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In bezug der Anatomie der Psychosen teilen sich die Psychiater 
in zwei wesenversehiedene Gruppen. Der l~einung anatomisch den- 
kender Psychiater naeh soll jedem abnormen psychischen Gesehehen 
in den Ver~nderungen des Gehirns ein anatomisches Substrat ent- 
spreehen. Marburg nach kann heutzutage die Histopathologie mit ge- 
niigender Sicherheit in .Anbetracht der qua]itativen VerKnderungen des 
Zellbildes, der Lokalisation und MaBes des Faserausfalles, der Reaktion 
der Glia, nicht weniger in Anbetraeht des Verhaltens der mesodermalen 
Elemente eine Differentialdiagnose zwisehen den vier, in der Psychiatric 
die grSgte Rolle spielenden Krankheiten: zwischen Paralyse, Schizo- 
phrenie, Dementia senriis und manisGh-depressive Psychose stellen. 
Laut Marburg sei in den Restfltaten der Histopathologie der Weg gegeben, 
,,die Neurologie in die Psychiatrie zu tragen". 

Im Gegensatz zu diesen vertreten die mehr psychologiseh eingestGllten 
Psyehiater in bezug der Leistungsf~higkeit der Histologie der Psyehosen 
einen vollkommen ablehnenden Standpunkt. Oieser Nihriismus bezieht 
sigh auf jene Inkongruenz, die zwisehen den vorgefundenen Ver~nde- 
rungen und der Schwere und Reversibflit~t des klinisehen Brides bestehf; 
anderseits will dieser Standpunkt in dem Widersprueh der angefiihrten 
histologischen Daten einen Beweis linden. Doeh ist heu~e dieser ab- 
lehnende Standpunkt noah gar nieht berechtigt. Bis heute ja ist die 
Histopathologie noch gar night zu einem endgiiltigen Abschlu$ ihrer 
Leistungsf~higkeit gelangt. So lang, bis uns keine gentigend groBe Zahl 
verwertbarer F~lle den entspreehenden modernen Gesiehtspunkten gem~$ 
bearbeitet zu Verffigung steht und bis wir von diesem Ziel noch so ent- 
fernt stehen, kSnnen wit die Frage der Anatomie der Psychosen - -  und 
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so drgngend auch die Frage yon der klinischen Psychiatrie gestellt sei - -  
nur mit einem gewissen Vorbehalt beantworten. 

Die Schwierigkeiten, die den Anatomen verhindern, diese Frage be- 
friedigend zu beleuchten, sind wohl bekannt. DaB ein Fall mit gutem 
Gewissen verwertbar sein sell, muB er den, schon yon Resented und 
Josephy gestellten Fo=derungen entspreehen. Und zwar: 1. vor allem 
sell die klinische Diagnose keinem Zweffel unterliegen, da ohne Erffillung 
dieses Postulats jede anatomisehe ~berlegung illusoriseh ist; 2. sell der 
Fall ein sog. reiner Fall sein, d. h. interkurrente Krankheiten bzw. senile 
Involution sollen ausgesehlossen werden, denn wenn wir auch die toxiko- 
infektiSsen Vergnderungen bzw. die Involutionserscheinungen des Ge- 
hirnes auf Grund neuerer Untersuehungen eingehend kennen gelernt 
haben, kSnnen doeh nur die unkomplizierten reinen Fglle dazu geeignet 
sein, um die immer guBerst feinen Vergnderungen der Psychosen be- 
ruhigend zu beurteilen und um die Skeptischen zu iiberzeugen. Solche 
reine Fglle sind eigentlieh nut  die SelbstmSrder und die Unfallstote; 
die Geisteskranken, die unter schweren Erregungserscheinungen plStz- 
lich gestorben sind, dfirfen wir nicht als reine Fglle betrachten, da Brc~un- 
mit'hls Untersuchungen unzweideutig gezeigt haben, dab solche schwere 
Erregungszustgnde ohne irgendwe]ehe andere Ursaehe histologisehe 
Vergnderungen verursaehen kSnnen; 3. die Sektion sell we m6glichst 
sehnell stattfinden, damit nicht postmortale Vergnderungen das Urteil 
schwierig oder gar unmSglich machen sollen. Leider entspreehen gerade 
die sog. reinen Fglle - -  SelbstmSrder, Unfallstote - -  sehr oft am 
wenigsten dieser Anforderung aus geriehtlichen Ursachen. 

Die Abweiohungen, die wir im histologisehen Bild der mitgeteilten 
Fglle sehen kSnnen, sind grSl~tentefls damit zu erklgren, da~ die Unter- 
suchung zu versehiedener Zeit des klinischen Verlaufs stattgefunden hat  
und wir mfissen natfirlich ein wesentlich anderes Bild im Anfang des 
Prozesses erwarten, als naeh eventuell mehrerer Jahrzehnten andauernder 
Krankhei~. Daraus folgt: wir mfissen das klinische Stadium des Falles 
immer vor Augen halten, weft nur die vergleiehende Untersuchung des 
Zentralnervensystems soleher Fglle, die im versehiedenen Zeitpunkt des 
Verlaufes verstorben sind, die Feststellung der prgzisen Morphogenese 
ermSgliehen wird. In dieser Beziehung sind die Daten noch iiberaus 
mangelhaft, z. B. bei Schizophrenie fehlen die histologischen Unter- 
suehungen aus den Anfangsstadien des Verlaufes fast vollkommen. 

SehlieBlieh mfissen wir bei Bearbeitung jedes Falles den in der 
Anatomie der Psychosen insbesondere veto Ehepaar Vogt erforderten 
pathoarehitektonischen Gesiehtspunkt vor Augen halten; diese For- 
sehungsrichtung wird zur Kenntnis  wiehtiger pathologischer Tatsaehen 
ffihren. Dabei dfirfen wir abet neben der Berfieksiehtigung dieses Ge- 
sichtspunktes die histologisehe, jedes Gewebselement berficksiehtigende 
Strukturanalyse nieht vernachlgssigen, weft - -  wie dies Schaffer 
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festgestellt hat - -  in der Strukturanalyse die Pathogenese zum Aus- 
druck kommt. 

Im folgenden wollen wir fiber die ~natomischen Untersuchungen des 
Gehirns eines wegen mehrfachen Mordes durch den Strang Hingerich- 
teten berichten. Der Fall erscheint geeignet zur Mitteilung einerseits 
wegen des Umstandes, dal~ bei einem Individuum, das in seinem Leben 
die Kennzeichen der sehizoiden Psychopathie dargeboten hat, in den 
letzten Tagen seines Lebens ausgesprochene sehizophrene Erscheinungen 
eingetreten sind; anderseits ist der Fall yon grol~em Interesse, weft er 
in idealer Vo]lkommenheit alle, vorher erw~hnten Forderungen in sich 
vereinigt. Es handelt sieh um einen 34 j~thrigen Mann, deshalb dilrfen 
wir die Erscheinungen der senilen Involution vollkommen aussehliel~en; 
weder die hrztlichen Untersuchungen konnten bei ibm einen Prozeit 
noch die Sektion eine kSrperliche Krankheit  naehweisen, die zur Ver- 
iinderung der Nervenzellcn ffihren kormte; sehliel~lich land die Sektion 
kurze Zeit naeh dem Tode statt. 

Bevor wir zur Besprechung unseres Falles fibergehen, mSchten wir 
jene interessante Tatsache erw~hnen, dal~ die Bearbeitung des Gehirnes 
gr6[3tenteils sozusagen ohne Kenntnis der Anamnese geschah ; erst aus den 
festgestellten Ver~nderungen (z. B. die insbesondere yon Fi~n/geld be- 
schriebene ,,Sehwund~hnliche Zellerkrankung", VerSdungsherde, die alle 
und dieselbe Charakteristika aufwiesen, die Josephy fiir die Sehizophrenie 
pathognomisch hielt, das myeloarehitektonisehe Bild usw.) glaubten wir 
mit einer gewissen Bestimmtheit eine Schizophrenie diagnostizieren zu 
kSnnen und die nachher durchgeforsehten Proze~akten konnten diese 
Annahme best~tigen. 

P. F., 34 Jahre alt, Baumeister, unitariseh. Der Vater ist 71 Jahre 
alt, laut den Angaben des Hingerichteten war er seinen Kindern gegen- 
fiber stets lieblos, er soll mit dem hingeriehteten Sohn im ganzen Leben 
nicht mehr als tausend WSrter gewechselt haben. Die Mutter starb an 
Schwindsucht, ebenfalls zwei yon seinen Geschwistern. (Die eine im 
4. Jahre, die andere im 34. Jahre.) Drei Geschwister leben noch, zwei 
sind vSllig gesund, der dritte dagegen ist seit seiner Jugend geisteskrank, 
,,man ]cann ihn zu gar nichts brauchen". Der Bruder yon seiner Mutter 
ist ein Epileptiker. Andere Belastungsmomente fehlen. An Kinder- 
krankheiten soll er nieht gelitten haben. Er  hat vier Gymnasialklassen 
absolviert, dann zwei der hSheren Gewerbeschule; er war  stets ein guter 
Schiller. Im Jahre 1919, zur Zeit der Revolution, bekam er wegen seiner 
hochgradigen Nervosit~t (in was filr einer Erscbeinung diese Nervosit~t 
sich ge~u~ert hat, war nicht festzustellen) yon seinen ~rzten Morphin- 
injektionen; yon dieser Zeit an gebrauchte er dieselben bis 1925; die 
Menge des Morphins blieb immer gering. Im Sommer des Jahres 1925, 
weft er Morphin zu bekommen nicht imstande war, nahm er einige Wochen 
lang Haschiseh. Im Jahre 1920 heiratete er; aus dieser Heirat  sind drei 
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Kinder geboren, die alle gesund waren. Bei der Gatt in hat  ein Abort  
nicht stattgefunden. Er  vermied die Gesellschaft, war wortkarg, ver- 
sehlossen, aber ein fleiBiger und zuverl~ssiger Arbeiter. Er  t rank nie. 
Bis 1925 trieb er sein Handwerk zu Lande; in diesem Jahre  zog er nach 
Budapest, weil e r d a  eine Stellung bekommen hat  und lieB seine Familie 
in der Provinz. In der HIauptstadt machte er eine Bekanntschaft mit 
einer Frau, er versprach ihr die Heirat. Im Anfang April des Jahres 1925 
reiste er zu seiner l~amilie; das angeb]iche Ziel seiner •ahrt war, da~ er 
die Ehescheidungsklage gegen seine Frau einreichen und die Kinder 
bei den Verwandten unterbringen wollte, damit  er die Frau aus Budapest 
heiraten kSnne.: In  seinem Wohnort  hat  er erkundigt, da~ die zwei 
alteren Kinder naeh Holland ziehen, dagegen reisen die Frau und das 
kleinste Kind in die Stadt. Wahrscheinlich in der l~acht yore 6. April 
auf 7. April erwi~rgte er mit blo[3er Hand seine zwei (iltereit Kinder und 
vergrub ihre Leichen. In  der ni~chsten Nacht brachte er in ghnlicher Weise 
seine Gattin und das l~leinste Kind urn. Nach den Mordtaten blieb er noeh 
einige Tage in dem Dorf, um das MobiIiarvermSgen zu verkaufen; niemand 
nahm eine Veranderung in seinem Wesen wahr. Er  fuhr nach Budapest,  
bier lebte er ungeli~hr ein halbes Jahr.  Als die Verwandten die ver- 
sehwundenen AngehSrigen dringend suchten, g inger  nach Griechenland. 
Vor der steckbriefliehen Verfolgung mui~te er naeh Rum~tnien reisen, 
yon dort wurde er als staatsfeindliches Individunm und ungarischer 
Staatsbfirger behSrdlieh mittels Schub naeh Ungarn gebracht. An der 
Grenzpolizei erzahlt er, ohne davon gefragt zu werden, das Schicksal 
seiner Familie. Bei dem VerhSr motivierte er die Ermordung seiner 
AngehSrigen - -  im Gegensatz zu dem oben kurz vorgetragenen, aus 
den Zeugenaussagen und aus anderen objektiven Beweisen entnommenen 
Tatbestande - -  damit, da ]  er bei seiner Ankunft  naeh Hause sieh yon 
der Treulosigkeit seiner Gatt in fiberzeugt hat te;  das kleinste Kind soll 
nieht sein eigenes sein; das erbitterte ihn dermaBen, dal~ er entsehlo6, die 
treulose Gattin, die Kinder, den Liebhaber und sieh selbst umzubringen. 
Auf die Frage, warum er sich nieht selbst umgebracht hat, an twor te te  
er, das wei{~ er nicht, ,,dazu mtii~te er viel mehr gelernt haben".  Dasselbe 
antwortete er aueh auf die Frage, warum er sein Gestandnis spontan, 
ohne davon gefragt zu werden, ablegte. In  der Gefangenschaft ffihrte 
er ein ruhiges, gleichmiitiges Leben, las sehr viel, fiber seine Lektfiren 
maehte er kritische Bemerkungen, schrieb Verse, grS~tenteils mit  reli- 
giSsem Inhalt .  Die im November des Jahres 1927 vollgezogene ~rztliche 
Untersuehung konnte folgendes feststellen: 

178 cm hoch, gut entwiekelt, m i t t e l m ~ i g  ernahrt. Sch~delumfang: 
55 cm. Der Hinterhauptknochen ist steil, an der unteren I-I~ilfte terassen- 
artig. Das Gesieht l~nglich oval, die Ohren sind wegstehend; die ]inke 
Gesichtshaifte kleiner als die reehte. ])as Haar  an dem Scheitel, der 
Bart  und der Schnurrbart  sind rot, hingegen an der Schlafe ist das Haar  
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kas~anienbraun; an der Schlgfe ist die Ausdehnung des Haares grSl~er 
als d a s  normal ist (Hypertrichosis). Die Hgnde sind auffallend grol3. 
Die Schilddriise etwas vergrSl~ert. HerztSne rein, Puls rhythmisch, 
Pulsuszahl 80. Pupillen sind regelreeht,  fund, gleieh; auf Licht und 
Akkomodat ion reagieren sie prompt und mit geniigender Exkursion. 
S~mtliche I{eflexe sind etwas gesteigert, an den H~nden ist ein fein- 
welliges Zittern wahrnehmbar; ausgesprochener Dermographismus. Ge- 
schleehtskrankheit soll er nie gehabt haben, Alkohol tr inkt  er nieht. 
Mittelmi~l~iger Raucher. 

Aueh in der Gefangenschaft hat er oft Kopfweh. Es beginnt mi~ 
einer krgftigen tIerzbeklemmung, das Herzklopfen wird unregelm/~f~ig, 
er hat das Gefiihl, als ob eine Schraube seinen Kopf zerdriicke; nach 
dem Kopfweh kann er nicht schlafen, er wird yon phantastischen Tr~tumen 
gequglt. 

Psychisch: Die Wahrnehmung und die Anffassung ist fast ungewShn- 
lich seharf, sein Wissenskreis ist viel grSl3er als man dies yon ihm seiner 
Schulung gem~13 erwarten mSchte. In  seinem Vortrag ist ein gewisses 
GroBsprechen wahrzunehmen. Er  war immer menschenscheu, liebte 
niemals die Gesellsehaft, am besten fiihlte er sich allein, nur selten 
land er einen Mensch, mit dem er sich eine Stunde lang gut unterhalten 
konnte. Er  hat  in seinem ganzen Leben nut  einen einzigen Freund 
gehabt, das war aueh nur in der friihen Jugend. Als Individuen haf~t 
er die Mensehen nicht, aber wenn es mSglich w~re, mSchte er die ganze 
Mensehheit am liebsten an einem Tage erwfirgen. Er  fiirehtet sich 
nicht vor der Strafe; iiberlegen sagt er, bei ihm kann yon einer Gewissens- 
bisse oder yon einem psychisehen Zusammenbrueh keine Rede sein. 
Von Grieehenland hat ihn nieht die Nostalgie nach Hause gebracht, 
denn das tteimweh ist nur eine Liige oder eine Illusion. Er  hat seine 
Gefiihle immer vSlligst beherrseht. Er war hie so sehwach gewesen, 
dal~ seine Gefiihle die Gedanken iiberwgltigen konnten. Die iirztliche 
Untersuehung konnte bei ihm keine Halluzination, Wahnidee oder 
Bewugtlosigkeit mit Krampfanf~llen feststellen. Das Ergebnis der im 
November des Jahres 1927 statSgefundenen psyehiatrischen Unter- 
suehung war fo]gendes: ,,Der Angeklagte hat weder zur Zeit des ihm zur 
Last gesehriebenen Verbreehens an irgendeiner Geisteskrankheit gelitten, 
noeh ist er gegenwi~rtig geisteskrank. Er  verfiigte iiber freie Willensbestim- 
mung aueh zur Zeit des Verbrechens und ebenfalls zur Zeit der Unter- 
suchung". 

Die ira Juni  ]928 abgehaltene geriehtliehe Verhandlung erkl/~rte 
ihn sehuldig wegen des Mordes an vier Mensehen und verurteilte ihn 
zum Tode durch den Strang. Die obergerichtlichen Entscheidungen 
bestatigten das Todesurtefl und so wurde P. F. am 18. M/~rz 1929 in die 
Armensiinderzelle iiberfiihrt. ~ber  seine letzte Nacht hat  der Geistliche, 
der ibm den ]etzten Trost spendete, prgzise Aufzeiehnungen verfertigt. 
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Die letzte Naeht brachte er in apathiseher Ruhe bis 11 Uhr zu. Um 
diese Zeit hat er pl6tzlieh in Mnem gul~erst erregten geistigen Zustand 
dem Geistliehen folgendes gesagt: ,,Mein Leben war ein unbegrenztes 
Meer, hie und da mit einer kleinen Insel. Diese waren jedoeh nur Vulk~ne, 
and sie sehleuderten reich welter. Ein jeder versetzt mir nur einen Trit t  
und schlug mich. Und ich babe es beschlossen, dal~ ich mein ganzes 
Leben trotz alledem der Verbesserung von Millionen-Leben widmen werde. 
Ieh hat te  eine Erfindung. Mit dieser k6nnte ich alle Probleme der Land- 
wirtschaft mit einem Schlage 16sen. Sell ieh meine Erfindung zu Gemein- 
gut maehen ? Wenn ich es herausgebe, so wgre ieh mit einem Sehlage 
ein reieher Mann geworden, doeh hgtten dadurch Mfllionen ihr Brot 
verloren. Ich habe sic nicht herausgegeben. DaB ieh ungest6rt a.rbeiten 
k6nne, lernte ieh zu l~gen. Und das babe ich bis zur Kunst  gebracht. 

Mi r  konnte nnr jener beikommen, der besser lfigen konnte als ich. Doch 
war dieses liignerisehe Leben nicht gut. Ieh heiratete. Ieh daehte, 
dal~ ioh in meiner Frau eine entspreehende Lebensgef~thrtin bekomme. 
Jedoeh irrte ieh mich. Ich versuchte meine Gattin zu mir emporzuheben. 
Es rail]lang. Ich probierte dann zu ihr herabzusinken und das war mein 
Verderben. Ieh gab meinem Weibe dadurch, dub ich mein Leben ent- 
blSl]te, eine W~ffe in ihre Hand. Erst jetzt  bemerkte ieh es, dal~ Erde 
und Himmel der Untersehied zwischen uns ist. Ich mul3te reich sehnell 
entsehliel~en; bevor noeh die Waffe gegen reich gekehrt wurde, mul~te 
ich sie den Hgnden der treulosen Gattin entreil~en. Ich erdrosselte 
racine Frau. Was wird aus den Kindern ohne Vater und Mutter ? So 
erwtirgte ich sie auch, damit sic wenigstens unsehuldig vor Gott  erscheinen 
konnten . . . . .  Ich mu[3te /iir Millionen leben. Lieber sollten meine 
Familie und ich untergehen, als Millionen. Das Schic]csal nStigte reich 
so zu leben, als ein Tinten/isch. Ich mu[3te um reich Finsternis verbreiten. 
Dies gelang mir. Das Gerieht hat meine Tat  irrtiimlich qualifiziert. 
Ich mordete nicht aus Liebeseifersucht. Ieh mu[3te morden, da sonst Mil- 
lionen zugrunde gegcbngen w~iren. Das war mein Leben." P15tzlieh wurde 
er still; spgter sagte er nur unzusammenhgngende Liigen. Am folgenden 
Tag, bei Tagesanbruch empfing er den Geistlichen mit folgenden Worten: 
,,Ieh erwarte yon Gott keine Gnade, nur Gereehtigkeit. Ich kenne die 
Geschichte des KSnigs Belsazar. Ieh betrachte bier. die Wgnde und 
sehe nirgends die feurigen Buehstaben. Daraus schlieBe ieh: Gott hat 
mieh nicht verurteilt. ': 

Am 19. Mgrz 1929 friih, um 7 Uhr, land die Hinriehtung durch den 
Strung statt ;  der Ted t ra t  um 7 Uhr 35 Minuten ein. 

Aus dem Sektionsprotokoll m6chte ieh das folgende arffiihren (Dr. An- 
dot Szigts, Prosektor-Oberarzt): Sehr stark entwickdte mgnnliche Leiche 
mit krgftigem Muskel- und Knoehenbau und mit grol]en Hgnden. Die 
Leichenflecke entsprechen der Rfickenlage. Am Hals gut wahrnehm- 
bare Strangfurehe. Pupillen sind gleich, rund~ mittelweit, Die Binde- 
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h~ute sind blaB, eine Blutung oder Blutinfiltration ist nicht sichtbar. 
Der Hals zeigt nach vorne und seitw~rts eine deutliche Kropfbildung. 
Das m~nnliche Glied ist geschwollen, auf Druck entleert sich aus der 
HarnrShre eine spermaartige, graulich-triibe Fliissigkeit, die sich auch bei 
der mikroskopischen Untersuchuug als Sperma erwies. Am Herzen 
land sich keine pathologische Vergnderung; in allen HShlen desselben 
ist flfissiges Blur. An dem Herzbeutel sind keine Blutungen zu linden. 
Die Lungen sind blutreich. Der Magen und die Ged~rme sind leer, sie 
zeigen weder in bezug des Inhalts noch der Wand eine pathologische 
Ver~tnderung. Leber und Bauehspeicheldrfise ohne Befund. Die Mflz 
yon normaler GrSBe; ihre Hiille ist gesp~nnt, die Substanz yon rStlich- 
sehwarzer Farbe, die Pulpa ist etwas weieher, sie gibt reiehliehes Geschfir. 
In  den Nieren sieht man gut die Zeichnung der Kan~lehen in Form brgun- 
lichschwarzer Streifen. Am Kehlkopf uud Zungenbein weder Zeichen 
eines Bruches noch einer Verletzung zu sehen. Beide Lappen der Sehfld- 
driise sind yon der GrSl~e eines G~nseeies, an der Sehnittflgche sieht 
man kleine, durchschnittlich hirsengroBe, dicht nebeneinauder stehende 
KnStchen, einige derselben sind grSi~er, etwa erbsengroi~, in diesen ist 
eine dicke, durchscheinende kolloidartige Masse zu linden. In  den 
proximalen Teilen beider Schilddrfisenlappen findet man einige erbsen- 
gro~e verkalkte Herde. An den Wirbeln und Bgndern der Halswirbel- 
s~ule, an der Sch~delbasis sind keine Spuren einer pathologischen Ver- 
~nderung zu sehen. Die Hirnh~tute sind stark hypergmisch, sonst finder 
man aber an den H~uten keine Ver~nderung. An der basalen Flgche 
des verlgngerten Markes, unmittelbar unter der Brficke land sich Bin 
ungef~hr 2 mm breiter, querl~ufender Einri~, an dessen Gegend eine 
Blutung oder eine Blutinfiltration nieht zu sehen ist. 

Das Gehirngewicht nach Formolfixation 1760 g. Nach den Erfah- 
rungen unseres Institutes nimmt das Gehirngewieht durch die Formol- 
fixation ungefghr 10~ zu. Wenn man diese 10~ abreehnet, so blieben 
noch immer 1584 g, also noch immer bedeutend mehr, als das dureh- 
sehnittliche Gehirngewicht. Die L~nge des  Gehh'nes ist~ 194 mn~, die 
Breite 166 ram. Kein Hydrocephalus. Erhebliche Abweichungen yon 
dem Durehsehnitt zeigten sich an der Gehirnoberfl~ehe in bezug der 
FUrChenverhgltnisse, deshalb wollen wir die Verhgltnisse der Oberfl~chen- 
ausbildung etwas eingehender schfldern. 

Linlse Hemisphgre. Der Sulcus centralis (s. Abb. 1 S.R.) erreieht 
nicht die Fissura pallii, verl~uft vorwgrts und abw~rts, bildet an zwei 
Stellen ]eichte Knickungen, miindet in die Fissura Sylvii. "(Naeh den 
Angaben Retzius kommt diese Abart in 7 ~ vor.) Der Suleus praecentralis 
superior (S. pre. s.) beginnt mit 2,5 cm vor dem oberen Ende des Sulcus 
eentralis. Anfangs nghert sie sich der zentralen Furche, wodurch der 
obere Teil des Gyrus centralis anterior ein dreieckiges breites Gebiet 
bildet. Spgter verlauft sie hi paralleler lgiehtung zu dem Sulcus centralis 
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und mfindet in die Fissur~ Sylvii. Ungef~hr aus der Mitre des Sulcus 
praeeentralis superior nimmt der Suleus frontalis superior seinen Ursprung 
(S. L s.). Diese Furehe verli~uft anf~nglich parallel mi~ der Fissura 
pall//, gibt einige kurze Sei~en~sbe ab und in der N~ihe des Pols ende~ 
sie in Form einer queren Furehe. Der Suleus praecentra[is inferior be- 
ginnt vor und etwas oberhalb des unteren Endes des Sulcus praecentralis 

Abb .  1. Das  G e h i r n  y o n  oben .  B e a e h t e n s w e r t  s i~d :  A s t e r  s n l c o r u m  p a r i e t a l i u m  t~elzius 
r eeh t s  (A); l inks  tier Suleus  pos t een t r a l i s  (S. pc.),  t ier al~s zwei  Teilen bes t eh t ,  die in ter -  
p~r ie ta ie  F u r e h e  (S. i.) en t spr ing~  arts dem u n t e r e n  Tell des Sn leus  pos tee~t ra l i s  ~sw. 

Bezfiglich der  E inze lhe i ten  siehe den  Tex t .  

superior, verl~uft ziemlieh seakrech~, miinde~ in die Fissura Sylvfi. 
Ungefi~hr yon der Mibte gehen drei Furchen aus: die eine dringt naeh 
riickw~rts in den Gyrus centralis anterior ein, doch erreicht sie den zen- 
tralen Sulcus nicht; die andere lguft auf- und vorw~rts; die dritte end- 
Iieh verl~uft vorw~r$s und nach ungef~hr 2 em langer Ausbreitung 
~eil~ sie sich in zwei Aste: der obere miinde$ in den Suleus frontalis 
superior, der untere naeh abwgrts und vorw~rbs verlaufend endet vor 
dem Pol in Gabelform. Die Verhgltnisse des Suleus posteentralis (S. pc.) 
sind kompliziert. Er  besteht aus zwei Teilen. Der obere nimmt seinen 
Anfang an der medialen Oberflgche und biegr sich an einer ungefghr 
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2,5 cm langen Strecke auf die konvexlaterale Oberfl~che. An dieser 
Stelle wird der Verlauf durch eine Furche, die senkrecht auf seine Rich- 
tung steht, unterbrochen. Diese Furehe versehm~lert deutlich den Gyrus 
postcentr~lis. Unter dieser Furche f~ngt der andere Teil des Sulcus 
postcentralis an, der mit dem Sulcus centralis parallel l~uft und die Fis- 
sur~ Sylvii nicht erreicht. Von der Grenze des mittleren und oberen 
Drittels des unteren Tells des Sulcus postcentr~tis entspringt die inter- 
parietale Furehe (S. i.). Diese l~uft anfangs gerade nach riickw~rts/ 
dann zeigt sic eine rechteekige Knickung, n~hert sich der Fissura pallii 
und bei oberfl~tchlicher Besichtigung hat sie den Anschein, als ob die 
interparietale Furche sich mit der Fissur~ parietooecipitalis vereinigte. 
Doch, wenn wir die Lippen der Furche auseinanderziehen, ist es leicht 
festzustellen, da~ die erste Ubergangswindung vorhanden ist, nur ist 
sic dureh die Furehenlippen gedeckt. Die interparietale Furehe gibt 
naeh riickw~rts noch einen Ast ab, dieser zieht in Form eines naeh medial- 
seits konvexen Bogens erst nach riickw~rts, dann seitwhrts. (Nach den 
Angaben yon Retzius kommt die Variante, da~ die postzentrale Furche 
aus zwei Teilen besteht und die interpariet~le Furche seinen Ursprung 
aus dem unteren Teile nimmt, in 190/0 vor.) Die Fissur~ Sylvii hat keinen 
vorderen Ast, der Ramus horizontalis nnd der Ramus aseendens stammen 
separat aus der Fissur~ Sylvii (Retzius veranschlagt diese Variation 
mit 13~ sie sehlieBen eine bedeutend entwickelte Brocasche Windung 
urn. Der hintere :Ast der Fissur~ Sylvii dringt an der konvexlateralen 
Oberfl~che bis zur norm~len HShe. Der Sulcus temporalis primus f~tngt 
an dem Pol an und l~tuft anf~nglieh parallel mit der Fissura Sylvii. 
Der zentralen Furehe gegenfiber teilt sic sieh in zwei ~ste, yon denen 
der hintere nach riiekw~rts l~uft und vor dem Sulcus occipitalis lateralis 
endet. Der vordere Ast beugt sich hinter dem Ende der Fissura Sylvii 
in den parietalen Lapper  und yon der interparietulen Furehe ist er nur 
dureh eine sehmale Windung getrennt. Der Sulcus temporalis secundus 
f~ngt an dem Pol an, erst l~uft er mit der ersten temporalen Furche 
parallel, dann ~ndert er den Verlauf, n~hert sich der ersten temporalen 
Furehe und endlich miindet er in dieselbe. Die l~issur~ calearin~ und 
die Fissur~ parietooeeipitalis haben einen gemeinsamen Stamm. Die 
Fissur~ calcarina schwenkt sich naeh leichten Biegungen um den oceipi- 
talen Pol, wo sie sich schon an der konvexl~teralen Oberfl~che in zwei ~ste 
teilt (s. Abb. 2 F. c.): der eine nimmt seine Riehtung nach vorne und 
lguft parallel mit der Fissura pallii, der andere absteigende Ast lguft 
nach rfiekwarts und abw~rts. Um den ersten aufsteigenden Ast zieht 
eine sichelfSrmige Furche, welche eine, um das Ende der Fissura ealcarina 
laufende Windung umkreist. (Sulcus bzw. Gyrus lunatus Brodmann 
Is. Abb. 2 S.l .] ,)  Die siehelf6rmige Furche hat einen Ast naeh vorne, 
dieser bfldet mit dem Sulcus lunatus einen Sulcus triradiatus. Ein anderer 
Seitenast zieht zur interparietalen Furehe, doch erreicht sie sie nicht. 
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Alle drei oeeipitalen ~bergangswindungen sind vorhanden. Die 
basale und mediale Oberfls zeigen keine Besonderheiten. 

Rechte Hemisphiire. Der Suleus eentralis (s. Abb. 3, S. 1%.) entspringt 
sehon an der medialen Oberflgehe, sein Verlauf ist fast senkreeht. Von 
der Fissura Sylvii wird er dureh eine schmale Windung getrennt. Mit 
der oberen }tglfte des Suleus eentralis 1/iuft der Suleus praeeentralis 
superior (S. pre. s.) parallel, yon der Mitre desselben geht der Suleus fron- 
talis superior aus. Dieser zeigt mehrmalige, stellenweise reehtwinkelige 
Kniekungen, sender zahlreiehe Seiten~ste, einer derselben erreieht den 

Abb. 2. Das Gehirn yon  dem occipitalen Pol. Die Fissnra  calcar lna (F. c.) teil t  sich schon 
an  4 e r  k o n v e x  la tera len  Oberflhche in V-Form in zwei Nste, u m  den anfs te igenden Ast  
zieht  e i n e  sichelfSrmige Furehe  (S. i.), yon  welcher  eine hMbmondf6rmige  Winrlung 

umkre i s t  w i r d  (Suleus lunatus  IS. I.] b z w .  Gyrus  lunatus  Brodmann). 

Suleus frontalis inferior, somit tellt er den Gyrus frontMis medius in 
zwei Teile. (Retzius veransehlag~ diese Variation mit 400/0.) Der Sulcus 
praecentrMis inferior f/~ngt v o r u n d  etwas unterhalb der Mitre des Suleus 
praecentralis superior an, verl/iuft mit der zentralen Furche parallel, 
yon der Fissura Sylvii ist er dutch eine sehmale, yon den Furchenlippen 
bedeckte und daher an der Abbildung unsiehtbare Windung getrennt. 
Von der Mitre des Sulcus praecentralis hfferior entspringt eine Furehe, 
die zum Pol zieht. Mit dieser Furehe 1/~uft eine andere parallel, die mit 
ihr keine Verbindung hat. Von dieser letzteren Furche wlrd das Pars 
triangularis des Gyrus frontalis inferior begrenzt. Der vordere Ast der 
Fissura Sylvii ist auffallend klaffend, sie bildet sozusagen eine Grube. 
Der Ramus aseendens der Fissura Sylvii ist yon dem Sulcus praeeentralis 
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inferior nur dureh eine schmale sehon erwghnte Windung getrennt. 
Der Ramus aseendens und Ramus horizontalis stehen zueinander im 
rechten Winkel. Dadurch ist das zwisehen den zwei gsten liegende, 
recht gut entwickelte Gebiet nicht dreieekig, sondern viereckig. Der 
hintere Ast der Fissura Sylvii steigt an der konvexlateralen Oberflgche 
bis zur normalen H6he. Der Sulcus posteentralis (S. pc.) fgng~ ungefghr 
2 em hinter dem medialen Ende der zentralen Furche an. Erst nghert sie 
sieh der zentralen Furehe, wodurch der obere Teil des Gyrus postcentralis 
ein dreieekiges breites Gebiet bfldet. Dann l iuf t  sie mit dem Sulcus 
eentralis annghernd parallel und mfindet in die Fissura Sylvii. Von 

Abb .  3. Das  Geh i rn  y o n  oben  ~ n d  y o n  rechts :  G u t  s i c h t b a r  s ind :  As te r  s u l c 0 r u m  p a r i e t a l i u m  
Retz lus  (A), der  Sulcus  s imial is  (S. s.). 

der oberen H/~lfte geht die interparietale Furche  (S. i.) aus, die nach 
einem ungefahr 2 em langen Verlauf in die aufsteigende erste temporale 
1~urche mfindet ,  wodureh e in  ,,Aster sulcorum parietalium" Retzlus 
Zustande kommt (s. Abb. 3, A.). (Nach den Angaben Retzius kommt das 
Aster suleorum parietalium in 19~ vor.) A u s  dem Aster l~uft die inter- 
parietale 1%rehe welter occipitalwirts, vereinigt sieh mit der Fissura 
parie~ooceipRalis, dadurch Wird ein wirklicher Sulcus simialis (s. Abb. 3, 
S .  s.) gebfldet und die erste oecipitale {)bergangswindung wird oper- 
kulisierL SchlieBlich mtindet die interparietale Furche in der N~he 
des oecipitalen Pols in  den Suleus occipitalis lateralis. So ist aueh die 
zweite oeeipitale Ubergangswindung operkulisiert und nur die dritte 
~bergangswindung ist vorhanden, sie geht in die erste temporale Windung 
fiber. Die Fissura calcarina stammt aus der Fissura parietooceipitalis, 



142 B~I~ IIechst: 

sie zeigt in ihrem Verlauf eine stumpfwinkelige Knickung. An dem 
occipitalen Pol schwenkt sie auf die konvexlaterale Oberflache, wo sie sieh 
in einen aufsteigenden und einen absteigenden Ask teilt (s. Abb. 2, F. c.). 
Der aufsteigende Ask wird yon einer flachbogenf~irmigen Furche um- 
geben (S. 1.), aus deren Mitre eine Furche zu der Fissura parietooecipitalis 
zieht; diese letztere Furehe bfldet mit der bogenfSrmigen einen Sulcus 
triradiatus (s. Abb. 2). Der absteigende Ast l~uft nach abwarts, bleat 
an die basale Fl~che, wo er bald endet. Der Suleus temporalis primus 
fangt an dem Pol an, l~uft mit der Fissura Sylvii parallel. Hinter der 
Stelle, wo die Fissura Sylvii in den parietalen Lappen biegt, teilt er 
sich in zwei Aste. Der vordere Ast steigt in der Form eines leichten 
konvexen Bogens auf die laterale Flache und mfindet in der interparietalen 
Furche. (Aster sulcorum parietalium Retzius [s. Abb. 3, A.]). Der 
hintere Ast der ersten temporalen Furche li~ttft nach rfickw~rts und nach 
mehreren Kniekungen vereinigt er sieh mit dem Suleus oeeipitalis 
lateralis. Der Sulcus temporalis seeundus ist nur einige Zentimeter lang. 
Die basalen und medialen Oberflaehen zeigen keine Abweiehungen. 

In  der ]3earbeitung des Gehirnes hielten wir uns an das, yon Economo 
und Koakinas vorgeschlagene Verfahren. Es ware yore pathoarchitek- 
tonisehen Gesichtspunkte wiehtig gewesen, das Gehirn mittels einer 
dureh das ganze Gehirn horizontal oder frontal gef~ihrten Sehnittserie 
zu untersuehen, doeh haben wir yon dieser Untersuchungsmethode ab- 
gesehen, einerseits, weft dieses Verfahren die vom Standpuilltt der Patho- 
genese unerlal31ich wichtige Strukturanalyse in der erwiinschten Aus- 
dehnung nicht ermSglieht hatte, anderseits, wie dies Economo in seinem 
neuestell Aufsatze (Wie sollen wh' Elitegehirne verarbeiten ? Zeitsehr. 
Bd. 121, H. 3--4) auseinandersetzt, ,,zum Studium der Arehitektonik 
die Methode der lfickenlosen Schnittserien vollkommen ungeeignet ist, 
da man den grS[~ten Tefl der Rinde auf denselben in verzerrten Bildern 
vor sich hat". Der Schnitt durch das ganze Gehirn kann ngmlich infolge 
der Schl~ngelung der Windungen nicht jede Windung senkreeht auf 
den Verlauf treffen, was eine unerla~liche Forderung bei der ver- 
gleiehenden Verwertung der Bilder ist. So haben wir nach dem praeht- 
vollen Atlas yon Economo und Kos]cinas 32 Regionen (1, 3, 7, 9, 10, 14, 
21, 24, 26, 28, 34, 35, 37, 52, 64, 65, 67, 69, 70, 71, 72, 73, 76, 79, 80, 
86, 87, 87, 94, 95, 97, 103) mit den iiblichen Methoden untersueht. 

Vor allem mSchten wh" jene mikroskopischen EntwicklungsstSrungen 
beschreiben, die in der Grol~hirnrinde und in dem Kleinhicn zu finden 
waren. Um Wiederholungen zu vermeiden, mSchten wir eine zusammen- 
fassende DarsteUung der histogenetisehen Anomalien der GroShirnrinde 
geben, weft diese in der ganzen Rinde anzutreffen sind, ohne wesentliche 
~reale Akzentuierung. 

I. Gro[3hirnrlnde. In der molekul~ren Schicht des Pallium sind viele 
l~ervenzellen zu finden. Ein Tell dieser Zellen entspricht den Ca]al- 
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l~etziusschen Zellen; 4--5 fanden sich yon diesen Zellen in einem Gesichts- 
felde (Zeil~, Obj. A, Oeul. 2, Sehnittdieke 25 #). In  einer solchen Zahl 
sind die Cc~]alschen Zellen als ontogenetisehe l~elikte zu betrachten. 
Die fibrigen ~%rvenzellen der molekul~ren Schicht sind bedeutend grSBer 
als die Ca]alsehen, ihre Gestalt ist oval, rund oder ganz unregelm~ig;  
an einigen Zellen sind die Zellgrenzen scharf, an anderen Zellen gehen 
yon dem Zellrande kurze Forts~tze aus, die eventuell noeh Seiten~ste 
haben kSnnen. Der Zelleib ist blaB, mit Thionin f/~rbt er sich homogen 
blau, ~trbbare Substanzschollen sind abgesondert nicht wahrzunehmen. 
Der Zellkern ist groin, hat eine seharfe Kernmembran, man sieht in dem 
Kern keine Chromatinstruktur, sondern nur einen gut entwickelten 
Nucleolus. Der Kern liegt zumeist exzentriseh, um ihn scheint das Proto- 
plasma diehter zu sein. Unter diesen dysgenetischen Zellen sieht man viele 
zweikernige. In  dem Ze]leib fanden sieh sehr oft ein oder zwei kleine 
dunkle wahrscheinlieh gli5se Kerne, wie dies schon Gerstmann beschrieben 
hat. Bei der ersten Besichtigung hat es manchmal den Anschein, dal~ 
diese Gliakerne in der Kernsubstanz liegen. Doch sieht man bei der Be- 
wegung der Mikrometersehraube mit grS]ter Deutliehkeit, dab diese 
Kerne immer entweder unter- oder oberh~lb des Kernes ihren Platz 
linden, aber niemals in dem Kern selbst. Diese atypisehen, in mehrerer 
Hinsicht an jene der tuberSsen Sklerose erinnernden Zellen sind in allen 
Teilen der molekul~ren Sehicht anzutreffen, sogar sind sie in der zweiten 
Sehicht vorzufinden, doeh sieht man diese Zellen in grSl3ter Zahl in der 
mittleren Zone der ersten Sehicht. Neben diesen ausgesprochen dys- 
genetisehen Zellen sind stellenweise Zellen zu finden, die einen hSheren 
Grad der morphologisehen Differenzierung erreieht haben: Zellen mit 
schSner Pyramidenform, mit einem apikalen Fortsatz, der Kern der- 
selben ]iegt in der Nghe der Zellbasis. In bezug der Richtung des apikalen 
Fortsatzes ist keine Regelm/~13igkeit zu beobachten, manehmal richter 
er sieh naeh der zweiten Schicht. Diese Zellen miissen als heterotope 
Zellen aus der dritten Sehicht betrach~et werden. 

Neben den ~ervenzellen finder man in der molekularen Schieht 
Gliazellen yon atypiseher Form. Sie sind grSl~er als gew5hnlich, sind 
blal~, zumeist haben sie die Form eines Biskuites oder eines Kipfe]s. 
Stellenweise sammeln sich solche atypische Gliazellen in eine H/~ufung 
an; doeh babe ich die yon Gerstmann beschriebenen und abgebfldeten 
,,glomerulSsen Bfldungen", ,,die sieh als Anh~ufungen yon gewucherten 
Glia und stark entarteten Ganglienzenen erweisen und nieht selten in 
der ~q/~he yon Gef/s gelegen sind", niemals gesehen. 

Als weitere Zeiehen der gestSrten Entwicklung sieht man in der 
Groghirnrinde Zellen yon eigentiimlicher Form. Die 4. Abbfldung 
zeigt eine dysplastisehe Zelle aus der drit ten Schieht des Gyrus post- 
cen~ralis, diese Zelle ist einerseits gr61~er als die umgebenden, ander- 
seits ist ihr Leib skoliotiseh, seitwKrts abweichend, mit Einbuehtungen 



144 B~I~ Hechst: 

versehen. Solehe dyspl~stischen Zellen sind in grol3er Zahl anzutreffen, 
insbesondere in den unteren Zonen der dritten Sehicht. Andere Zellen 
zeigen eine normale Struktur, doeh tragen sie die Zeichen der Dysgenese, 
insofern sie nicht an der, ihrer Struktur entsprechenden Stelle liegen. 
So sind z. B. in der Area gygantopyramid~lis ZeHen zu sehen, die in aller 
Hinsieht die Charakteristika der Betzschen Riesenzellen atffweisen, doeh 
liegen sie nicht in der ffinften, sondern in der oberen Zone der dritten 
Schicht. Zweikernige Nervenzellen - -  abgesehen yon den bereits er- 
w~hnten dysgenetischen zweikernigen Zellen in der molekuliiren Sehich t - -  

Abb .  4, F i b r i l l e n p r ~ p a r a t  (ttortegas Pinea lme thode ) .  E ine  d)dplas t i sche  Nervenzel le  in  
der  d r i t t e n  Sch ich t  des  l i nken  G y r u s  pos tcen t ra l i s .  Die Zelle i s t  e inersei ts  g r 5 2 e r  als  die de r  

d r i t t e n  Schich t ,  ande r se i t s  i s t  sie y o n  nn rege lm~2 ige r  F o r m .  

habe ich in der Grol3hirnrinde nicht gefunden. Eine grol~e Atypie driiekt 
sich gueh in der Zellenlage aus. Eine gnl3erordentlich groBe ist die Zahl 
solcher Zellen, deren Spifzenfortsatz sich nicht gegen die Oberflgehe, 
sondern seitwgr~s richtet. Diesen Zellen kann man nieht in jedem F~ll 
einen dysgenetischen Charakter beimessen, da in 'der  Rinde - -  wie wit 
das spgter sehen werden - -  eine hoehgradige Zellverminderung vor- 
handen ist und Alzheimer und Joaephy haben doch naohgewiesen, dsl3 
der Zellausfall auf die Lage der umgebenden Zellen eine bedeu~ende 
Wirkung austiben. Hingegen miissen wh' zweifelsohne als Produkte 
der gesfSrten Entwicklung jene Zellen betrachten, deren Spifzenfort- 
satz sieh gegen die weil3e Subsfanz richter, denn eine solehe 180 gradige 
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Lagever~nderung ist durch eine sekund~re r~umliehe Akkommodation 
infolge des Zellausfalles nieht zu erklgren, diese Lage wird nur dutch 
die I)ysgenese begreiflich; bei Tieren niederen Grades bilden Zellen mit 
solcher Lage einen normalen Befund. 

In der weil]en Substanz sind viele Nervenzellen zu linden, auch yon 
der Grenze der weiI~en und grauen Substanz entfernter liegend. Sie 
sind meist spindelf6rmig, doeh sieht man hie und da gut entwickelte 
Pyramidenformen. 

2. Kleinhirn. Die Untersuehung des Kleinhirns auf Entwicklungs- 

Abb. 5. Eine eig'entiimliche dyspI~stische 'l~urkinjesche Zelle. Cajals]l~leinhirnmethode. 

st6rungen haben wir mittels Bielsehow~kys-Block-, und mittels des 
Cajalschen Kleinhirnimpr/fgnationsverfahrens durehgefiihrt. 

In der Zahl und Verteilung der Pur~in]eschen Zellen ist keine Ab- 
weichung. Hingegen ist die Lage derselben mannigfaltig. In der mole- 
kuli~ren Schicht sind viele P,urkinjeschen Zellen aniutreffen; diese sitzen 
manchmal unmittelbar aufeinander, voneinander nut dutch Korbfasern 
getrennt. ])ie heterotopen Purkin~esehen Zellen sind in meinem Fall 
immer atypisch geformt. Man sieht z, B. viereckige Zellen mlt kon. 
kaven Konturen, mlt dunkler Imprggnation, der Kern sitzt nahe zur 
Basis. Von jeder Ecke der viereckig'en Zelle geht je ein ]~ortsatz aus, 
die Orientation der Der~driten (Ca~al) hat also nicht stattgefunden. Die 
zwei oberen Forts~tze laufen in Form eines leichten Bogens aufw~rts, 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. 89. l 0  
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sie zeigen dichtere Verzweigungen nur in der oberen Zone der mole- 
kul/~ren Sehieht; die unteren zwei Forts/~tze laufen zuerst parallel mit  
den Tangentialfasern, dann steigen sie aufw/~rts. Derartige Zellen erin- 
nern uns an ein friiheres Entwicklungsstadium; derartige Purkinjesehen 
Zellen hat Estable unter dem Namen ,,Neurona de Purkinje hetero- 
topica e hipoeitomorf6sica" besehrieben. 

In  der granul~ren Sehicht h~be ich keine Purkinjesche Zelle gefunden. 
Auch die Form der Purkin]esehen Zellen mit normaler Lage ist ver- 
sehieden. Start  der normalen Birnenform sieht man Zellen, die mit  

Abb.  6. Fibrfllenpr/~parat (Ca]als Kle inh i rnmethode) .  I n  der  oberen Zone der moleknNiren 
Sohichb der  Kle inhi rnr inde  sieht  m a n  ein homogen imprhgn ie r t es  eigentfimliches Gebilde (X), 

yon  dessen Oberflaehe zahlreiehe ~ul]erst feine Forts/~tze entspringen.  

dem schmalen Zelleib, mit  dem noch schm~leren t tals  an eine enghalsige 
Flasehe erinnern; yon dem oberen Ende des Halses gehen 2--3  kurze, 
robus~e X~orts/~tze yon derber P]as~izit~t aus, die nur wenige Verzweigung 
zeigen. (Estable hat  die Purkin]eschen Zellen mit  so wenigen Dendriten 
als ,,oligodendroneurona" genannt.) Die Abb. 5 stellt eine eigent/im- 
llche Purkin]esehe Zelle dar. Die Zelle, die in dem normalen Niveau 
sitzt, erinnert mit  ihrem interessanten Zelleib an einen Sehild; yon 
den zwei oberen Eeken geht je ein Fortsatz ab, die wie zwei ausgebreitete 
Arme sich symmetrisch in die molekul~re Schicht emporheben. Von 
der Mitre der oberen Kante  des Sehildes nimmt ein kurzer robuster .Fort- 
satz seinen Ursprung, der ebenso in zwei symmetrische armar~ige Fort-  
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sgtze sich zerteilt. ZweikernigePurkin]esche Zellen sind auch zu linden, 
aber nur in geringer Zahl. 

Die Dendriten yon den Purkin]esehen Zellen zeigen interessante An- 
schwellungen. Diese sind in zwei Gruploen zu teflen. Einerseits gibt es 
solche Anschwellungen, die sich auf eine gr6Bere Strecke eines Dendriten ~ 
ausbreiten, anderseits sehen wir wieder solche umschriebene Anschwel- 
lungen, die sich nur auf ein kurzes Stiick des Fortsatzes beziehen. Die 
ersterwi~hnten Anschwellungen des Fortsatzes fangen zumeist schon 
unmittelbar bei dem Austritt  aus dem Zelleib an; manchmul sieht man 

Abb. 7. Zeichnung nach einem Ca]h~schen Pr~parat  (Zeil] Homogen-Immers. Apert. 130. 
Comp. Ocul. 5 x). Die Abbildung stell t  zwei wesengleiche n~it zahlreiehen Fortshtzen 
ausgestat tete  kaktus/ihnliche Gebild.e in  einem Immersionsgesiehtsfelde dar. Das untere 

bildet  die Endkeule eines Purkinje-Dendriten, d. h. diese Gebilde sind 
D enelrit enanschwellungen. 

in bezug der Dimensionen dem anderen normalen Dendrit gem~B eine 
auffallende Asymmetrie. Der geschwollene robuste F0rts~tz ist starr, 
zeigt nichts yon den feinen Biegungen, die die Eigenschaftcn der nor- 
malen Purkin]eschen Zellen bflden. Aus dem geschwollenen Dendrit 
entspringen fast keine Seiten~ste, diese sind yon normulen Dimensionen. 
In  der 0berenZone der molekul~tren Schicht bekommt auch der geschwol- 
lene Dendrit normale Dimensionen und verzweigt sich auf der bekannten 
Weise auf feine Aste. 

E i n  Tell der lokalen Dendritanschwellungen offenbart sich dadurch, 
dab der Dendrit irgendwo in seinem Verlauf, zumeist doch in der Gegend 
der Dichotomie, spindeifSrmig, andersmal mehr viereckig anschwillt, 
ohne aber den Impr~gnationston zu ver~ndern. Aus der Anschwellung 

10" 
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entspringt ein reiches Gegst sekundgrer feiner und grober J~ste, die unregel- 
m~Big geriehtet sind. 

An der Abb. 6, aus dem Lobulus quadrangularis, sieht man in der 
molekularen Schicht ein ungefghr birnenf6rmiges Gebilde, das um etwas 
gr6Ber ist als eine normale Pur]cin]esche Zelle. Mit seinem sehmgleren 
Teil wendet sieh dieses Gebilde gegen die granulare Schieht und im- 
pragniert sieh in seinem ganzen Umfang sehwarzhomogen. In der Schnitt- 
fl~che hat es mit keinem anderen Gewebsteil einen Zusammenhang. 
Aus der Oberfl~tche entspringen mit kleinen Ursprungskegeln zahlreiche 

A b b .  8. Zeiehnung" n a c h  e inem Ca]alschen P r ~ p a r a t  (d_ieselbe Verg rS~er tmg  wie Abb ,  7). 
Der  D e n d r i t  e iner  in  tier Z e i c h n u n g  t m s i c h t b a r e n  Purkinjeschen Zelle b i lde t  ~u~ers t  b izar re ,  
r f icklhufige D r e h u n g e n  y o n  ve r sch iedenen  D imens ionen  t rod ve r s ch i edenem I m p r h g n a t i o n s t o n  

( , ,FenSmeno de Arcaute"). 

gu~erst feine bla[~ imprggnierbare _~ste, die sich bald nach den Ursprung 
in noch feinere Seitengste teilen, die dann bald verschwinden. 

Solche Gebilde sind nieht allzuhgufig, durchschnittlieh fand sich 
in 6--7 Prgparaten ein ,,Kaktus". Ein Kern war in den spindelartigen 
interessanten Gebilden niemals zu finden; fibrigens bildet auch schon 
der Umstand, dab aus der Oberflgche so zahlreiche feine -~ste entspringen, 
eine Eigensehaft, die an den Purkin]esohen Zellen in dem vollentwiekelten 
Zustand hie zu beobachten ist. Unzweideutig entscheidet die Zugeh6rig- 
keit dieser Gebilde die Abb. 7, an der man zwei solche Gebflde in einem 
Immersionsgesiehtsfeld zu sehen bekommt. ])as obere hat in der Sohnitt- 
figehe mit keinem anderen Gewebselement eine Verbindung, hingegen 
bfldet das untere, welches iibrigens in jeder Hinsicht mit den eben be- 
sehriebenen Gebflden fibereinstimmt, eine Endkeule eines Pur]~in]eschen 
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Zelldendriten. Naeh diesem Bild unterliegt es keinem Zweifel, dab die 
besehriebenen gleiehsam behaarten Gebflde niehts anders als lokale 
Dendritanschwellungen sind. 

Eine interessante Erseheinung stellt die Abb. 8 dar. Ein Purkin]escher 
Zelldendrit, start des normalen oben geriehteten Verlaufs, bildet iiberaus 
eigentiimliehe bizarre, rfickl~ufige Drehungen. 

In  unseren Kleinhirnpr~paraten sind aueh Axonansehwellungen, die 
Bouman Torpedo genannt hat, anzutreffen, in  jedem Pr~parat 5--6. 

Abb. 9. In  tier molekul~ren Schieht tier Kleinhirnrinde sieht man ein wurstartiges Gebilde, 
welches sieh naeh unten zu in eine Korbfaser fortsetzt. 

GrSBtentefls sitzen sie an der typischen Stelle, in dem oberen Drittel 
der granulgren Schicht, sie sind spinde]fSrmig und yon homogener Im- 
pr~tgnation. AuBerdem fanden sich, allerdings in kleinerer Zahl, Axon- 
ansehwellungen aueh in der Sehicht der Tangentialfasern; diese Torpedos 
sitzen h6ehstwahrseheinlich an den riieklgufigen Purkin]esehen Axon- 
seitengsten. 

An der Abb. 9 zieht durch die molekul~re Schicht ein wurstartiges 
Gebflde yon tiefschwarzer Impregnation. Es zeigt gar keine Struktur 
und erlitt feine Biegungen. l~ach unten zu setzt sieh dieses Gebilde 
in eine feine Faser fort, die Faser nimmt in der Bildung des Korbes 
einer Purkin]esehen Ze]le teil, daher ist es wahrseheinlich, dab es sich 
in diesem Fall um eine Anschwellung einer Kletterfaser handelt. 
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In  dem Gebiet des Nucleus dentatus an den zu den Zellen ziehenden 
Axonen sind umschriebene, zumeist spindelf5rmige Anschwellungen wahr- 
zunehmen. 

Die Korbfasern zeigen keine Besonderheit. Die Struktur der granu- 
]~ren Schicht ist normal. 

Im Pallidum, Striatum, in dem Sehhfigel, in den Zellen des ver- 
]~ngerten Markes haben wir keine histogenetischen Anomalien beobachtet. 

Rindenver~inderungen. Da die histopathologischen bzw. pathoarchitek- 
tonischen Ver~nderungen sich an die ganze Rinde ansbreiten, m5ehten 
wir, um Wiederholungen zu vermeiden, nur eine, am meisten charak- 
teristische Region eingehend beschreiben, im weiteren werden wit uns 
nur auf die Erw~hnung der arealen Verschiedenheiten beschr~nken. 

Area 21 (Economo-Koskinas). Die piMen Gef~Be m~l~ig erweitert. 
Entzfindliehe Erscheinungen fehlen vollkommen. An den Bindegewebe- 
zellen und an den Gef~l~wandzellen sind weder regressive noch pro- 
gressive Ver~nderungen zu sehen. Die Gef~w~nde sind yon normMen 
Dimensionen. Die einzige pathologische Erscheinung ist die Zunahme 
der ehromatophoren Zellen, insbesondere unter den pialen Zellen in den 
Furchen. Diese Zellen zeigen sieh in der typischen in L~nge gezogenen, 
leicht wellenf~rmigen Form, der Zelleib ist an den Nifil-Bildern mit 
br~unlichgrfinen PigmentkSrnchen vollgepropft. Auch nm diesen ehro- 
matophoren Zellen ist keine pathologische Ver~ndernng an den pialen 
Zellen bzw. Fasern zu sehen. 

In der molekul~ren Schicht die bereits beschriebenen atypisehen 
Nervenzellen. Eine Vermehrung der Gliazellen oder der Gliafasern ist 
nicht zu beobaehten. 

Die lamin~re Struktur der Rinde ist gut erkennbar. Die einzelnen 
Schichten zeigen in bezug der Breite zu den normalen Verh~ltnissen 
keine Abweichung. Die Zellen der zweiten Schicht sind an den Win- 
dungskuppen und an den oberen Teilen der Windungsseite normal. 
Wenn wir abet bei der Besichtigung der Schnitte an der Seite der Win- 
dung nach abw~rts gehen, so ist an den Zellen der zweiten Schicht eine 
in ihrer Intensi~t stets zunehmende Ver~nderung festzustel]en. Diese 
pathologische Ver~tnderung erreicht ihren t tShepunkt in der Tiefe der 
Furche und so kSnnen wir die Morphogenese des Prozesses, wenn wir 
das Pr~parat an der Seite der Windung hinunterzu fiberblicken, rekon- 
struieren. Anfangs schwfllt der Zelleib etwas an, die Struktur wird 
lockerer, die f~rbbare Substanz bedeckt staubartig den Zelleib, doch 
bleibt tier Kernrand scharf nnd beh~lt saint dem Nueleo]us die zentrale 
Lage. Im weiteren f~rbt sich das Plasma stets blasser und in der Zelle 
treten, insbesondcre um den Kern, Vaknolen auf. Diese sind anf~nglich 
klein und voneinander unabh~ngig. Sp~ter nimmt die GrSl]e dieser 
Vakuolen stets zu auf Kosten des Plasmas; were1 mehrere Vakuolen 
sich um den Kern linden, kSnnen sic zusammenflie~en und den Kern 
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kranzartig umzingeln. Infolge der perinucle~ren Vereinigung dieser 
Vakuolen wird der Kern yon dem Protoplasma gMchsam abgesondert 
u n d e r  schwebt frei in der dutch das ZusammenflieBen der Vakuolen 
zustande gekommenen H6hle. Unterdessen zeigt der Kern in einem 
Tell der F~lle keine Ver~nderung oder nur eine geringe Schwellung. 
An anderen Zellen schrumpft der Kern und f~trbt sich dunkler. Von 
dem Zelleib bleibt nut  an den Randteflen ein schmaler blasser ungleich- 
m~giger gleichsam ausgefressener Saum zurfick. In  vielen Zellen ver- 
schwindet auch dieser Saum, sogar auch der Kern infolge eines Ver- 
fliissigungsprozesses und nur die zurfickgebliebenen Lficken zeigen die 
Stellen ehemaliger Zellen. Die Zellen, wie erw~hnt, sind an der Win- 
dungskuppe frei yon dieser Ver/~nderung, welehe in aller Hinsioht 
der Nifilsohen ,,Wassersch~digung" entsprieht, hingegen breitet sich 
diese Ver~nderung an den unteren Teilen der Windungsseite auf die 
zweite und auf die oberste Zone der dritten Sohioht aus. In der Tiefe 
der Furehen werden auoh die Zellen der sechsten Schieht yon dieser 
Ver~nderung befallen. Diese  Wassersehidigung - -  um Wiederholungen 
zu vermeiden, m6chten wir diese Tatsache bier betonen - -  is~ eine 
generelle Ersoheinung in der ganzen Rinde mit der erw~hnten Sehiehten- 
lokalisation, aber ohne areale Intensit~tsversehiedenheiten; nur die Area 
striata und das Ammonshorn sind yon dieser Ver~nderung verschont. 

Neben dieser Ver~nderung ist nun sohon bei der Untersuehung mit 
kleiner VergrSBerung die bedeutende Zellarmut der drit ten und ffinften 
Schieht auffallend. Die Zellarmut wird einerseits duroh einen diffusen 
Zellausfall, anderseits und das ist auff~lliger, dutch kleinere-gr6Bere, 
manehmal auf die ganze Breite der erw~hnten Schiehten sich erstreokende 
Ver6dungsherde verursaeht (s. Abb. 10 u. l l ) .  Diese Liehtungen (~-) 
sind zumeist yon lgng]icher, ovoider oder runder Form ; sie sitzen in ganz 
versohiedenen H6hen der drit ten bzw. ffinften Schicht, doch sind sie 
am h~ufigsten in der mittleren Zone der drit ten Schieht anzutreffen. 
Die kleineren Herde sind voneinander unabh~ngig, die gr61~eren haben 
sich steilenweise vereinigt, dadureh entstand neben einer hochgradigen 
Zellarmut eine netzartige arehitektonisohe Struktur. Auf Sehnittserien 
konnten wir fests~ellen, dab die fiberwiegende )/[ehrzahl dieser Lichtungen 
sieh yon Gef~gen unabhingig entwiekelte. Sehon bei kleiner VergrSge- 
rung bildet eine auffallende Erseheinung die grebe Zellarmut bzw. der 
Mangel an Kernen in diesen Liehtungen. 

Die Untersuehung mit stgrkerer Vergr6Berung erklir t  daD_rt das 
Zustandekommen der erw~hnten Zellarmut und die Entstehnng der 
Liehtungen. Die Zellen in der dritten bzw. fiirfften Schieht zeigen die 
versehiedenen Stufen der Nekrobiose. Aueh bei der eifrigsten Unter- 
suehung ist in den erw~hnten Schiehten dieser Area nieht eine einzige 
vollkommen normale Zelle zu finden. In  bezug der Qualitgt der Zell- 
verinderungen k6nnen wit aus den pathologischen Zellformen zwei Typen 
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herausheben. Der eine, und zwar der kleinere Tefl der Zellen sehrumpft, 
die Sehrmnpfung kann an manehen Zellen einen solchen Grad erreichen, 
d~l] die Pyr~midenzellen der dritten Schieht spindelfSrmig werden; 
die Zellkonturen sind /iberaus scharf, was dureh die diffuse dunkle 
Fgrbb~rkeit des Zelleibes erkl/~rt wird; iu dem Protoplasma sind ab- 
gesonderte Tigroidsehollen nicht auseinander zu halten. Der ganze Zell- 

Abb. 10. l~bersichtsbild aus 4er Are~ 21 (Economo-Koskinas). In der dri t ten Schicht hoch- 
gradJge diffuse und herdfSrmige Zell~usfhlle (§  Viele unregehn/~Big gelagerte Zellen. 

leib f~rbt sich homogendunkel, an der Zellbasis mi% einem dunkleren 
Ton, stellenweise mit helleren Flecken. Die l~orts~tze sind an langer 
Streeke siehtb~r; an einigen Zellen ist auch der Axon in Form eines 
blaBblauen homogenen Fortsatzes siehtbar, wodurch aueh die wenig 
gesehrumpften Zellen eine Spindelform bekommen. Der Kern ist nicht 
gr6Ber, sogar abet etwas gesehrumpft, die Chrom~tinstruktur wird dureh 
die homogene dunkle F~rbbarkeit verwaseht, doeh ist der Farbeton 
des Kernes etwas heller, als der des Zelleibes. Die Lage des Kernes ist 
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eine zentrale, man sieht in den Kernen einen gut entwickelten ~ueleolus. 
Diese Zellver~nderung, die mit der einfaehen Sklerose Spielmeyers 

Abb. 11. 7dbersiehtsbil4 gus tier Area 21. Diffuse Zell~l~nut, herdf0rmige Zell~usfi~lle (d-) 
in 4er drifiten und fiinften Schicht. 

identisch erseheint, ist die seltenere, man sieht sie mehr an jenen Ge- 
bieten, die yon den Lichtunge~ weniger gelitten haben. 

Ein viel ausgebreiteterer ist der andere Typ der Zellver~nderungen, 
weleher insbesondere ia der mittleren Zone der dritten Schicht und in 
der fiinften Schicht vorhanden ist, also dort, we die VerSdungsherde 
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am h~ufigsten sind. Die ZellgrS•e bleibt zun~tehst unver~ndert; die 
Nifll-Schollen zerf~llen, die Tigroidsubstanz blieb nut  in Form einiger 
tiefdunkel angef~rbten KSrnchen zuriiek; solehe dunkle Brocken liegen 
zumeis~ an der Zellbasis und ~n der Teflungsstelle der Dendriten. Das 
Protoplasma zeigt eine feinkSrnige, netzartige Struktur. Die Dendri~en 
sind weithin verfolgbar, doeh weiehen sie in bezug der Struktur ~on 
dem Zelleib ab, da die Forts~tze weder eine netzartige noeh eine kSrnige 
Struktur aufweisen: sie sind glasig homogen, blaBblau. Die Breite, 
die Aufbl~hung des Spitzenfortsatzes an einer groBen Zahl der Zellen 
bildet eine auffallende Erseheinung, im Gegensatz zu den normalen 
Dimensionen der basalen Dendriten. Der Kern verlier~ seine seharfe 
Konturen, die Kernmembran ist schwer abzusondern, neben der Ver- 
sehwommenheit der Chromatinstruktur nimmt das Kerninnere eine 
krfimelig-netzartige Struktur, ~hnlieh wie im Zelleib, an, wodureh im 
Ni]31.Bild der Kern (nieh~ aber im Mallory-Ja/cobsehen Bild) oft schwer 
vom Plasma abgrenzbar ist. In  den weiteren Phasen nimm~ die Bl~sse des 
Zelleibes stets mehr zu, die Kernmembran versehwindet vollkommen; 
aus der Zelle bleibt schlieBlich nur ein Sehatten tibrig, so da~ am Ende 
aueh dieses pro~oplasmatisehe Skele~t der Zelle spurlos versehwinden 
kann. Der besehriebene Prozel~ des Zellunterganges ist nicht nur an 
solchen Zellen zu sehen, die welt voneinander entfernt ]iegen, sondern 
mit ganz besonderer Deu~liehkeit um die VerSdungsherde, was auch die 
Ents~ehung der Liehtungen erkl~r~; am Rande der Lichtungen yon au[3en 
hash innen stellen die Zellen die ganze Geschichte des beschriebenen ne/cro- 
biotischen Prozesses vet unseren Augen: die etwas entfernter liegenden 
Zellen zeigen nur die Aufl5sung der Ni[31-Struktur und die sehwere Ab- 
grenzbarkeit des Kernes, an dem Rande der Liehtungen sieht man schon 
Zellsehatten (s. Abb. 12), sehliel]lieh in dem Herde selbst sind nut  Zell- 
relikte anzutreffen, insbesondere blasse Dendriten, als Zeichen deren 
groBer Widerstandsf~higkeit. Zwisehen den zwei besehriebenen Ver- 
~nderungstypen ist kein ~bergang wahrzunehmen; wit haben aueh 
solehe Bilder nieht beobaehtet, die dafiir sprechen kOnnten, da~ die 
sklerotisehe Vergnderung zum Zellun~ergang ffihrt. 

Aueh die Zenen der seehsten Schicht sind erkrankt; sie stellen an 
der Windungskuppe folgende Vergnderung dar. Ohne da~ die Zelle 
ihre Form oder ihre GrSl~e ver~nderte, verwiseht sieh ihre S~ruktur, 
die Zellgrenzen werden zunehmend undeutlieher, die Zellkonturen sind 
gleiehsam ausgefressen, der e~was aufgeblg.hte Kern liegt zentral, die 
Kernmembran ist scharf erhalten, das Kerninnere ist hell, man sieht 
nut  ein, zwei ChromatinbrSekchen. Im weiteren wird der Zelleib stets 
blasser, die f~trbbare Substanz versehwinde~ stellenweise vollkommen, 
wodurch im Plasma ganz helle Gebiete entstehen. Inzwisehen verliert 
der Kern seine Membran, der Ohromatinres~ versehmilzt sich mit dem 
Plasma, man kann den Kern nicht abgrenzen, die alte Form der Zelle 
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Abb.  12. Ein  ~unschriebener Zellausfall  in tier d r i t t en  Schicht  aus der Area  21 bei s thrkerer  
VergrSl3erung. Die Abbild~ng" stel l t  die Ents tehungsweise  tier L ich tungen  vo r  unsern  
Augen:  die e twas  ent~ernter  l iegen4en Zellen zeigen nu r  die Anfangss tad ien  einer Zell- 
e rk rankung ,  an  4em R a n d e  4er  L ich tnng  sieht  m a n  sehon Zel lschat ten (x), schliel~lieh 

in 4era He rde  selbst sind nu r  Zellreste anzutreffen.  

wird nur durch die ~us der Tigroidsubstunz zurfickgebliebenen staub- 
artigen KSrnchen angedeutet. Diese Ver~nderung fiihrt in w~hrnehm- 
barer Weise zum Zellausfall nicht. 
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Die Glia zeigt in der zweiten Sehieht keine Ver~aderung. An den 
Gliazellen der dritten bzw. fiinften Sehieht entfMtet der besehriebene 
schwere ProzeI~ eine auffMlend unverh~ltnism~l~ige Reaktion. Zwar ver- 
mehren sich die Trabantzellen stellenweise m~l~ig um die sklerotisch 
ver~nderten Nervenzellen, doch sehen wir so gut wie keine eehten Neuro- 
nophagien. Die Gliazellen habea s~.ch weder diffus noch circumscript 
vermehrt. Progressive Erscheinungen sind selden: um den die ,,sehwund- 
~hnliche Erkrankung" zeigenden Zellen haben einige Gliazellen grSl3eren 
blasseren Kern, das Plasma wird sichtbar, mit plumpen Forts~tzen 
versehen. Am~boidismus ist nieht zu sehen, l%egressive Ver~nderungen 
sind schon vim h~tufiger: man sieht viele Gliakerne mit Kernwand- und 
TotMhyperehrom~sie, insbesondere sind viele kleine pyknotisehe dunkle 
Gliakerne um den Lichtungen anzutreffen. Die regressiv ver~nderten 
Gliazellen gehen dann - -  was wieder yon der Periloherie gegen die Mitte 
der Lichtungen zu verf01gen ist - -  in der Weise zugrunde, dM] die Kern- 
membran sich auflSst, die Kernsubstanz flieBt in den Zelleib ein, zer- 
f~llt ~uf stets kleineren KSrnche~, um schliel]lieh zu verschwinden. 
Was die Verteilung der Ver~nderungen auf die einzeinen Formen der 
Gliazellen betrifft, zeigen die Astrocyten meist progressive, die Mikro- 
und Oligodendrogliazellen mehr regressive Erseheinungen. Die Ver6dungs- 
herde ent/alten seitens der Glia gar ]ceine Ersatzrealction : in dem Gebiete 
der Liehtungen und um die Herde war eine Gliazell- bzw. Gliafaser- 
vermehrung weder im Nifl/-Bild, noeh mit entsprechenden spezffischen 
Gliafarbemethoden nachzuweise~l; in den Lichtungen sieht man ent- 
weder gar keine Gliakerne, oder nur einzelne pyknotisehe kleine dunkle 
Kerne sind neben den beschriebenen blassen Dendi'itenres~en zu sehen. 

An den Gliazellen der sechsten Schieht sind reine regressive Erschei- 
nungen die herrschenden. An der Grenze der weiSen und der grauen 
Substanz sitzen zwar stellenweise einige hypertrophische Gliazellen, doeh 
kSnnte ich diese mit den yon Walter besehriebenen Gliaherden nicht 
identifizieren. In  der weil~en Substanz haben sich Gli~zellen stellenweise 
entlang der Gef~Be in Reihen gesammelt. Ubrigens zeigen die Gliazellen 
der weil~en Substanz keine erw~hnungswiirdige Erseheinung. 

An den Gef~tl~en der l%inde und der wei~en Substanz. ist weder im 
Ni/3/-Bild noeh in H~matoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern irgend- 
eine p~thologische Ver~nderung naehzuweisen. Die Endothelzellen sind 
nieht gesehwollen, Vermehrungszeichen fehlen vollkommen. Keine Spur 
yon einer Infiltration. Die mesenehymMen Fasern zeigen keine Vermeh- 
rung. Im Mlgemeinen m~issen wir feststellen, dM~ seitens des Mesoderms 
pathologische Ver~inderungen v61lig /ehlen. 

Fettpriiparate. In den Zellen der molekul~ren Sehieht ist kein Fett .  
Ebenso sind auch die Zellen in der zweiten, vierten, sechsterl Sehicht 
frei yon lipoicler Substanz. Hingegen hat in den Zellen der drit ten 
trod ffinftea Sehieht in Form kleiner und kleinster KSrnchen, die 
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in gr5~ter Zahl aus der Zellbasis sieh zusammentreffen, eine Lipoid- 
speicherung stattgefunden. In  den Dendriten k0nnten wir lipoide Sub- 
stanz nieht beobaehten. Die Menge der lipoiden KSrnchen ist nieht 
allzu gro$ - -  eine hochgradige Verfettung kon~ten wir niemals zu Ge- 
sieht bekommen - -  doch kSnnen wir den Grad der Lipoidspeicherung 
unseres Falles als pathologisch betrachten, und zwar auf Grund der 
Vergleichung mit Pr~tparaten yon geistig normalen Individuen, die in 
demselben Lebensalter gestorben sind. Auch die Gliazellen haben in 
Form kleiner KSrnehen lipoide Substanz gespeichert. Um dell GefaSen, 
insbesor~dere um jenen der unteren Zone der dritten Schieht, in den 
adventitiellen Spalten, tells frei, grSl~tenteils aber in adventitiellen Zellen 
sieht man Lipoide yon kleiner Meng e. In Endothelzellen sind keine 
Lipoide. An einigen Stellen der weil~en Substanz sieht man um den 
Gef~tl~en in der adventitielle~ Spalte einzelne gut entwiekelte KSrnehen- 
zellen. 

An den mit d e r  Methode Spielmeyers gef/s Markscheiden- 
pr~paraten ist eine Verminderung der horizontalen und supraradi~ren 
Faserung festzustellerr. Insbesondere zeigt der ~ul3ere Baillargersche 
Streifen eine deutliche Faserarmnt. Die interradi/s Fasern sind in 
den tieferen Zonen nicht vermindert. Die Radii sind unver/~ndert. 
An den Markseheidenpr~paraten sieht man keine Ver5dungsherde , d. h. 
die Fasern laufen durch die in den ZeUbfldern wahrnehmbaren Lieh~ungen 
unver~ndert. Die Zeichen eines Markscheidenzerfalls sind nicht zu sehen, 
daraus mu~ gefolgert werden,  dal~ der Markseheidenabbau - -  i n  An- 

.betracht der m~ehtigen Faserverminderung - -  ~ul~erst langsam verl/s 
_Fibrillenbilder. ( Bielschowsky-Silber- und  Hortega-Pinealmethode). 

Die ~ibrillen zeigen eine auffa]lende WiderstandsfShigkeit dam ProzeB 
gegeniiber, insbesondere sind die Fibrillen in den Dendriten gut' erhalten, 
wie dies iibrigens ~uch in anderen FSllen zu be0baehten ist. Die inneren 
Fibrillen der Zellen zeigen nut in einigen groBen Zelten n0rmale  Ver- 
h~Itnisse, hingegen ist da s  inhere Fibrillennetz in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Zellen kSrnig zerfallen (Scha~]ers ,,sflberkSrnige Degenera- 
tion"); viele Zellen haben das Silber gar nicht aufgenommen, 

Das gesch~iderte histologisehe Bild ist dem Wesen nach in der ganzen 
Grol~hirnrinde zu sehen. Im folgenden werden wir die Verschiedenheiten 
in bezug der Intensi~t bzw. der Quulit~tt einiger wiehtigen Gebiete 
besehreiben. Die Namen der Areae enSspreehen der Terminologie des 
Atlas yon Economo und Koskinas (s. aueh Tabelle 1 S. 160 u. 161)�9 

Area prae]rontalis. Viele VerSdungsherde veto grol~en Umf~ng in 
der dritten u n d  ffinften Sehieht, die stellerrweise auch in die zweite 
und vierte Schicht eindringen. Sklerotisehe Zellen sieht man selten, 
im Vordergrund steht die schwund~hnliehe Erkrankung, auBerdem sieht 
man einzelne Zellen mit vakuoler Degeneration. Die Zellen der seehsten 
Sehicht zeigen die besehriebene Veranderung. 
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Area /rontalis granularis. Die Zellarmut ist eine hochgradige. Die 
dritte und ffinfte Schicht sind durch die vielen grol3en Lichtungen 
gleichsam zerrissen; sehr viele Zellschatten, Zellreste; in der ganzen 
Area ist nicht eine einzige normale Zelle zu linden. Die sklerotisehe 
Ver~nderung sieht man nur hie und da, die schwund~ihnliche Erkrankung 
ist die iiberwiegende. 

Area /rontalis agranularis. Die ZellausfMle sind viel seltener und 
yon viel klehlerer GrSl3e, als in den vorigen Regionen. Zellschatten 
selten. Wir sehen y o n  der sklerotischen Form nnr die anfgnglichen 
Stadien. 

Area praeeentralis gigantopyramidalls. In  der dritten Schicht sind 
Liehtungen yon erheblicher Zahl, aber yon kleinem Umfang. Die Betz- 
schen l~iesenpyramidenzellen haben ihre Struktnr relativ gut erhalten. 

Area postcentralis granuloea. VerSdungsherde sind selten. 

Area parietalis superior. Die Zellausfglle sind selten zu sehen und yon 
kleinem Umfang. Im Vordergrund steht die sklerotisehe Zellver~nde- 
rungsform. Auch in der vierten Sehicht sind einzehle Herde anzu- 
treffen. Die Ver~nderungen der Glia sind unbedeutend. Die Zellen in 
der sechsten Schicht zeigen die schon beschriebene Erscheinung. 

Area parietalis baealis. Viele kleine Ver6dungsherde in der dritten 
Schieht, hingegen ist die ffinfte Schicht so gut wie versehont. Der grSgere 
Teil der Zellen ist sklerotisch, andere Ze]len zeigen die Erseheinungen 
des Sehwundes, einzelne Zellen mit ausgesproehener vakuolSser De- 
generation. 

Area supramarginalis. Viele kleine Lichtungen. Zellen sind mit 
vakuolSser Degeneration zu sehen. 

Area angularis. Diese Area ist yon Lichtungen wenig angegriffen. 
Die fiinfte Schieht ist gut verschont geblieben. VakuolSse Degeneration 
ist nicht zu sehen. 

Area temporoporalis. ~beraus zahlreiche Herde yon groBem Umfang 
in der dritten und ffil~ften Schicht, die stellenweise in die zweite und 
vierte Sehieht eindringen. An der fiberwiegenden Mehrzahl der Zellen 
sieht man folgende Veri~nderung: In  dem Zelleib verwiseht sich die 
Nifll.Struktur, die Kerngrenzen sind seharf. Der Zelleib schwillt m~gig 
all, und in dem Zellinneren tr i t t  eine Vakuo]e auf, am meisten in einer 
Zelle nur eine, diese kann aber eine so bedeutende GrSBe erreiehen, 
dab der Kern, der seine Struktur sonst gut erhalten hat, in seiner Form 
entstellt zur Zellwand gepre{~t wird. I a  den Spitzenforts~tzen vieler 
Zellen, zu dem Zelleib n~her oder ferner, t r i t t  eine spindelfSrmige An- 
schwellung auf, an dieser Stelle seheint das Dendritinnere strukturlos 
zu sein. An Gliazellen mehr progressive Erseheinungen. 

Area temporalis superior. In aller Hinsicht verh~lt sich diese Area 
wie die vorher erw~hnte. 
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Area striata. Ein her~Srmiger Zellausfall ist nicht zu sehen. Die 
Zellen zeigen zumeist normale Struktur, hie und da einzelne Zellen 
in der dritten Sehieht mit sehwund~hnlicher Erkrankung. 

Area parastriata. Im Gegensatz zu der fast vSlligen Verschonung 
der Area striata, diese Area, und zwar sehon die parasensorisehe Zone 
(Limes parastriatus gigantopyramidalis Economos und Koskinas') zeigt 
in der dritten Schicht VerSdungsherde mit Verschonung der Riesenzellen. 
Die Zellen zeigen einerseits die Erscheinungen des Schwundes, anderseits 
die Anfangsstadien der Sklerose. 

Ammonshorn. In der Area dentata (H3) zeigen die Zellen eine gut- 
erhaltene Ni/31-Struktur, nur hie und da sieht man einzelne Zellen mit 
versehwommener Struktur, doch ist aueh in diesen Zellen der Kern seharf- 
grenzig. Eben dasselbe gilt aueh ftir die Zellen der Area pyramidalis 
ammonica. Hingegen iiberwiegen in der Area pyramidalis subieuli 
diese blassen Zellen, stellenweise sind auch die Zellkonturen unscharf 
und auch die Kernmembran wird diinner. Seitens der Glia fund sieh 
im Ammonshorn keine Vergnderung. 

Striatum. In bezug der Zellenzahl zeigt sieh keine Ver~nderung. 
Die grol~en Zellen haben normale Struktur. Die fiberwiegende Mehr- 
zahl der kleinen Zellen ist ebenso frei yon irgendweleher pathologiseher 
Ver~nderung. An einigen kleinen Nervenzellen bla[3t der Zelleib ab, 
die Zellgrenzen werden undeutlieh, der Kern sehrumpft Und f~rbt sich 
dunkel. Um diesen pathologischen kleinen Nervenzellen vermehren sieh 
m~l~ig die Gliazellen ohne regressive Ver~nderungen zu zeigen. An 
Fettpr~paraten sieht man in den gro~en Zellen gar keine lipoide Sub- 
stanz, in den kleinen Zellen yon m~l~iger Menge in Form kleinster 
KSrnehen. Stellenweise h~uft sieh in den adventitiellen Spalten lipoide 
Substanz in deu~licher Menge an, grSBtenteils in adventitiellen Zellen. 
Die Markseheidenbilder zeigen normale Verh~ltnisse. Entztindliche Er- 
scheinungen fehlen vollkommen. 

Pallidum. Die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen ist normal. Ein 
kleinerer Teil der Nervenzellen ist blal~, die Zellgrenze undeutlich, der Kern 
ist aber unver~ndert. Die Menge der Konkremente geht nicht fiber die 
Norm. In den Nerven- und Gliazellen land sich fast gar kein Fett, 
stellenweise sieht man einige extracellul~r liegende grolle Lipoid- 
sehollen. (Diese grol~en Lipoidsehollen sind auch unter normalen Ver- 
h~ltnissen anzutreffen.) An Markseheidenpr~paraten keine Veranderung. 

In dem Sehhiigel fund sieh weder an den Nervenzellen, noeh an den 
Gliazellen, noeh an den Marksoheiden eine pathologisehe Ver~nderung. 

Substantia innominata o. ]3. 
Briicl~e, verliingertes Mark haben in aller Hinsicht eine normale histo- 

logische Struktur. 
In dem Kleinhirn ist neben den bereits beschriebenen Entwicklungs- 

anomalien gar keine pathologisehe Ver~nderung. Die Purkin]esehen 
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Area  naoh  I 
Economo I 

u n 4  
Koskinas 

88. 

94. 

95. 

97. 

I ,  
Schicht 

Cajal. Zellen; 
atypische 

Nervenze]len 

Erkl~rung: § ~- § § : 
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  
§  

Sch. : 
SC. : 

V.D.:  

II. 
Schicht 

III. 
Schicht 

§ § 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
V.D. 

- -  §  
V. 

- -  § 2 4 7  
V, 

§ § 2 4 7 2 4 7  V, 
sehr stark angegriffen. 
stark angegriffen. 
leicht angegriffen. 
wenig gelitten. 

IV. 
Schich~ 

§ 

§ 

V. 
Schicht 

§ 2 4 7  
V.D. 
§ 2 4 7  
V. 

+ §  
V. 

§ 2 4 7 2 4 7  
V. 

VI. 
Schicht 

§ 

§ 

§ 

,, Schwund~hnliche Erkrankung" steht im Vordergrunde 
Die Sklerose steht im Vordergrunde. 
Die vakuo]Sse Degeneration steh~ im Vordergrunde. 

Zellen haben normale Struktur,  in der granul~ren Schicht ist weder eine 
Zellichtung oder Zellverminderung noch eine Gliavermebrung mit  a l l e n  
entsprechenden Methoden naehzuweisen. 

Plexus chorioideus o. B. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Klinischer Teil. Ein 34 Jahre  alter, k6rperlich gesunder Mann aus 
einer belasteten Famflie, der in seinem Leben die eharakteristisehe 
psyehische Struktur  der sehizoiden Psychopathie darbot (menschen- 
schen, wortkarg, er hat te  niemand, ~uch seine Eltern hie geliebt, er 
war hie ein Gesellschaftsfreund usw.), erwiirgte seine drei Kinder und 
seine Gattin, nach den Zeugenaussagen aus dem Grund, well seine Famflie 
ihm im Wege stand und ihn an einer Heirat  mit  einer anderen Frau 
verhinderte. Nach seinem Verbrechen setzte er seinen Lebenslauf in 
gewohnter Weise fort, in seinen ttandlungen, in seinem Benehmen n immt  
keiner eine Ver/~nderung wahr. Bei seiner Verhaftung erz~hlt er, ohne 
dariiber befragt zu werden, mit  der gr61~ten Gelassenheit das Schieksal 
seiner Familie und gibt die Lagest~tte der Ermordeten an. Er  motiviert  
sein Verbrechen mit  der Treulosigkeit seiner Gattin, das erbitterte ihn 
derart, daI3 er seiner l%mflie das Leben nahm. I n  der Gefangensehaft 
las er viel, insbesondere Bfieher religiSsen Inhaltes (z. B. Papini: Das 
Leben Christi), fiber seine Lektfiren maehte er kritisehe Anmerkungen, 
schrieb religi6se Verse. Die psychia~rische Untersuchung, die 2 Jahre  
vor der Hinriehtung stattfand, hat  keine Zeichen einer manifesten Geistes- 
krankheit  gefunden. Er  sagt aber schon damals seinen ~rzten,  da~ er 
fiber sein Verbrechen einmal noch etwas mitteflen Wird. I n  der letzten 

Archly fiir Psychia~rie. Bd. 89. 11 
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Naeht erz~hlt er darm dem GeistHehen, dal~ er sein Leben zur Besserung des 
Lebens yon Millionen Mensdten geop]ert hatte ; er soll viele Millionen vor der 
drmut  gerettet haben dadurch, daft er eine Er/indung, mit derer die Probleme 
der Lc~ndwirtscha]t mit einem Schlage hi~'tte 15sen IcSnnen, nicht ver6flent- 
lichte. Er hat seiner Frau eine Waffe in die H~nde gegeben, als er sein 
liigenha]tes Leben vor ihr c~u/richtig enthiillte. Damit ibm diese Waffe nicht 
schaden k6nne, mulRe er seine Frau ermorden. Die Kinder mufiten 
auch sterben, dc~ sonst Millionen zugrunde gegangen wdiren. 

Anatomische Ergebnisse. Das Gehirngewicht ist 1760 g (nach Formol- 
fixation). Das Gehirn zeig~ zahlreiehe makro- und mikromorphologische 
Entwicklungsanomalien. Makroskopisch sieht man in den Furehen- 
verh~Itnissen viele Atypien (z. B. reehts Sulcus simialis, beiderseits 
Gyrus bzw. Suleus lunatus ]3rodmann, ,,Aster suleorum parietalinm" 
Retzius rechts, die partielle Operculisation des occipitalen Lappens 
usw.). Mikroskopisch: In der molekul~ren Schicht der Grol3hirnrinde 
fanden sieh viele Ca]al-Retziusschen Zellen, auBerdem shad in dieser 
Sehicht z~hlreiche grol~e atypisehe Nervenzellen anzutreffen. In der 
dritten und fiinften Schieht sind Zellen yon unregelm~l~iger Form, 
Gr61~e, Strnktur und Lage zu sehen; in der weil~en Substanz heterotope 
Nervenzellen. Im Kleinhirn zeigen sieh St6rungen in der Form, Struktur 
und in der Lage der Purlcin]esehen Zellen, daneben shad viele Dendrit- 
und~Axonansehwellungen zu linden. 

Entzfindliche Erscheinungen, Gef~l~wanderkrankungen fehlen in der 
Grol~hirnrinde vollkommen. In der dritten und fiinften Sehicht ist 
tells ein diffuser Zellausfall vorhanden, tells sind Ver6dungsherde zu 
linden. Die Zellen zeigen gr61Rentefls die Erscheinungen des Nifl/sehen 
Sehwundes bzw. der Fiin[geldschen ,,schwund~hnliehen Erkrankung" 
(die Nifi/-Struktur 16st sieh auf, das Protoplasma bekommt eine rein 
k6rnig-netzartige Struktur, infolge des Dfinnerwerdens der Kernmembra~t 
ist der Kern schwer abgrenzbar, die f~rbbare Substanz verbleibt nut 
in einzelnen tiefdunklen Broeken, dann bfldet sich mit der Aufl6sung des 
Kerns ein Zellsehatten, sehlieBlieh verschwindet die Zelle vollkommen). 
Ein anderer kleinerer Tefl der Zellen sind im Sinne der Spielmeyersehen 
,,einfaehen Sklerose" erkrankt. (Die Zelle f~rbt sich homogen-dunkel, 
dadureh kann man den Kern nur schwer absondern, die Forts~tze werden 
weithin verfolgbar, die Zelle sehrumpft usw.) Schliel~lich geht ein drifter 
Teil der Nervenzellen unter den Erseheinnngen der vakuol~ren De- 
generation zugrunde. Die Ver6dnngsherde - -  und das seheint wichtig 
zu sein - -  sind yon Gefgl3en gr61]tentefls unabh~ngig; sie entfaehen 
seitens der Glia gar keine Ersatzreaktion. Die Glia zeigt aneh im fibrigen 
nur m~l~ige regressive und progressive Vergnderungen. Der Prozel~ ist 
am intensivsten in den Regionen des frontalen und des temporalen Lap- 
pens, am meisten bleiben die oecipitalen Regionen versehont. Eine 
auffallende Erseheinung bfldet die areale Diskontinuitat des Prozesses: 
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Regionen, die r/~umlieh nahe zueinander liegen, nehmen mit ganz ver- 
schiedener Intensit~t an den Ver~nderungen tell (z. B. in der Area 14 
sieht man zahlreiche Ausf~lle, hingegen ist ihre Zahl in. der Area 9 
eine deutlieh Meinere). In  der ganzen GroBhirnrinde zeigen die Zellen 
der sechsten Schicht eine eigentiimliche Ver~nderung. (Die Zellgrenzen 
werden undentlich, der Kern schwillt anfangs an, ist hell, sp~ter 15st 
er sich auf, und nur die verbhebenen einzelnen Tigroidschollen deuten 
die Zellkonturen an). Lipoide Substanzen fanden sieh in den Zellen 
der drit ten und fiinften Schicht, gleichwie in den adventitiellen Zellen 
der Gef~$wand. Die horizontale und supraradi~re Faserung ist diffuse 
gelichtet. HerdfSrmiger ~arkseheidenausfa11 ist nicht zu beobachten. 
Die Zeichen eines Markscheidenabbaues fehlen. Die Fibrillen zeigen 
eine relative Intaktheit .  ,In den kleinen Zellen des Striatum stellen- 
weise Lipoidspeicherung. Pallidum fast normal  Substantia innominata, 
Thalami optiei, Pons, Medulla oblongata zeigen keine Ver~nderung. 

Epikrise. 
Aus den mitgeteflten Daten geht es zweifellos hervor, dab das 

untersuchte Individuum eine schizoide psychopathische Pcrs(~nlichkeit 
war. Doch taucht die Frage auf, ob sieh auf dem Boden der~ psycho. 
pathischen Pers5nliehkeit manifeste schizophrene Erscheinungen ent- 
wickelt haben ? In  der Anamnese fanden sich keine sicheren Angaben, 
aus denen wir mit Bestimmtheit folgern kSnnten, dab er in seinem Lebens- 
lanf einen akuten sehizophrenen Sehub durchgemaeht h~tte. Im 
Jahre 1919 bekam er yon seinen ~rzten wegen seiner hochgradigen ~er- 
vosit~t (in welchen Erscheinungen diese angebliche ]~ervosit~t sich kund- 
gab, konnten wit mcht feststellen) Morphininjektionen, infolge dere: 
er dann eine Zeit lang Morphinist war; hSchstwahrseheinlich handelte 
es sich bei dieser Nervosit~t um einen akuten schizophrenen Schub, 
doch ist das nur eine Annahme. Die Mordtaten geschahen im Jahre 1925. 
Um diese Zeit waren - -  soweit das aus den Zeugenaussagen yon Laien 
festzustellen ist - -  manifeste schizophrene Symptome nicht vorhanden. 
Ebenso hat  auch die im Jahre 1927 stattgefundene psychiatrische Unter- 
suchung keine GeistesstSrung festgestellt. Hingegen sind die in der 
letzten Nacht gemachten Offenbarungen, wie weltbeglfickende GrSBen- 
wahnideen, die Motivierung seiner Mordtaten, mit grSBter Wahrschein- 
lichkeit Ergebnisse einer schizophrenen GeistesstSrung. Man kann diese 
psychiseh-abnormen Erscheinungen einfach mit der Angst vor der Hin- 
richtung nicht erkl~ren, da er, abgesehen yon den erw~hnten Ersehei- 
nungen der letzten Nacht, seine geistige l~uhe bis zum Tode vollkommen 
bewahrte. HSchstwahrscheinlich l~Bt sich folgende Rekons~ruktion aug 
stellen: Er  hat te  schon lange her, vielleieht sehon w/~hrend seiner Mord- 
taten, die beschriebenen GrSBenwahnideen, diese hat  er aber mit gr6Bter 
Sorgfalt vor der Umwelt, auch vor den Xrzten und v o r  dem Gericht 

11" 
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verheimlicht und nur in der letzten Nacht  hat  er die Dissimulation 
aufgegeben. Daffir mSchte die Tatsache sprechen, dab er den ~rz ten  
gesagt hat, er k5nnte yon den Mordtaten noch so manches erz~ihlen, 
doch wolle er dies nur zuletzt aufdecken. Ubrigens sprieht auch das 
anatomische Bfld fiir eine akute Periode, die sich aber auf dem Boden eines 
chronischen Prozesses entwickelt hat. Die andere MSgliehkeit w~re - -  
und man karm mit  aller Sieherheit such diese Annahme nieht aus- 
schlieBen - - ,  dab nur in den letzten Tagen seines Lebens die schizophrene 
GeistesstSrung sieh entwickelt hat. 

An der Gehirnoberfl~che fanden sieh FurchenbildungsanomaHen. 
Natfirlich sind die Zeiten sehon vorbei, we man noch aus den Windungs- 
eigensehaften der Verbreehergehirne eiaen best immten ,,Verbrechertyp" 
umgrenzen wollte (Lombroso, Benedikt). A u f  solehe Versuehe pr~gte 
Edinger folgendes Urteil: ,,Unerspriei~lichkeit yon Arbeiten fiber etwas 
gar  nicht Existierendes." I m  Gegensatz dazu wollen heutzutage zahl- 
reiche Verfasser den atypischen Windungsfurchenverh~ltnissen gar keine 
Bedeutung beimessen. Scha]]er betrachtet  die pithekoide Organisation, 
die phylo-ontogenetisehen l~elikte der Gehirnoberfl~iche als Zeichen des 
angeborenen Anlagedefektes, mit  anderen Worten sind die l~urehen- 
~nomalien makro-morphologisehe Degenerationsstigmen, Zeiehen des ge- 
stSrten Entwicklungsganges. I n  unserem Falle zeigte solche makro- 
skopischen Ver~nderungen nur die Gro~hirnoberfl~iehe und alle anderen 
Teile des Zentralnervensystems waren frei 'yon makroskopisehen Ent-  
wicklungsanomalien. Auf Grund dieses Umstandes mfissen wir die 
besehriebenen Oberfl~ichenvarianten, insgesamt mit  den mikroskopi- 
sehen Strukturanomalien der Grol~hirnrinde, als den anatomisehen 
Ausdruek des Entwieklungsdefektes des Grol~hirns, des Telencepha.lons 
betraehten. 

In  der molekul~ren Sehicht der Rinde sind in jedem Gesiehtsfeld 
(Zeil3 Obj. A, Oeul. I I ,  Sehnittdicke 25 /~) durehsohnittlich vier, ffinf, 
stellenweise sogar noch mehrere Ca]al-Retziussehe Zellen zu linden. Naeh 
Ranke, Ernst, Brodmann sollen in der Rinde des Erwachsenen keine 
Ca]alsehen Ze]len vorhandea sein, da diese unter normalen Entwieklungs- 
bedingungen den Zellcharakter verlieren. I m  Gegensatz dazu haben 
Wohlwill, Jakob, Spielmeyer auch bei geistig gesunden Individuen diese 
Zellen gefunden. Diese strittige Frage haben die im Wohlwillsehen 
Inst i tut  ausgeffihrten Untersuehungen Opper~anns klargestellt. Sie hat  
das Verhalten der Ca]cdsehen fetalen Zellen yon der fetalen Zeit bis 
zum 90. Jahr  studiert und hat dabei festgestellt, da~ sich auch bei geistig 
normalen Mensehen solche fetalen Zellen linden, und zwar im 
30. Lebensjahre - -  uns interessiert dieses Lebensalter - -  in 2- -3  Gesichts- 
feldern durehschnittlich eine Zelle. In  unserem Falle ~ wie erw~ihnt - -  
fanden sich bei gleicher Vergr5Berung in e~nem Gesiehtsfeld durch- 
schnittlieh 4--5.  Aus einer so hoehgradigen l~emanenz der fetalen 



Gehirnanatomische Untersuchung eines Hingerichteten. 165 

Struktur raiissen wir folgern, da~ der Entwicklungsgang in seinera Ver- 
lauf geherarat wurde. 

Fiir diese Annahrae diirften auch die in der raolekul~tren Schicht 
beschriebenen grol~en atypischen Nervenzellen sprechen. Gerstmann hat 
derartige Zellen bei Epilepsie, Idiotie, Schizophrenie, bei juveniler Para- 
]yse, bei Mongolisraus usw. beschrieben, hingegen land er diese Gebflde 
bei geistig gesunden Individuen nicht. Nach Gerstmann ,,kann man in 
diesen Erscheinungen den Ausdruck einer Entwick]ungs- und Anlage- 
stSrung des Gehirns erblicken". 

Die geschilderten Rindenzellen rait unregelm~l~iger Forra, GrSite, 
Lage und Struktur wiesen auch auf die EntwicklungsstSrung des Tel- 
encephalons bin. Derartige abnorraen Zellen sind aber auch im Zentral- 
nervensystera yon geistig Gesunden anzutreffen. Sie bekomraen in 
unserera Falle ein pathologisches Gepr/~ge und somit auch den Weft 
nut durch ihre abnorra grol~e Zahl, also dutch die quantitativen Ver- 
h~tltnisse. Dasselbe gilt fiir die heterotopen Nervenzellen in der weil~en 
Substanz. 

Viele histogenetischen Anoraalierr fanden sich in der Kleinhirn- 
rinde, wo der Nachweis s0lcher Abweichungen wegen der schematischen 
Konstruktion des Kleinhirns leicht gelingt. Den Belang der heterotopen 
Purkin]eschcn Zellen als Zeichen der EntwicklungsstSrungen haben zahl- 
reiche Verfasser (Rondoni, Trapet, Schr6der, Strdiu[3ler, Zingerle usw.) 
betont, so daG hieriiber heute kein Z~veffel besteht. Dasselbe gilt bezfiglich 
der zweikernigen Purlcin]eschen Zellen. In unserera Falle waren jedoch 
zweikernige Purkin]esche ge]len nur in so unbedeutender Zahl zu ~inden, 
dal~ wir diesera Befund - -  werm auch Stein bei 15 geistig normalen Per- 
sonen nicht eine einzige zweikernigc Purkinjesche Zelle linden konnte - -  
eine grSl~ere Bcdeutung nicht beimessen mSchten. Auch den dysplasti- 
schen, abnorra geforraten Purkin]eschen Zellen gibt nur die grol~e Zahl 
derartiger Zellen eiuen pathologischen Charakter. Von gr51~erer Wichtigkeit 
sind die beschriebenen Dendritenanschwellungen. Spindelf5rraige Den- 
dritenanschwellungen yon kleinera Urafang und rait glatter 0berfl~che 
hat schon Scha]/er als norraalen, allerdings sehr seltenen Befund erw~hnt. 
Sparer hat  man bei den verschiedensten Kleinhirnprozessen, insbesondere 
bei angeborener Kleinhirnatrophie Dendritenanschwellungen yon glatter 
Oberfl~tche verschiedener GrSi~e als Zeichen der Degeneration der Pur- 
]cin]eschen Zellen beschrieben. In unserera Falle konnten wir an den, 
mit verschiedenartigen Methoden verfer~igten. Pr~paraten nicht einmal 
die Spuren eines pathologischen Prozesses beobachten. Die Purkin]eschen 
Zellen zeigen eine norraale Ni/31-Struktur. Daher ~cheint das degenerative 
Gepriige der Dendritenanschwellungen unseres Falles nicht sehr wahrschein. 
lich zu sein. Wenn auch der degenerative Charakter der glatten Dendriten- 
anschwellungen rait a]ler Sicherheit nicht auszuschliel~en ist, raiissen wit 
doch zweifelsohne die eingehcnd geschilderten, rait zahlreichen kurzen 
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blassen Fortsatzen versehenen gleichsam dornigen Dendritenanschwel- 
lungen als Entwiclclungsanomalien betrachten. Estable hat  ahnliche 
Gebflde bei Friedreichscher Ataxie unter dem Namen ,,maza espinosa 
dendritica con aspeeto de cactus", Cajal bei einem Fall yon Dementia 
praecox unter dem Namen ,,apparition d'appendiees dendritiques ter- 
minals g l 'aide d 'un apparefl astgriform" beschrieben. (Der Fall yon Ca]al 
war 60 Jahre alt, doch schlie~t den Involutionscharakter dieser Gebilde 
unserFall  aus, denn er war nur 34 Jahre  alt.) Die beschriebenen Dendriten- 
anschwellnngen dfirften sich in einer ~riihen Zeit der Entwicklung in~olge 
der Perversion des Entwicklungsganges ausbilden, da wir nns sonst 
nicht vorstellen kSnnten, da~ die Pur]cin]eschen Zellen in einem sp~teren 
Alter so viele feine Seiten~ste bilden kSnnen. Ebenso miissen wir die 
besehriebene Dendi'itendrehung als Zeichen der Dysgenese betrachten. 
Ein solches Gebilde hat  zuerst Ruiz de Arcaute in einem Falle yon Para- 
lyse, dann Estable bei Friedreichscher Krankheit ,  Ca]al bei Dementia 
praecox nnter dem Namen ,,Arborisations dendritique s aberrantes" be- 
schrieben. 

Wir haben in unserem Falle - -  wie erwghnt - -  auch Axonanschwel- 
lungen gesehen, in einem Pr~parat  durchsehnittlich 5--6.  Diese Axon- 
schwellungen - -  Bouman hat  diese Gebilde Torpedos genannt - -  fanden 
sich teils an der typischen Stelle, in dem oberen Drittel der granul~ren 
Schicht, teils in der Schicht der tangentialen Fasern; in letzterem Falle 
liegen sie zumeist parallel mit  den tangentialen Fasern. Es ist mit  Sicher- 
heir nicht zu entscheiden, zu welchen Axonen die tangentialen Torpedos 
gehSren: am wahrscheinlichsten zu rfiekl~ufigen Axonen der Purlcin]e- 
sehen Zellen, doch kSnnen sie an den Axonen yon Korbzellen sitzen. 
Die Torpedos gehSren zu den hgufigsten histologischen Befnnden und 
nach Bouman ,,wfirde man sich mehr wundern, wenn man  sie nicht 
finder als werm man sie wohl antrifft".  Eine pathologische Bedeutung 
bekommen die Axonanschwellungen in unserem Falle nur dureh ihre 
grol3e Zahl. In  bezug der Pathogenese der Torpedos wissen wir nieht, 
ob die Axonanschwellungen fixe Strukturanomalien bedeuten (etwa wie 
die Ca]alschen Zellen in der molekul~ren Sehicht der Rinde) oder aber 
vertreten sie l~eizen gegenfiber die Reaktion der Purkin]eschen Zellen. 
Boum~n ]ehnt die Annahme ab, als ob die Torpedos fixe Entwicklungs- 
stSrungen w~ren. In  unserem Falle waren das ganze System der Pur- 
]cin]esehen Zellen, die granul~tre Schicht, der Nucleus dendatus voll- 
kommen frei yon jeglichen pathologischen Prozessen und so ist es 
hSchst unwahrscheinlich, dal~ die Torpedos durch eine intracerebell~re 
Sch~digung, abet aul~erhalb der Pur~in]e-Zellen verursaeht wi~ren. Ganz 
~hnliche Verhgltnisse hat  Bouman fiir seine Falle yon Dementia senilis 
festgestellt. Auf Grund seiner Untersuchungen kommr Boumc~n zu einer 
Auffassung, ]aut welcher ,,der Torpedo sehr wahrseheinlich als ein 
best immter  Reaktionstypus des Neurons aufgefaI~t werden mul~ . . . .  
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Ich m6chte das Auftretea der Torpedos bei Dementia senilis auf eine 
Ver~nderung innerhalb des Pur]cinje-Neurons selbst zuriiekfiihren, und 
zwar auf eine Veranderung in der l~ichtung einer Labflitat, die den 
typischen Reaktionsmodus dieses Neurons sehon zum Auftreten ver- 
anlaBt, wenn keine oder nur eine sehr kleine Ursache au~erhalb dieses 
Neurons vorliegt". Laut  dieser Boumansehen Auffassun~ kSnnten in 
unserem Falle die Torpedos so erklart werden, dab die verm6ge der 
Entwieklungsanomaliea hervorstechenden Purlcinjeschen Zellen auf die 
endogene Noxe, die in dem fehlerhaiten Entwicklungsgang gegeben 
ist, mit  ihrer allgemeinen unspezffisehen Reaktion: mit  der Torpedo- 
bildung reagieren. Es besteht also in dieser t t insicht eine gewisse 
J~hnliehkeit zwisehen der Alzheimersehen Fibrillenveranderung und dem 
Torpedo. 

In  unserem Falle fanden wir im Kleinhirn - -  wie aus den mitgeteilten 
Daten zu sehen ist - -  eine iiberaus groIte Zahl yon mikroskopisehen 
EntwicklungsstSrungen. Man darf daher bei der Forschung ~ui histo- 
genetische AuomMien die Untersuehung des Kleinhirns mit  Impragna-  
ti0nsmethoden (in erster Linie mit  dem Ca]alschen Kleinhirnverfahren) 
niemals auBer acht lassen. 

Natiirlich haben die einzeh~en Mikro- bzw. Makrodegenerations- 
stigmen in bezug der pathologischen Anlage in sich nur eine reeht geringe 
Bedeutung. Jedoeh vereinigen sieh in unserem ]~alle die versehiedenen 
Entwicklungsst6rungen in einer solchen Zah], wodurch die normale Grenze 
iibersehritten wurde. Nach Bauer ,,besteht bei einem Individuum etne 
H~ufung ausgesprochener Degener~tionszeiehen, so bezeichnen wit dessen 
anormale Gesamtkonstitu~ion als Status degenerativus". Es handelt sich 
in unserem Falle nach all diesem um ein, schon im Entwieklungsgang 
angegrfffenes Zens Diese Tatsache m6ehten wir des- 
halb ausdrficklieh betonen, da wit in dem neueren Schrifttum tier Histo- 
pathologie der Schizophrenic wiederholt die Behauptung lesen k6nnen, 
die Sehizophrenie soll sich an Gehirnen yon ~ormaler Struktur entwiekeln 
(Josephy). ~a l l  darf natfirlich aus einem einzigen Falle keine weit- 
gehenden Sehlfisse ziehen, jedoch ist im AnschluBe an unseren Fall fest- 
zustellen, dab die Sehizophrenie, wenigstens in einem Tefl der Fs sich 
auf dem Boden eines sehon ab ovo abnormen Zentralnervensystems 
entfaltet. Selbstverst~ndlich wird niemand die anatomisehea Degenera- 
tionsstigmen mit  dem abnormen psychisehen Zustand in unmittelbaren 
Zusammenhang bringen; diese bedeutell nur so viel - -  das aber desto 
entschiedener - - ,  dab das Zentralnerensystem des untersuchten Indi- 
viduums schon in seiner Konstrukt ion minderwertig war. 

In  dem besehriebenen Fa]le bilden die zweite Gruppe der Ver~nde- 
rungen jene Prozesse, die zum Untergang der Zellen fiihren. In  dieser 
]-Iinsieht miissen wir in den geschilderten Ver~nderungen der Rinden- 
zellen zwei, ans genetisehen Gesiehtspunkten voneinander v611ig unab- 
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h~tngige Prozesse auseinanderhalten. Die eine Art der Ver~nderungen 
w~re die eingehend beschriebene Zellerkrankung der ganzen zweiten 
und der oberen Zone der dritten Schieht, die nut  in der Furehentiefe 
anzutreffen ist, hingegen sind die Windungskuppe yon dieser Vergnderung 
frei. Diese Zellvergnderung stimmt in jeder Hinsieht mit der Ni[31sehen 
Wasserseh~digung; in ihrer Ausbreitung auf die ganze Grol~hirnrinde 
karm man areale Intensit~tsverschiedenheiten kaum naehweisen. Die 
Verfasser haben diese 5dematSse Erkrankung an 5dematSs durch- 
traI~kten Gehirnen als agonale bzw. kadaverSse Ver~nderung besehrieben. 
In  unserem Falle land die Sektion keine kSrperliehe Krankheit,  die zu 
einer 5dematSsen Durchtrgnkung des Gehirns h~tte ftihren kSnnen (Herz- 
Nierenkrankheiten). Es kann sieh bei diesen, mit dem psyehisehen Zu- 
stand in gar keiner Verbindung stehenden Erscheinungen um kadaverSse 
Ver~nderungen handeln, oder aber sind diese Zellvergnderungen infolge 
der Zirkulationsst6rungen, hervorgerufen durch die Hinriehtung, zu- 
stande gekommen. Fiir die Akuit~t dieser Vergnderungen dfirfte der 
Umstand spreehen, daI3 an den Fettprgparaten in den zerstSrten Zellen 
keine Spur yon lipoider Substanz nachzuweisen ist und die Glia keine 
Reaktion aufweist. 

Eine viel grSBere Bedeutung als die eben besproehenen Ver'~nde- 
rungen haben die diffusen und herdfSrmigen Zellausfglle in der dritten 
und ftinften Schicht. Bei diesem Punkt  erhebt sieh die ]?rage, ob diese 
Ausf~lle dureh einen pathologischen Vorgang verursacht wnrden oder 
abet ob sie nur die Zeiehen einer entwieklungsgeschichtlieh gegebenen 
Dvsarehitektonik sind. Bei der Entscheidung dieser ]?rage miissen wh �9 
folgende Momente vor Augen halten. Vor allem kSnnen wir an den Zellen 
der drittell und ffinften Sehicht den ganzen Vorgang der l~ekrobiose 
yon einer unbetrgchtlichen Bl~sse bis zur vollkommenen Aufl6sung ver- 
folgen, was keine fixe Strukturanomalie, sondern nur Ket te  eines Pro- 
zesses sein karm. Zweitens sehen wir in der Mehrzahl der VerSdungs- 
herde Zellschatten, ]?ortsatzreste. Auch das Fettpr~parat  spricht ffir 
einen ehronischen, zum Zelluntergang ffihrenden Proze$, da das Fett-  
bild die Zeiehen eines langsam fortschreitenden stetigen Gewebabbaues 
zeigt. SehlieBlich f~llt mit grol~em Gewieht in die Wagsehale die seitens 
der Glia entfaltete Reaktion, we]che durch Entwieklungsst5rung nieht 
zu erkl~ren w~re. All diese Umstgnde spreehen unzweideutig gegen die 
Annahme einer Dysarchitektonik und fiir einen pathologisehen ProzeB. 

Nun taueht aber die ]?rage auf, ob die gesehflderten Zellvergnderungen 
sehon in dem Leben des Untersuchten vorhanden ware11 oder ob aber sie 
auf die Zirkulationsst6rungen, dutch den Strang verursacht, zurfiek- 
zuftihren sind. Der ehronisehe Charakter (Schrumpfung) in einem Tefl 
der Zellen spricht sehlechterdings gegen das Zustandekommen in kurzer 
Zeit. Anderseits haben doch - -  wie bekannt - -  die experimentellen 
Untersuehungen des Ehepaares Vogt naehgewiesen, da~ ,,eorticale Ver- 
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6dungsherde mit einer vollst~ndigen Autolyse der Ganglienzellen in ein 
paar Stunden entstehen k6nnen". Diese Ergebnisse konnten auch die 
im Cajalschen Institute ausgefiihrten Versuehe Miskolczys best~tigen. 
Doeh k6nnen wir die akute, w~hrend der Hinriehtung stattge~undene 
Entstehung der Ver~nderungen auf Grund iolgender Momente aus- 
schlieBen: Erstens legt das Fettbild eine Zeugsehaft ffir einen lang- 
samen Abbau ab. Zweitens fanden sich an den Markseheidenpr~paraten 
neben einer diffusen Faserverminderung keine Zeichen eines Mark- 
scheidenzerfalls, daher mul3te der Markscheidenabbau ~ul~erst langsam 
ablaufen. Sehliel~lich spricht gegen die akute Entstehung die Glia, 
raktion. 

Die vorgefundenen Rindenver~nderungen mfissen wir mit dem 
psyehischen Zustand in irgendwelchen Zusammenhang bringen, da die 
Sektion keine Krankheit land, die bei der Beurteilung des anatomischen 
Brides in Betracht kommen kSnnte. 

Die Vergnderungen beziehen sich insbesondere auf die dritte Sehicht. 
Aus dem Gesichtspunkte der ProzeBintensit~tt sind die einzelnen Sehiehten 
in folgender geihe zu stellen: dritte, fiinfte, seehste. Diese l%eihenfolge 
grit in dieser Exklusivit~t nur ffir die frontalen Regionen, da z. B. in 
der Area angularis, in der Area parietalis basalis die fiinfte Schicht so 
gut wie verschont bleibt und die l%eihenfolge wird f0lgende: dritte, 
sechste, fiin~te. 

Nicht nur in bezug des Erkrankungsgrades der einzelaen Scl/iehten, 
sondern auch in bezug der Intensit~t des Gesamtprozesses sind betr~cht- 
liche areale Unterschiede wahrzunehmen. Der Prozel~ fiihrte in zu- 
einander naheliegenden I%egionen zu ganz verschieden intensiven Ver- 
~nderungen. So ist z. B. die 14. Area schwer gesch~digt, hingegen ist 
die Are~ 9 gut verschont. Diese areale Disk0ntinuit~t der Ver~nderungen 
betonen auch andere Ver~asser bei Schizophrenie. Die arealen Dif- 
ferenzen kSnnten wit folgenderma~en zusammenfassen: Die granul~ren 
l%egionen des fronta]en Lappens (gegen den 1)ol mit zunehmender In- 
tensit~t) und die Area temporo-polaris und temporalis superior zeigen 
die schwersten Ver~nderungen. Aueh die Area parietalis basalis ist 
sehwer angegriffen, hingegen die Area angularis, Area parietalis superior 
viel weniger, sehliei31ich wurde die Area striata yon dem Prozel~ so gut 
wie verschont. Die iibrigen oeeipitalen Regionen erlitten mittelm~ige 
Schgdigung. 

Wegen der gro~en Wichtigkeit betonen wir ausdriicklich, dad der 
Proze~ bilateral streng gleich intensiv ist und die arealen Untersehiede 
sind aueh die gleiehen. 

In unserem Falle steht im Vordergrund yon den Zerierkrankungs- 
formen die sehwundghnliehe Erkrankung, dann die Sklerose. schlieBlich 
die vakuolgre Degeneration. Bei allen drei Formen speichern die Zellen 
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lipoide Substanzen, insbesondere bei der sklerotischen Form. Eine 
interessante Erscheinung bot jene Tatsache, dab wir auch in bezug der 
Qualit~t der Zellver~nderungen eine areMe Diskontinuit~t beobachten 
k6nnen: in den frontalen Regionen fiberwiegt der Schwund, in den parie- 
talen die Sklerose, hingegen dr~ngt sich in den temporalen l~egionen 
die vakuol~re Degeneration in den Vordergrund, d. h. die Reaktion, 
die ein und dieselbe Noxe in den verschiedenen Regionen entfMtet, 
ist nicht nur in bezug der Intensit~t, sondern auch in bezug der Qualit~t 
eine verschiedene. 

Es ist eine sehwierige Frage der Gehirnhistologie, ob es solche Zell- 
ver~tnfferungsformen gibt, die ffir gewisse Krankheiten kennzeichnend 
w~ren. Wie bekannt - -  abgesehen yon der ffir die amam'otisch famili~re 
Idiotie charakteristischen Scha]fersehen Zellver~nderung und yon der 
Alzheimerschen Fibrillenver~taderung nach der Meinung der fiberwicgen- 
den Zahl der V e r f a s s e r -  gibt es keine solehe, ftir eine bestimmte 
Krankheitsform spezffische Ver~nderung (Klar/eld). Nach Marburg 
,,geht das zu welt". Seiuer Meinung nach soll auf Grund der Unter- 
suchungen yon Tasake die chronische Zellver~nderung, die Sklerose 
ffir die zirkulgren Psychosen charakteristisch sein, hingegen ist die 
Schizophrenie durch eine eigenttimliche ,,Fettinffltration" gekennzeiehnet. 
Nach der Meinung Marburgs sollen die klinischen Untersehiede bei der 
ParMyse (das eine Mal eine der zirkul&ren Psychose ghnliche Krankheits- 
form, das andere Mal mehr schizophrene Erscheinungen) ,,ihren ana- 
tomischen Ausdruck in der Parenchymschgdigung im Sinne der genannten 
Psychosen linden". Es ist doch eine auffallende Erscheinung, dab 
in der Histopathologie der Schizophrenie immer wieder einige ZelI- 
veranderungstypen zuriickkehren: die Sklerose, die Lipoidose; Fi~n/geld 
hat diesen zwei Formen auf Grund akuter F&lle die ,,schwund~hn- 
fiche Erkrankung" angeschlossen. Naito schrieb wie folgt: ,,im Vorder- 
grunde der Zellsch~digung steht die Lipoidose, verknfipft mit einem 
eigenartigen ZeIlschwund. Chromatolyse mit Schwellung der Zell- 
dendriten, Abblassung, Abbrechen derselben noch vor dem folgenden 
Zellschwund. Bildung eines Netzgewebes in der Zelle. Die Zellsklerose 
ist seltener." Nach den Resultaten der Untersuchungen yon Josephy 
sind ,,unter den Erkrankungen der Ganglienzellen am hgufigsten die 
fettige Degeneration und die sklerotischen Vergnderungen." Mi~'nzer 
und Pollak beschrieben als dominante Form die Sklerose. In den FMlen 
yon Miskol6zy beherrschten zwei Ver~nderungen das Bild: die sklerotischen 
Formen und der Schwund. Nach Fi~n/geld ,,sind das Substrat der akuten 
Psychose Ganglienzellver~nderungen in der dritten und fiinften Schicht, 
die den yon Ni[31 als ,,Schwund" bezeichneten Typen nahestehen und 
eigenartige Schwellungszustgnde der Ganglienzellen in der sechsten 
Schicht". Zusammenfassend k6nnen wir sagen, dab in reinen Fallen der 
Schizophrenie bei akutem Verlauf die schwund~hnliche Erkrankung, 
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bei chronischer Dauer die sklerotischen Formen anzutreffen waren, nebst 
eiuer Lipoidspeicherung. 

]In unserem Falle haben wir sehwundartige Zellen, Sklerose und vakuo- 
l~re Degeneration und Lipoidspeicherung nebeneinander in der erw~hnten 
arealen Verteilung vorgefunden, also eine Kombinat ion der fiir Schizo- 
phrenie eharakteristisch gehaltenen Zellver~nderungstypen. Ein ahn- 
liches Zusammentreffen der verschiedenen Formen sah Fi~n/geld in seinem 
Falle Geh., bei dem die Psychose zwei Jahre lang dauerte. Weft der 
Schwund fiir akute F~lle, hingegen die Sklerose ffir chronische F~lle 
charakteristisch sei, so diirfen wir unseren l~al] auf Grund des ana- 
tomisehen Bildes als einen ehronischen Fall betrachten, der aber eine 
akute  Aufflackerung erlitt. Es ist h5chst interessant, wie sehr diese 
rein anatomisehe Schlul3folgerung dem klinischen Bild entspricht. Wir 
haben n~ralich erwKhnt, da$ auf Grund der Lebensbesehreibung mit  
aller Sicherheit nicht zu entscheiden war, ob es sich in unserem Falle urn 
die Manifestation einer ~lteren Schizophrenie handelt, oder aber um 
eine akute Sehizophrenie. Es scheint die erste Annahme wahrsehein- 
licher zu sein, dafiir spricht auch das anatomisehe Bfld. 

Kehren wir zu den herdfSrmigen Zellausf~llen der drit ten und ffinften 
Schicht zurfiek. Wie erw~hnt, sind diese VerSdungsherde neben der 
Lokalisation dutch die Unabh~ngigkeit yon den Gef~l~en und dutch das 
passive Verhalten der Glia den Herden gegenfiber gekennzeichnet. 
Die Insuffizienz der Glia - -  ieh beniitze eine Bezeichnung Lotmars - -  
ist h(ichstwahrscheinlich dadurch zu erkl~ren, dal~ jene Seh~digung - -  
sei es endogen oder exogen - - ,  die die I%krobiose der Nervenzellen ver- 
ursacht, hat, auch die Lebensf~higkeit der Gliazellen besehr~nkt, d. h. 
die Reaktionsf~higkeit der Glia hat  auch dutch die Erl~.ankung gelitten 
(Eigenerkrankung der Glia im Sinne Scha.//ers). Die Charakteristiea 
der VerSdungsherde sind in aller Hinsieht dieselben, die Josephy ffir die 
Schizophrenie a]s pathognomonisch betrachtet.  ,,Als typisch sehe ieh 
dabei an, sagt Josephy - - ,  dab erstens vor allem die dritte Schieht be- 
troffen ist, dab zweitens die Ausf~lle unabhgngig yon den Gef~Ben sind 
(und selbstverstgndlieh auch yon sonstigen lokalen Erkrankungen), und 
dab drittens irgendwelche wesent]iche t~eaktionserseheinungen der Glia 
fehlen." ~%ch der Meiuung Josephys liefern jene VerSdungsherde, die 
alle diese Charakteristica in sich vereinigen, geniigenden Grund zu einer 
histopa~hologischen Diagnose der Schizophrenie, was durch meinen Fall 
best~tigt wird. Wir mfissen abet  vor Augen halten, da$ die umschrie- 
benen ZellausfKlle, wenu sie aueh vom gleichen XuSeren sind, wesens- 
versehiedene formale Genese und Xtiologie haben kSnnen, da sie nur 
die Endstadien des Prozesses darstellen. In  unserem Falle hat  die 
schwundKhnliche Zellerkrankung zu den Liehtungen geffihrt, wie dies 
an den Randteilen der Herde mit  groBer Deutlichkeit festzustellen ist. 
Auf Grund dieser Ausehlandersetzungen kSnnen wir auf akute Falle 
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der Schizophrenie histopathologisch jene herdfSrmigen Zellausf~lle als 
pathognomonisch betrachten, die mit den oben besehriebenen Charak- 
~eristica gekennzeiehnet und dutch den Schwund en~standen sind. 

Im Positiven Sinne entscheidet unser Fall auch jene Frage, ob die 
bei der' Sehizophrenie beobachtete Lipoidose mit der Psychose in Zu- 
sammenhang zu bringen ist. Die Menge der lipoiden Substanz ist 
gr6Ber als die bei geistig normalen Individuon; anderseits war eino 
k6rperliche Krankheit, die zur Lipoidspeicherung in den Nervonzellen 
ffihren konnte, auszusehlieBen. Es ist h6ehstwahrseheinlich, dab zwischen 
dor Menge der Lipoido nnd der Daner bzw. Sehwere des Krankheits- 
bfldes ein gewisser Zusammenhang besteht. Die in der Literatur mit- 
goteflten schworon bzw. lang andauernden F~lle zeigen in den Norven- 
zellen eine viol grSBere Lipoidspeicherung, als das in unserem unter- 
suchten der Fall war. 

Die yon Walter und Josephy besehriebenen Gliaherdehen konnten 
wir nicht zu Gesicht bekommen. 

Die subcortiealen Ganglion, abgesohen yon den degenerativen Er- 
scheinungen eines Toils der kleinen Zellen des Striatum~ sind normal. 
So spricht unser Fall gar nieht fiir die Annahme, laut welchor der 
sehizophrene Symptomenkomplex dureh die Vergnderungen tier sub- 
corticalen Ganglien hervorgerufen wgre. 

Nun m6chten wir auf die Strukturanalyse unseres Falles im Sinno 
SchaNers iibergehen, die zugleich auch die Pathogenese zum Ausdruck 
bringt. 

Vor allem mSchten wir den allgemeinsten Charakterzug des Falles 
hervorheben: wir haben Vergnderungen rein ektodermalen Typs vor 
Augen, woruntor wir die aussehlieBliche Erkrankung der neuronalen und 
neurogli6sen Elemente verstohen, wobei Sch~digungon dot Mesoderm- 
abk6mmlinge sowohl in Form yon Gef~Bwandorkranknngen, wie auch 
yon entztindliehen Erscheinungen vollkommen /ehlen. 

Naeh dem Vorgehen Sc]za//ers miissen wit ifn Rahmen des Typs 
noch die strukturellen Ch~rakterz@e bestimmen. Wie bekannt, unter- 
seheidet er innerhalb des mesodermalen Typs zweierloi Arten yon Ver- 
~nderungen: 1. GefgBwanderkrankungen (Atherosklerose, hyalin-fibrSse 
Vergnderungen); 2. entzfindliche GefgBvergnderungon; unter diesen be- 
gegnen wir zwei Unterarten: a) rein ontzfindlichen Vergnderungen (z. B. 
Encephalitis), b) infektiSs-grannlomatSsen Vergnderungen (Lues, Tuber- 
kulose). Ferner hat Scha/]er beztiglieh des oktodormalen Typs zweierlei 
Strukturbilder aufgestel]~: 1. Ektodermotrope :Erkrankungen, die unter 
der Einwh'kung yon Giften bzw. Toxinen entstehen und zwar entweder 
als di//use asystematische Ver~nderungen oder aber als scheinbar syste- 
matische Formen, die jedoch yon derartigen inesodermalen Vergnderungen 
begleitet werden, die die gleiche Genese haben wio die Ektoderm- 
schgdigung, daher mit ]etz~erer gleiehwertig sind. Dies sehon wir z. B. 
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beim Alkoholismus, wo neben dem elektiven Befallensein des zentralen 
veget~tiven Systems aueh endoperitheliale Proliferationen vorkommen. 
2. Diesen gegeniiber stehen die ektodermogenen Ver~nderungen, deren 
Wesen in einer ausschlie~lichen systematisehen Seh~digung der Ekto- 
dermelemente in Form einer progressiven Entartung besteht, auf der 
Grundlage einer kongenitalen Minderwertigkeit des Zentralnervensystems. 
Letztere ~ul~ert sich in den Erscheinungen der Dysgenese. Diese Degenera- 
tion auf Grundlage der Abiotrophie kann sich ausschliel~lich auf die 
neuronalen Elemente beziehen, wodureh das Bild einer neuronal-syste- 
matischen Degeneration entsteht, deren Wesenszug das prim~re Befallen- 
sein der Zentren der betreffenden Neuronensysteme ist; nachdem diese 
in bestimmten Segmenten des Organs liegen, so sprechen wir yon einer 
segmentiir-systematischen Neuronendegeneration. Die Entartung k~nn sich 
jedoeh lediglich aaf die neurogliSsen Elemente beziehen, schlieBlieh 
kSnnen beide Arten der Ektodermabk5mmlinge befallen sein. Somit 
kSnnen wir nach Scha]]er unterscheiden: a) eine Abiotrophia neuronalis, 
b) eine Ab~otrophia neurogliosa und c) eine Abiotrophia generalis. Als 
Beispiele ffir die erste dienen die F~lle der systematischen Heredodegenera- 
tionen (tteredodegeneratio spastica usw.), fiir die zweite die Krabbe- 
Scholtzsehe famili~re Sklerose, fiir die dritte die infantile Form der 
amaurotiseh-famili~tren Idiotie. Naeh Scha]]er miissen wir die segment~r- 
systematische Degeneration der ektodermalen Elemente bei der neuro- 
nalen Abiotrophie dutch die Annahme einer lo]calen Keimb~attschw~iche 
erkl~ren, denn eine endogene, auf ein Segment und System lokalisierte 
Erkrankung wird nur auf diese Weise begreiflich. Nachdem so die Er- 
krankung selbst in dem Keimblatt ihren Ausgang finder, so diirften wit 
diese als eine elctodermogene bezeichnen. Die neuronale Abiotrophie 
wird dureh drei Faktoren gekennzeiehnet: dutch die Keimblatt-, Segment- 
und Systemwahl. 

Wie erw~hnt, sind in unserem Fall nur ektodermale Elemente ge- 
seh~digt; dies die Keimblattwahl. 

Die strenge Lokalisation der Ektodermalver~nderungen auf das 
Telencephalon entspricht der Segmentwahl. 

Sehlieitlich die Systemwahl betreffend w~re vor allem zu entscheiden, 
ob die laminate Verteflung und die areale Betonung als Beweise einer 
systematischen Seh~digung zu betrachten seien. Vor allem ~aueht die 
Frage auf, ob die Seh~digung der ffinften bis seehsten Schicht nicht 
eine sekund~re Folge des Ausfalles in der dritten Schieht darstellt. Hier- 
gegen spreehen einerseits die Resultate der Rindenisolationsexperimente 
Ni/3ls, anderseits Bielschowslcys Befund, wonach eine oberhalb der ffirfften 
Schicht liegende L~sion im corticofugalen System (fiinfte, sechste 
Schieht) keine Ver~nderung hervorruft. Ferner wird diese Axmahme 
dadurch hinf~llig, da~ sich im Grad des Schwundes in der dritten bz~. 
der fiinften bzw. sechsten Schicht kein Parallelismus feststellen l ~ t ;  
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es gibt Stellen, wo wir in der dritten Schicht einen schweren, in der fiinften 
dagegen einea ganz m/~Bigen Sehwund beobaehten, an anderen Stellen 
ist dies umgekehrt, was fiir eine selbst/~ndige Entar tung der einzeinen 
Sehiehten spricht. 

Nach Spielmeyer berechtigen uns die bisher mitgeteflter~ F/~lle keines- 
wegs zur Armahme einer elektiven Erkrankung einzelner Rindensysteme, 
da in diesen der ProzeB sich auf den gesamten Querschnitt der Rinde 
ausdehnt. Hingegen glauben C. und 0. Vogt - -  wie bekannt - -  in 
26 F/~llen in dem elektiven Ausfall einzelner Schiehten bzw. Felder die 
systematische Erkrankungsform der ttirnrinde aufgefunden zu haben. 

In  unserem l~all befMlt der ProzeB die dritte bzw. ffinfte Schieht, 
die vierte haben wir rmr in einigen Feldern besch~tdigt geseherr in dem 
Sinne, dub die fokalen Ausf/~lle der dritten bis fiinften Sehicht in sie 
hineindringen. Da dies recht selten vorkommt, so haben wit ihm keine 
prinzipielle Bedeutung beizumessen. Es fragt sich nun, ob die fokalen 
Ausf~lle mit dem systematischen Charakter in Einklang zu bringen sind ? 
Diesbeziiglieh mfissen wit im Auge behalten, dub die dritte bis fiinfte 
Schieht in den schwerer erkrankten Regionen eine diffuse Sch~digung 
erlitt, indem alle ihre Zellen ver~ndert sind; es handelt sich somit nicht 
um eine herdf6rmige Erkrankung, sondern um eine fokale Akzentuation 
eines lamin~ren Prozesses. 

Unseres heutigen Wissens sind die dritte und die ffinfte bis seehste 
Schicht voneinander sowohl in funktioneller, wie in ontogenetiseher 
Hinsicht verschieden. Nach Ariens Kappers, van t'Hog, Ca]al, Scha//er 
repr/isentiert die supragranul/~re dritte Sehicht ein intracorticales AsSozia- 
tionssystem ffir die durch die vierte receptive Sehieht aufgenommenen 
Erregungen; die ffinfte bis sechste Sehicht haben rein effektorische Funk- 
tionen. In  funktioneller Hinsicht sind daher in unserem Falle die intra- 
corticalen Assoziations- und die effektorischen Systeme ls Ander- 
seits wurden wir dutch Brodmanns Untersuehungen dariiber belehrt, dub 
im fetalen sechsten iVfonate die infragranul/~ren Schichten bis zu einem 
gewissen Grade unterscheidbar sind in dem ansonst undifferenzierten 
Neopallium, w/~hrend die supragranul/~ren Sehichten erst im achten 
Mortar eine entsprechende Ausbildung erreichen. Ir~ unserem Falle 
sind die /~lteren, daher stabileren Schichten auf die gleiche Weise 
besch/~digt wie die labil/~ren Systeme. Diese dutch die Funktion bzw. 
die Ontogenese bedingten Unterschiede reichen daf/ir aus, in unserem 
Fall eine kombiniert-systematlsche Erkrankung im Sinne Scha//ers an- 
zunehmen. 

Werm wir nach all dem vor Augen behalten, dub in segment/~r-syste- 
matischer Art so neuronale wie neurogliSse Elemente angegriffen sind, 
so haben wit eine generdle Abiotrophie im Sinne Scha//ers vor uns. Die 
durch segment/~r-systematische Wahl gekennzeichnete generelle Ekto- 
dermalerkrankung ist als solehe ektodermogen. 
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Nach all diesem kSnnen wir sagen, dab die Strukturanalyse des histo- 
logischen Bildes darau/ hinweist, daft in einem dutch dysplastische Erschei- 
nungeu als subnormal gezeichneten Zentralnervensystem au] endogener 
genotypischer Grundlage eine Rindenver~inderung entstand; daher ist vor- 
liegender Fall zu den endogenen Erkrankungen zu ziihlen, 

Uberbliek. 

1. I m  Gehirn eines zum Tode verurteilten Individuums yon schizoider 
psychopathiseher PersSnlichkeit, der seine Frau und drei Kinder ermordet 
hat,  wurden anatomische Ver~nderungen gefunden. 

2. Diese kSnnen folgendermaBen gruppiert werden: a) Entwieklungs- 
geschichtlich best immte fixe Strukturanomalien, wie Abnormit~ten der 
Hemisph~renoberfl~chen (Suleus simialis, Gyrus bzw. Sulcus lunatus 
Brodmann, Aster sulcorum parietalium Retzius, partielle Operculisation 
des oecipitalen Lappens usw.), Cajal-Retziussche Zellen, atypische Nerven- 
zellen in der zonalen Schicht; regelwidrig .gestaltete und gelagerte mit  
abnormer GrSl~e und Struktur ausgestattete Zellen der GroBhirnrinde; 
Anomalien der Purlcin]eschen Zellen in bezug auf GrSBe, Form, Lage 
und Struktur,  sowie Dendriten- und Axonanschwellungen derselben, 
welehe allein auf ein ab ovo subnormales Zentralorgan (Status degenera- 
tivus Bauer) hindeuten. 

b) In  den drit ten und ffinften Schichten der Gro~hirnrinde wurden 
teils diffuse, teils fokale Zellausf~lle beobaehtet, die in bezug der In- 
tensit~t des Prozesses eine areale Diskontinuit~tt zeigen und in der fron- 
talen und temporalen Rinde eine Akzentuierung aufwiesen. Diese herd- 
fSrmigen Zellausf~lle sind unabh~ngig yon der Gef~Bverteilung und 
rufen keine gliSse Ersatzt~tigkeit hervor. 

3. Die Nervenzellen zeigen Erseheinungen der schwund~hnlichen Er- 
krankung,  Sklerose, vakuol~re Degeneration und Lipoidose. Die Aus- 
f~lle w~ren aus der erstgenannten Erkrankungsform herznleiten. 

4. Entziindliche Erscheinungen sowie so]che einer ~mesodermalen 
Reaktion fehlen vollkommen. 

5. Der ProzeB ist auf das Endhirn besehr~nkt nnd zeigt eine bilateral- 
gleichmgBige Intensit~t. Der Hi rns tamm ist versehont. 

6. Unser Fall weist somit die histologisehen Charakterzfige einer 
endogenen Erkrankung auf. 
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