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Ueber einen Fall yon spinaler progressiver Mus- 
kelatrophie mit hinzutrctender Erkrankung bul- 

bltrer Kerne und der Rinde. 

Von 

Dr. A. Alzheimer, 
Ass i s t enza r z t  an der  s ~ d t i s c h e n  I r r enans tMt  zn F rankfu r t  a. M. 

(Hierzu Tar. X.) 

I m  Nachfolgenden erlaube ich mir die Krankengesehiehte und das 
Resultat der mikroskopischen Untersuchung eines Falles yon spinMer 

progressiver Muskelatrophie mitzutheilen, der wegen seiner eigenthfim- 
lichen Complication land seines ungewShnlichen Ausganges einiges 
Interesse verdienen dfirfte. 

Mann yon 38 Jahren. 1879 Atrophic des Daumenballeus der linken Hand. 
1881 Lues. December 1889 heftige Magenschmerzen mit Erbrechen. Februar 
1890 acut beginnende psychisehe Erkrankung. - -  Bei tier Aufnahme: Atrophic 
der Muskeln beider Arme und des Schulterg~irtels, fibrill~ire Zuckungen in den 
degenerirten Muskeln. Erh~hung der Sehnenreflexe - -  keine spastisehen L~h- 
mungen, keine Sensibilit~,tsst~rnng. Psychuse unter dem Biide schwerster deli- 
rirender Verworrenheit. - -  Tod unter den Erseheinungen yon Hirnl~,hmung, - -  
Autopsie: Geringe Verdickung und Trfibung der Pia cerebralis. Atheromatuse 
der Hirngef!ise. Starke Ependymwueherung in den Ventrikeln. Dunkelgraue 
Ver~rbung des Bodens der Rautengrube. Atrophie der Vorderh~rner des Rfieken- 
ram:ks, der vorderen Wurzeln, der Nervenst~-mme des Plexus brachialis. Atrophic 
tier Muskeln der oberen Extremit~t, des Schultergiirtels, des Zwerehfells, ohne 
Wueherung des Fettgewebes. - -  Careinom der Leber, Milztumor, Sehwellung 
aller Lymphdrfisen. - -  ~ikroskopiseher Befund: Einfaehe Atrophie der Ganglien- 
zellen der Vorderh~rner. Leichte Sklerose der VorderstranggrundbiindeL In den 
atrophisehen Muskeln flnden sich zahlreiehe hypertrophisehe Fasern. Sehwere 
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Erkrankung tier Gefiisse am Boden der Rautengrube. Degeneration yon Gan- 
glienzellen in den Kernen des Hinterstranges~ des Vagus, Acustieus, im motori- 
sehen Felde, Pulvinar~ Corpus striatum. Verbreitete E~krankungen der Ganglien- 

zellen der Hirnrinde. 

F. R.~ Kaufmann, 33 Jahre alt, ledig, stammt, naeh der Angabe seines 
Bruders, aus einer Pamilie, die weder mit Geisies- noeh Nervenkrankheiten 
belastet ist. Er war ein solar schwii.chliches Kind und litt in seiner Jugend 
viol an Catarrhen. Unter dem Einflusso kgperlicher Uebungen, fCir die er 
immer einon grossen Eifer zeigte, brachto e r e s  sprier zu betr~,ehtlieher 
KSrperkraft und Gosehickliehkeit. hls junger Mann war er ein unormfidlicher 
Ruderor. 1876 fiberstand er einen schweren Typhus~ 1877--1878 lag er an 
einer Knocheneiterung des Oborsohenkels krank, yon der noch bis zum Tode 
seoernirendo Fisteln bostandon; 1879 wurde zuerst oine Abflaehung des 
Daumenballens der linkon Hand beobachtet. 1881 Ulcus durum; Schmierkur, 
keine secundgren Symptome. Um Weihnaohten sucbte Patient wegen heftiger 
Magenschmerzen, Appetitlosigkeit, Erbreehen und dadureh verursaehter a l l  
gemeiner Schw~che das hiesige Bfirgerhospital auf, woselbst er bis zur Ueber- 
fiihrung in die Irrenanstalt in Behandlung blieb. Er klagte deft ira Januar, 
w~hrend seine anderen Besohwerden anhielten, fiber schlechtes HSren und 
Sehen, dooh liess sich bei einer veto Augenarzt Dr. Ca r l  vorgenommeneu 
ophthalmoskopisehen Untelsuehung eine Vergnderung des Augenhintergrundes 
nieht nachweisen. Einen Tag lung sell ein Strabismus, ganz vor(ibergehend 
auch eine SprachstSrung beobachtet worden sein. Eine Ged~ichtnisssehw~che 
ist weder den Aerzten, noch den besuchendeu Verwandten aufgefallen. Sehon 
kurz naeh der Aufnahme in ' s  Spital wurde bemerkt, dass Patient die Feder 
zum Sohreiben nicht mehr zu halten vermoehte, er konnte den linken Arm 
nut mehr bis zum reehten Winkel erheben und ~,usserte Sehmerzen~ wenn man 
ihn hSher zu bringen versuehte. 

Am 2. Februar Klagen fiber ein Geffihl yon Taubsein im linken Fuss. 
3 Tage daranf die ersten Symptome psychiseher Erkrankung. Patient be- 
grfisste den Arzt am Morgen mit der Bemerkung: ,Ich habe heute Nacht 
einen Traum gebabt, des gauze Blut ist mir naeh dem Kopf gegangen, ieh 
habe gedaeht, ich mfisste sterben, ich bin abet verriiekt geworden." Weiter- 
hin erzghlte er~ er sei 8 Tage todt gewesen, es fehlten 8 Tage in seinem 
Leben, er sei todt, scheintodt, er hiitte sieh erschossen, er werde erschossen, 
denner  sei der grSsste Verbrecher, weft er eine Kranl~ensehwester verleitet 
habe, ihm unerlaubter Weise ein MorpMumpulver zu geben. Alle diese Reden 
wiederholte er dureheinander immer wieder den ganzen Tag, wurde dabei 
stets unruhiger, lief aus dem Bett und im Herod auf den Corridor, schlief die 
gauze Nacht nieht. Dasselbe Verhalten am n~ehsten Tage~ dabei eine sich 
stets noeh steigernde Unruhe. 

Beider  Aufnahme in die Irrenanstalt am 7. Februar zeigte sieh Patient 
sehr erregt und sohrie bestiindig: ,,Ieh bin ja todt: ach, was habe ich gemacht, 
ich habe reich ersehossen, ich bin ja todt, todt, todt, ieh weiss ja  nieht, wer 
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Sit sind, ich weiss ja nicht, we ieh bin, nein, ich bin ja in Berlin, ich bin 
ja berfihmter wie Stanley, was habe ich alles durchgemacht, kennen Sit den 
ldtinen Doctor im Biirgerhospital, den kleinen Doctor, ash, mir fi~llt nichts 
mehr ein, Sic sind ein guter Doctor. ~ So geht es in stgndiger Wiederhohmg 
mit hastiger I~ede ununterbrochen fort, dazwischen geworfene Fragen bleiben 
ohne Beaohtung und Antwort. Die Gesichtsziigu zeigen sich dabei erstarrt, in 
einem ~ingstlichen, unorientirt fragenden Ausdruck. Zu Bett gebracht, blieb 
er darin liegen, redete aber immer in derselben Weise zu und nahm den g~nzen 
Tag nut etwas Milch zu sich. 

8. Februar. Die ganze Nacht ohne Sohlaf, redete fortwiihrend, nahm 
heute ziemlich fliissige Nahrut~g, sass mtist aufrecht im Betl, ruhig, noch 
immer mit demselben Gesichtsausdruek, wobei er unter st~ndigen Seitwiirts- 
bewegungen des Kopfes bei welt aufgerissenen Lidspalten den Blick wie ver- 
wundert fiber die Gegenst~nde des Zimmers gleiten Mess. Er redet aueh auf 
Befragen nioht. Gegen Abond wieder unruhig. Nachts, auf 5 Grm. Paraldohyd, 
einige Stunden geschlafen. 

9. Februar. Wieder sthr umuhig, bleibt nicht zu Bett, schlg~gt gegen 
die Thiir, wiederholt endlos die sohon vorgestern geiiusserten Reden, sagt 
zum Arzt: ,,Sic wollen mir Gift geben, Sic gemeiner Hund, Sie wollen mieh 
vergiftcn, Sie gemeiner Hund." Ass nichts, verlangte w~ihrend der Naeht oft 
Wasser und schlief dazwischen einige Stunden. 

10. Februar. Liegt zu Bett, der ganze t{6rper maoht kurze rhythmischo 
Sehaukelbeweguagen yon reehts nach links, etwa 12o in der Minute. Auf 
Anreden 6finer er die Augen, die Bewegungen hSren auf. 

Wie geht es? - -  Schiiitelt den Kopf. 
KSnnen Sic nicht reden? - -  Jetzt geht es mir wieder gut, Herr Doctor[ 
We sind Sic hier? - -  Sohiittelt den Kopf~ athmet tief ein und aus, be- 

ginnt sich wieder zu wiegen und beantwortet auoh alle weiteren Fragen mit 
Kop fschiitteln. 

Patient sieht blass, angmisch, im Gesichte gelblieh aus. Keine Degene- 
rationszeichen. Die Bulbi liegen tier in der Orbita, die Stirn ist stgndig in 
Falten gelegt, die Lippen sind jetzt fest aufeinander gepresst, dabei die 
Unterlippe leicht n~ch aussen umgeschlagen. Die Augen hiilt er oft geschlossen 
und dabei werden die Lider mit Anwendung aller Hiilfsmusktln zusammen- 
gepresst; werden sic ge6ffnet, so sind die Lidspalten welt aufgerissen. Der 
Ausdruck des Gesiehtes ist immtr noch der einer iingstlichen Rathlosigkeit. 
Die Gosiohtsmuskeln vermSgen die feinen mimischen Coordinationsbewegungen 
wohl auszuffihron. Iris ohae Syneohien. Pupillen gleioh und mittelweit, re- 
agiren prompt auf Lioht, ansoheinend auch auf Accomodation. Die Bulbi siad 
nach allen Seiten beweglich, kein Nystagmus. Die Zunge wird gerade, aber 
nut ganz wenig fiber die Zahnreihe hervorgestreckt, zeigt leichte fibrill~re 
Undulation und ist auffallond klein, doch yon derber Consistenz, ohne Risse 
und Runzeln. Sio ist mit einem schmierigen woissen Belage bedeokt. Starker 
Hungergeruch aus dem Munde. Eine Spraohstiirung ist nicht festzustellen; 
zum Naohsprechen l~sst sioh Patient nicht veranlassen, die spontane Redo 
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zeigt Tonfall und glatte Aussprache aller Worte. Das Gohiir sehoint botr~icht- 
lieh herabgesetzt. Die Haut des K6rpers ist welk, an den Armen stark sich 
abschuppend, an der Streekseite der Vorderarme und den Handriicken rissig. 

Eino genauere kiirperliche Untersuchung wird duroh die st~ndige Un- 
ruhe des Patienten, namentlich durch den heftigen Widersland, den er alien 
mit ihm vorzunehmenden Manipulationen entgegensetzt, sehr erschwert. Es 
zeigt sioh dabei, dass er in seinen H~nden nooh tremor eine erhebliche graft 
besitzt, denn es kostet eine nicht unber/ichtliche Mfihe, seine Finger loszu- 
15sen, wenner sich, wie er mit Vorliebe thai, an den Kleidern des mit ibm 
Besch~ftigten festklammerte. Allerdings greift er dabei nie mit dora Daumen 
zu. Sohon bet der oberfl~ichlichsten Betrachtung fEllt auf, dass der Daumen- 
und gleinfingerballen beider Hiinde abgeflaeht und eingesunken ist, links in 
hSherem Grad% als rechts. Der Daumen ist dam Metacarpus des Zeigefingers 
angelegt. Die Hohlhand zeigt starke Einsenkungen zwischen den einzelnen 
Metacarpalknochen, die am Dorsum der Hand sieh als tiefe Furchen dar- 
stellen. An den Muskeln des Vorderarmes l~sst sich nur links ein deutlicher 
Sehwund bemerken. An der Grenze des oberon und mittleren Drittels misst 
der linko Vorderarm 24, der reehte 27 Ctm. Der Biceps ist beiderseits deut- 
lich atrophiseh, weniger der Triceps. Hoehgradig geschwunden sind beider- 
soits, rechts wie links, Peetoralis, Deltoideus und Cucullaris. Die Spine sca- 
pulae ragt als scharfer Kamm, auf beiden Seiten abtastbar~ unter der Haut 
horror. An den Halsmuskeln, dem Bauch und den Beinen ist eine Atrophie 
nicht sichtbar. In allen Muskeln des Armes, der Brust~ am Bauehe und den 
Obersohenkeln sieht man ein st~ndiges fibrill~ires Wogen, dessert Intensifier 
duroh Boklopfen mit dora Percussionshammer noeh erhSht worden kann. Im 
Oesieht sind keine flbrill~iren Zuekungen zu sehen und zu erregen. 

Die Sensibilit~t sehoint nieht gestSrt. Patient reagirt auf leiehte Beriih- 
rungen mit dot Nadel an allen Theiten dos KSrpers mit Abwehrbewegungen 
und sehmerzhaftem Verziehen der Gesichtsmuskulatur. 

Das Knieph~nomen ist deutlich erhSht. Aueh beim Beklopfen des Muskel- 
bauches des Quadriceps sehnellt der Fuss kriiftig empor. Aehillessehnenrefiex 
vorhanden, leichter Fussclonus. Vonder  Tibia und Ulna aus sind leiehto 
Refiexe zu erzielen. Bauehdecken-Cremasterreflex sehr prompt. Patient macht 
in Folge stiindiger psyehischer Ablenkung keinen ununterbroehenen Sehritt. 
Man kann deshalb fiber pathologisehe Ver~nderungen des Garages zu einem 
vorl~ssliehen Urtheil nicht kommen. 

Eine elektrische Untersuehung der Muskeln ist hot der grossen Unruhe 
und den st~ndigen Abwehrbewegungen des Patienten unm6glieh. 

Urin sauer, ohno Eiweiss. 
1 1. Februar. Verfgllt sehr raseh, sieht aussordentlioh blass aus~ nimmt 

unter heftigstem Widerstreben nur oinige LSffel Milch. 
,,Eben kenne ich Sic wieder, Sie~ Sic, Sic, ebon kenne ich Sic wieder, 

Sie, Sic, Sie, Sie sind ein ganz gemoiner Hund, ein gaaz gemeiner Hund." 
Kurz darauf: ,,Ieh kenne Sie ja gar nicht, ich bin yon Frankfurt-R6derberg, 
ioh kenne kein Frankfurt, ich kenne kein Frankfurt." 
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Hat vergangene Nacht, trotz 6 Grin. Paraldehyd per Clysma, gar nioht 
geschlafen, ging im Zimmer herum und sohob den Tisch vor sioh her. Man 
konnte heute deutlich sehen, dass der Gang hervortretende spastische Sym- 
ptome nicht erkennon liisst. 

12. Februar. Wieder die ganzo Naeht nicht gesehlafen, tastete sich an 
den W~nden seines Zirnmers umher und pochte an Fenster und Thiire; das unter 
Tags gereichto Essen waft er auf den Boden. Sprach am Morgen gar nichts, 
hatte die Augenlider wieder mit hnwendung allot Hfilfsmuskoln lest zusammen- 
gepresst und niokto auf allo Fragen gleichm~ssig mit dem Kopfe. Mittags 
schimpfte er best~indig: ,On Hund, du Hund, du Hund" in endloser Wieder- 
holung. Am Ahead wird er boi schlochtem Puls, starkem Hungorgeruch aus 
dem Munde mit der Sonde gefiittert. 

13. Februar. Sagt in st~ndiger Wiederholung: ~Es giebt kein hqua 
destillata mehr"~ liegt dann starr im Bert mit weir aufgerissenen Augen. Am 
Mittag: ,,Ich hub' mir einen Nagel in den Fuss gomacht, ich hab' mir einen 
Nagel in den Fuss gemacht". Auf weiteres Fragon, immer wioder dieselbe 
Redo. Dann zog er rhythmisch den rechten Mundwinkel nach dem Ohre~ be- 
ginnt dann wieder sich, wie oben sehon beschrieben, hin und her zu wiegen 
und bl~ist dabei Luf~ dutch die gebl~ihten Baeken. Auf Anrede reagirt er 
nicht. Nachdem er unter Tags koino Nahrung genommen, wird or hbonds 
zum zweiten Male mit der Sonde gefiittert, steckt aber dann so lunge den 
Finger in den Mund, bis or wieder hlles erbrochen hat. 0,03 Morphium. 

14. Februar. Die ganze Nacht unruhig und an die Thiire geklepft. 
Liegt heuto Morgen lautlos, anschoinond sehr schwach zu Bett~ redet gar nicht. 
Er athmet stets in etwa 6 hbsfitzon ein und aus; er macht dazu den Mund 
welt auf, zieht die Luft otwas an, h~ilt die Muskulatur in dot erroichten Span- 
hung fest, wartet etwa 2 Secunden ohne zu exspiriron, zieht dann wieder 
etwas Luft ein und so fort, bis er die Lungon etwas iibor die St~rke ~iner 
normalen Inspiration ausgedehnt hat; dann erfolgt ebeaso, ab~r unter unregel- 
m~ssigeren hbs~tzen, die Exspiration. tteute gelang es, Patienton Miloh ohne 
Widerstreben einzugeben. 

Mittags wieder sehr unruhig, der Unruhe einos Doliranten ~hnlich. Die 
Athmung sehr frequent. 

Puls 90. Temperatur 36~8. Ueber der Lunge vesieul~res Athmen. 
Nachts immer aus dem Bett. 

15. Februar. Athmung am Morgen stark beschleunigt, frequeuteron 
tieferen Athemziigen folgen fiachere, seltenere. Um 12 Uhr liess er mit dem 
L6ffel gereichte Milch ohue zu sohluoken wieder herausfliessen. 

Gegen Mittag leichtes tracheales Rasseln boi sehr unrogelm~ssiger Ath- 
mul;g~ scheint v~illig bowusstlos. 

1/28 hbends Exitus. 

S e c t i o n s h o f u n d  13 S t unde n  p. m. 

Das Sch~deldach ist leicht mit tier Dura verwachsen, die Diploe ver- 
schm~lort, dooh nicht vSllig goschwunden. Die Dura liegt der Convoxitiit des 
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Gehirns straff an, ist auf ihrer Innonfliiche glatt und glgnzend, bei ErSffnung 
dos Duralsackes entleert sioh wenig Mare Fliissigkeit. Die Pia ist an tier Con- 
vexit/it in Bogloi~ung der gr6sseren Gef~sse und zu beiden Seiten des Liings- 
spaltes loioht getriibt und verdickt. Ihre Gefgsse sind bis in die feinsten Vor- 
zweigungen prall gefiillt. Sic lgsst sioh im Zusammenhang ohne Verletzung 
der Rinde iiberall [eicht abziehen. Die Furchen Maffen nirgends, die Windun- 
gen scheinen nieht~ versohm~lert. 

Die Gefiisse der Basis, Caro~is sowohl wie Vertebralis zeigen zahlreiche 
bis linsengrosse verdickte weisMiche, weiohe Einlagerungen in den Wandungen. 
An don Norven der Basis liisst sich makroskopisch keine Ver~nderung nach- 
woisen, vielleicht sind die linken Yaguswurzeln etwas grau verfgrbt. 

Die Ventrikel sind nur wonig dilatirt, enthalten Mare Fliissigkeit. Das 
Ependym s~mmtlioher Venirikel, besonders auch das Daoh der Seitenventrikel 
zeigt starke Granulationen. Die Rautengrube ist in der N~he dos Calamus 
yon besonders dichten Wuehorungen bedockt und zeigt hier eine dunkelgraue 
Verf~rbung. Dura mater spinalis allenthalben, bosonders auf derVordorfig~cho 
verdickt, ihre Innenfi~che hior yon opak weisslicher Farbe. Die Pia des 
Riickenmarks zeigt zarte, woissliche, fleckenf6rmige Verdickungen. lm Hals- 
theil scheinen die Goll 'sohen Strange leicht grau. Im Brusttheil die Vorder- 
hSrner verschm~ilert und verzogen, auf ihrem Querschnitt treten zahlreiche 
Blutpunkte vor. Die vordoren Wurzeln im Hals- und Brustmark sind diisn 
und yon rSthlich-grauer durchsoheinender F~rbung. 

Gowioht dos Itirnos mit seinen Hfillon . . . 1330 Grin. 
Rechto Hemisphgro . . . 485 Grm. (nach der Moyner t ' schen  Section) 
Linke flemisph~re . . . 4-85 , 

Grosshirn . . . . . .  970 Grin. 
Kleinhirn . . . . . .  165 , 

Stamm . . . . . . .  1 5 3  . 

Hirn ohne Hfillen . . . .  1~88 Grin. 

I-Ierz ffihlt sich schlaff an, Iterzmuskel gelbbraun, PupillarmuskMn yon 
gelblichen Streifen durchzogen, Klappenapparate zart. Lungen durchweg lufia- 
haltig. Das Lebergewebe zeigi gelbo Verfgrbung der Peripherio der Acini. 
In der Mitte des rechten Leberlappens ein hfihnereigrosser Carcinomknoten, 
in desson N~ihe oinige erbsengrosse Metastasen. Milz yon doppelt normaler 
GrSsse, sehr miirbe, briichig, blafreich. Magenschleimhaut yon normaler Bo- 
schaffenheit. Infiltration aller Lymphdrfisen. 

Da die 5msseren Verhgltnisse eine sehr sehonende Behandlung der Leiche 
forderten, war es nicht m6glich, Muskeln und periphere Nerven in erwiinsch- 
tor Ausdehnung freizulegen und zu untersuehen. Die Muskulatur des linken 
Daumenballens stellte sieh makroskopisoh als ein diinnes Polstor yon binde- 
gewebigem hussehen dar, in welchem Fettgewebe gar nicht hervor~rat. Es 
war durohzogen yon schlaffen, gelblichen Streifen, die in kleinen Str/~ngchen 
in's Bindegewebe eingebettet schienen, nur einige anscheinend dora Adductor 
polliois zugehSrige Biindel hatten nooh Aussehen und Farbe normalen Muskel- 



Ueber einen Fall yon spinaler progressiver Muskelatrophie. 465 

gewebes. Dor Biceps sehien blass, trocken, von gelblicher Farbo, auf dem 
Querschnitt trat das Bindegewebe deutlieh hervor, ~hnlich zeigte sigh dor 
Pectora.lis und DeItoideus. Am C1Mdomastoideus und Rectus abdominis liess 
sich makroskopisoh koine pathologisehe Ver~nderung erkennon, dagegen waren 
die queren Bauchmuskeln blass und das Zwerehfell zoigte siah auffallend 
sohlaff, d/inn und yon gelblichen Streifen durchzogen. Am Plexus brachialis 
sah und fiihlte man an einigen Norvenstiimmon eino deutliche bindegewebigo 
Infiltration. 

Das R/ickenmark wurde f/ir die mikroskopische Untorsuchung in etwa 
11/2 Ctm. lange Stfiekchen zerlegt und devon abweahselnd das eine in Alko- 
hol, das andere in Kalibichromatl6sung gebracht, erstoros zum Studium dor 
Zellen nach der Niss l ' schen  Methode, letzteres f/ir die Untersuehung der 
weissen Substanz. Vorher wurden yon jedem einzelnen Sttickchen die austre- 
tretenden Wurzeln abgeschnitten, mit einem Faden zusammen gebunden und 
in ehromsaurem Kali geh~irtet. Eine grSssere Anzahl yon Spinalganglien aus 
verschiedenen HShen des R/ickenmarkes wurde ebenfalls in hlkohol gelegt. 
Aus jeder der beiden Hemisphifren des Grosshirns wurden etwa 50 Stiick ent- 
nommen, oft dureh versehiedene Windungen reichend und nach der Hiirtung 
in Alkohol so gesehnitten, dass aus demselben Stiicke Sehnitte yon zwei m6g- 
]ichst entfernten Stellen zur weiteren Behandlung kamen. Es gelangten so aus 
nahezu 200 Bezirken des Gehirns Pr~parato zur Durehsieht. Bei der Ent- 
nahmo der einzelnen Stiicke aus der Hemisphg~re wurde die entsprechende 
Stelle in ein Windungssehoma mit fortlaufenden Nummern eingetragen und 
dieselbo Nummer auf den zum Aufkleben dienonden Kork und spiiter dem 
Objeettr~gor angozeiehnet. Auf diesem von Dr. N i s s l  angewandton und em- 
pfohlenen Wege gelingt es noeh am besten einen ja  allerdings noeh lange 
nicht erseh6pfenden Einblick in etwaigo Ver~nderungen tier Rinde zu erhalten 
und zugleich diese thunlichst loealisiren zu k6nnen. Dot naeh Entnahme der 
zur Alkoholhiirtung bostimmten St/ioko gebliebene Rest der Hemisphere wurde 
in Kalibiehromat geh~irtet. Zum F~rbon der Alkoholschnitte warden bosonders 
Dahlia, Magentaroth und Met, hylenblau angewondot, letzteres haups~chlich mit 
dor neuerdings*) yon Ni s s l  angegebenen Methode der Entf/frbung mit Ani- 
lin61-Alkohol, wodurch man ganz vorziigliche Bilder erh~tt. Ich mSchte diose 
Gelegenheit nieht voriibergehen lesson, um auf's angelegentlichste die Anwen- 
dung dieser Methode iiberall da zu empfehlen, we es nicht nut auf die Con- 
statirung eines Ausfalles von Faserbahnen, sondern auch auf den Nachweis 
yon pathologisehen Ver~nderungen an Zellen ankommt. Die Methode leistet 
ungeheuer viM, mehr als die bis jetzt zur Darstellung yon Ganglien noch fast 
allgemein geiibte F~irbung mit Ammoniakcarmin, weil sic uns in der Zelle eine 
Reihe von feineren Details aufschliesst, die an Carminpriiparaten nieht hervor- 

*) Ueber die degenerativen Verg, nderungen an den Ganglienzellen des 
Facialiskernes nach Ausreissung des Nerveu. Vortrag, gehalten auf dor Ver- 
sammlung der siidwestdeutschen Psychiater zu Karlsruhe am 8. Novem- 
ber 1890. 
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treten. Es botrifft dies besonders die zuerst yon V i g n a l ,  sp~ter yon B e n d a ,  
N i s s l ,  H. V i r c h o w ,  F r i e d m a n n ,  K r o n t h a ]  n~hor beschriebenen Granula 
des Zollleibes, die mit l~einer anderen Methode aueh nur in ann~hernder Ex- 
aetheit siah darstellen lassen. Da die palhologisehen Ver~ndorungen gerado 
an diesen Stricholn oft zuerst hervorzutreten sehoinon, gelingt os mit dieser 
Methodo Zellen als erkrankt nachzuweisen, die naeh Carminfiirbung noah niahts 
Pathologisches zeigon. So ist os mir mSglieh gewesen an fast allen Ga~glien- 
zellen des Centralorganes eines im Verlauf einer Mania gravis Vorstorbenen 
u naohzuweison, weleho an Controlpr~paraton, dfo in Kalibichro- 
mat gohArtet und mit Carmin gof~rbt waren, nieht hervortraten. Aueh fiir 
Ganglienzellon- Kernver~nderungen bildet dieso l~lothylonbtauf~rbung in 
vielon F~llen oin feinen Reagens, indem gewisso erkrankte Kerne sieh dun- 
kel fiirben, normal, aber vSllig entfiirbt erscheinen. Ausserdem tritt an patho- 
logisch vor~nderten Zellen deutlicher die Eerneontour hervor, wghrend bei der 
normalen Zolle diesolbe durch die Granula verdeokt und nur in gfinstigen 
Sehnitten sichtbar ist, W~hrend demnaeh die Nis s l ' s che  Mothode ffir die 
Darstollung der Ganglienzellon wait mohr ]eistet, als die bisher allgemein 
gotibton~ ja  die Ganglienzelle in ihrem feinston Bau wiedergiebt, wie kaum 
eino andero Mothode oine andere Zelle und such die Kerne der Stfitzsubstanz 
und der Gef~sswandungen in vortrefflieher Klarheit zur Darstellung bringt, 
giebt sic uns keinen Aufsohluss fiber Ver~nderungen an den Markbahnen, den 
Axoncylindern und Marl~scheiden. Auch flit die Darstellung yon Fort- und 
u'nd Pigmentanh~ufungen in den Zellen ist sic nieht yon zuverl~ssigem Worth, 
da besonders die ersteren durch ]iingeres Verweilen in All~ohol wonigstens 
theilweise extrahirt warden. Es empfiehlt sieh deshalb, um sich einon mSg- 
lichst genauen Einb]iok in nile VerKndorungen des Centra]organes versehaffen 
zu kSnnon, von vornherein Stiieke in die verschiedensten Fixirungsfl/issigkeiten 
zu bringen und neben dor Niss l ' schen  Methode und der Carminf~rbung naeh 
Kalibiehromath~rtung aueh die Weige r t ' s che  und Exnor ' sahe  Methodo an- 
zuwenden. Bei Anwendung der Niss l ' sehen Methodo selbst ist es noah yon 
Wichtigkeit zu boachton, da~s nut kurzo Zeit in Alkohol golegene Stfieke tadol- 
lose Prgparate goben, und dass man die Pr~parate mSglichst bald naeh ihrer 
Anfortigung studiron muss, da sic nach einigon Minuten ihr Ansohen niaht 
unwesentlich ver~ndern. 

R f i a k e n m a r k ,  g r a u o  S u b s t a n z .  An den naeh Alkoholh~rtungmit 
Methylenblau gef~rbten und in AnilinS1-Alkohol entf~,rbten Schnitten dos 
Riickenmarkes zeigt sich eino Degeneration der grossen Zollon der Vorder- 
hSrner yon der Gegend der Pyramidenkreuzung bis in's mittlero Lendenmark 
in der Woise, class im oberen Halsmark sich zun~,chst oinzelne dogonorirto 
Zollen neben zahlreichen normalen finden, waiter nach unten sich das Verh~lt- 
niss zu Ungunsten dor gesund ersaheinonden Zellon mohr und mehr vorsehiebt, 
bis im oborenBrustmark fast nur noah pathologisch ver~ndorto Zellen zu sohon 
sind, w~hrond dann veto 8. I)orsalnerv ab wieder gosunde Zellen h~ufiger 
worden. Dabei sind nieht alle Zellen und Zellgruppen in der gloiehon Weiso 
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befallen. Im Italsmark sind die mediale vordere*), die lateralo vordere Gruppe 
und die zerstreuton Zellen am moisten erl~rankt, wghrend unter don Zellen 
der lateralen hinteren Gruppe, den S t i l l in  g'schen and Seitenhornzellen nur 
vereinzolt degenerative Vergnderusgen zu sehen sind. Im Dorsalmarl~, we die 
lateraIe hintere Gruppe zuriicktritt: scheinen alle im Vorderhorn gelegenen 
Zellhaufen ziemlieh gleichmgssig an dor Erkrankung betheiligt. Die Zellen der 
Clarl~e'schen S~ulen, des Seitenhornes und der hier ge]egenen W a l d e y e r -  
schen Mittelzellen wares im Allgemeinen normal. Im oberon Lendenmark be- 
sehr~nl~te sieh die Erkrankusg auf einen Theft der Zellen der medialen vor- 
deren und medialen hinteren Gruppe. 

Die Ver~nderungen, welche die Zellen in den als vorzugsweise erkrankt 
bezeichneten Zellgruppen erkennen lasses, sind gleichartige und weichen yon 
deaen ab, welche man an den erkrankten Ganglienzellen bei der progressives 
Paralyse finder. Die Zelie seheint ]angsam zun~iehst unter Beibehaltung ihrer 
~usseren Form und Erhaltenbleiben ihrer Forts~tze ldeiner zu werden, wobei 
Kern und Zellleib eine gleichm~issig dunl~lere Farbe annehmen. Die Granula 
bleiben zan~chst noeh erhalten usd f~rben sich auffallend siarL Weiter 
schrumpft die Zelle mehr und mehr, bekommt hgrtere Contouren und ein 
zaekiges Aussehen. Die chromophilen Kiirner des Protoplasma ballen sich zu 
formlosen Haufen, bald unterseheidet sieh der Kern nicht mehr dutch seine 
Farbe veto Zellleib, nut das KernkSrperchen tritt dureh seine tief dunldere 
Farbe noch deutlich horror. Manchmal finder sich eine reichlichere Pigment- 
anhiiufung. Zellforts~tzo sind jetzt nieht mehr sichtbar. Ale letztos Produot 
dieser degenerativen Ver~nderungen sehen wit sehr kleine, unregelm~ssige 
moist etwas spindelfSrmige, an ihren Enden oft wie abgebroehen und aus- 
sehende Zellen, die einen gieichmgssig gef~rbten Zellleib, einen oft nur sehwer 
abgrenzbaren, aber doch fast immer noch nachweisbaren Kern und moist noch 
ein doutlioh hervortretondes gernk6rperehen erkennen lassen. 

Zur Yoranschauliehung dieser Ver~nderungen habe ich Fig. 1 und 2 
beigogeben. Man sieht in 1 droi typische grosse Ganglienzellen ohne patho- 
logische Vergndorungen aus der lateralen hinteren Vorderhornzellgruppe des 
Cervicalmarkes. Sie zeigon die reiehe Menge und charakteristische Anordnung 
der Granula, die sich in Form zarter und zartester Strieheln his welt in die 
Forts~tze verfolgen lasses, ferner den bl~schenfSrmigen holloa Kern mit dun- 
kel gef~rbten KornkSrperchen, i~l welchem ein weiterer holler Pankt, der Nu- 
oleolus, sichtbar ist. Diese Abbildu~g sell die dureh die N i s s l ' s c h e  Methode 
dargestellten normalen Ganglionzellen wiedorgeben und zum Vergleiehe dienen 
mit den in Fig. 2 gezeiohneten degonerirten Zollen aus der vorderen medialen 
Gruppe der Vorderhornzellen des oberon Brustmarkes. 

Abweichend yon diesen Ver~nderungen sind jose, welche wir an ver- 
einzelten Zellon, der oben als im Allgemeinen nieht degenorirt bezeishneten 

*) Die Bezeichnung der einzelnen Zellgruppen ist , , W a l d e y e r ,  Das 
Gorillariickenmark~ Berlin 1889" entnommon, 
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Zollgruppen, bosonders in dor lateralon hinteren Gruppe des Vorderhornes 
und don S t i l l i ng ' s ehen  Zellen, finden. Wir sehen hier Zellon, welche eine 
gequollenere, plumioere Form angenemmen haben, deren Granula wie in feine 
St~ubchen aufgelSst scheinen. Dabei flnden sich h~ufig fottig pigment6se An- 
h~iufungen und der Kern liegt oft wie an den Rand gedr~ngt. Derartigo Zell- 
veriindorungon finden sich 6fter vereinzelt im Rtickenmark yon soIchen, welche 
im Verlauf oiner progrossiven Paralyse odor Dementia senilis starben, moist 
gleichzeitig mit hoehgradigen atheroma6son Ver~nderungen der Gef~sse, und 
os ist nicht unwahrscheinlich, dass die Erkrankung dieser Zellen mit jener 
der vorerwiihton in keinem ursiichliohen Zusammenhange steht. Die Zellen des 
Hinterhorns, die an Niss l ' schen Pr~iparaten in einer ganz ungoahaten Mengr 
horvortreten und mit zu den einfachst gebauten nerv6sen Zellen gohSren, 
zeigen sich yon l~ormalen Pr~iparaten nieht abweichond. In der ganzen grauon 
Substanz des Riickenmarkes findct sich eine solche Vermehrung der runden 
KSrner, wie wir sic an normalen Pr~iparaten niemals sehen. Sic ist am stSzk- 
sten in den VordorhSrnorn des Brustmarkos, we die Degeneration der Gan- 
giienzellon die ausgedehnteste ist. Bosonders auffallend ist die Zellinfiltration 
in den Gof~ssw~inden, we sic zuweilot~ mit der Adventitia scharf abgegrenzt 
ist, zuweilen aber anch welt in das umliegende Gewebe sich hinein erstreckt, 
wobei die Kerne mit der gr6sseren Entfernung veto Gef~sse sparsamer worden. 

Man kann bei Betrachtung der sogenannten KSrner dos Centralorganes 
leichC zwei Typen untersoheiden, die sich bei sorgsamer Priif'ung vielleicht 
noch in weitere trennen lassen, wolche dann aber vielfach durch Uebergangs- 
formen verbunden sind. Von den zwei Formcn ist die eine durch ihre grosse, 
moist kreisrunde Form und helle F~rbung ausgezoichnet, w~hrond die andere 
kaum die Hiilfto yon dem Umfang jener erreicht, dunkler gef~rbt und reich 
an chromophilen KSrnchen ist. Lediglich diese kleinen stark tingirten K6rner 
sind im vorliegenden Falle hochgradig vermehrt. 

Woisse  S u b s t a n z .  An den in chromsaurem Kaligeh~rteten gficken- 
marksstiiokon, welehe woiterhin mitCarmin, Anilin blue blake, tier W e i g o r t -  
schen Methode und ihrer yon Pa l  angegebenon Modification gcfiirbt wurden, 
will os scheinen, als ob im Halsmarke die schon an und ffir sich diinnere An- 
ordnung der Fasern in den Goll 'schen Str~ngen noch otwas diirftigor wii, ro 
als normal, und dem entsprechend eine in kleinen Inseln auftretende Binde- 
gcwebswucherung zu bemerken sei. Jedoch sind diese VorS, nderungen nur 
sehr wonig auffallonde und sehon im oberon Brustmark ist nichts mehr der- 
gleichen zu bemerken; ebenso sieht man in den Vorderstranggrundbfindeln an 
Schnitten aus dem unteren Theile des Cervicalmarkes stellenweiso zarto Yer- 
dichtungen des Stfitzgewebos, welche man wohl als eine leichte Sklerose in 
jenen Bahnen ansehen muss. Die Pyramidenseiten- wie -Vordorstr~nge sind 
fiberall intact. Jedenfalls als oine angoboreno Anlage ist zu betrachten, dass 
der rechto Pyramidenvorderstrang in seiner ganzen Ausdehnung nur etwa 
halb so broit als dor linke und die Prooessus reticulares im Halsmark rechts 
ungewShnlich stark und viol starker als links entwickelt sin& 

In der grauen Substanz lassen sioh an den Zellen~ soweit es die far die 
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Beobaehtung dieser welt ungeeignetere Hfirtungsmethode gestattet, dieselben 
Veriinderungen bemerken, wie an den naeh der NissI 'sohen Mothode gefer- 
tigten Sehnitten. Dagegen fSrbt sich die graue Substanz des Vorderhorns mit 
Ammoniakcarmin sehr dunkel and Markseheiden treten in ihr wenig hervor. 

R / i a k e n m a r k s w u r z e l n .  Bei der Untersuehung der Riiekenmarks- 
wurzeln fanden sich in den Quersahnitten der vorderen Wurzoln der Cauda 
equina ganz vereinzolt kleine bindegewebige Wueherungen mit entsprechendem 
Faserausfall. An den Qaersahnitten dor vorderon Wurzeln dos Dorsalmarkes 
wurden solohe Herde h~ufiger und grSsser und in den obersten Dorsalwurzeln 
war wahl die Hglfte der Fasern zu Grundo gegangon. Die stgrksto Degene- 

r a t i on  zeigte die ffinfte bis aahte Wurzel des [talsmarkes~ dooh fend ich kein 
Bfinde]chen, welches vSllig atrophisch war odor auoh nur mehr als 2/3 soinor 
Fasern eingebtisst hgtte. Auch in der zweiten bis vierten Cervicalis fandon 
sieh noah zahlroiehe eingestroute Bindegewebswucherungen. Die hinteren 
Wurzeln verhielton sieh durehgehends normal. 

S p i n a l g a n g ] i e n .  Die Spinalganglienzellen selbst sind alia sehr stark 
pigmentirt, in allen Sehnitten sioht man viele auffallond kleine und einzetne 
degenerirte Zellen. Die Endothelzellen ihrer Hfille zeigen violfaeh deutliahe 
Wueherung, stollenweise finder siah zwischen den Ganglienzellen eino Infil- 
tration van stark tingirten~ kleinen, runden Kernon. In den einstrahlenden 
Iqorvonbtindeln sioht man in grosser Menge die van A d a m k i o w i c z  als Ner- 
venkSrperahon, van R o s e n h e i ma l s  Mastzellen der Nervenseheidon besohrio- 
benen Gebilde; seliener sind dabei grSssere an KSrnchen reiche Zellen, meist 
sioht man kleinero Zellen mit dunklerem Kern und einige wenigo KSrnehen im 
Protoplasma. 

P e r i p h e r e  Nerven.  In Fig. V[ finder man die Abbildung eines Quer- 
sohnittes durcb denPlexus brachialis. Van den auf dem Querschnitt getroffenen 
6 grSsseren Nervenbfindeln lessen 2 Vergnderungen nieht erkennen, w~hrend 
die 4 anderen in verschiedener Ausdehnung atrophirte Stg.mmchen enthalten. 
die als 1 und 2 bezeiehneten Bfindel verhalten sich normal, 3 enth~lt bereits 
hoehgradig atrophisehe, aber keine vSllig faserleeren St~mmahon. die meisten 
Biindelahen van 4, alle van 5 sind vSllig sklerosirt. Im Bfindel 6 finden sich 
in allen Str~ngehen kleine zerstreute Degenerationsherde. 

Die Atrophic scheint zun}tchst einzelne gotrennt van einander golegene 
Fasern zu befallen, im weiteren Verlauf findet sich dann moist ein Theil des 
Quersehnitls nngleich stgrker erkrankt als der andere, so dass oft ein Feld 
einen totalen Faserschwund zeigt, wgbrend im fibrigen Theil nur kleine iso- 
lirte Horde ]iegen. Meist sitzt dor vSllig degenerirte Theil der Pe,'ipherie breit 
auf. so dass or die Form eines t(reissectors darstellt. Bet Doppelfs 
mit Certain and saurer Methylviolettfiirbung zeigen sich ouch an diesen Quer- 
schnitten die Rosenhe im'schen  Mastzellen in grosset Zahl: sie fehlen fiber- 
all, we Norvenfasern fehlen, nnd sind an den Bfindeln 1 und 2, sowie den 
am wenigsten degenerirten St~mmehen der fibrigen Bfindel am zahlreichsten 
vorhanden. 

Muskein.  Von den Muskeln wurden die Muskeln des Daumenballens, 
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der Biceps, Pectoralis major~ Sternocleidomastoideus, Rectus abdominis und 
alas Diaphragma mikroskopisch untersucht. Auf Sohnitten durch die Musku- 
latur des Daumenballens finder sich nirgends oin griissores Muskelbfindel, 
welches normale Verh~ltniss~ gezeigt h~tte~ und an den li~ngs getroffenen 
Muskelfasern, we man dieselben auf eine li~ngore Strecke fiborblicken kann, 
sieht man koino Faser, die nicht mohr odor minder hochgradigo Ver~ndorun- 
gen erkonnen l~sst. Zun~ichst sioht man oinzolno Muskolbiindel Fig. 7, in 
welchon ein grosset Theft dot Fasorn um ein Vielfaches ihres ursprfinglichen 
Volums vergrSssert ist, die Quorschnittform ist daboi am h~ufigsten eine rundo 
odor bandfSrmig in die Broite gedrfickte. Dazwischen liegen voreinzelt odor 
in kleinen llerden mehr odor weniger verkleinerto Fasorn. Die vergrSsserten 
messen an Querschnitten 128--I36/~, ,  an L~ngsschnitten habe ich his 120/~, 
Broite gemosson. Sowohl die vergrSssorten a]s die verkloinerten Fasern lasson 
eine deutliche Querstreifung erkennen, nirgonds ridden sich Vacuolen in der 
Muskelsubstanz, an manchen Fasorn ist die fibrill~ro Structur stark hervortretend. 
Allo dieso Pasorn zeigon oino Vermohrung tier randst~indigen MuskelkSrper- 
chen und oft sehr zahlroicho in dot Muskolsubstanz gelegene Kerne. Das zwi- 
schen den Muskolfasern gologone Bindegewobe ist allenthalben vermehrt and 
besondors dicht und derb da, we vielo verkleinerto Fasern beisammenliegen, 
es enthiilt vielo Kerne, kloinere, moist sehr dunkol tingirto und grSssoro holler 
gefiirbte, die sioh vereinzoltor ridden. Fettgowobo ist nirgonds siehtbar. An 
don Gefiissen ist eino Erkrankung dot Wandung nicht zu bomerkon. Auf 
L~ngsschnitten duroh so ver~nderto Muskolbiindol sioht mad an den Fasorn 
lango Kornzeilen, die sich manehmal beinahe in der L~ngo der ganzen Fasor 
hinziehen. Die einzelnen Kerne liegen mit ihren Polen so aneinander: dass 
bei schwiicheren VergrSsserungen die Abgrenzung fiir das Auge oft nicht mSg- 
lich ist und man einen einzigen ungehouor langon Kern za sehen glaubt. Zwei 
aneinandor liegende Kerne bilden oft die Form eines Bisquits, manchmal 
sieht man sommelfSrmige Gebildo, die nut aus oinem Kern bestohen. Offenbar 
haben wir hier nooh nicht vollondote Korntheilungon vor uns. Nicht immer 
scheint nur eino Thoilung der Korne in dot Richtung der Faseraxo vorzukom- 
mon~ zuweilen sieht man an einzelnon Stellon don langen Kernfaden aucb soit- 
lich noch H~iufehen yon Kernen anliegon. Die einzo]nen Kerne haben vielfach 
eine quadratische und rechteekige Form. 

W/ihrend die eben besohriebenen Muskolbfindel noch immer unverkenn- 
kares Muske]gewebe darstellen, sieht man an anderon Stellen solcho, die beim 
ersten hnblick kaum mehr an Muskelgewebe erinnern Fig. 8. Man erblickt 
auf dora Querschnitt zun~ehst zahlreiche dunkel tingirte Kerne~ bald in grSs- 
seren: bald in kleineren H~ufchen boisammen, bald zu Halbkreisen odor Krei- 
sen geordnot, bald vereinzelt in r dichten, stark tingirten Bindogewebo 
liegen und erst bei genauerom Zusehon wird man die spiirlichen Rosto yon 
Muskolsubstanz gewahr, welches sich kaum yon dem Bindegewebo abhebt und 
in and um welcho jene Kerne gelagort sind. huf L~ngsschnitton dureh solcho 
Biindel sieht man dieht neboneinander zahlreichr lango Kernzeilen in und an 
moist sohr blass gof~rbton, wellig verlaufendon Stroifchon yon Muskelsubstanz 

a 
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gologen, die moist nioht broiter sind, als die Kornreihon solbst. An manchon 
Stollon lassen diose sohmalen Fasern noch oino deutlioho Quorstreifung or- 
konnen. Zwischen diesen Muskelroston ist ein diehtos stroifiges, kernreiches 
Bindogewebo golegen. Da sich bei Carminf~rbung dieso atrophischen Muskel- 
fasorn sehr wenig yon dem fibrigen Gewebe abhoben, ist as schwor festzu- 
stellon, ob allen don Kernzeilen nooh Streifon yon Muskolprotoplasma ent- 
sproehen. In dioson Muskelbfindeln finder man nach Anwendung goeignotor 
F~rbungsmethoden zahlroicho aussorordontlioh grosse Mastzollen, welche die 
Fortsiitzo ihres fein granulirton Zollloibes welt in die umliogonden Gowebs- 
liickon ausstreckon In don zwisehon don einzelnon Muskelbiindoln in don 
grSsseren Bindogewobssopten gelegenen Nervenst~mmchon ist oine auffallond 
grosse Menge yon Kernon eingelagert. EinigoSt~mmchen schoinen noch einigo 
normalo Fasern zu onthalton. 

Hiiufig finder man in dot Daumenmuskulatur jono eigenthiimlichen Bil- 
dungon, wolche E i c h h o r s t  zur Aufstellung einor eigonen Krankheitsform, 
d or Neuritis fascians, voranlasst hub on, wolche schon vordem R oth als nor- 
male Bildungen der willkiirlichen Muskeln beschrieben and n ouromuskul~ro 
Stiimmchen genannt hat*). Die Muskolfasern diosor B(indelchen scheinon sich 
in unsorem Fallo wie das umliogendo Muskolgowebe zu vorhalten. Manchmal 
fanden sic sich in einor stark dogenerirten Umgobung anschoinond normal, 
die moisten abor zoigton gleichfalls doutlicho Wueherung der MuskolkSr- 
perchen. 

huf Quorschnitton darch don Biceps und Pectoralis sieht man an man- 
chen Stellon nur Fasern, die vSllig normal seheinon, an andoren Stellon h~u- 
fen sich vorgr5sserto und verkloinerte Fasern beide dann mit Vermohrung der 
Kerne. An solchen Ste]lon ist dann auch das Bindegowebe vermohrt und reich 
an Kernon. Einzolno Bfindelchon scheinon stets besonders stark betroffon, in 
solchen findon sich auch viele in Mitten der Muskolsubstanz golegone Korno. 
Deutlicher noch tritt die Kornvormehrung an L~ngsschnitton horror, we man 
in den moisten Fasern kleinoro odor grSssoro Kornzoilon his zu 10 und 15 
Kornen sieht. 

Am Zworchfell fanden sich an oinem zur Untersuchung gokommonen 
Muskolstiick wenigo, in einem andoren ziemlich hochgradigo VerEnderungon. 
Sic bestanden auch hier in einer VergrSssorung odor Verschm~lerung der 
Fasorn, in Vermehrung dor rundst~indigen MuskolkSrperchon und in h~ufigem 
Auftreten in Mitten der Muskolsubstanz gelegener Kerne, sowie in einer Wu- 
cherung and Kernvermehrung im Perimysium. 

Auch der Rectus abdominis enth~lt zahlreiche degenerirte Fasorn, wenn 
schon der grSsste Theft seines Gewebes normale Verhiiltnisse zeigte, Einige 

*) Auch B u c h h o l z  hat in seiner Arbeit zur Kenntniss des Delirium 
acutum, Dieses Archiv XX. Taf. 141 Fig. 3 und 4 solche neuromusoul~re 
St~mmchen abgebildet und in der Beschreibung tier Tafel die dazu gehSrigen 
Muskelfasern als atrophische bezeichnet. Im Text weist er darauf bin, dass 
diese Bilciungen miiglicher Weiso Roth ' sche  Bfindel sein kSnnten. 
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neuromuscul~re St~mmehen boron ein ganz normales Verhalton. Der Sterno- 
cloidomastoideus verhielt sich normal. 

V e r l i t n g o r t e s  Mark. An don Querschnitten dor Medulla (Alkohol- 
hiirtung, F~rbung mit Anilinfarben) ist zun~ehst auffallend eine sehr betr~cht- 
licho Vermehrung der sogenannten Kgrner. Sio ist in den hinteren Theilon 
der Medulla starker, als wetter nach vorn und ausserordontlich dicht am Boden 
dor Rautengrube in der Gegend vor dora Calamus scriptorius. Die Ependym- 
zellen des 4. Ventrikels finden sich hier yon einer breiten, dichten, an runden 
Kernen iiberaus reiehen Gewebssehieht bedeokt. 

Dieselben Kerne, die hier fiber and unter dam Ependymlager alas Go- 
webe erffillen, bilden ouch die weniger diehte Infiltration dos iibrigen Theiles 
der Medulla. Sic gleichen an GrSsse jenen der weissen BlutkSrperehon und 
enthalten eine bald grSssere, bald kleinere Mange stark tingirter, moist dam 
Rondo angelagerter KSrnehen. Ausserordentlieh stark yon solehen Kornen in- 
filtrirt zeigen sieh die Wandungen fast aller Gef~isse, besonders aber die 
zweier ldoiner Arterien, welehe zu beiden Seiten l~tngs der Raphe nahe dam 
Boden der Rautengrube etwas dorso-lateral vom Hypoglossuskern verlanfen. 
Man sieht bet der angewandten Methode, weleho nur die Kerne f~rbt, einen 
broken Ring ganz gleiehm~ssiger, dichtest gestellter Korne, der mit der Ad- 
ventitia seharf absehliesst and die urspriingliohen Kerno der Gef~sswand gar 
nioht mehr hervortreten l~sst. Das Lumen des Gefii, sses sieht man veil ge- 
pfropft you rothen BlutkSrperehen. An anderen Stellen seheint ouch die 
weitere Umgebung dos Gef~ssos besonders stark infiltrir~, zuweilen sieht man 
des gauze Lumen yon Kerneinlagerung erffillt and verschlossen. Andere Ge- 
f~sse seheinen betr~chtlieh erweitert. Was die Nervenkerne selbst anbetrifft, 
so findon sich im Hypoglossuskern zumeist die typischen grosson Zellen mit 
der diehten, bis woit in die Forts~tze reiehenden Strieholung, mit dam grossen 
hellon Kern and dunklen KernkSrperchen, in dom noehmals eiu hell leuehten- 
der Punkt hervortritt. ~ur in der Peripherio des Zellhanfens begegnen wir 
einzelnen, offenbar noah dam Kerne zugehiirigen Zellon, die unzwoideutige Au- 
zeieheu einer Schrumpfung erkennen lesson. Keine pathologischen Vor~nde- 
rungen zeigen die Kerne des Facialis, Abducens~ Oeulomotorius undTrochlearis. 

Die Zellon dos vorderen Vaguskernes sind gloichfails zum grSssteu Theile 
normal. Namontlich da, we die Zellen darch dichiero Anordnung zur Form 
eines Kernes gruppirt stud, liegon sehr hfibseh granulirte Zollen. Da abet, 
we die Zellon oine lose Formation bilden und in Reihen don aus ihuen ent- 
springenden Wurzelfasern ontlar)g gestellt stud, finden sich ouch zahlreiehe 
Zellon, die eine mehr odor minder fortgeschrittene Sehrumpfung zeigen. 

Hoebgradiger degenerirt ist der lateral ~'om Hypoglossuskern gelegene 
hintere Vaguskern. Hier bieten die Zellen vielfaeh Verg~nderungen, die den 
obsn an den Vorderhornzelien dos Rfiekenmarks besehriebenen gleichen: Die 
Zelle wird klein und nimmt eino eokige, zackige Form an, Leib und Kern 
fitrben sieh sehr satt, ab~r doeh an don degenerirtesten, unregelm~ssige Klfimp- 
chert bildonden Zellen liisst sieh noah immer r runder Kern nnd zum aller- 
wenigsten noah eta duroh bosondors dunkle Farbo kenntliohor Nu r er 
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kennen. Auffallend ist in diesen Karnen im Vergleich zum Vorderhorn des 
Riiakanmarkos des hS~ufiga Vorkommen yon Zollen, die in ihron Umrisson 
gleichfalls verkleinert, in einen Pigmenthaufen verwandelt scheinen. 

Im Hypoglossus- wie im hinteran Vaguskern sah ieh je einmal oina zwei 
Kerne enthaltende Ganglienzelle. Ich mgchte bier in kurzem darauf eingehen, 
weft erst neuerdings F r i e d m a n n * )  die Befunde yon mehrkernigen Ganglion- 
zellan als mangelhafte bezaiohnet und bahauptet hat, dass zwar Ganglionzellen 
im Verlaufa entziindlieher Proeasse sich in mehrkarnige Zellan varwandoln 
mSgen, dann abet stats zu Zellen yon indifferentem Aussehen gewordan solon. 
Ieh fend soleho Zellen mehrfaeh im Riiekonmark, den bulb~ten f{ornen und 
in' der drittan l:tindenschieht moistens bai Paralytisehea, aber man kann 
Tausende yon Zallen durchsehen, bis man ainer zweikarnigen begegnet. Nach 
mfindlicher Mitthailung sind tterrn Dr. N i s s l  solche Zallen sowohl yon Man- 
sohen, als yon Kaninehen, l lund und Katze salt langem bekannt, aueh ar fend 
sis immar vereinzelt, aber mit allan eharakteristischan Eigenthfimliohkoiten 
eider GanglienzelIe. 

Natiirlich muss man sich vet garwechslung mit zwei naha bei einander 
gelegenen und daduroh fast verschmolzen aussehenden Zellen h/item Eina 
Tiiuschung duroh sogenannte invaginirta Karne ist b e i d o r  Niss l ' schen  Me- 
thods leicht zu vermeiden, namentlich, wenn man nach den Nueleolen sucht. 
Diese zweikernigen Zellen waren, wie auch in dam Falls g . ,  meist etwas 
grSsser, als die Zellen der ngchsten Umgebung, zeigten stets sehr schSne 
Granule und deutliche, gestrichelte Fortsgtza, hatten also alia Charaktere oiner 
nervSsen Zelle. Es ist auch gar kein Grund vorhandan, anzunehmen, dass die 
beiden Kerne oiner erst kfirzlieh stattgohabten Karnthailung ihr Dasein ver- 
danken, viol wahrsehainlieher scholar es, dass sie so alt sind, wie die Kerne 
der iibrigen einkernigen Ganglianzellen, an denen nach unserar Kenntniss bald 
naeh der Geburt die Proliferation beendet isC und dass aus irgend welehen 
unbekannten Gr/inden diase Zwillingszallen eine vollsti~ndige Theilung nicht 
erlitten haben. 

Der ~ussere, innere und vordere Acustiauskarn zeigen gleichfalls patho- 
logische Verg~nderungam am moisten der vordere. 

Hoehgradig erkrankt sind die klainen Zellen dar Eminantia tares. 
Es muss hervorgahoben warden, dass dureh die sehon mehrfaeh erwS~hnte 

hochgradige Kerninfil~ration amBoden der gautengruba, sowie dadureh, dass 
einzelne kleinere zuwailen mitten in den Karnen gelogena Zellgruppen bis zur 
Unkenntliohkeit degenerirt und zusammengeschrumpft sind, es viol schwerer 
ist, als an normalen Priiparaten die ainzelnen unmittelbar unter dam vierten 
Vantrikel gelegonen Karne, also den i~ussaren und innaren Acusticus- und hin- 
reran Vaguskern, yon einandar abzugrenzan und die ZugehSrigkait einzolner 
besonders degenerirtar Zallgruppen zu den genannten Kernen zu bastimmen. 

*) Ueber progressive Ver~ndorungen dar Ganglienzellen bei Entziindun- 
gen etc. von Dr. M. F r i o d m a n n .  Diases Archly. Bd. XIX. 

Archly f. Psyehiatrle. XXHI.  2. Heft. 31  
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Dabei finden sieh an manchon Quersehnitten durch diose Kerne verhiiltniss- 
m~ssig viols normale, an andoren wieder nahezu nut erkrankto Zollen. Im 
Allgemeinen schoinen die caudalw[irts gelegenen Partien starker botroffen. 

Die grosson multipolaren Ganglienzellen des motorisehon Fe]des sind viol- 
fach ver~ndert, thefts zeigen sic Sohrumpfung mit langem Erhaltenbleibon yon 
Kern und KernkSrperchen, thefts sind sic verkloinort und bis in die Forts~tzo 
vollgepfropft yon kSrnigem dunklem Pigment, in dora alles andere unterge- 
gangon zu soin soheint. 

Sehr hochgradige Dogonerationon zoigen die dem Korne des Hinterstrangs 
zugehSrigon Zellen. Neben zahlroiehen Zollen, wolehe die schon mehrfaoh 
beschriebenen Zeichon langsamer Sehrumpfung in don vorschiodensten Stadien 
bioton, sehen wit hier auch viols Zellon, wolche ganz auffallend blass gef~rbt 
sind, odor bet welehen sin Theft dor Zello fast gar keine Farbo angenommen 
hat, w~hrend die chromophile Zollsubstanz naeh ether Eeke zusammongezogon 
soheint. An sohr vielen Zollen sioht man stark korkziehorartig verlaufendo 
Forts~tze. In don sich schwaeh f~rbonden Zellen zoigt gewShnlioh der Kern 
unregelmiissige Contouren und ist manchma] nur schwer in seinon Umrisssn 
abzugronzen. 

Die Zollen der Oliven, dor Brfickenganglisn, der Substantia nigra sind 
normal, lm Pulvinar und Streifenhfigel fallen wieder zahlreiehe erkrankto 
Zellen anti Zun~ehst zeigen hier die moisten Zollen sine excessive Fort- und 
Pigmentanh~ufung, dann sohen wir viols, doron Loib fast farblos~ trfibe, feiu- 
kSrnig aussieht, w~hrend dot Kern sieh auffallend dunkel gef~rbt hat. Beim 
Stadium der Ver~nderangen an all diesen Zollgroppen ist es wichtig, sieh 
gegenw~rtig zu halten, dass die loins Structar der Zellen fast joder Gruppe 
sine andore ist. Die Differenzirung der ehromophilon Substanz des Zellleibes 
in soharf bogrenzten Stricheln ist nut den Zotlen der motorischen Kerne 
eigen*), die fibrigon Kerno zeigon die mannigfaehsten Ueberg~nge za ein- 
faehen Structurbildern. An den kleinen Ganglienzellen manehor sensiblen 
Kerne ist der ganze ZelUeib fast gloichm~ssig und dunkler gefiirbt, als die 
achromatische Substanz dos Zellleibes der grossen motorisehen Zellen. Es ist 
bier offonbar zu keiner Differenzirung des Protoplasmas gekommon. Dor Vor- 
gleich mit Pr~paraten aus normalen Gehirnen ist bier durchaus nothwondig, 
um vor Verwechselung mit pathotogischen Vor~nderungen za sehiitzen, hush 
ira Gebiete der Stammganglien findot sich in den Gof~sswKnden sohr allgemein 
sine hochgradige Kerninfiltration, im fibrigon Gewebe ist sine augonfMlige 
Kernvermehrang nicht zu beobaehten. 

Hi rn r inde .  Es erfibrigt uns nunmehr noch den Ver~nderungen der 
Grosshirnrinde sine Betraehtung zu widmen. Zuniichst fiel sehon bet der Zer- 
legung tier Rinds auf, dass in den unmittelbar unter ihr gelogonon Mark- 
schichton zahlreiche Cysten gelogen waren. Die moisten hatten otwa die Gr6sse 

*) Niss l ,  Ueber don Zusammenhang yon Zellstructur und Zellfunction 
in der centralen Nervonzolle. Yortrag, gohalton auf der 61. Vorsammlung 
doutscher Naturforsoher und herzto zu CSln. 
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einos Steoknadolkopfes, in einige h~tto man oino Erbso hinoinlogon kSnnen. 
Sis waron nioht fibor die ganze Hemisphiiro in gloichor Weiss zerstreut und 
faadon sich nio in don tieforon Sohiohten des Contrum somiovalo, sondorn fast 
immor in der Markloiste oinor Windung, oft dioht unter dor Rindo. Am h~u- 
figsten waren sic im beidorsoitigen Stirnhirn, in don oboron H~lften boidor 
Contralwindungen, sowie in dor Spitzo dos Hinterhauptslappens. Im Soheitol- 
und Schl~fenlappon sowio in der Insol hobo ioh koine gosehon. Im oberon 
Thoilo bolder Contralwindungen rochts lag eino Cysto noben dor anderen, 
hier fandon sioh such dio gr6sston Hohlr~umo. Nur selten waron die Cysten 
zu Roihon in dor Richtung' dos Gof~ssvorlaufos angeordnot, h~ufigor lagon 
zwoi~ drei oder vior Cysten parallel dor Rindonoborfl~ohe nobon oinandor. 
Einigo in der Wurzol dor Windung gologone hatton nahezu dio ganzs Breite 
der l~Iarkloiste angenomme~l, dennooh zeigte die darfibor gologono RiMe 
koino andoren odor hoohgradigoron Vor~nderungen, als jono dot nicht cystSs 
ontarteton Windungen. Manohmal fand sich um grSssore in dor Markloisto 
gologono Artorion oin broitor, sioh long hinziohondor Hohlraum, so dass 
dos Gof~ss ganz froi in domselbon zu h~tngen sohion, dos umliegonde Gowebo 
war im leiohton Grade vordichtoL Die moisten Cyston waron rundlioh, alle 
soharf bogronzt, manohmal tronnte oino stollenwoiso zorrisseno schmalo Brfioko 
zwei nobeneinaador gologono gohlrEumo. In fast allon kloineron, violon 
grSssoron Cysten liess sich gow6hnlich dor Wand angelagert sin mehr odor 
mindor vor~ndortes Stfiok eft]or Arterie findon. Das die Cystenwand bil- 
dondo Gowobo isb moist etwas diohtor, als dos fibrige und man kann doutlich 
bemerkon, dass die Lags dor Gewobselemonto in dorsolben dutch oinen gogon 
dio Cystenwand ausgofibten Druck vorsohobon ist~ ohne dass diosor Druck sine 
mor!dicho Vor/indorang dor zelligon Elomonto selbst vorursaoht h~tto. Im 
Uebrigen ontsprioht der Bofund an don oyst6s dogonerirten Stellen genau dor 
oingohenden Besohroibung, dio Pick im 21. Bands dieses Arohivs fiber dio 
cyst6so Dogeneration des Gehirns gegobon hat. 

Aussor den oben orw~hnton Ver~nderangon zoigto dio Rindo mit sohw~,- 
choron u botraohtot, nichts Auffallondes. Dio oinzolnon Rindon- 
schichton hatton dio normale Broito und ihro Ganglionzollon waron in dor 
rogolmiissigsten Weiso angeordnot. Dio moinos Wissons bis jotzt nooh wonig 
gewfirdigto, in vorschiodenen Gobieten dot Rindo vorsohiedene, an gleichon 
Sto!lon versohiodonor Gehirno aber typisch wiodorkehrondo Anordnung dor 
Ganglienzellon in don oinzelnon Schichton tritt bosonders an Pr~,paraten, clio 
parallel zu don einstrahlendon Fasorn gosohnitton und naoh Nissl  gefiirbt 
sind, sehr sohSn hervor und pflegt bei pathologisahon Procossen, die wio dio 
Paralyso unter Sohrumpfung und Zerfall tier nervSsen Elemonto einorseits und 
Wuohorungon dot Gef~sse andororsoits verlaufen, sehr friihzoitig gestSrt und 
vorwisoht zu werden. Die GofKsso zoigen nirgonds oine auff~lligeVormohrung. 
Eine Kerninfiltration der Gef~ssw~nde ist vMfaoh zu beobachton, nirgonds 
abet orroiohon sic nut ann~hornd clio St~rko wio an don Gofiisson dos Rfickon- 
markes und der Modulla. 

Botraohtot man die Pr~parato mit stiirkoren Vorgr6ssorangon, so findet 
31" 
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man in dor erston Rindenschioht an den meisten Stellen niehts Auffallendes, 
iiberall erscheint sie yon normaler Breite. An oinzelnen Windungen dos Hin- 
terhauptslappens, (iber welch~ die Pia nicht abgezogen ist, sieht man dieselbe 
lose der ginde angelegen und nur durch einzeln eb~tretende Gef~sse angehef- 
tot. Die grSsseren Gefiisse zeigen normale Gef~ssh~,ute, vielleicht sind an 
manohen Stellen die Capillaren etwas zahlreicher, ganz vereinzelt sieht man 
bisquitfSrmige Kerne in ihnen. An Carminpr~paraten (Hiirmng in Kalibichro- 
mat) sah man vereinzelt~ nie in griisserer Menge und stets auf die Neuroglia- 
schicht besehr~inkt, grosse Spinnenzellen moist in Verbindung mit den Ge- 
f~issen. An den Pa l ' schen  Prgparaten (1., 2., 3. Stirnwindung, vordere 
Centralwindung, Gyrus reet~s) findet man in erster Schicht ein reiehes Ge- 
fieoht yon markhaltigen Fasern. (Leider war es versgumt worden, Pr~parate 
naeh der Exner ' schen  Methode anzufer~igen.) 

Um die Verg, nderungen an den Ganglienzellen iiberhaupt sieh klar zu 
maehen, geht man am boston aus yon derBetraehtung der grossen RindenkSr- 
per der dritten Schieht, am geeignetsten hiezu sind die Beetz 'sehen Riesen- 
pyramiden. Es sind dies die in ihrer Struetur differenzirtesten Zellen der 
Rinde, die am moisten den Vorderhornzellen des Rfickenmarks gleichen, jedoeh 
niemals den grossen P~eiehthum yon Granula aufweisen, wie die Riiekenmarks- 
zelien, wenn sie aueh an Feinheit der Zeichnung nieht gegen jene zurfiek- 
stehen (Fig. 3 a.). Die fibrigen Zellea der Rinde zeigen yon den kleineren 
Zellen der dritten Sehieht bis zu den fast nur aus dem Kern bestehendenZellen 
der zweiten Schieht eine immer weniger hervortretende Differenzirung des 
Zellleibes. 

Durehmustert man nun z. B. einen Scbnitt aus dem ParaeentraU~ippchen 
reehts, dem die Abbildungen 3 und 4 entnommen sind, so erbliekt man hin 
und wieder eine giesenpyramidenzelle yon normaler Besehaffenheit. Die moi- 
sten aber zeigen deutliehe pathologische Ver~uderungen. Die Pyramidenform 
ist verloren gegangen, der eigentliehe Zellleib hat sich zu einem rundlichen 
Klumpen geformt, arts welehem der bei normalen Ze]len langsam sich ver- 
jiingende Spitzenfortsatz scharf abgesetzt entspringt und moist unter unregel- 
m~ssigen Krfimmungen und Biegungen welter verl~uft. Aueh die basalen 
Forts~tze der Zelle seheinen welk, ohne scharfe Begrenzung, wie in AuflSsung 
begriffen. Von den typiseh angeordneten, scharf gezeiehneten GranuIa der 
normalen Zelle ist nichts mehr sichtbar i wg~hrend bei letzterer die chromo- 
philen Striohel soharf yon einem helien Untergrunde sieh abheben, seheint 
hier beides in einander verflossen und aus dieser gleichmiissigen dunkleren 
F~rbung sieht man nur ein unregelmg~ssiges Gewirr etwas starker gefiirbter 
Punkte und Fleekehen hervortreten, als w~tren dies die Reste der noeh nicht 
vSllig aufgelSsten Granula (b). Im weiteren Verlaufe erblasst auch diese un- 
regolm~ssige Zeiehnung mehr und mehr. Manehmal seheint sis wie zu einem 
masehigen Gerfiste angeordnet. Der Kern scheint bald mehr an den Rand tier 
Zelle gedr~ingt zu werden and friihzeitig zu Grunde zu gehen. Wenigstens 
findet man oft in sonst noeh weniger veriinderten Zellen keinen deutlichen 
Kern mehr odor sieht nut mehr einen unregelm~issig begrenzten, dunkleren 
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Haufon als Rest dos Kernes, nahe den basalen Fortsgtzen in einer Ecke der 
Zelle liegen. Des KernkSrperchen scheint am allerehesten zu versehwinden. 
hls das Endproduet des Degenerationsprocesses sieht man ungef~rbte Gebilde 
vonder ungef~hron Form einer Ganglienzelle, ohne Spuren eines Nucleus und 
Nucleolus, blassen Schatten gleich. Zu dieser Endform einer Reihe yon Doge- 
nerationsstufen seheinen andere Zellen auf einem etwas anderen zweiten Wege 
zu kommon (Fig. 4). Die Zelle wird schma]er, sohlanker, ihre Winkel spitzer, 
indem sich in dot Richtung des Spitzeafortsatzes ihre L~nge nicht i~ndort, ihre 
Breite abet geringer wird. Die Granule seheinen zusammen zu fliessen, auoh 
der Kern wird schmaler, mehr l~ngs-oval, f~rbt sich dunkel. Die Pyramide 
wird immer steilor, indem sioh mit dem ganzen Zellleib aueh der Spitzenfort- 
satz dunldor fiirbt. Diosor gewShnlich in kiirzeren odor l~ngeren Windungen 
geschlSongelt, ist oft ungohouer welt, bis in die zweite Sehicht hinauf zu ver- 
folgen. An manchen solchen Zollen erffillt der Kern fast den ganzen unteron 
Theil. Auch die basalen Forts~tze kann man in langem Verlaufe sehen. Das 
Endresultat ist dasselbe~ wie oben. Erst fiirbt sieh der Zellleib blasser, 
schliesslich auch der Kern. Der Leib zeigt dann oft ein gelblich kSrniges 
Aussehen, sehliesslich restirt yon tier Zelle ein schmaler, oft etwas gesehl~n- 
gelter~ ungefKrbter Streifen, an der Basis wenig broiler, als an dem ~usserston 
sichtbaren Ende des Spitzenfortsatzes. Eine dritte Degonerationsform sieht 
man am hiiufigsten in den Zellen der dritten Schicht des Hinterhauptslappens 
und einzelnen degenerirten Zellen der zweiten Schicht im Vorderhirn (Fig. 5). 
DerKern erscheint bless gefi~rbt, fast kreisrund, gewShnlieh etwas voluminSser, 
als normal, um den Kern herum ist niches gef~rbt, r in weiterer Entfernung 
yon ihm finden sich zun~chst einzelne, dann immer zahlreichere dunkle Pfinkt- 
ehen, die an dem Rand der Zelle zu dichten Reihen gesellt und aueh zu ein- 
zelnen Flecken und Strichen zusammengeflossen sind. An diesen Zetlen kann 
man auch 5fter Vergnderungen an den KernkSrperchen wahrnehmen. Manch- 
mal sieht man ausserordentlich kleine Nueleolen, in anderen Kernen sind dem 
KernkSrperchen einige kleine runde KSrner yon der Farbe des Kernkerporchon 
angelagert, einige Male war der Nneleolus in ein Hiiufchen solcher dunkler 
KSrperohen zerfallen. Zellen, wie die eben besohriebenen, sieht man 5fter 
in einzelne Stiicke zersprengt. 

Es ist sehwer genau darznstellen, in weleher Weise und Intensiti~t die 
einzelnen Rindenbezirke und Schiehten yon der Erkrankung betroffen sind. 
Es muss hervorgehoben werden, dass sieh in allen Schnitten und allen Schich- 
ten degenerirte Zellen findon; hinsichtlich deren H~ufigkei~ aber ergeben sieh 
sehr bemerkenswerthe Unterschiede. Was die verschiedenen beschriebenen 
Degenerationsformen dor Ganglionzollen betriff~, ist zu bemerken, class moist 
boi einander gelegeno Zellen in derselben Weise erkrankt sind, die einzelnen 
Erkrankungsformen also herdweise auftreten. Von scharf gegen einander ab- 
gegrenzten Herden kann man dabei aber nicht sprechen. 

Am st~rksten erkrankt zeigen sich die Ganglienzellen der dritten Schicht 
im Gebiete dor Centralwindungen und des Stirnhirns; hier finder man auf 
vielen Schnitten nur Zellen, die sieh alle in irgend einem der oben besohrie- 
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benon Degon~rationsstadien befindon; moist beobachtet man hier den in zweiter 
Linie erw~hnten Verlauf der Entartung. Im Scheitel- und Hinterhauptslappen 
finder man iiberall noch sohr viele normale Zellen, ebenso im Schl~ifelaploen 
und dor Insel. Die erkrankten Zellen finden sich hier fast durchgehends in 
oinem frfihoren Stadium der Erkrankung. Die zweite Rindenschicht macht 
durchgehends einen viol normaloren Eindruck. Man sioht, wie schon erw~hnt, 
auch hier erkrankte Zellen, meist sind das die griisseren~ gegen die 3. Schicht 
zu gelegon~n. An den kleineron aber lasson sich vielfach koin~ Ver~nderungen 
nachwoison. Zum Theil mag das vielloicht mit in der Kleinheit und geringeren 
Differonzirung dor Zellen seinen Grund habon, an denon bei normaler Be- 
schaffenhoit viol weniger Einzelheiten ho~vortreten, so dass mSglicher Weiso 
pathologische Veriindorungen erst auffallen, wenn sie hoohgradiger werden. 
Entartungen der Zellon, wio man sio in dor 3. Schioht sioht, miisston abor 
auch bier in clio Augen fallen. Die vierte und ffinfte Rindenschicht. schliesst 
sieh hinsichtlich dor Intensit~t ihrer Erkrankung dot 3. an, doch findo ich, 
dass sich auch in ihnon mehr anschoinend normalo Zollon findon, als in dot 
3. Sohioht. 

Die nioht, norvSson zolligen Elomente dor Rindo bieton nichts Bosondoros, 
yon normalon Verh~ltnissen Abweichondos. Violleicht sind sio namentlieh in 
dor 3. Schieht otwas vormohrt. Manehmal finder man in der N~he stark dege- 
nerirtor Zellon oino grSssero hnhiiufung. 

Betrachten wir nun nochmals kurz die klinischen und anatomi- 
schen Ergebnisse des vorliegenden Falles, so ist zunachst zu bemer- 
ken, dass bereits intra vitam die Diagnose einer spinalen, progres- 
siven Muskelatrophie nicht zweifelhaft sein konnte. Von anderen 
Rfickenmarks-Erkrankungen hlitte vielleicbt noch die amyotrophische 
Lateralsclerose in Frage kommen kfnnen, zumal eine deutliche, wenn 
auch nicht hochgradige ErhShung der Refiexerregbarkeit beobachtet 
wurde. Der sehr langsame, fiber 11 Jahre sich hinziehende Verlauf 
jedoch, w~thrend welchem es trotzdem noch nicht zu einer Atrophie 
an den unteren Gliedmassen gekommen war, sowie das Fehlen spa- 
stischer L~.hmungen liessen sie mit Sicherheit ausschliessen. Ffir die 
Steigerung der Sehnenrefiexe fand sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung im Verlauf der Faserung der Pyramidenbahn keine 
anatomische Grundlage. MSglicherweise ist abet im vorliegenden 
Falle in der oben besehriebenen ausgedehnten Erkrankung der Gan- 
glienzellenzellen in der Rinde, besonders in denen der Centralwindungen, 
als den Ursprfingen der Pyramidenbahn, die anatomisehe Veranderung 
zu suchen, welche die erhOhte Refiexerregbarkeit verursacht hat. 

Hinsichtlich des anatomischen Befundes am Rfickenmark, den 
peripheren Nerven und Muskeln hat sich weuig Abweiehendes yon 
dem ergeben, was C h a r c o t  bei einem Falle yon progressiver spinaler 
protopathischer Muskelatrophie in seinen klinischen Vortragen fiber 
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Krankheiten des 5Tervensystems (II. Band) besehrieben hat. Der 
Degenerationsprocess an den Vorderhornzellen zeigte sich auch in 
unserem Falle vorzugsweise in einer Schrumpfung der Protoplasma- 
masse mit verh~ltnissm~issig langem Erhaltenbleiben der Charaktere 
yon Kern and Kernkiirperehen. Man gewinnt bei Betrachtung der 
Zellbilder des Rfickenmarkes den Eindruek, als ob die Erkrankung, 
die klinisch so ausserordentlieh langsam fortschreitet, auch an den 
einzelnen Zellen einen sehr langsamen Verlauf nehme nnd als ob die 
um ein Vielfaches ihrer urspriingliehen GrSsse verringerte Ganglien- 
zelle, nachdem sie ihrer specifischen Eigenthfimlichkeiten, ihrer Gra- 
nula, ja ihrer Fortsiitze verlustig gegangen, noch immer eine tiingere 
Zeit bis zu ihrem vSlligen Untergange gebrauchte. Denn auf lange 
Streeken des Riickenmarkes, wo man in den betroffenen Zellengruppen 
nahezu keine Zellen zu sehen bekommt, welche die Merkmale einer 
vSllig gesunden behalten hat, sieht man in jedem Schnitte Zellen, 
die sich in den verschiedensten, meist sehr welt vorgeschrittenen 
S{adien der Degeneration beflnden, in einer Menge, die nicht sehr viel 
hinter dem normalen Zellenreichthum zurficksteht. 

Man kann die beschriebene regressive Ver~nderung der Vorder- 
hornzellen des Riickenmarkes, we]che abweichend ist yon anderen 
uns bekannten pathologisehen Veranderungen an Ganglienzellen und 
auch verschieden ist yon den yon Nissl  beschriebenen experimentell 
naeh Ausreissung des Faeialis erzeugten Regressivmetamorphosen am 
Facialiskern am besten als einfache Atrophie der Ganglienzelle be- 
zeiehnen. 

Die an einzelnen Zellen der im Allgemeinen nieht atrophischen 
Zellgruppen beschriebenen Degenerationen entspreehen mehr dem 
Bilde der als fettig pigmentSse Degeneration benannten Ganglienzellen- 
ver~nderungen. 

Der Verbreitung der Degeneration fiber die einzelnen Zellgruppen 
des Vorderhornes hat C h a r c o t  weniger Beaehtung geschenkt. Er 
berichtet nur yon dem nahezu viilligen Verschwinden der Nervenzellen 
in der unteren Halfte der Cervicalanschwellung and einer Abnahme 
tier Veri~.nderungen auf- und abwarts yon dieser Stelle. In einem auf 
S. 223 des oben citirten Werkes jedoch wiedergegebenen Querschnitt 
des Cerviealtheiles des R~iekenmarkes bei protopathischer Muskel- 
atrophie sehen wir, wie aueh in unserem Falle, die laterale hintere 
Gruppe W a l d e y e r ' s  von tier Degeneration verschont geblieben. 
Vielleicht lohnt es sieh, bei der Untersuchung anderer Falle darauf 
Acht zu haben, ob die Degeneration sich in derselben Weise, wie 
oben beschrieben, auch dort fiber die einzelnen Gruppen erstreckt 
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oder ob die hier freigebliebenen Zellhaufen regelmlissig erst bei noch 
weiterem Fortschreiten der Krankheit ergriffen zu werden pflegen. 

Die in dem Charcot~sehen Falle deutlich ausgesproehene Skle- 
rose der vorderen Wurzelzonen ist hier jedenfalls in einem nur sehr 
geringen Grade angedeutet, es scheint fiberhaupt, class die Veranda- 
rungen an jenem Rtickenmarke weitgehender gewesen seien. 

Der Yerlinderungen an den Spinalganglien mSehte ich hier noeh- 
reals Erwiihnung thun, ohne dass ich sie in irgend einen Zusammen- 
hang mit der Systemerkrankung des Rfickenmarkes bringen wollte. 
Wit besitzen in der Literatur nur sehr wenige Beobachtungen fiber 
Erkrankung dieser Ganglien, so dass sich daraus kein Anhalt ffir die 
Beurtheilung dieses Befundes ergiebt. Jedenfalls waren dis degene- 
rativen Verlinderungen weit intensivere, als ich sie bei einer Anzahl 
yon Paralytikern und Greisen gefunden habe. 

Die Ver~nderungen an den Muskeln zeigeu sich bei der Durch- 
sicht der Praparate haupts~chlich in zwei Formen: wit sehen ausser- 
ordentlich volumin6s gewordene und fadendiinne Fasern; an beiden 
beobachtet man eine miichtige Wucherung der MuskelkSrperchen und 
in der Umgebung Vermehrung des Bindegewebes; Fettgewebe ist 
nirgends zu sehen. Die gesehwellten Fasern finder man haufig 
zwischen normalen Fasern in noeh weniger erkrankten Muskeln, 
die atrophischen vorzugsweise, und in geschlossenen Bfindeln 
in den am l~ngsten ergriffenen Muskeln, so besonders im Daumen- 
ballen. Man mOchte daran denken, dass die ersten Formen einem 
frfihereu, die letzteren einem Endstadium des Degenerationspro- 
cesses angehiiren. Denn dass auch die gequollenen Fasern einer 
Entartung und nieht einer stiirkeren Innervation, einer reichlicheren 
Ern~hrung bei erhShtem Arbeitsquantum nach der Vernichtung eines 
Theiles des Muskelgewebes, also einer vicariirenden Hypertrophie, ihr 
Werden schulden, geht wohl daraus hervor, dass man an weniger 
erkrankten Muskeln einige m~chtige Fasern inmitten eines sonst noch 
normalen Gewebes finder. Es ist nat~rlicher, anzunehmen, dass die 
primarsten Ver~nderungen am nervSsen Apparat der Muskelfaser auf 
diese als ErhShung des trophisehen Reizes wirken, bis mit der fort- 
schreitenden Destruction der Reiz unter die normale Hi, he sinkt und 
schliesslich vSllig zum ErlSschen kommt, eine Vorstellung, welche 
conform ist unseren Beobachtungen fiber das elektrische Verhalten 
des absterbenden Nerven. 

Nicht alle Fasern scheinen jedoch eine Yolumszunahme zu er- 
fahren, offenbar erkranken viele aueh primi~r unter dem Bi|de des 
Schwundes der Muskelsubstanz. 
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Von besonderem Interesse ist der Befund an den 31uskeln in 
unserem Falle noch deshalb~ weil Schu l t z e* )  die Hypertrophie oder 
Nicht-Hypertrophie der Muskelfasaru als ain Hauptuntarschaidungs- 
merkmal zwischen neurotiseher und nicht neurotiseher Atrophic in 
Anspruch ganomman hat. Hier landau sieh wait verbreitet aueh an 
den weniger erkrankten Muskeln hypertrophische Fasern, ein Vor- 
kommen, das nach Schul~ze  bei neurotiscber Muskelatrophie noch 
nieht beobachtet worden ist, Es d/irfte deshalb diesem differential- 
diagnostiscben Moment keine auf alle F~tlle sich erstreckende Bedeu- 
tung zukommen. 

Zweifellos waren in unserem Falle einige bulb/ire Kerne erkrankt. 
Yon einer Bulb/irparalyse im gel',iufigen Sinne kann man jedoeh weder 
kliniscb, noch anatomisch sprechen. Es land sieh weder eine St6rung 
der Spracbe, noeb eine L~ihmnng der Znnge, noch ein Ergriffensein 
der Muskeln des Facialisgebiets and des Kehlkopfs: die typischen 
Symptome der Glossolaryngealparalyse. Was uns an der Zunge, an 
der Athmung, an der Mundmnsku[atur aufgefa]len ist, dass die Zunge 
nicht iiber die Z~thne herausgestreckt wurde, die absatzweise Athmung, 
das rhythmische Yerziehen der Mundwinkel maebte nicht den Ein- 
druck einer bulblir bedingten Erscheinung, sondern yon den hOheren 
und hOchsten Centren ausgehenden Reizen. Auch an den Augen- 
bewegnngsnerven haben wir in den acht Tagen unserer Beobachtung 
trotz immer wieder darauf geriehteter Aufmerksamkeit eine StSrung 
nie finden kSnnen. Die pramortal beobachteten Symptome, das Un- 
vermSgen zu Schlingen, die unregelmassige beschleunigte Athmnng, 
wlihrend der Puls normale Frequanz zeigte, stellten sich erst mit 
tiberhandnehmender Be wusstlosigkeit ein und finden sich ebenso bei 
anderen Hirnerkrankungan. 

Anatomisch zeigta sich der Hypoglossus und hintere Vaguskern 
nahezu, Facialis, Abducens, Trochlearis und Oculomotorius v611ig un- 
verlindert. Dagegen waren Karne mit- und vorzugsweisa erkrankt, 
deren Erkrankung dam Bild der Bulb~rparalyse fl'emd ist: die Kerne 
des Acusticus, der Hinterstrangkern. Es war also in der Medulla 
die Degeneration nicht auf die der Vorderbornzellen des Rfiekanmarks 
entsprechenden motorisehen GangIien beschri~nkt, sondern hatte ein 
anders begrenztes Gebiat befallen. Deshalb ist es auch nicht an- 
giingig, die bulbare-Erkranknng mit der Erkraukung der Vorderhorn- 

*) Ueber den mit Hyportrophio verbundenen progressiven Muskel- 
schwund and /~hnlioho Krankhoitsformen yon F r i ed r i eh  Schu]tzo. Wies- 
baden 1886, 
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zellen des Rfickenmarks in Verbindung zu bringen und ais ein Um- 
sichgreifen dieser auf die Kerne der Medulla anzusehen. 

Erinnern wit uns noehmals der Lage der afficirten Kerne, sowie 
des Umstandes , dass die Kerne nicht gleichms erkrankt waren, 
dass sich in ihrsr Umgebung hochgradige Kerninfiltration, starke Epen- 
dymwusherungen und die schwersten Vsranderungen an den Gef~ssen 
fanden, die steIienweise zu bstr~ehtlieher Erweiterung, stellenweise 
his zu vSlligem Verschluss des Lumens geffihrt hatten, so drangt sich 
uns die Yermuthung auf, dass wir es hier mit einem loealen Krank- 
heitsherd zu thun haben, welcher mSglicher Weiss primer yon den 
Gefhssen ausging. 

Was die Vsr/~nderungen in der Rinde anlangt, die man als eine 
diffuse Erkrankung der Ganglienzellen, allerdings mit fleck- und schieht- 
weise st~rkerem Ergriffensein bezeichnen muss, so war es natiirlich, 
zun~ichst an die hiiufigste diffuse Rindenerkrankung, die Paralyse, zu 
denken. Dsch einer solchen Annahme standen yon klinischer, wis 
anatomischer Seite Grfinde entgegen. K(irperliche Erscheinungen der 
Paralyse habsn in den 8 Tagen unserer Beobachtung vSllig gefehlt. 
Wenn man als sine solche dis Erhfhung der Sehnenrefisxe heran- 
ziehen will, muss betont werden, dass die mikroskopische Unter- 
suchung vSlligs Intactheit der Seitsnstrange ergeben hat. Auch die 

�9 psychischen Krankheitserscheinungen waren ffir die Dementia para- 
lytica zum mindesten sehr ungewShnliche, so der sehr acute Bsginn 
der geistigen Erkrankung, wi~hrend vorher weder eine Abnahme des 
Gedachtnisses, noch eine Verminderung des Intsresses an Vorgi~ngen 
in seiner Familie nnd dem 5ffentlichen Leben bemerkt war, so die 
rasche Steigerung der Symptome zu vSlliger i~ngstlicher Unorientirt- 
heit und ,schwerster Verworrenheit. 

Das fertige Krankheitsbild, weichem yore ersten Beginn der psy- 
chischen StSrung bis zum Tode andauernd, stiindige Verbigerationen 
und eigenthfimliche, diesem Symptome offenbar nahe verwandte, 
immer wiederholte Bewegungen einzelner Muskelgruppen, sowie ein 
offenbarer Ausfall der ffir den Begriff der Gegenst~nde wesentliehen 
Erinnernngsbiider (hsymbolie) das Geprage gab, liess auf eine schwere 
organische Hirnerkrankung sehliessen, fiudet sich abet, wenn man den 
Begriff der Paralyse klinisch nicht allzu welt fasst, in solcher Art 
kaum im Verlaufe derselbem Ebenso ist sin sehon 10 Tage nach 
den ersten Symptomen psyehischer StSrung erfolgender tSdtlicher 
Aus~ang der Hirnerkrankung ffir die Paralyse ungew6hnlich und die 
klinischen Ers0heinungen in uns~erem Falle waren wieder auders, wie 
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wir sie an den rapid verlaufenden sogenannten galoppirenden Formen 
beobachten und beschrieben finden. 

Bei der Section zeigte sich die Pia nur wenig affieirt. Auch der 
mikroskopische Befund ist yon den bis jetzt bekannten Veranderungen 
bei der Paralyse ganzlich abweichend. Auf alas frtihzeitige und vor- 
zugsweise Ergriffensein der zweiteu Rindensehicht bei der Paralyse 
bat E m m i n g h a u s  hingewiesen. Naeh mtindlichen Mittheilungen des 
Herrn Dr. N i s s l  hat auch er dasselbe stets als einen charakteristischen 
Befund bei der Paralyse beobaehtet. An einer gr~sseren Anzahl yon 
Gehirnen Paralytischer, die zum Theil in einem noch frfiheren Stadium 
ihrer Krankheit verstarben, fand ich auch regelmttssig yon allen 
Zellen die der zweiten Schicht am meisten betroffen. Dabei zeigte 
natfirlich an Carminpraparaten auch die Neurogliaschicht hochgradige 
Verttnderungen. AIlgemein findet man bei der Paralyse, wenn sic 
bereits zu so hochgradigen Ver~uderungen an den Ganglienzellen ge- 
fiihrt hat, den typisehen Aufbau der Rinde derart zerstSrt und ver- 
wischt, dass die Abgrenzung der einzelnen Schichten viel weniger 
deutlich ist; bier aber fanden sich an den f/inf Schichten der Hirn- 
rinde gerade die erste und zweite am wenigsten vertindert, und der 
Aufbau der Rinde war so wohl erhalten, dass man bei schw~cheren 
Vergrtisserungen, unter denen er am deutlichsten hervortritt, gar nichts 
Krankhaftes an ihm bemerken konnte, erst wenn man mit starken 
Linsen die einzelnen Ganglienzellen darchmusterte, sah maz~ die weit- 
gehenden regressiven Veranderungen, welche sie erfahren batten. 
Diese selbst waren auch vielfach eigenartige. Die ftir die Paralyse 
nahezu typischen, fettig pigmentirten Zellen, wie sie zuerst yon Me- 
s c h e d e  beschrieben wurden, sehen wit bier nicht. Die oben in 
zweiter Linie geschilderte Degenerationsform, bei welcher die Zellen 
schmaler werden, und der meist etwas geschllingelte Spitzenfortsatz 
auf eine ungewShnlich lange Strecke sichtbar wird, indem er in einem 
viel langeren Vertaufe sich fttrbt, als an normalen Zellen, finder sich 
allerdings auch bei der Paralyse, gewShnlich zeigt aber daneben tier 
Zellleib fettig, pigmentSse Einlagerungen. Man kann diese regressive 
Metamorphose in unserem Falle wohl am besten als eine einfaehe 
Sklerose bezeiehnen. Die in erster Linie besehriebene Degenerations- 
form, eine einfache Zellatrophie ohne Fettk~irnchenbildung, und die 
in letzter Stelle erwiihnte anscheinend auf eiue Vermehrung des 
Wassergehaltes zurfickzuf/ihrende Quellung der ganzen Zelle*), die 

*) In einer ]eider mir erst nach Abschluss dieses Aufsatzes bekannt go. 
wordenen Abhandlung yon F r i edm~nn  Uob~r degenerative Veriind~rungo~ 
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ich hydropische Degeneration nennen m~iehte, babe ich wohl ganz 
vereinzelt bei tier Paralyse gesehen, hie abet in solcher Ausdehnung 
and Massenhaftigkeit wie bier, we auf lange Strecken einer Schichte 
keine andere Zelle zu sehen war. Offenbar haben wit es hier mit 
einer noch ziemlich frisehen, zu gleicher Zeit die Mehrzahl der Gan- 
glienzellen befallenden und sehr raseh verlaufenden Degeneration zu 
thun. An den Gef~ssen fanden sich hier und da wohl leichtere Ver- 
~tnderungen der Gef~ssw~nde, doeh nicht mehr, wie man sie an Hir- 
hen mit intaeten Ganglienzellen aueh sehen kann. Allem Anschein 
nach ist es noch nieht zu stlirkeren dem Untergang so vieler Gan- 
glienzellen entspreehenden Wueherungen des Stfitzgewebes und tier 
Gefi~sse gekomrnen. 

Wit haben also, urn die Resultate unserer Untersuchung nochmals 
zusarnmenzufassen, irn vorliegenden Falle eiu Zusammentreffen ver- 
schiedener, anscheinend nicht durch dieselbe Ursache bedingter Er- 
krankungen: 

1. Eine spinale progressive Muskelatrophie, die klinisch und 
anatorniseh ,nit dem in den Lehrbiiehern gegebenen Bilde 
tibereinstimrnt und f~ir die sich analog anderen Beobachtun- 
geu rnSglicher~veise eine /iberrniissige Anstrengung der Mus- 
keln, hier jahrelang betriebenes sportmassiges Rudern als 
~itiologisches Moment geltend machen llisst. 

2. Eine Degeneration bnlbiirer, unter dem Boden der Rauten- 
grube gelegener Kerne. Die Localisation dieser Erkrankung 
15~sst einen Zusamrnenhang mit der Systernerkrankung des 
Rfickenrnarks aussehliessen, w~hrend das vorzugsweise Er- 
griffensein der Gefitsse auf einen vielleicht luetischen Ur- 
sprung hinweist. 

3. Eine diffuse Erkrankung der Ganglienzellen der Rinde ohne 
bernerkenswerthe Verlinderungen an den Geflissen, die man 
als die anatomische Grundlage der psychischen St6rung an- 
sehen muss. Ffir einen urs~chiiehen Zusarnrnenhang mit der 
vorerwahnten Erkrankung hat die anatomische.Untersuehung 
keinen Anhalt gegeben. Die beobachteten Veranderungen in 
der Rinde sind abweichend yon den uns bekannten Befunden 
anderer Rindenerkrankungen. 

der Ganglionzellen bei neuter Myelitis. Neurol. Centralbiatt 1891, 1. Heft, 
seheint diese Degenerationsforrn als helle liehte (ausgelaugte) Zelle bosehrie- 
ben zn sein. 
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Zum Schlusse dieser Zeilen erffille ich eine angenehme Pflicht, 
indem ich Herrn Director S io l i  fiir die freundliche Ueberlassung des 
Falles, sowie ffir die vielfache liebenswfirdige Berathung bei Ab- 
fassung dieser Arbeit meinen ergebenen Dank ausspreche. 

Auch Herrn Dr. Niss l ,  tier viele meiner Praparate dnrchzusehen 
die Freundliehkeit hatte, bin ich zu grossem Danke verpflichtet. 

Erklw der Abbildungen (Tar. X.). 
Fig. I. Zollgruppo aus der lateralen hinteren Vordorhorngruppe des 

Cervicalmarkos. lqormalo Zollon. A!kohol, Mothylenblau. Entf~rbung in Ani- 
linS1-Alkohol. Z~iss, homog. Immers. 1/12. Compens. 4. 

Bei P. Pigmentanh~ufung, die sieh unter dora Mikroskop als gelb[ieh- 
kSrniger Haufen darstellt (zur Erleiohterung der ReprodueLion nicht oinge- 
zeichnet). 

Fig. IL Zellgruppe aus der medialen vorderon Vorderhorngrappo des 
oberen Brustmarkes, Degenorirto Zellen. Sonst wie 1. 

Fig. IlI. Zellgru!ope aus der 3. Sehichte der RiMe des Paraeentrall~pp- 
chens reehts Beetz'sche Riesenpyramiden. Behandlung wie Fig. I. 

a. Normale Riesenpyramidenzelle, 
b. Riesen-Pyramidenzellen in versehiedenen Degenerationsstadien 

(einfaehe htrophie). 
Bei P. Pigmentanh/iufung (s. die Erl/iutorung zu Fig. I.). 

Fig, IV. Zellgruppe aus der dritten Schiehte der RiMe des Paracen- 
trall~ppchens rechts. Behandlung wie Fig. I. 

a. Normal~ Zelle. 
b. Zellen in versehiedenen Stadien dot Degeneration (einfaohen 

Sklerose), "" 
Fig. V. Zellgruppe aus dem obersten Theile tier dritten Schicht des 

unteren Seheitell~ppchens links. Behandlang wie Fig. I. Degenerirte Zellen 
(hydropische Sehwellung). 

Fig. VI. Quersehnitt dutch den Plextls brachialis. Lupenvergriisserung. 
K alibiehromathii, rtu ng. ]ndulin. 

Fig. VIII. Daumenballenmuskulatur, Qaorsohnitt. Kalibichromat. H~- 
matoxylin: Eesin. Zeiss,  homog. Immers. i/l 2. Compens. Ooul. 2. 

Fig. VIII. Daumenballenmusknlatur. QuersehMtt. VorgeschritieneIe 
htrophie. Dieselbe Behandlung und VergrSsserung wie Fig. VII. 

Fig. IX. Daumenballenmuskulat~r. Liingsschnitt. Hochgradige Atro- 
phie. Sonst wio VIII. 


