichen Riesenpyramiden- 
zel]en nur einen irritabien Einfluss ausgofibt haben. Eine noeh in- 
struktivere Erfahrung machte Ron don i, der bei Idioten das Fehlen tier 
Pyramidenzellen in den Zentralwindungen beobachtet hat und doch keine 
Degeneration oder sonstige Veriinderungen des Rfickenmarks finden 
konnte; er erkllirt dies din'oh Zustandekommen eines embryonalen 
Stillstandes. 

Wenn wit aueh alle diese anatomischen MSgliehkeiten berfieksich- 
tigen, bleiben doch noch Fragen offen~ die uns das klinische Verhalten 

1) Ebenfalls unerw~ihnt mSgen bleiben die Variationen der L~inge und des 
Volums des Riickenmarks~ well sic nut eine hSchst untergeordnete Rolle 
spielen kiinnen~ und vielmehr in alas Bereich dot Agenesie gehSren. Mehreres 
dariiber ist bei Campbell 1, c. naehzulesen. 
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solcher Patienten stellt, nnd bei welchem wir hauptsfichIich uns fragen 
mfissen: haben die anderen sieh einstellenden Krankheiten keinen Ein- 
fiuss auf die Degenerationsprozesse? Kommen nicht diametrale Regene- 
rationen~ die die [)egenerationen paralysieren kiinnen~ zustande? Tritt 
nicht eine Art yon Vernarbung auf~ die viel]eicht im Sinne eines 
Schutzes der gesunden Partien fungieren dtirfte? 

Auf diesen Fragen haben wit keine Antwort; ja wir wissen sogar 
nieht~ ob sie richtig gestellt~ ob sie richtig beantwortbar sind. Das 
klinische und das symptomatologische Studium braucht noch sehr viele ~ 
Beobachtungen und viele Erfahrungen~ und unsere anatomischen Kennt- 
nisse nicht weniger;' wenngleich die oben angefiihrten Ansichten und 
tIypothesen theoretisch riehtig sein kSnnen, ffihlea wit doch, dass sie 
andere MSglichkeiten nicht ausschliessen~ ja, dass sie sogar zuweilen 
einen sehr geringen Grad yon Wahrscheinlichkeit besitzen. 

Aber rechnen miissen wir mit ihnen. Wir mfissen bei jedem anter- 
suchten Falle uns diesbezfigliehe Fragen stellen und die betreffenden MSg- 
lichkeiten ins Auge fassen. Ffir manehe Fiille - -  sowohl in der Literatur 
verzeichnete~ als auch noch spiiter vorkommende-  wird es wohl schon 
von vornherein unm(iglich sein eine Erkl~rung zu finden, wie as auch 
angesichts unseres Patienten der Fall ist. Hat bei ihm die Degeneration 
begonnen~ warum dann so sp~tt (oder so langsam) und so wenig? 

Bei anderen, vielleicht bei der Mehrzahl der Falle~ bei welchen 
eine eingehende Anamnese und klinische Beobachtung durch a]lseitigen 
ausfiihrlichen anatomischen Beftmd erganzt vorliegen~ werden wir wohl 
eine yon den angefiihrten abweiehenden MSglichkeiten annehmen kSnnen. 
Aber bisher befinden wit uns in der Lage~ die HSs te rmann  in der 
zitierten Arbeit (1912) sehr treffend ausgesprochen hat und mit welcher 
wir auch unsere Betrachtungen und Diskussionen sehliessen m~iehten: 
,Dass sich bei einer solchen Mannigfaltigkeit der Kombinationen yon 
klinischer Erscheinung und anatomisehem Befund eine~ alle befriedigende 
und klarende L~isung bei unseren heutigen Kenntnissen yore motorischen 
System und der Organisation der Motilitftt nicht finden llisst, liegt auf 
der Hand". 

Die Zukunft erst wird eine positivere Antwort geben kSnnen. 

Zum Schluss sei mir noch erlaubt~ tIerrn Professor H. E i e h b o r s t  
ffir die giitige Ueberlassung des Falles meinen verbindlichen Dank aus- 
zusprechen. 
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L i t e r a tu rve rze i ehn i s .  

Die zahlreiehe Literatur fiber Porenzephalie ist sohon sehr oft zusammen- 
gestellt warden, so dass eine noohmaligo Wiederholung siimtlioher ersahienener 
Arbeiten wahl fiberfliissig sein dfirfte. Deshalb besohr~uke ioh reich in meinem 
Verzeiehnisso auf Angabe soloher zusammenfassenden Arbeiten 7 welcho die 
gesamte Literatur der frfiheren Zeit enthalten, gehe dann an die mir zug~ng- 
l%he Literatur der letzten 10 Jahr% die sich spezioll mit Porenzephalie be- 
schiiftigt and bisher nirgends zusammengestellt warden ist~ fiber und fiigo da- 
zu noah ein kurzes Verzeichnis solcher Arbeiten, die dam Problem der Degene- 
ration der Pyramidenbahnen, resp. dem Stadium dieser Bahnen; fiberhaupt 
gewidmet sind. Van den zahlreiehen Hand- und behrbiiohern dot Physiologi% 
Pathologic, inneren Medizin, Neurologie and Psyahiatri% die ioh konsultiert 
hub% erwghne ich nur einige; das Verzoiehnis dor Arbeiten fiber die Pyramiden 
kann ebenfalls keinen Ansprueh aaf Vollst~ndigkeit maehen, weft in ihm nur 
die in unserer Arbeit zitierten Beitr~ige angegeben sind. 

Das Verzeiehnis enth~lt Arbeiten, die bis zum Ende des Jahres 1912 er- 
sahienen sind. 
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