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Aus dem Stadt-Irren- und Siechenhause zu Dresden
(Dr. Ganser).

Pathologisch-anatomische Befunde bei Delirium
tremens, nebst Bemerkungen zur Struetur der
Ganglienzellen.

Von

Dr. E. Trémner,

Nervenarzt m Hamburg, frither Hilfsarzt der Anstult.

(Hierzu Tafel XL.).

Sieben Falle von Delirium tremens, die wihrend des Jahres 1896 in
der Dresdener Irrenbeobachtungsstation zur Autopsie gelangten —— cine
nngewdhnlich hohe Jahresziffer — legten die Mahnung nahe, das in
dieser Menge nicht hiufig zur Verfigung stehende Material wissenschaft-
lich fruchtbar zu machen, zumal in der Literatur noch keine um-
fassendere Arbeit iiber die pathologische Anatomie genannter Krankheit
niedergelegt war. Bonhdffer’s Publication!) erschien erst nach Be-
ginn meiner Untersuchungen. Dazu kam, dass hier Gelegenheit geboten
war, junge Untersuchungsmethoden des Centralnervensystems an einer
Psychose practisch zu erproben, deren klinisches Bild in befriedigender
und vor Allem allgemein anerkannter Weise umschrieben ist.

Fin die anatomische Untersuchung noch besonders beginstigender
Umstand war der, dass in sechs von den sieben Fillen das Central-
nervensystem bereits wenjge Stunden nach dem Tode (6—10 Stunden)
in den Fixirungsfliissigkeiten geborgen werden konnte. In dem einen
Falle (D.) betrug diese Zeit etwa 15 Stunden.

1) Kinische und anatomische Beitriige zur Kenniniss der Alkoholdelirien.
Monatsschr. f. Psych. und Neur. Bd. L. 8. 229.
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Um einheitliche, direct vergleichbare Frgebnisse zu erzielen, wur-
den alle Fille nach den gleichen Methoden bearbeitet. Trotz der em-
pfohlenen Legion von Methoden und Modifieationen zur Firbung des
Centralnervensystems lisst sich vorlaufig meiner Meinung nach die Zahl
der fiir den practischen Pathologen zu blos histologischer (nicht mikro-
chemischer) Untersuchung hrauchbaren Methoden, welche vor Allem
das ,tuto, cito et jucunde® erfiillen, auf vier reduciren, die vereint alle
Elemente im Nervengewebe sichtbar zu machen vermogen, welche nach
dem Stande unseres Wissens Gegenstand pathologischer Betrachtung
sein konnen — mit Ausnahme natiirlich der leitenden Fibrillen. Ich
benutzte: die Markfaserfirbung mnach Weigert-Pal, die Gliamethode
Weigert's, Nissl’s Methylenblau-Firbung und eine Kerntine-
tion, meist diejenige nach Weigert mit Fixirung in Flemming's
Siuregemisch, dessen Osmiumsiure zugleich etwa vorhandene fettige
Degenerationen sichtbar machte. Weigert's Gliamethode lieferte mir
nur in drei Fallen (L., Bi. and 8.) vollstindige und zuverlissige Pri-
parate; in den anderen Fillen verliess ich mich zum Theil auf Nissl’s
Fiarbung, welche zwar keine Gliafasern, aber die Existenz von Spinnen-
zellen zuverlissig und haltbar anzeigt. Ausserdem zog ich in diesen
Fallen Carminpriparate zum Vergleich heran, die, falls ohne Nachhir-
tung der Stiicke in Alkohol und ohne Einbettung hergestellt, sowohl
Gliafasern, als auch Spiunenzellen in meist hinreichender Deutlichkeit
erkennen liessen. Auch die Markfaserfirbung wurde, nach Fixirung in
5proe. Lisung von doppeltchromsaurem Kali — mit geringem Formol-
zusatz, um die Schneidbarkeit der Stiicke zu erhohen ~—, am uneinge-
betteten Stiicke vorgenemmen, was zwar mehr Mithe kostete, dafiir aber
1. den Vortheil gewihrie, dass Schnitte desselben Stiickes mit Carmin
gefarbt werden konnten, und 2. nach meinen Erfahrungen fiir Fiirbung
der feinsten markhaltigen I"asern grissere Sicherheit zu bieten schien,
als wenn zum Zwecke der Einbettung noch Alkohel und Aether auf
das Priparat gewirkt hétten.

Zur Controle dieser Priiparate wurden ausserdem von den in Flem-
ming’scher Losung fixirten Schnitten noch einige nach Weigert-Pal
gefarbt. Unter Beriicksichtigung dieser Vorsichtsmassregeln glaubte ich
anf die allerdings absolut sichere, aber auch zu vergiingliche Priiparate
liefernde und die Geduld oft anf eine harte Probe stellende Exner’sche
Methode verzichten zu kénnen.

Den Hauptwerth legte ich natiirlich auf Nissl’s Methode. Die
Frage, wie weit das dureh sie geschaffene Zellbild , Kunstproduct® ist,
bleibt fiir unsere Arbeit ohne Belang und wurde Giberdies durch Nissl's
Aufstellung des ,Aequivalentbildes” in practisch befriedigendem Sinne
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entschieden?). Sonstige methodologische Erdrterungen umgehend, will
ich nur dem Einwande geringer Haltharkeit Nissl’scher Priparate ent-
gegnen, dass sich eine grosse Anzahl meiner Schnitte seit 17/, Jahren
nicht verindert hat oder abgeblasst ist.

Was nun die Orte anlangt, denen die zu untersuchenden Stiicke
entnommen wurden, so wihlte ich dieselben so, dass die bekannteren
der bis jetzt charakterisivten Zellarten des Centralnervensystems zu Ge-
sicht kamen. Mit Ausnabme dreier Fille (Ba., Br. und D.), in denen
dusserer Umstiinde halber bloss die Kopfhohle zur Obduction gelangte,
wurde in allen Idllen in jede der 4 (resp. 3) Fixirungsfliissigkeiten
cingelegt: Mehrere Spinalganglien, je eine Scheibe Lenden-, Brust- und
Halsmark, der Hypoglossus-, Facialis- und Oeculomotorius- Kern, Klein-
hirn und cubische Stiicke aus folgenden Stellen des Grosshirns: Fiss.
calearina (opt. Rindenfeld), acustisches Rindenfeld der 1. Schlafenwin-
dung, obere Strecke der vorderen Centralwindung und Ammonshorn;
ferner Mitte der 1. Stirnwindung, der oberen Scheitelwindung und der
Iangen Inselwindung, letztere als Windungen, in welche, im Gegensatz
zur ersten Reihe, nach Wernicke und Flechsig, keine Stabkranz-
fasern einstrahlen,

Um nun Denjenigen, denen die normalen Zellbilder nach Nissl's
Methode weniger gegenwirtig sind, das Miturtheil zu erleichtern, will
ich in Folgendem ganz kurz die normale Physiognomie der in Betracht
kommenden Zellarten in Wort und Zeichnung schildern. Leider sind,
50 genau uns aunch die Zellbilder der Thiere, vor Allem durch Nissi
selbst, beschrieben sind, doch von menschlichen Aequivalentbildern erst
cinige bekamnt geworden. Ich will deshalb versuchen, das Fehlende
nach Praparaten zu ergiinzen (und namentlich die menschlichen Rinden-
zellen weichen durch complicirtere Verhiltnisse von denen héoherer
Thiere ab), die nach denselben Methoden wie die pathologisehen von
Gehirnen nicht geisteskranker, an Herzfehler, Carcinom und Pneumonie
gestorbener Personen gewonnen wurden. FEtwa bestehende Zellverin-
derungen durch Fieber oder Toxine lassen sich durch Vergleichung sehr
zablreicher Zellbilder ausschalten; denn, wenn selbst in schwer erkrank-
tem Nervengewebe einzelne normal erscheinende Zellen zu finden sind,
g0 ist mit derselben Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass unter Ner-
venzellen korperlich Erkrankter eine gewisse Anzahl dem wirklichen
Aeguivalentbilde genau entsprechen wird. Unter Beriicksichtigung dieses
Gesichtspunktes und mit Zuhiiifenahme der hisher von Nissl, Cajal,
v. Gehuchten, Marinesco u. A. an thierischen Zellen gegebenen

1) Vergl. Zeitschr. fiir Psych. Bd. 54. S. 3 und 4.
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Beschreibungen konnen wir uns von den Hauptzelltypen in Kurzem
folgende Bilder entwerfen. Zuvor aber noch eine schen dfter besprochene
dusserliche Frage: Der Missstand, dass die Substanz, die uns Nissl's
Farbung kennen lehrte, unoch keinen einheitlichen Namen fiihrt, er-
zeugt eine Reihe von Unbequemlichkeiten fiir den Autor und von
Missverstindnissen fir den Leser. Der von Lenhossék in dieser Er-
kenntniss vorgeschlagene Name ,, Tigroid“ hat keine allgemeine Billigung
gefunden, weil er ein specielles Structurbild zum Substanzbegriff macht.
Teh will deshalb, um durch das Wort keine concreten Vorstellungen
wachzurufen, um Verwechselungen zu vermeiden und nm andererseits
dem Begriff die Unbestimmtheit der Form zu lassen, den Namen Zell-
chromatin gebrauchen, als (auch morphologischen) Gegensatz zum
Kernchromatin. \

Jedes die Vorstellung einer bestimmten Form erweckende Wort ist
zu verwerfen, weil das basophile Zellchromatin jede Form, auch die
des einfachen Niederschlags anzunehmen befihigt ist.

In der Zelle des Spinalganglions?) zeigt das Zellchromatin die
Form von vieleckigen zaekigen, bald grosseren, bald kleineren Kornern,
die in etwa gleichen Abstinden im Zellleibe vertheilt sind, ausser in
zwei schmalen Zonen, einer circumnueclefiren und einer peripheren (vgl.
auch Lenhossék (1. ¢.). Unter starker (500—1000 facher) Apochromat-
vergrosserung sieht man, dass genannte Korper in einem iberaus feinen,
kaum gefirbten, tillihnlichen Netze suspendirt sind, welches, die ganze
Zelle bis in den Axencylinder hinein erfiillend, eine Art wabiges Ske-
lett darstellt. In der Zeichnung, Fig. 1, konunte dies zarte Grundnetz,
von R. y Cajal?) Spongioplasma benannt, natirlich nur grob wieder-
gegeben werden.

Die motorischen Zellen des Vorderhorns und der motorischen
Nervenkerne bieten das bekannte, ,getiegerte” Aussehen dar, hervor-
gebracht durch lingliche, pordse, mit Zacken besetzte Korper, welche
im Sinne der Fibrillengeleise von Fortsatz zu Fortsatz orvientirt sind,
nur in den kernniichsten Schichten concentrisch, und sich, immer schma-
ler werdend, weit in die dickeren Fortsitze hineinerstrecken. Ein zart-
maschiges Grundnetz, welches bei lebhafterer Firbung directe Verbin-
dungsfiden zwischen den einzelnen Zellchromatinkérpern vorzutiuschen
geeignet ist, ldsst sich auch hier beobachten und sowobl in den Axen-
cylinder, als auch in die Dendriten hinein verfolgen. Nebenbei bemerke

1) Lenhossék, Dieses Archiv Bd. 29. S. 345.
2) R. y Cajal, Die Structur der nervésen Protoplasma. Monatsschr. fiir
Psych. 1897, Heft 1—3.
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ich, dass ich dieses Grundnetz lediglich an nach Nissl gefarbten Zell-
bildern beobachtet habe.

Fig. 5 moge, obwohl eigentlich eine Beetz sche Rindenzelle dar-
stellend, doch die gleich structurivte Vorderhornzelle veranschaulichen.

Die Purkinje'schen Zellen, der 3. auffallende Zelltypus, ent-
halten als Formelemente ein Grundnetz von der schon beschriebenen
Beschaffenheit und in alle grésseren Fortsiitze hinein zu verfolgend, in
dessen Maschen schmale, flach dreieckige Korper liegen, von denen ein-
zelne dem Kerne direct aufsitzen, wihrend die iibrigen concentrisch
dazu und in gewissen Abstinden angeordnet sind. so dass eine zwiebel-
artige Zeichnung entsteht — Iig. 2.

Unter den Zellen der Grosshirnrinde fallen als Sondertypus zu-
nichst die hauptsiichlich in der 5. Schicht der vorderen Centralwindung
gelegenen motorischen Riesenpyramiden auf, die, wenn auch nicht in
ihrem, mehr dreieckig gestreckten, als polygonal gestalteten Aeusseren,
jedoeh im inneren Bau den Vorderhornzellen gleichen (Fig. 6).

Die Masse der {ibrigen Zellen miissen wir, um eine Grundlage fiir
die pathologische Betrachtung zu gewinnen, einer vorliufigen Classifi-
cirung unterworfen, die also, ich wiederhole, nur Durchschnitts- und
Haupttypen hervorheben will.

In der topographischen Benennung, resp. Bezifferung, folge ich
Hamarbergund Kalliker?t), mit denen ich sechs Schichten unterscheide,
welche sich zwar am deutlichsten in der vorderen Centralwindung, aber
anch in den anderen Hirngegenden ohne Zwang unterscheiden lassen.

Im Allgemeinen bilden die Rindenzellen, zu Nissl’s arkyochromen
Zellen gehorig, schwammige, netzig-schaumige Kérper mit gréberem und
unregelmissigerem Grundnetze, als es die schon beschriebenen Zellen
enthalten, und darin meist eine gowisse Menge Zellchromatin, hald in
Form poroser polygonaler Korper, bald in Gestalt von Kornchen, hald
endlich als eine Art Niederschlag, welcher nur eine chromatische
Auflagerung auf mehreren Maschen oder Maschengruppen des Stampi-
netzes bildet. Nach Menge und Formung des Zellchromating lassen sich
als Hauptzellarten unterscheiden:

1. Die kleinen Pyramiden, welche grosstentheils die zweite und
vierte Schicht hiden: Einen hellen Kern umgieht ein durftiges reticulirtes
Plasmakleid, welches an Volum dem Kerne héchstens gleichkommt, in
mehrere diirre, kurze Fortsitze austauft und Zellechromatin nur in Form
feiner polymorpher Kérnchen enthalt (Fig. 8). Die mittleren Pyra-
miden, den oberen Theil der 3. Schicht hildend, stellen ein deutliches,

1) Gewebelehre. 1896. II. Bd. S. 636.
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ziemlich grobes Plasmanetz dar, dessen Maschen ungleich gross und
nur nach dem Stammfortsatz zu manchmal reihenweise, sonst aber regel-
los angeordnet sind. Das Zellchromatin verstiirkt stellenweise das Netz,
indem es sich auf Maschengruppen gleichmiissig niederschligt, bildet
aber nur zwischen den basalen Fortsitzen manchmal grossere Kornér
oder Kdorper (Fig. 4).

Die grossen Pyramiden, die Uebergangstypen zu den Riesen-
pyramiden, unterscheiden sich von den mittleren durch einen relativ
kleineren Kern, durch ein feineres Netz und durch Ansammlung des
Zellchromatins zu grosseren Kérpern. Es bildet sowohl compactere
Randanhiiufungen zwischen den basalen Fortsitzen als auch, und dies
um so deutlicher, je grosser die Zelle ist, im oberen Zelltheile freie,
den Stammfortsatz entlang gerichtete Kérper, welche auch hier ein
Htigroides” Aussehen erzeugen kénnen (Fig. 5).

Eine vierte Form bilden die spindelformigen; unregelmissiz ge-
lagerten Zellen der 6. Schicht. In Bau und Zeichnung zwischen der
1. und 2. Art stehend, haben sie einen meist dreieckigen Kern und
schaumiges, theils rund, theils eckmaschiges Protoplasma, in dem sich
Zellchromatin theils als Kérnchen-, theils als Maschenniederschlag vor-
findet (Fig. 3a.). Besondere Formung zeigt das Zellehromatin in den
grossen spindelformigen Zellen des Ammonshornes in Gestalt einer oder
zweier dem Kerne polar und breit aufsitzender ,Kernkappen® (Nissl).

Diesen einleitenden Erorterungen lasse ich die Beschreibung meiner
Falle selbst folgen, der Art, dass ich in zwei Fallen die abnormen Be-
funde detaillirt schildere, tiber die anderen aber mehr summarisch refe-
rvire, soweit deren Verhiltnisse nicht von denen der ersten Fille ab-
weichen. Zu den ihnen beigegebenen Zeichnungen sei bemerkt dass sie
nicht schematisirt oder combinirt, sondern Abbildungen bestimmter Zell-
individuen sind. Fig. 14a. ist aus zwel Zellbildern combinirt.

Fall I.

Klinische Uebersicht.

L., ein 87jahriger Strassenkehrer, durch Trunksucht und Selbstmord des
Vaters belastet, zeigle von Jugend auf Neigung zum Trunk. In letzten Jahren
consumirte er, ausser den tagsiiber genossenen Alkoholen, allein zum Abend-
brod Y/, Liter Schnaps. Seit 2 Jahren bot er Zeichen von Alkoholzerriittung,
Eifersuchtsideen, Gliederreissen, Schweissausbriche u. a. Das Delirium — sein
erstes — begann zwei Tage vor seiner Aufnahme in die Irrenbeobachtungs-
station mit zwei epileptiformen Anfallen und dauerte in gleicher Intensitit an
bis zu seinem am 12. Tage des Deliriums erfolgten Tode an Herzschwiche.
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In den letzten Tagen war ein fieberhafter Magendarmkalarrh hinzugetreten.
Fieber bestand 9 Tage lang, zulelzt bis 40,4 0.

Die Autopsie ergab an den Korperorganen: Residuen einer Pleuritis,
geringes Emphysem, Bronchitis, Herzhypertrophie, Leberatrophie, Gasiroente-
ritis acufa; am Nervensystem: DPachy- et Leplomeningitis spinalis, geringer
Hydrocephalus ext. et int.

Mikroskopische Untersuchung.

Spinalganglien. Fiarbung nach Nissl: Eine Minderzahl von Zellen
ist annihernd normal, die Mehrzahl ist unter Verlust beider chromatinfreier
Zonen um einen deutlichen Bruchtheil (1/;—1/,) geschrumpft, und das Zell-
chromatin in der Weise abnorm vertheilt, dass ein schmaler, aber dichter Ring
von Korpern und Kornern an die Peripherie oder an den Kern gedréngt, dass
dagegen das Binnenareal entweder véllig zellchromatinfrei oder von feinsten
[érnchen erfilllt ist. So scheinen unter schwacher Vergrosserung viele Zellen
anf einen blauen Ring reducirt; unter stirksten Vergrdsserungen zeigt sich
aueh im freien Felde das zarte Grondnetz erhalten (Fig, 7). Etwa der vierte
Theil aller Zellen enthélt braunkdrniges Pigment in vermehrter Menge, meist
dem Kerne in Haufen anliegend, sonst in Sichelform an der gegenuherliegen-
den Wand, Der Kern ist nicht selten wandstindig und flachgedriickt. In
weiteren Entwickelungsstadien lost sich die Kernmembran auf und das Kern-
kérperchen nimmt eine stechapfelformige Gestalt an; das Zellchromatin schwin-
det bis auf unkenntliche Reste und schliesslich schrumpft selhst das Grund-
netz zu einem blasigen Korper mit theilweise verdickten Wandungen und
grisseren Blasen, Kinzelne solcher Zellreste sehen einem Stiick emphysema-
{bser Lunge nicht undhnlich. Sehr sellen ist das in Fig. 8 abgebildete End-
stadium, wo das Zellchromatin als gleichgrosse, dunkelgefiirbte Kornchen im
Netzreste liegt. Dass hier nur eine Zellkappe abgeschnitten wurde, ist ausge-
schlossen, weil die Zellkapsel im gréssten Umfange geschnitten ist. Der binde-
gewebige Bestandtheil des Spinalgarglions war nichl verindert.

Lendenmark: Der Riickenmarksquerschnitt zeigt im Carminpriparat
Spinnenzellen in vermehrter Zahl und Grisse, besonders am Rande, im Marke
keinen Faserschwund, dagegen Colloidkugeln in betrichtlicher Anzahl; Capil-
laren und Venen sind normal, die kleinen Arlerien im geringen Grade sklero-
sirt; im Grundgewebe des Grau hie und da kleine Blutungen.

Die Vorderhornzellen erscheinen, nach Nissl geffirbt, zu etwa /s nor-
mal, zu 1/, wenig, !/; hochgradig verandert; dieser hochste Grad betrifft die
mediale Gruppe. Der Beginn der Veranderung besteht in geringer Schwel-
Tung, Zerhrickelung der circumnueledren Zellchromatinkdrper, Zerfall in immer
Kleinere Kornchen und schliesslich deren Aufldsung, cenirifugal selbst bis in
dic Dendriten fortschreitend. Parallel damit geht eine Erkrankung des Kerns,
indem der Kernkorper zackige Formen annimmt, der geschrumpfte Kern an die
Zellwand rickt und schliesslich der Membran verlustig geht. Fig. 11 giebt
ein ebenso hinfiges als charakteristisches Bild wieder: Am Zell- und Kern-
rande Fragmente ehemaliger Chromatinkérper, an letzterer Stelle die schon
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goloste Membran vortduschend; im Immern nur das nackie Grundnetz, welches
zum Theil noch mil feinsten Zerfallskornchen bestrent ist.

Fig. 13 entspricht dem ersten Stadium des geschilderten Processes.

Brust- und Halsmark. Hier findet sich ausser der heschriebenen Ex-
Irankungsform, an deren geringerem Grade eine Anzahl Vorderhornzellen
leidet, noch eine andere, die nicht in Aufldsung, sondern in Verdichtung der
Chromatinkbrper besteht; die zackigen, schwammigeu Kérper sind zu rund-
lichen, sehr ungleich grossen, tiefblauw tingirten Brocken verdichtet, deren
grisste die mehrfache Grisse des Kernkérpers erreichen, so dass manche Zelle
unter schwacher Vergrosserung aussieht, wie mit blauen Tropfen exfiillt. Fig.12.
Der Kern solcher Zellen ist deutlich, aber nicht einheitlich verindert, theils
ist die Membran aufgelist und der nackte Kernkérper in geschwollenem Zu-
stande iibrig, theils ist, wie in Fig. 12, der Kern zackig geschrumpft und
homogen blaulich gefirbt.

Die motorischen Briickenkerne, namentlich des Hypoglossus, wei-
sen eine Anzahl dunkel gefirbter (fast chromophiler) Zellen auf und eine An-
zahl im Beginne jener am Lendenmarke beschriebenen Veriinderung, liessen
aber sonst klar zu deutende pathologische Verdnderungen vermissen.

Die Purkinje’schen Zellen des Kleinhitns liessen nur in einzelnen
Fallen Abnormititen erkennen, wie geringe Reduction des Zellchromatins,
Kernschrumpfung und eine Art ,triiber Schwellung®; sonst waren sie an-
néhernd normal. — Auch in einem friither untersuchten Falle von experimenteller
Alkoholvergiftung beim Hunde constatirie ich an den Purkinje’schen Zellen
weit spirlichere Verinderungen als an den motorischen Vorderhornzellen.

Hirnrinde. Als Paradigma der Rindenverdnderungen beschreibe 1ch
zuerst einen Schnitt der vorderen Centralwindung, weil hiev alle Zelltypen
zumeist in ausgepriigtester Erkrankungen vertrelen sind.

Centralwindung. Unter schwacher Vergrsserung erscheint die Rinde
im Ganzen etwas geschrumpft und von einem markanten Gliaconiur gleich-
massig umsdumt, dagegen weder die Zelldichte, noch der Schichienbau der
Rinde auffillig verdndert.

Unter starkerer Vergrosserung zeigh zundichst das Gefdsssystem verschie-
dene Anomalien: Die Capillaren sind gut und gestreckt, hichstens stellenweise
wellig im Contur, die kleinen Arterien dagegen deutlich sklerosirt mit Intima-
verdickung und Pigmentablagerung in der Wand; in den stark erweiterten
circumvascularen Riumen reiche Ansammlung lymphoider Elemeute; die Venen
sind allenthalben stark varicds erweitert, so dass manche Gefdssstrecken den
Haustern des Dickdarms gleichen. Von Gefdssentartungen zeugen auch die im
Gewebe zerstrouten Capillarblutungen.

Der Glia-Bestandiheil der Rinde hat eine starke Vermehrung erfahren,
sowohl was Fasern, als was Spinnenzellen, als war freie Kerne anbelangt.
Der genannte Gliasaum erweist sich in Férbung nach Weigert’s elektiver
Methode als ein dichter Filz von Gliafasern, der sich lings der grosseren Pia-
gefasse auch in die Tiefe erstrecki, allerdings nicht iiber die Tangentialschicht
hinaus. Unter diesem Gliarasen sind nun Spinnenzellen in einer Anzahl ge-
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wachsen, die man sonst nur bei Paralyse oder seniler Demenz zu selien ge-
wohnt ist. In den tieferen Schichten nimmt ihve Zahl ab, wiochsl aber im
Marke wieder deutlich an. Ein Theil dieser Spinnenzellen beweist durch re-
gressive Verdnderungen (Vacuolisirung und Kernschrumpfung) die Chronicitit
ihrer Bildung. Neben ausgebildeten Deiters’schen Zellen erscheinen, heson-
ders in der 1. und 6. Hirnschicht zahlreiche helle Gliakerne, theils frei, theils
im Lymphraum der Arlerien, theils in Gesellschaft lymphoider Elemente im
Lymphraum oder selbst im Leibe von Nervenzellen.

In den Lymphriumen, im Marke und namentlich in der Grenzschicht sind
Leukocyten fiberans zahlreich vorhanden.

Nervenzellen. Nach Nissl gefirhi, zeigen die kleinen Pyramiden der
2. Schicht Schrumpfung und Dunkelfirbung des Kerns und grésstentheils vacuolire
Auftreibungen des Plasma, wie es Fig. 11 abbildet; eine Erscheinung, welche
freilich nur durch die Haufigkeit ihres Auftretens einige Bedeutung gewinnt.
Mannigfachere Verdinderungen erfuhren die mittleren Pyramiden: Ihr Kern
ist meist dunkel und geschrampft, Fortséitze atrophisch, geschlangelt und weit-
hin sichtbar, ihr Leib des Zellchromatins entkleidet, so dass ein schaumiges
und, wie es scheint, morsches und brickliges Geriist {ibrig bleibt, denn viele
Zellen sind vacuolisirt und blasig aufgetrieben, ihre Forisitze oft abgebrickelt.
Eine wichtige Rolle bei der Degeneration dieser Zellen spielen freie Kemme;
{iberaus hilufig sieht man Iymphoide oder Gliakerne, die hier die Rolle von
Osteoclasten zu spielen scheinen, sich inZellleiber (6rmlich hineinfressen, bis sie
schliesslich vollig von Plasma umschlossen sind (Iig. 17), manchmal Ner-
venzellen mit mehreren Kernen vortiduschend, oder sich mit mehreren
anderen in einer Vacuole zusammenfindend. Ob diese Elemente directzurBildung
von Vacuolen Veranlassung geben oder sich nur zuféllig in solchen ansammeln,
wird schwer zu entscheiden sein. Manchmal sieht man Kernhaufen, von einem
diinnen Protoplasmagehege umschlossen, als einzigen Rest untergegangener
Zellen (Fig. 20). Mit der Grosse der Zellen wichst deren Cohdsionskraft, wie
das seltenere Vorkommen von Vacuolen in grossen Pyramiden beweist.
Sonst weisen diese eine der eben beschriebenen dhnliche Verdnderung auf,
Kernschrumpfung, Atrophie der Fortsiize, Auslaugung des Zellchromatins,
das nur stellenweise (an der Basis und im Stammfortsatz) noch in kleinen
Brocken erhalten ist und Degeneration des Grundnetzes zu einer unregelmissig
schaumigen, brockligen Masse.

Die Erkrankung der motorischen Riesenzellen besteht in weitgehen-
der Dechromatinisirung bei Erhaltung der dusseren Form und geringer Schwel-
lung. Ganz normal ist keine Zelle; kornigen Zerfall und schliesslich Schwund
des Zellchromalins sieht man in verschiedenen Siadien, bis schliesslich, ein
nicht zu seltenes Bild, ein chromatin- und structurloser Filz verdickter, ehe-
mals das geordnete Grundneiz hildender Fasern ibrig bleibt (Fig. 14). Als
leizte Stadien folgen dann hie und da Vacuolisirung und Abbrickelung. Die
Zellen der 4. Schicht sind mit den kleinen der 2. structuridentisch und lei-
den, wenn auch seliener, an derselben Verdnderung wie jene.

Fin etwas anderes pathologisches Bild gewahrt die 6. Hirnschicht durch
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die zahlreichen lymphoiden Elemente, von denen jedeZelle, ser es in Vacuolen,
sei es in dem stark erweiterten circumecelluliren Lymphraume mehrere, oft 5, 6
heherbergt. Fig. 20 giebt eine solche Zelle wieder, eine einzige Vacuole von
3 Leukocyten und 3 gliadhnlichen Kernen erfillt.

Stirnwindung. Soweit nicht durch Bauverschiedenheilen bedingt,
entspricht das Bild dem eben beschriebenen.

Scheitelwindung. Sowohl die Gliavermehrung, als auch die Zellver-
anderungen sind weniger stark als im Centralschnille ausgeprigt und hestehen
mehr in einfachem Schwund des Zellchromalins, so dass glerchmissig, schau-
mig structurirte Zellen mit weithin sichtbaren diirren Fortsitzen ibrig blciben.

Schlidfenwindung. Die Glia verhdlt sich wie im vorigen; dagegen
dhneln die Zelldegenerationen jenen des Centralschnittes; namentlich ist Vacuo-
lenbildung hiufig.

Fissura calearina.  Wenngleich weniger ausgesprochen, zeigen
doch sowohl Glia, als Nervenellen jene am Centralschnitt beschriebenen Ver-
inderungen.

Markfasern. Die Faserfdrbung nach Weigert-Pal zeigt einen iiber
die ganze Rinde, am wenigsten im Occipitalhirn, ausgebreiteten Schwund der
feinsten Markfasern, namentlich im Randsaum. Nicht allein sind nur grobe
und grébste Fasern zu sehen, sondern es verrathen auch zahlreiche, in Reihen
oder Haufen angeordnele schwarze Myelinkiigelchen, einzelne Fettkornchen-
zellen und zerstreute Celloidkdrper den Zerfall von Markfasern. Auch sind
die groben Fasern oft geknickt und zu rosenkranzihnlichen Gebilden aufge-
bliht — Fig. 26.

Kerne. Die Kerne der degeneririen Vorderhornzellen zeigen trotz Ent-
blassung vonZellchromatin eine fast unsichtbare Membran, dasKernkorperchen
nur als Schalten sichtbar oder in ein Nest von Vacuolen verwandelt (Fig. 24)
und das Kerninnere von einem feinen Staube erfiillt, dessen Anordnung noch
Umrisse eines Kerngeriistes erkennen lisst. Einzelne Kerne enthalten schwarze
eckige, krysialloide Kérnchen (Fig. 25), die in manchen Fillen auch
im Leibe der Zelle zerstreut sind. Vielleicht handelt es sich um Kalkpartikel,
durch Hématoxylin schwarz gefirbt. Aechnlich staubige Beschaffenheit zeigen
die Kerne der Spinalganglien, zum Theil ebenfalls mit den auch von Gold-
scheider?) erwiihnten schwarzen Krystalloiden.

Wesentlich besser sind die Kerne der Hirnzellen heschaffen, ihre Membran
durchweg erhalten, ihr Geriist nur theilweise zerstort.

Die in Flemming’scher Losung fixirten Silicke ergaben szugleich das
Vorhandensein zahlreicher schwarzer Kdrnchen im grossten Theile der Vor-
derhorn- und Rindenzellen, nicht selten in solcher Ausdehnung, dass das
ganze Zellareal erfillt schien. Ueber die Deutung dieser Kdrnchen vergleiche
S. 725.

1) Goldscheider und Flatau, Normale und patholog. Anatomie der
Nervenzellen. Berlin 1898, S. 27,
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II. ¥all
Klinische Uebersicht.

Der Kranke Bi., ein 37 jihriger Handarbeiter, wurde im vollen Delirium ein-
geliefert; erhebliche Albuminurie und dieSymplome einer Herzdilatation liessen
den Fall als schweren ervscheinen; dazu entwickelte sich am 2. Tage eine
Pneumonie, welche seinen Tod am 4. Tage nach der Aufnahme zur Folge
hatle. Drei Tage lang bestand Fieber bis 39,69 — Anamnestische Angaben
waren nicht zu erlangen.

Die Autopsie ergab: Pleuropneumonie, Hypertrophie und Dilatatio cor-
dis, Nephritis und parenchymatdse Degeneralion der Leber; an den nervisen
Organen Pachymeningitis ext. spinalis, geringe Ependymitis granulosa, sowie
Leptomeningitis méssigen Grades: Alles Zeichen eines langjihrigen Pota-
toriums.

Mikroskopische Untersuchung.

Spinalganglien. Neben normalen finden sich eine Anzahl deutlich
erkrankter Zellen, deren Menge sich etwa aaf die Hilfte abschéitzen ldsst: Der
Kern solcher Zellen ist zackig geschrumpft und homogen blau gefirbt; das
Plasma der unter Verwaschung beider chromatinfreier Zonen etwas geschrumpf-
ten Zelle enthdlt nur am Rande noch structurirtes Zellchromatin, im Tnneren
ist es theils mit feinkdrnigen Zerfallselementen bestreut, theils bis auf das
Grundnetz leer oder mit vicariirenden Pigmenthaufen erfillt. Weigert’s Far-
bung zeigh in den gleichmiissig grau gefirblen Kernen eine Anzahl der ohen
beschriebenen kohledhnlichen Partikeln. Im weiteven Verlaufe tritt feinkdrniger
Zerfall und Schwund des Grundnetzes ein, bisweilen unter Blasenbildung.

Lendenmark. Die Vorderhornzellen sind in grosserer Zahl als im Fall
L. intact, ein Theil aber zeigt oft vom Axencylinderfusse ausgehenden und
dann zum Zellrande fortschreitenden Zerfall des Zellchromatins, der schliess-
lich zu dem in Fig. 11 wiedergegebenen typischen Bilde fuhrt. Als besondere
Degenerationsform beobachtete ich in seltenen Féllen einfache Atrophie der in
Lage und Ordnung vollkommen erhaltenen, aber blasser gefarbten Chromatin-
korper, ohne vorherigen feinkdrnigen Zerfall, gleichsam eine Abschmelzung wie
an sich losenden Zuckerstiicken.

Die Symptome der Gefisserkrankung sind auch hier Sklerosirung der
kleinen Arterien und zersireute Capillarblutungen.

Die Glia der Randzone ist vermehrt.

Brust- und Halsmark, Die Verfinderungen #hneln jenen des Falles
L., speciell findet sich in einigen Vorderhornzellen die schon genannte Ein-
schmelzung des Zellchromatins zu grosseren oder kleineren Brocken und
Tropfchen.

Die Kerne des Hypoglossus, Facialis und Oculomotorius enthal-
ien eme geringe Anzahl Zellen mit centralem Zerfall des Zellchromatins. Im
Hypoglossus- und Facialiskern sah ich relativ viel Zellen in dem von Nissl
sogenannten pyknomorphen Zustande, Als Seltenheit beobachtete ich in einer
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Oculomotoriuszelle, dic sich durch ihre Structur sicher als motorisch orwies,
einen dichten Haufen braunen Pigments, wie es sonst in motorischen Zellen
nicht vorkommt.

Purkinje’sche Zellen. Die cinzige schwerer kranke, die ich unier
den Zellen dieser Gattung auffinden konnte, habe ich in Fig. 9 abgebildet;
ihre Symptome sind Gestaltsverinderungen des Kerns und seines Kdrnchens,
geringe Mitfarbung des Zellplasma, Destructurirung und Reduction des Zell-
chromalins und Aufbiihung des basalen Plasma. '

Natiirlich wiirde ich auf diesen Solitdrbefund keinen besonderen Werth
legen, wenn er nicht mit &hnlichen anderer Fille correspondirte (vgl. S. 714),

Hirnrinde — Centralwindung, Bindegewebe. Die Capillaren
sind ungewdhnlich zahlreich, ihre Wand stellenweise wellig verdickt, die Venen
streckenweise varicos erweitert, die Arterien sklerosirt: ihre Intima ist wellig
verdickt, Media und Adveniitia zum Theil Kleinzellig infiltrirt und von Blui-
pigmentresten durchsetzl, die stark erweiterten circumvasculdren Lymphriume
mit einzelnen Kornchenzellen und vermehrten lymphoiden Elementen erfiillt.

Glia. Unter der Oberfliche ein Gliasaum, wenn auch geringer als an
enisprechender Stelle des vorigen Falles, so doch abnorm dicht, unter diesem
ein reiches Gehege, zum Theil schon regressiv veriinderter Spinnenzellen und
endlich im ganzen Querschnitt, vor Allem aber in der Grenzschicht zahlreiche
freie blasse und blischenférmige Gliakerne, oft in Gesellschaft ebenfalls ver-
mehrter Leukoeyten. Spinnenzellen in vermehrter Zahl und Deutlichkeit fin-
den sich auech im Marke.

Zellen. Die Zellen zeigen alle beim vorigen Falle beschriebenen Ver-
inderungen: Die kleinen Pyramiden der 2. Schicht aufgebldht, so dass
ein Theil ihres Protoplasma am Kern, ein anderer, als schmaler Saum am
Rande des stark erweiterlen Lymphraumes klebt (vergl. Fig. 16); die mittle-
ren Pyramiden sozusagen ,grossblasig® veriindert, die grossen und Rie-
senpyramiden zum grosseren Theile partiell, zum kleineren véllig ausge-
langt, d.h.des Zellchromatins beraubt, so dass oft nur die blassen Schlacken
des ehemaligen Zellorganismus ibrig bleiben, oft noch brickelig zerfallen oder
durch Vacuolen gebliht (Fig. 15).

Das zerfallende Skelett einer grossen Pyramide giebt Fig. 19 wieder.
Am lingsten halt sich Zellchromatin, sireifig angeordnet, in den grsseren
Fortséitzen. Gelbes Pigment ist nur in wenigen der grisseren Zellen wahr-
zunehmen,

Die entsprechenden Kernverdinderungen bestehen in geringer Schrum-
pfung, Farbbarkeit des Kernsaftes und staubigem Zerfall des Kerngeriistes;
Polkérper sind nirgends zu sehen.

Stirnwindung. Gliavermehrung in gleichem, dagegen Zelldegeneration
in geringerem Grade als im vorigen Schnitte, sofern in den grossen Pyramiden
hiinfiger basale Chromatinkdrper wohlerhalten anzutreffen sind; in der Grenz-
schicht zahlreiche Spinnenzellen; in den celluldren Lymphriumen der finften
Schicht Leukocylen und helle Kerne in grosser Zahl.

Inselwindung. Wahrscheinlich in Folge threr Lagebeziehung zu den

Archiv f. Psychiatiie Bd. 31. Heft 3. 46
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grossen Hirngefiissen zeigt die Insel sehr ausgebreitele Zelldegeneralionen,
namentlich in Form von Blihung und Zerbrdckelung, so dass stellenweise das
Gesichisfeld von Zelltrimmern in der Art der Fig. 16, 17, 19 iibersit ist.

Schlifenwindung. Vereinzelte Blutungen im Gewebe und in der
Wand grosserer Geffisse; Gliavermehrung und Zelldegeneration wie im Stirn-
hirn, die kleinen Pyramiden fast durchweg gebldht.

Dasselbe gilt von der Schlafenwindung., Auch fallen im Schnitie
zahlreiche Glia- und auch Nervenkerne auf, die mit stark lichthrechender schol-
liger Masse erfullt sind.

Die Zellen der Calcarinawindung sind leidlich erhalten, die Gliaver-
mehrung ist die gleiche, wie die der benachbarten Hirnabschnitte.

Auch die grossen Zellen des Ammonshorns fielen der allgemeinen Dege-
neration anheim, das Zellchromatin ist geschwunden, die Fortsétze geschlin-
gelt und weithin sichtbar. Diese Zellen fand Nissl nach experimenteller
acuter Alkoholvergiftung normal, wihrend andere Rindenzellen schwer dege-
nerirt waren?).

Markfasern. Die Weigert-Pal’sche Farbung ergiebt auch hier einen
(dureh Zeugen, wie Myelintrdpfchen, Colloidkérper u. a. beglaubigten) Schwund
feinster Markfasern, namentlich der Tangentialschicht, ein Schwund, der im
Frontalschnilte am deutlichsten, in den {ibrigen Hirntheilen von geringerer in-
tensildt ist.

IIX. Fall.
Klinische Uebersicht.

S., ein bei der Aufnahme 46jdhriger Handarbeiter, durch Potatoriom des
Vaters belastet, hegann nach dem Kriege 1870, den er als Marketender mit-
machte, dem Trunke zu huldigen, der dann, namentlich seit er Stadtreisender
fiir ein Schnapsgeschift geworden war, ungewdhnliche Dimensionen annahm.
Schon seit 15 Jahren hatte er ab und zu ndchtliche Visionen; fiinf Tage vor
seiner Aufnahme begann ein lebhafies Delirinm mit heftigem Tremor und zahl-
reichen Sinnestiuschungen, wie sich spater zeigte, der Vorbote einer Pneumo-
nie, an der er schon am Tage nach seiner Aufnahme starb, allen Excitantien
zam Trotz. Er fieberte his 40,20,

Die Section ergab: Nephritis, Lebercirrhose geringen Grades und Preu-
monie; Pachymeningitis ext. spinalis haemorrhagica und ganz geringe Atro-
phie des Gehirns.

Mikroskopische Untersuchung.

Lendenmark., Gliaelemenie namentlich am Rande betridchtlich ver-
mehrt; kleine und miitelgrosse Arterien in missigem Grade sklerosirt, im
Marke zahlreiche Colloidkugeln.

Von den motorischen Vorderhornzellen sind die grosseren scharf und
typisch gezeichnet, die mittleren und kleinen hingegen meist in der nun be-

1) Zeitschr, . Psych. Bd. 4. 5. 13,
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kannten Weise degenerirt, so dass nur am Rande noch eine Zone mit gros-
seren, aber regellos gelagerten Chromatinktrpern bleibt; im Innern ist das
leere oder feinkornig bestdubte, selten mit Pigmenthaufen versehene Grund-
netz sichtbar.

Brustmark. In einigen der motorischen Zellen kehrt jene schon mehr-
fach beschriebene, in Zusammenrinnen desZellchromatins zn grosseren Tropfen
bestehende Degenerationsform wieder. Zahlreicher sind die motorischen Zellen
des Halsmarks daran erkranki. Hier und da kann man auch sehen, wie
kleine Tropfen aus dem Zellleibe ausgetreten sind. Ein &hnliches Bild bieten
die motorischen Briickenkerne.

Purkinje’sche Zellen. Nur einzelne zeigen Schwellung und partiel-
len, feinkornigen Zerfall des Zellchromatins als krankhafte Verinderungen.

Hirnrinde — Centralwindung. Gefdsse: Capillaren normal, Ve-
nen ectasirt, Arterien sklerosirt; einzelne Capillarblutungen.

Glia. Alle drei Elemente, Fasern, Spinnenzellen und freie Kerne deut-
lich vermehrt.

Zellen. Meist die friiher beschriebenen Veridnderungen, Auslaugung
und Vacuolisirung; hingegen sind zerbrockelie Zelliriimmer seliener und so-
wohl in den grossen wie in den Rieseppyramiden sind hiiufiger Reste von
Zellchromatinstructur am Rande oder im Stammlorisatz erhalten.

Stirnwindung. In nicht wenigen Zellen der 2. Schicht sind Kerne
und bisweilen auch Theile des Leibes von jener stark glanzenden, oft scholli-
gen, mit Methylenblau sich nicht ffirbenden Subsianz erfillt (vergl. S. 715).
Sonst entsprechen die Verinderangen jenen der Centralwindungen.

Schldafenwindung. Dichter Gliarasen. 1. Hirnschicht wie tibersiiht
mit Spinnenzellen, die am Rande grisserer Gefdisse ein wahres Dickicht bil-
den, und sich zum Theil an die Capillaren, deren Zahl vermehri erscheint, mit
Pseudopodien anheften. Die Zellen sind meist aufgebliht und zerbrockelt,
namentlich in den circumnucledren Partien, so dass der geschrumpfte und mit
Methylenblau stark gefirbte Kern oft wie eine Insel in einem weiten Plasma-
ringe liegt.

Die Zellen der Scheitelwindung sind durchweg besser erhalten,
manche grosse Pyramiden normal, auch die Gliaelemente weniger vermehrt.

Insel. Im Gegensatz zu den leidlich erhaltenen grossen Rindenzellen
sind die kleineren fast durchweg aufgebliht.

Calcarinawindung. In der 1. Schicht zahlreiche Blutungen, deren
ich in einem 25 u dicken Schnitte auf etwa 2 Ctm. Rindenlinge 10—12 zihlen
konnte, was in 1 Qu.-Ctm. Rinde mindestens 200 mikroskopische Blutungen
crgiebt. Die Zellen sind vielfach zerbrickelt, sonst aber besser als in den
vorhergenannten Hirntheilen erhalten; die Glia hingegen ist in demselben
Maasse vermehrt.

Die Markfasern sind im Stirnhirn um einen deutlichen Bruch-
theil, in der Insel- und Schldfenwindung wenig, im tbrigen Hirn kaum ge-
lichtet.

46+
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IV. Fall.

Klinische Uebersicht.

K., ein 39jahriger Schankwirth, nicht belastet, zeigte schon frithzeitig
Hang zum Kneipen und Bummeln, unter dem sich eine stelig zunchmende
Trunksucht entwickelte. Tunf Jahre vor seiner Aufnahme litt er an Nephritis,
ein Jahr vorher machien sich nervose Allgemeinerseheinungen (Schreckhaftig-
keit, Hyperhidrosis u. a.) bemerkbar; 4 Wochen vorher begann das Delirium
mit Visionen und Verworrenheit, Symptomen, die bis zu seinem, zehn Tage
nach der Aufnahme erfolgten Tode an Herzschwiiche andauerten. Fieber be-
sland nicht.

Die Section ergab: Dilalation und Hypertrophie des Herzens, chronische
Stauvungsmilz, Lebercirrhose und chronischen Magendarmkatarrh; am Nerven-
system Pachymeningitis spinalis missigen Grades und Oedem der Pia.

Mikroskopische Untersuchung.

Spinalganglien. Keinerlei bindegewebige Verinderungen, die Zellen
zum grossten Theile in der im ersten Falle beschriebenen Weise erkrankt (cen-
traler Schwund des Zellchromatins, Wandstellang des geschrumpften, nicht
selten membranlosen Kernes); jene in Fig. 8 veranschaulichten extremen Sta-
dien fehlen. Hervorgehoben zu werden verdient, dass Pigment (und zwar stets
braunes) sich nur in frithen Degencralionszustinden anhéuft, in weiter fort-
geschrittenen dagegen stets fehlt. In spaten Krankeitsstadien scheint auch das
Pigment wieder zu schwinden,

Die Kerne ergeben, mit Himatoxylin gefirbt, meist das Bild von Fig. 25.

Lendenmark. Die Mehrzahl der motorischen Zellen hietet die ersten
Grade des feinkirnigen Zellchromatinzerfalles, so dass am Rande noch ein
Streifen structarirler, normal gefiirhier Chromatinkdrper erhalten ist (Fig. 13).
Pigmentvermehrung ist selten. Die Kerne sind etwas geschrumpft, diffus ge-
geférbt und stellenweise wie mit Asche bestiubt.

Brustmark., Molorische Zellen meist degenerirt, ein Theil feinkérnig,
ein anderer in der Art von Fig. 11.

Purkinje'sche Zellen. Durch hituliges Vorkommen einer bestimmien
Degenerationsform unterscheiden sich diese Zellen von den hisher betrachte-
ten: Ihr grosster Theil, streckenweise sogar simmtliche, sind in der Weise
afficirt, dass der Kern schrumpft und eine diffuse Farbung annimmt, das Zell-
chromatin, oft unter Schwellung des Zellleibes, feinkdrnig zerfdllt und das
Grundnelz stellenweise grosse grobe Maschen bildet. Der basale Theil, na-
mentlich der Fuss des JAxencylinders blahi sich meist zu multiplen Vacuolen,
oft von belrichtlicher Grosse auf, und dieser vacuolisirle Theil des Plasma ist
nicht selten mit griesahnlichen Chromatinkdrnchen bestreut (Fig. 10). Manche
Zellen dlineln dem Bilde von Tig. 9 (vergl. S. 714). Der Menge pathologi-
scher Zellen enisprechend fand ich inithrer Schicht eine betridchtliche Ver-
mehrung der Spinnenzellen,
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Hirnrinde — Centralwindung. Gefisse und Glia sind wie beim
Falle S. verdndert.

Die Zellen sind fast alle blasig aufgeirieben und zerkliiftet, oder wie
viele mittlere Pyramiden mit sammi dem Kerne geschrumpft und dunkler ge-
farbt, wahrend das der Chromatinkdrper entkleidete Plasma eine grobmaschige
Beschaffenheit annimmt und die Fortsitze weithin sichibar werden oder wie
in Pig. 15 verdndert: der Kern in Form und Grosse erhallen, das Zellchroma-
tin zerfallen, das Plasma vacuolisirt, von lhellen Kernen angefressen und nicht
selten von lymphoiden Elementen umringt, wie ein Fremdkérper von ,,Phago-
cyten*; in anderen Fillen ist der Kern membranlos, in sellenen anderen (Zel-
len der 6. Schichl) betriichilich gebléht.

Die Riesenpyramiden degeneriren nach Art der Lumbalvorderhornzellen,
aber bis zu solchem Grade, dass oft Zelle und Kern nur als Schatten sichtbar
sind. Neben einzelnen solcher Zellen sah ich ausgeiretene Haufchen von Zell-
chromatinkérnern liegen.

Aehnliche Veréinderungen weisl das Slirn- und Sehlifenhirn auf, wesent-
lich geringere die Scheilel- und Calcarinawindung; namentlich lelztere beher-
bergt nooh Reihen gut erhaliener Zellen. Im Osmiumpriparat enthalten die
meisten Zellen der Central- und Stirnwindung Haufen schwatrzer Kornchen,
die sichelartig an der Zellperipherie liegen und mit der Grisse der Zellen
selbst an Grosse zunehmen, bisweilen Dreivierlel der Zelle erfiillend.

Markfasern. Besonders die Tangentlialfasern in deutlichem Grade re-
ducirt, zwischen den erhalienen dickeren asern Resie aller Blutungen, Mye-
linkérnchen und einzelne Kérnchenzellen; der geringsle Faserschwund in der
Calcarinawindung.

In den folgenden Fallen konnten, da nur Section der Kopfhshle statt-
fand, Spinalganglien und Riickenmark nicht untersucht werden.

V. Fall.
Klinisches.

Ba., ein d6jahriger Nachtwachter, wurde in delirids verworrenem, schon
sehr decrepidem Zuslande mit lebhaftem allgemeinem Tremor, atactischer Para-
parese der Beine und schwachem heschleunigtem Pulse aufgenommen. Trotz
veichlicher Camphorgaben tral noch am selbigen Tage der Tod ein.

Die Temperatur stieg kurz vor dem Tode auf 38,49,

Die Section ergab: FEmphysem, ecine kleine katarrhalische Pneumonie,
Verfetlung und beginnende Cirrhose der Leber und Schrumpfniere; Pachy-
meningitis cerebralis eoxf, el inl. haemorrhag., geringen Grades, Piatritbung.

Purkinje’sche Zellen. Iern zackig geschrumpli und hellblau ge-
farbl. Das Zellplasma schieint, aber nur in Folge lebhafierer Fiirbung des
zarten Grundnetzes, diffus gefirbl zu sein, so dass die Forlsiitze weithin,
manchmal bis zur 5. und 6. Theilung zu verfolgen sind.

Von den Korpern des Zellchromatins sind nur die grésseren erhalien, die
kleineren sind za feinem Gries und Staub zerfallen, der sich anch in dicgrossen
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Dendriten bis zur zweiten Theilung ausbreitet. Der etwas geschrumpfte Kern
enthdlt bei Hamatoxylinfirbung asche@hnlichen Staub und einige schwarze
Krystalloide (Fig. 22).

Weitergehende Veranderungen als diese, an denen etwa ein Drittel aller
Zellen litt, konnte ich nicht auffinden.

Hirnrinde — Centralwindung. Die Gefisse fallen durch ungewohn-
lich starke Sklerosirung der kleinen und mittleren Arterien auf; dic Spinnen-
zellen der Glia sind in méssigem Grade vermehrt.

Zellen, Die Zelldegenerationen unterscheiden sich insofern von denen
friherer Félle, als hier in allen Schichten die Formen mit gleichméssig fein-
kornigem Zerfall des Zellchromatins hei erhaltenem Grundnetz vorherrschen.
Infolgedessen gewdhren die mittleren und grossen Pyramiden bis in die
weit zn verfolgenden Dendriten gleiche und gleichmassige, wie blassblau ge-
tuschte Bilder: Der blassblaue, nicht grobmaschig verinderte Grund, gleich-
missig bestdubt mit dem Zerfallsstaub des Zellchromatins. Der Kern genann-
ter Zellen scheint bis auf den nur mait gefarbten Nucleolus meist normal, in
einzelnen Fallen, hellblau und geschrumpft, aber nicht eckig, wie die Kerno
der kleinen Pyramiden, sondern rund — nach Nisslt) die malignere Art der
Kernerkrankung. Das Bild, welches die Riesenpyramieden darbieten, weicht
nur durch die Art der Kernliision ah. Sie besteht hier in Verlust der Mem-
bran, sowie in verminderier Férbbarkeit und Gestaliverinderung des Kernkér-
perchens. Einmal sah ich dieses, ausgeschisden, neben der, mechanisch sicher
nicht ladirten, Zelle liegen. Sonst gleichen sich alle sichtbaren Riesenpyrami-
den in seltener Weise: Die Fortsidze als bliuliche Biinder weithin sichtbar,
der Zellleib clwas geschwollen, hellblau, oft fleckiz geluscht und mit feinst-
kornigem Zerfallsslaube bedeckt (Fig. 14a.). Starke Apochromatvergrosserung
beweist anch hier, dass die Plasmal&rbung nur scheinbar eine homogene, und
in der That nur von dem deutlicher gefirbten Grundnelz und kleinen tiefer-
blauen Kérnchen herriihrt. Aber das Zellehromatin erleidet noch eine zweite
Metamorphose, nimlich zu runden, ticfblau gefdrblen Tropfchen, wie sie schon
ofter am Brustmark beschrieben wurden, nur in viel betrdchtlicher Grosse,
Hier variiren sie von der Grosse des halben Kernkorperchens bis zu kaum
sichtbarer Kleinheit. TIhr Vorkommen erstreckt sich auf alle grosseren Pyra-
miden, und zwar nur auf den Rand der Zelle und der Fortsitze, welche sie
reihenweis begleiten, nie auf das Zellinnere. Ausserdem sah ich sie einzeln
oder wie Kokken in Reihen oder Haufen geordnet frei im Gewebe liegen, oder
endlich einigemale auch im Lymphraume von Gefissen, wohin sie nur durch
Saltsirdmungen iransportirt sein kbnnen.

In den stark erweiterten circumcelluliren Riumen finden sich zablreiche
lymphoide Elemente, die besonders oft in der 6. Schichl zu 5 und mehr man-
ches ausgestorbene Zellgehduse bewohnen (Fig. 20).

Stirnwindung. Bindegewebe und Glia wie im Centralschnitt, Die
Zellen sind nur zum Theil in der eben beschriebenen Art degenerirt, zum

1) Zeitschr, f. Psych. Bd 54. S. 11.
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anderen Theil sind sie unter Schrumpfung, namentlich des Kerns und der Fori-
sitze grossmaschig verfindert, zerkliftet und angefressen.

Insel und Schlafenwindung gleichen ausser stirkerer Gliavermehrung der
Stirnwindung. Dieselben Degenerationsformen zeigl die Calcarinawindung,
nur in geringerer Ausdehnung.

Markfasern. Die elektive Firbung zeigt einen mittelgradigen Ausfall
von Fasern, sowohl tangentialer, als interradifirer, am stirksten in der Stirn-,
am geringsten in der Calcarina-Windung, ziemlich gleich in den ibrigen Hirn-
theilen.

VI. Fall.
Klinisches.

Br., ein 44jahriger Tischler, in jungen Jahren ordentlich, spater aber
durch Gelegenheit und Verfihrung zum Potator entwickelt, zuerst in Einfach,
dann in Bairisch, schliesslich in Schnaps, war trotz aufirelender neuritischer
Beschwerden bis vor Kurzem arbeitsfihig. Drei Wochen vor seiner Aufnahme
kiindigte sich ein Delirium an, das unter raschem Krafteverfall am 3. Tage
nach der Aufnahme seinen Tod an Herzlahmung herbeifiihrte. Fieber fehlte,

Die Section ergab: Herzhypertrophie, Fettdegeneration der Teber,
Cystitis, Bronchitis.

Hirnrinde — Centralwindung. Glia wie im Fall vorher; Gefisse
insofern stirker alterirl, als die Wand der Capillaren meist verdickt und stel-
lenweise mit Pigment bedeckt ist.

Zellen. Die kleinen Pyramiden sind zu etwa 1/; gebliht und zerklid-
tet; die mitlleren grobmaschig verinderi und geschrumpft; véllig dechroma-
tinisirt sind die grossen Pyramiden, ihr Plasma in grobesNelzwerk verwandelt.
Die Riesenpyramiden zeigen nur noch Reste von Zellchromatinksrpern. Aehn-
liche aber méissige Verdnderungen finden sich in der Stirn-, Scheitel- und Cal-
carinawindung; dagegen sind die Zellen der Schlifenwindung fast insgesammt
mehr oder weniger zerbréckell, vacuolisirt und namentlich in der 6. Schicht
durch reichlich angesammelte freie Kerne quasi aufgezehrt (Fig. 20).

Die Kerne zeigen in Weigert’s Farbung entweder eckige Schrampfung
mit dunkelgrauer Farbung (Fig. 21) oder bei erhaltener Gestall helle Firbung
mit staubigem Zerfall des Geriistes.

Die Markfasern sind auf allen Schnilten in geringem Grade reducirt.

VIX. Fall,
Klinisches.

D., Hin 40jidhriger Satiler, seit 3 Jahren starkem Tranke in Bier, Schnaps
und Wein ergeben und schon vor zwei und einem halben Jahre von leichterem
Delirium heimgesucht, begann drei Tage vor seiner Aufnahme zu deliriren.
Unter steigender Erregung und Verworrenheit starb er am Tage nach seiner
Aufnahme an Pneumonie. Fieber wurde nicht constatirt.

Die Section ergab: Pneumonie, Hypertrophie, Dilatation und Verfettung
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des Herzens, Feltleber und atrophische Stanungsniere; am Hirn nichls Beson-
deres ausser missiger Hyperimie der Pia.

Mikroskopische Untersuchung.

Hypoglossus- und Facialiskern. Die motorischen Zellen sind
grisstentheils durch centralen, bisweilen aber durch den ganzen Zellleib ver-
breiteten Zellchromatinzerfall verfindert, theilweise mit Pigmentvermehrung, in
einzelnen Fillen mit Vacuolenbildung. Die Fortsitze sind knorrig wie alle
Baumiste und weithin sichtbar, Ein kleiner Theil der Zellen ist nach Modus
von Fig. 12 degenerirt.

Purkinje’sche Zellen. Fasi alle Zellen leiden an staubigem Zerfall
des Zellchromalins, so dass das Zwiebelmusler dieser Zellart nur stellenweise
noch durch feine Chromatinziige angedentet ist. Der Kern ist etwas ge-
schrampft und diffus gefdrbi.

Hirnrinde — Ceniralwindung. Gefasse und Glia bieten die
Durchschnittsverinderungen der tbrigen Félle.

Zellen. Unter den kleinen Pyramiden herrschen die geschrumpften
und zerbrockelten Formen vor, unter den grossen und Riesenpyramiden
diejenigen mit Destructurirung und centralem feinkdrnigen Zerfall des Zell-
chromatins.

Besonders hiufig sind die Zellen der 6. Schicht erkrankt und in ihren
slark erweiterten Lymphriumen von freien Kernen umlagert. Auch in diescm
Falle sind grossere Pigmentansammlungen selten.

Zellverdnderungen in &hnlicher Ausdehnung zeigl die Stitnwindung;
die tibrigen Hirntheile enthallen mehr den normalen Aequivalentbildern ent-
sprechende Zellen.

Es liegen also mikroskopisch sichtbare Abweichungen vom norma-
len Zustande in allen Fillen vor, aber zum Theil so verschiedener Art,
dass erst ein zusammenfassender Riickblick lehren muss, ob sich aus
ihnen ein Durchschnittsfacit ziehen ldsst.

I. Gefidsssystem.

Ziemlich tibereinstimmend, nur quantitativ verschieden, zeigt sich
das Gefassystem veriindert, und zwar in der Grosshirnrinde weitaus
stirker als im Riickenmark und Kleinhirn. Hier finden sich Venen und
Capillaren im wesentlichen normal; Arterien hingegen im ganzen starrer
als im Normalen, ihre Intima gefaltet, ihre Media bindegewebig ver-
dickt, ihre Lymphriume erweitert und mit lymphoiden Elementen be-
setzt. Zerstreute mikroskopische Blutungen sind wohl eher als Folge
der chronischen Gefisserkrankung, denn als Ausdruck einer acuten Affec-
tion der grauen Substanz aufzufassen.

Diese Veranderungen steigerten sich in der Hirnrinde aller Falle:
Die Intima, vor Allem der kleinsten Arterien wellig verdickt, die Media
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fast immer verdiekt und kleinzellig infiltrirt, die Adventitia gelockert
und mit Blutpigment durchsetzt, in den weiten Lymphriumen zahlreiche
Kerne mit verschiedenem Lichtbrechungsvermigen; Blutungen waren so
hiufig, dass sich stellenweise etwa 200 auf 1 Qu.-Ctm. Rinde berechnen
liessen. Die (im Rickenmark intacten) Capillaren zeigten wellig ver-
dickte Wandungen und darin Ablagerung von Blutpigment. Die auf-
fallend zahlreichen Capillaren in der Schlifenrinde des Falles 8. und
der Centralrinde des Falles Bi. sind wohl als Neubildung von Capillaren
zu deuten, da Atrophie und Verdichtung der ganzen Rinde fehlt, die
sie etwa erkliren konnte. Die Venen sind in allen IFillen varicds ent-
artet, oft so stark, dass rosenkranzihnliche Gebilde, selbst Blasen ent-
stehen. Die freien mesodermalen Elemente, Lympho- und Leukoeyten
sind in allen Hirnschichten, besonders der 6. vermehrt; als Koérnchen
in der Tangentialschicht und mit Marchi’s Methode sichthar, sind sie
Zeugen vom Zerfall markhaltiger Fasern.

II. Glia.

Ohne die entwickelungsgeschichtliche Einheit aller gliosen Flemente
zu verkennen und der zwischen den Ansichten Golgi's und Kélliker's
einer- und Ranvier’s und Weigert’s andererseits bestehenden Diffe-
renz bewusst, glaubte ich doch fiir den practischen Gebrauch die drei
auch hei weniger empfindlichen Methoden in verschiedener Deutlichkeit
erscheinenden Bestandtheile, freie Fasern, Spinnenzellen und freie Kerne
unterscheiden zu konnen. Die Gliafasern des Rindenrandes zeigte Wei-
gert’s neue Methode in allen Filllen an Zahl und Deutlichkeit ver-
mehrt, so dass sie bei L., Bi. und S. eine auffallende Conturverstirkung
und stellenweise einen formiichen Faserfilz bildeten, welcher grossere
Gefisse oft bis in die 2. Hirnschicht hinabbegleitete. Nicht wvermehrt
war der Gliafaserbestandtheil des Riickenmarks; die Zahl der Spinnen-
zellen hingegen war in der Randzone des Riickenmarks vergrossert.

In iiberraschender Ueppigkeit waren Spinnenzellen unter dem er-
wahnten Faserrasen gewachsen in den Fillen L. (Centralwindung), Bi.
und 8. (Schlifenwindung), zum Theil in einem sonst nur hei Paralyse
oder seniler Demenz gewohnten Reichthum.

Auch in der 1. und 6. Rindenschicht der tbrigen [ille waren die
Spinnenzellen an Grosse und Zahl vermehrt, in geringerem Maasse so-
gar im Marke. Je reichlicher sie vermehrt waren, um so hiufiger ver-
riethen sie Merkmale regressiver Verdnderungen (Kernschrumpfung, Va-
cuolenbildung des Plasma, Kunickungen der Fasern).

Die freien Kerne, unter denen Weigert wieder zwei Arten unter-
schied, grosse, blasige mit lockerem und kleine mit dichtem Kerngerust,
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waren nicht im Riickenmarke. kaum im Kleinhirn, deutlich dagegen in
der 2. und 6. Hirnschicht vermehrt, hier die Lymphriume der Ge-
fisse und grosserer Nervenzellen besiedelnd. Oft liess sich beobachten,
wie Gliakerne in einen Zellleib an- oder eindrangen oder sich im In-
nern kranker resp. toter Zellen ansammelten; letztere Bilder vor Allem
hinfig in der 6. Hirnschicht der Fille L., Bi. und Br. Im Rickenmark
fehlten solche Bilder vollig.

III. Nerviése Elemente.

1. Markfasern.

Im Riickenmark wurde ein Markfaserzerfall nicht beobachtet, wenn-
gleich die von Bevan Lewis als Zengen von Markscheidenuntergang
aufgefassten Colloidkugeln allenthalben in grosserer Anzahl vorbanden
waren. Dagegen war das Tangentialfasernetz der Rinde in allen Fillen
celichtet, allerdings nur in den vorderen und mittleren Hirntheilen;
namentlich zeigte die Stirnwindung der drei ersten Iille unverkenn-
haren Faserschwund, daneben zahlreiche Myelinkugeln, Colloidkorper und
die erhaltenen Fasern in ungewdhnlichem Grade varicis verunstaltet.

2. Nervenzellen.

Beziiglich der mit Nissl's Methode gewonnenen Bilder sei zunschst
conform mit den meisten Autoren, welche bis jetzt Ganglienzellen in
pathologischen Zustinden untersuchten, constatirt, dass auch hier die
Zellerkrankung eine individuelle ist, sofern sich oft neben erkrank-
ten, vollig gesunde fanden; nur in gewissen Rindentheilen hatte die Fr-
krankung generell alle Zellen derselben Art oder eine ganze Hirnschicht
ergriffen.

a) Spinalganglienzellen. In Folge der grossen Variabilitit
dieser Zellform — Nissl stellte beim Kaninchen allein 4 Typen, Lu-
garo beim Hunde sogar 5 auf, Lenhossék fand unter den genannten
Zellen des Menschen 3 ,Ausnabhmeformen” — sind Urtheile iber ihre
Erkrankung besonders anfechtbar. Indess bei Bildern. wie Fig. 7 und 8
wird kein Zweifel obwalten kénnen. Von der leichteren Form der Er-
krankung waren in den drei ersten Fillen sicher ein Drittel, beim Falle
K. etwa die Hiltte befallen. Die iibrigen Zellen mussten als normal
oder ,, Ausnahmeformen® gelten.

Die Erkrankung bestand zunsichst in Matferfirbung und vom Cen-
trum  aus fortschreitender Zerkriimelung der Nissl’schen Kérper und
in einer centrifugalen Tendenz der noch lebensfihigen Bestandtheile, der
grosseren Zellehromatinkérper und des Kernes, zum Rande der Zelle.
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Der ,,Chromatolyse“ folgte die Erkrankung des Kernes, bestehend in
Schrumpfung, bliulicher Mitfirbung, Verlust der Rundung und Zerfall
des Gertistes; in spiteren Stadien Verlust der Membran und stech-
apfelige Deformirung des Kernkdrpers. Das Grundnetz blieb zunfichst
erhalten, hie und da zerfiel auch dieses oder schrumpfte zu einem gro-
hen Netzwerk ein; in seltenen Fillen fanden sich derartige Netzreste
mit runden tiefblau gefirbten Kornchen besetzs.

b) Motorische Vorderhornzellen. Diese Zellen waren etwas
weniger erkrankt als die eben genannten, im Falle L. zu 1/; leicht, zu
1o stirker afficivt; und letzteres Drittel war auffallender Weise in der
medialen Gruppe der Vorderhornzellen enthalten. In allen Fillen konnte
als befremdende Thatsache constatirt werden, dass derselbe Krankheits-
process Zellen derselben Art in zwiefach verschiedener Weise afficirte:
die eine Erkrankung, welcher Zellen des Lendenmarkes verfielen, be-
stand wieder in Abblassung und central beginnendem Zerfall des Zell-
chromatins, unter geringer Schwellung der Zelle, ohne Mitfirbung der
Grundsubstanz, ohne Alteration des Grundnetzes; spiter schrumpfte der
Kern, riickte flach an die Zellwand und ging seiner Membran verlustig,
wihrend der Kernkdrper wie oben Stechapfelform annahm. Die Den-
driten bewahrten meist dinne Chromatinspindeln und ihre normale
Unsichtbarkeit.

Der zweite Erkranknngsmodus, welcher einen Theil der Vorderhorn-
zellen des Brust- und Halsmarks befiel — ein kleinerer Theil zeigte
sehon beschriebene Alterationen — bestand nicht sowohl in Zerfall, als
in einem Einschmelzungs-, Coagulationsprocess des Zellchromatins, in-
dem seine Korper sich tiefer blau fiirbten, runder und dichter wurden,
so dass sie an Zahl abnahmen und sowohl ihre Zacken, als ihre Vacuo-
len mehr oder weniger einbiissten, die kleineren schienen zu vollig
dichten Kiigelchen zusammenzufliessen. Der Kern solcher Zellen veriinderte
sich wieder nach zwei Richtungen, indem er entweder schrumpfte, sich
mitrundete und homogen firbte, oder etwas schwoll und, ohne sich zu
firben, seiner Membran verlustig ging.

Die Kerne des Facialis und Hypoglossus boten beide Erkrankungs-
formen, je in einzelnen Exemplaren dar, vorwiegend jedoch die erst be-
schriebene. Im Falle D. fanden sich Zellvacuolen.

¢) Purkinje’sche Zellen. Selten f{anden wir Veriinderungen
Purkinje’scher Zellen: Bei L. und S. zeigten einige Zellen Schwel-
lung, geringe Reduction des Zellchromating und Kernschrumpfung, alles
in geringem Maasse; Fall Bi. hatte im Schnitt nur eine deutlich patho-
logische Zelle: der Kern geschrumpft, das Zellchromatin destructurirt
und das Plasma des basalen Theils vielfach zu Vacuolen aufgebliht.
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Hingegen wiesen die Zellen der Fille K., Ba. und D. deutliche Veriin-
derungen auf, bei Ba. etwa zur Hilfte, bei K. zur Mehrzahl, bei D. ins-
gesammt: das Zellchromatin staubig zerfallen, so dass das Zwiebelmuster
entweder verschwunden oder nur durch Kornchenziige angedeutet war,
das Grundnetz lebhafter gefirbt (so dass die Dendriten manchmal bis
zur 6. Theilung sichtbar wurden), aber nur im Falle K. grobmaschig
veriindert; endlich zeigten hier verschiedene Zellen die Basis blasig auf-
getrieben und manchmal mit tiefblauen, griesartigen Kérnchen bestreut;
der Kern war immer unregelmiissig geschrumpft und mitgefarbt, da-
gegen nicht excentrisch gelagert, sein Geriist entweder ganz oder theil-
welse staubig zerfallen.

Der Bemerkung iiber die Sichtbarkeit der Dendriten will ich an-
fiigen, dass iiberhaupt eine echte Mitfirbung der achromatischen Sub-
stanz (wie so oft am Kern) dusserst seiten festzustellen war, meistens
ergab sich, dass sie nur auf lebhafterer Firbung des Grundnetzes be-
rulite.

3. Gehirnzellen.

d) Kleine Pyramiden. Die Bewohner der 2. und 4. Rinden-
schicht zeigten selten normale Physiognomie; meist war der Kern ge-
sehrumpft und gebliut, das Plasma an Zellechromatin verarmt, vielfach
aufgebliht, Contar und Fortsitze zerbrickels; dhnlich waren die poly-
morphen Zellen der 6. Schicht veriindert, und sehr hitufig sich bethei-
ligten freie Kerne in grosser Anzahl an der mit Vacuolisirung beginnen-
den Zerstorung ihres Leibes.

e) Mittlere Pyramiden. Trotz grosser Schwankungen ihres
Aequivalentbildes innerhalb ,physiologischer Breite“, miissen doch die
Mehrzahl dieser Zellen fiir erkrankt gelten, und zwar erkrankt in der
Weise, dass der Kern schrumpft und sich firbt, das Zellchromatin, zum
Theil unter Zerfall schwindet, die Grundsubstanz grobmaschig, brockelig
wird und sich unter Mitwirkung freicr Kerne vacunolisirt.

f) Grosse Pyramiden. Diese an theilweise ,stichochromer®
Anordnung ihrer firbbaren Substanz kenntlichen Zellen unterliegen
grosstentheils dem Schicksale der mittleren Pyramiden: Kern und Zell-
chromatin erkrankt wie ohen, die Grundsubstanz wird grobnetzig, brécke-
lig und aufgetrieben, die Fortsitze ecrstrecken sich weithin  oder
brechen ab. Pigment fehlt meist, dagegen zcigt das Osmiumbild
starke Vermehrung der schwarzen Korner, oft Zweidrittel des Zell-
areals einnehmend, die auf Fettentartung hinzudeuten schien. Da
sich aber andiesen Befund cin doppelter Zweifel kniipft, weil nimlich
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1. Rosin?) auch in normalen Ganglienzellen des Gehirns und Riicken-
marks derartige Kornerhaufen fand, und 2. nach Eberth auch gewisse
Eiweisskorper die Fahigkeit besitzen Ueberosmiumsiure zu schwarzem
Osmium zu reduciren, so schalte ich diesen Befund von der weiteren
Betrachtung aus.

Die motorischen und grossen Pyramiden des Falles Ba. degenerirten
abweichend von den iibrigen und sehr einheitlich; fast alle waren in
Folge ausgebreiteten feinkérnigen Zerfalls des Zellchromatins in blass-
blaue Gebilde mit weithin sichtbaren Dendriten verwandelt; Abbrocke-
lung und Vacuolisirung waren seltener als in anderen Fillen; die Kerne
waren meist anscheinend normal, einigemale aber sogar in runder
Schrumpfung begriffen (vergl. S. 719). Ein Theil des Zellchromatins
war jenen schon beschriebenen Verdichtungsprocess eingegangen, so dass
am Rande der grisseren Zellen, neben den Fortsitzen, ja sogar in den
Gefissscheiden einzelne, Hiufchen oder Reihen von kreisrunden, tief-
Mauen Korperchen verschiedenster Grosse zu sehen waren, die wohl
einzig als Resultate eines Verfliissigungsprocesses des Zellchromatins zu
verstehen sind.

g) Riesenpyramiden. Viel hiufiger als die motorischen Vorder-
hornzellen waren die entsprechenden Rindenzellen erkrankt, so dass
keine dem normalen Aequivalent villig entsprach; im Falle L. waren
fast alle, im Falle Ba. alle erkrankt: Schrumpfung, Zerfall des Geriistes
und Randstellung des Kernes, Schwund des Zellchromatins (zunichst
central) und Veriinderung des Grundnetzes in ein griberes, wie verfilztes
Maschenwerk.

Die Riesenzellen des [Falles Ba. schlossen sich dem Degenerations-
medus der iibrigen an, entbehrten aber der Lisionen des Grundnetzes.

Was die srtliche Vertheilung der Rindenveriinderungen angeht,
so ergiebt sich, dass Parietal- und namentlich Oeccipitalhirn in allen
Fillen weit weniger ergriffen waren, als die vorderen Hirntheile. Der
Markfaserschwund war fast nur auf Stirn- und Centralwindung be-
schrinkt, in den Fillen Bi. und 3. sogar nur auf die Stirnwindung.
Gliavermehrung und Zelldegeneration zeigten im Allgemeinen an eben-
genannten Stellen die hochsten Grade, auffallend aber und fast an diese
heranreichend waren die Verinderungen in Insel- und Schlifengegend
der Fille Bi. und S.; im ersteren Falle war das Gesichtsfeld (Inselwin-
dang) mit Zelltriimmern besiht. Offenbar steht der Geffissreichthum
dieser Gegend mit der Intensitit ihrer Erkrankung im Zusammenhang,

1) Rosin, Beitrag zur Lebre von der Ganglienzelle, Deuische medic,
Wochenschr. 1896. S. 495,



724 Dr. E. Tromner,

Zwischen Projections- und , Associations“feldern bestand in vorlic-
gender Hinsicht kein Unterschied, beide waren in gleicher und analoger
Weise an den Verinderungen betheiligt.

Vor weiteren epikritischen Beobachtungen miissen wir die registrir-
ten Befunde auf ihre Echtheit untersachen, ob alle als baare Miinze,
ob gie in ihrer Gesammtheit einfach als pathologische Anatomie des
Deliriums tremens gelten diirfen, oder ob nicht eine Reihe von Neben-
ursachen an ihnen participiren. Es muss sich fragen:

1. Welche der gefundenen Verfinderungen sind Kunstproducte oder
Folgen technischer Mingel:
Welche Leichenerscheinungen;
Welche Erzeugnisse hinzugetretener korperlicher Erkrankungen;
Welehe der gefundenen Abnormititen sind blos Monstrosititen,
wie sie auch im gesunden Gewebe gelegentlich vorkommen.

1. Auf die Kunstproductfrage wurde schon in der Einleitung hin-
gewiesen. Schwerer sind gegen mothodologisehe Einwinde negative
Befunde zu vertheidigen, wenn sie nicht mit absolut zuverlissigen Me-
thoden gewonnen wurden; z. B. kann geringer Markfaserdefect der
Tangentialsehicht, Blasserfirbung des Zellehromatins, Abwesenheit von
Spinnenzellen lediglich durch zu kurze resp. zu lange Einwirkung der
Firb- resp. Differenzirungsfliissigkeiten erzeugt werden, trotz sonst noch
so penibler Arbeit. lch meine, man solle grandsifzlich auf subtile
negative Befunde (zumal bei launisehen Methoden) keinen entscheiden-
denden Werth legen, sofern sie nicht durch entsprechende positive Be-
funde gestiitzt werden. Tn unseren Fillen entsprechen dem Defect von
Markfasern positive Befunde von Zerfallsproducten. Aus demselben
Grunde sind z. B. Bonhaffer’s Ergehnisse mit Marchi’s Methode ein-

i~

W

wandsfrei.

Aus demselhen logisch zwingenden Grunde sind alle Berichte tber
pathologisch-anatomische Resultate mit Golgi’s Methode in den meisten
Fiallen zweifelhaft, in vielen einfach werthlos. Wenn also englische Auto-
ren mit Golgi's Methode Entdeckungen bei Alkoholismus machen oder
wenn italienische Autoren diese sonst so werthvolle Methode misshrau-
chen, wm ,varicose Atrophie“ o. dgl. in Fillen zu constatiren, wo kaum
Nissl’s sichere Methode Ausschlige giebt, so bedeutet das Verzicht
auf wissenschaftliche Kritik, und Kritik soll das Salz jeder, besonders
patholegisch-anatomischer Forschung sein.

Producte der Methode konnen unter Umstiinden Zellvacuolen sein,
wic wir sie an einigen motorischen und vielen Rindenzellen fanden.
Schon vor Jahren hatte Schulz, dann Kreyssig, dann Trzebinski
darauf hingewiesen, dass Chromsalze Vacuolen erzeugen konnen, und Nissl
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zeigte die auflgsende Wirkung der Chromsalze auf die Zelisubstang
Eine #hnliche Wirkung des Alkohols ist nicht bekannt, nur miissen wir
seiner wasserentziehenden Eigenschaften zufolge Erweiterung von Lymph-
riumen vorsichtig beurtheilen.

2. Dass unsere Befunde Leichenverinderungen enthalten, ist
nach bisherigen Frfahrungen unwahrscheinlich. Z. B. fand Neppi?)
thierische Nervenzellen noch 24 Stunden nach dem Tode normal und
Colucci?) fand erst von 20 Stunden an nach dem Tode langsam fort
schreitende Leichenverinderungen, zunfichst bestehend in homogener
Farbung der achromatischen, staubigem Zerfall der chromatischen Sub-
stanz und Abbréckelung der Fortsitze.

Selbst also unter Beriicksichtigung verschiedener, Leichenverinde-
rungen mehr oder weniger hegiinstigender Nebenumstinde, wie Tempe-
ratur, Hirngegend — frontale Hirnsubstanz leidet eher als occipitale —,
Art der Krankheit — paralytisches Hirn z. B. fault leichter als nor-
males, — selbst angenommen, dass Potatorenhirn weniger resistent ist
als gesundes, glaube ich doch bei Priparaten, welche durchschnittlich
6—10 Stunden nach dem Tode gewonnen wurden, Leichenveriinderungen
ausschliessen zu konnen. Hichstens sind die weit geblihten Vaecuolen
der kleinen Hirnzellen vielleicht als friihzeitiz unter dem Einfluss der
Fixirungsmittel entstehende Leichenveriinderungen aufzufassen, da man
sie auech im normalen Gehirn sieht, freilich nie in solcher Grosse, in
soleher Hiufigkeit und mit solchem Gefolge von freien Kernens3).

3. Zu besonderer Vorsicht mahnen fieberhafte Nebenerkrankungen,
seit Goldscheider und Flatau#) Verinderungen beschrieben, welche
unter dem Einflusse hoher Temperaturen entstehen, und in Schwellung,
homogener Firbung und feinkérniger Auflssung der Nissl’schen Kor
per bestehen und sie dieselben Verinderungen sowohl in einem unter
hoher Temperatur geendeten Falle von Tetanus, als auch bei einem an
Scharlach gestorbenen Kinde fanden.

Aehnliches sah Moxter5) nach Anwendung des Wiirmestichs beim

1) N. Sulle alteraz. cadaveriche delle cell. nery. Riv. di Patol. nerv.
April 1897.

2) C. Contribuz. alla istolog. patol. della cell. nerv. Napoli 1897. p. 9.

3) Vergl. auch Flesch und Koneff, Bemerk. iiber die Structur der
Ganglienzelle. Neurol. Centralbl. 1886. S. 7.

4) Goldscheider und Flatau, Normale und pathologische Anatomie
der Ganglienzelle. Berlin 1898. S. 114f.

5) Moxter, Ueber Ganglienzellverinderungen bei kiinstlicher Steigung
der Eigenwirme, Fortschr. der Med. 1898, No, 4.
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Kaninchen. Juliusburger und Meyer?) hingegen vermissten in mech-
voren Iillen von schweren fieberhaften Erkrankungen wesentliche Zell-
schiadigungen. Lisst sich demnach aus dergestalt widersprechenden
Befunden kein bindender Schluss ableiten, so muss immerhin die ge-
nannte Moglichkeit im Aunge hehalten werden.

Von unseren Fillen nun fieberten nur L. (bis 40,6), Bi. (bis 39,6)
und 3. (bis 40,2), ersterer in Folge von Bronchitis, letztere in Folge von
Pneumonie, und in den nicht fiebernden Fallen waren die Spinalganglien
bei K., die Purkinje’schen Zellen hei D., die Rindenzellen bei Ba.
stirker als in den fiebernden Fillen und in #hnlichem Sinne erkrankt:
Also kann das Fieber hier keine wesentlichen Veriinderungen hervorge-
bracht haben. Dass Pneumonie die Nervenzellen toxisch zu afficiren
vermag, erscheint nach Marinesco?) mdglich, blos vier meiner Falle
hatten finale Pneumonie, Bi., 8., Ba. und D.; D. fieherte nicht, Ba. nur
einige Stunden bis 38,4,

Noch weniger ist festgestellt, dass parenchymattse Herz-, Leber-,
Nierendegenerationen oder Magenkatarrh Nervenzellen zu schiidigen im
Stande sind. Vor Allem sind diese somatischen Nebenerkrankungen
ungleich vertheilt; keine einzige betrifft alle Fille, wogegen das Cen-
tralnervensystem sich in durchaus #hnlicher Weise afficirt erwies. Also
hesteht keine logische Verpflichtung die gefundenen Veriinderungen auf
kirperliche Nebenleiden, sei es Fieber, Pneumonie o. a. zu beziehen.

4. Selbst das normale Gehirn zeigt gelegentlieh Abweichungen vom
Normalen, die den Dbeschrichenen #hnlich sein kinnen; zugegeben wer-
den muss, dass Vacuolisirung kleinerer Rindenzellen, Kernschrumpfung
oder -Firbung, Abbrickelung von Fortsiitzen, Kernansammlung in cir-
cumeelldren Riumen, Chromatolyse u. a. im gesunden oder nicht gei-
steskranken Gehirn vorkommt, wie u. a. Hutchinson bei zahlreichen
Controluntersuchungen fand. aber immer nur vereinzelt; Hiufung in
bestimmter Weise muss als pathologisch gelten. Vor Allem ist auffal-
lende Gliavermehrung oder Markfaserzerfall, extreme Zerfallsstadien wie
in Fig. 8 11 und 14a. oder das beschriebene Verfliissigungsphiinomen
des Zellchromatins noch nicht im gesunden Gehirn gefunden worden.

Im Ganzen freilich scheint sich immer mehr herauszustellen, dass
in der menschlichen Nervenpathologie nur Zellverinderungen Beachtung
verdienen, welche in bestimmtem Sinn gehiuft auftreten.

Demnach bleiben, alle etwa concurrivenden Ursachen abgewogen,

1) Marinesco, Sur les 1ésions ete. Comptes vendues. 24. Juli 1397,

2) Juliusburger und Meyer, Berliner klinische Wochenschrift. 1898,
S. 677.
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als zweifellos pathologische, allen Fillen in htherem oder geringerem
Grade gemeinsame Verinderungen: . Arteriosklerose, Phlebectasien, Blu-
tungen, Gliavermehrung (besonders der Spinnenzellen der 1. Schicht)
Hiufung freier Kerne (besonders in der 6. Schicht), Markscheidenzerfall
in Stirn- und Centralrinde, und Zelldegenerationen in Form von centri-
fugaler Chromatolyse mit Kernerkrankung in den Spinalganglien, den
motorischen Vorderhornzellen und den grossen Rindenpyramiden, weni-
ger in Purkinje’schen Zellen, Verdichtung oder Verfliissigung des Zell-
chromatins in gewissen Riickenmark- und Hirngegenden, Vergroberung
des Zellgrundnetzes, endlich ausgebreitete Vacuolisirung und Zerbricke-
lang kleinerer Rindenzellen.

Es fragt sich weiter, ob diese Veriinderungen dem Delirium tremens
specifisch oder ob sie auch anderen toxischen oder organischen Hirn-
erkrankungen zukommen. Um diese practisch jedenfalls wichtigste aller
der Fragen, welche sich an unsere Befunde kniipfen, wichtig deshalb,
weil mit ihrer Entscheidung im positiven Sinne die Moglichkeit einer
postmortalen mikroskopisehen Diagnose gegeben wiire, zu entscheiden,
miissten uns schon ausfithrliche und abgeschlossene Untersuchungen iiber
die in Betracht kommenden Krankheiten zum Vergleich zur Verfiigung
stechen. Und in Betracht kommen als solche, welche das Centralnerven-
system diffus afficiren, schwere Intoxicationen, senile Demenz und natiir-
lich Paralyse. KEpilepsie und die nicht paralytischen Verblodungspro-
cesse scheinen keine so auffallenden anatomischen Gewehsverinderungen
hervorzubringen.

Schlechter als mit der der Paralyse sind wir mit pathologi-
scher Anatomie der senilen Demenz versehen: indess iiberwiegen nach
anderer und meinen Beohachtungen chroniseh-atrophische Vorginge
(Gefissverdichtung, Markzerfall, Gliavermehrung) tiber acut entziindliche,
vor Allem herrseht jene als Zellsklerose beschriebene, in Schrumpfung
aller Zellbestandtheile, Verdichtung des Grundnetzes und vermehrter
Sichtbarkeit der knorrigen, briichigen Dendriten hestehende Zellerkran-
kung vor, wohingegen staubférmige Chromatolyse ohne Schrumpfungs-
vorginge meist fehlt. Freilich ebenso wie senile Demenz gelegentlich
klinisch ejnen stiirmischen, mit verschiedenen Reizzustinden einher-
gehenden Verlauf nimmt, ebenso konnen im anatomischen Bilde acute
Ziige auffallen.

Noch schwerer ist die differentielle Ahgrenzung unserer Befunde
gegeniiber der Paralyse, weil bei ihr die Bestandtheile der Hirnrinde
in so wechselndem Verhiltniss zu einander acut oder chronisch erkran-
ken kénnen, dass sich gegenwirtig noch kein typisch paralytisches Hirn-
bild aufstellen lisst, so sehr auch unsere anatomischen Kenntnisse dieser

Areliy f. Psychiatrie. Bd. 31, Helt 3. 47
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Krankheit seit Tuczek durch Binswanger, Nissl, Alzheimer u. A.
gefordert wurden. Eine regelrecht. verlaufene Paralyse freilich bietet
ein so markantes Bild voll Unordnung, Zelltriimmer und Gliaunkraut,
dass es mit anderen nicht zu verwechseln ist, aber es lassen sich auch
Paralysen beobachten mit kaum auffallenden Glia- und Zellverinderun-
gen und ohne Atrophie. Am ehesten wird man behaupten diirfen,~dass
bei Paralyse der Markscheidenzerfall weit mehr die Gliawucherung iiber-
wiegt als in unseren Fillen, dass schon in frithen Stadien der (in un-
seren Fillen immer intacte) Schichtenban der Rinde in Unordnung ge-
rith, und dass zwei Zellarten seltener und spiter als hier degenerirven,
nimlich die Riesenpyramiden und Purkinje’schen Zellen.

Allgemein giltige specifische Merkmale giebt es vorldufig nicht,
man wird, wie meist klinisch, so auch pathologiseh-anatomisch, aus
dem Verhdltniss einzelner Symptome zu einander die Diagnose stellen
miissen.

Gesetzt also den Fall, uns lige — mikroskopisch — ein Central-
nervensystem vor, welches neben geringem Markfaserschwunde reich-
liche Gliavermehrung der ersten Hirnschicht, welches bei intactem
Schichtban ausgebreitete Zellerkrankung darbote, in Gestalt von dif-
fuser Chromatolyse der grosseren Rindenzellen, von centrifugaler Chro-
matelyse mit Wandstellung des Kernes an den motorischien und Spinal-
ganglienzellen, von Coagulationsvorgiingen an den ventralen Zellen des
Brust- und Halsmarkes, um wnur die wesentlichsten Veriinderungen zu
nennen, so wiirden wir mit Wahrscheinlichkeit Delirium fremens dia-
gnosticiren kénnen.

Weitere Untersuchungen werden iiber meine Befunde urtheilen
miissen.

Von bisherigen Arbeiten iiber vorliegendes Thema ist mir nur die
Bonhgffer'st) bekannt, der die Gehirne zweier Deliranten untersuchte.
welche unter furibunden, jedenfalls atypischen Erscheinungen endeten.
Er fand mit Marchi’s Methode Faserdegeneration im Marke der vor-
deren Centralwindung und im Wurme des Kleinhirns, mit Nissl’s Me-
thode an den Riesenpyramiden Chromatolyse, an deren Rande tief gefarbte
schollige Korner, die Contur brickelig zerrissen, die Fortsitze weithin
sichtbar, der Kern wandstindig, nirgends aber normale Zellen; die
Purkinje’schen Zellen zeigten Verlust jhrer schaligen Structur. In
Temporal- und Occipitalwindung fand auch er keinen Faserzerfall:
Also trotz kliniseh abweichenden Verlaufs den unsrigen #hnliche Be-

1) Bonhoffer, Klinische und anatomische Beitrdge zur Kenntniss der
Alkoholdelirien. Monatsschr. fiir Psych. Bd. L. 3. S. 229.
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funde. Neuerdings verdffentlichten Juliushurger und Meyer?!) Ver-
inderungen an Riesenpyramiden und Vorderhornzellen, die sie in einem
unter acuten Erscheinungen (motorische Erregung, Tremor, Sinnes-
tiuschungen, Verworrenheit) endenden, merkwiirdigerweise nicht diagno-
sticirten, aber wohl als Delirium oder Encephalitis aufzufassenden Falle
beobachteten und welche in Schwellung, centraler Chromatolyse und
Wandstellung des Kerns bestanden. Die beigegebene Zeichnung iihnelt
sehr meiner Figur 11. Die Specifitiit dieser Befunde negiren sie, weil
sie dasselbe aueh bei Carcinom, Tubereulose, Lues cerebro-spinalis u. a.
gefunden hitten. Indess sind die Berichte beider Autoren iiber ihre
Vergleichsuntersuchungen viel zu wenig eingehend (im Ganzen 14 Zeilen)
und ihre Schliisse von viel zu weit tragender Bedeutung, als dass sich
der Leser ein zustimmendes Miturtheil bilden konnte. Dass die be-
schriebene Erkrankung eine sehr hiufige Reactionsform der mensch-
lichen Ganglienzelle ist, geht allerdings aus vielen Verdffentlichungen
der letzten Jahre hervor, dass sie eine allgemeine sei, hehaupten
Juliusburger und Meyer sicher mit Unrecht; ein anderes Bild z. B.
fanden Goldscheider und Flatau (I. e. 8. 123) an den Vorderhorn-
zellen Dbel Tetanus, ein anderes sahen wir im Brust- uad Halsmark,
cin anderes (Zellchromatinschwund in grossen [Flecken) ich bei Para-
Iyse u. a.

Weitere anatomische Untersuchungen dber Delirium tremens sind
mir nicht bekannt; mehr existiven {iber mikroskopische Befunde bei
chronischem Alkoholismus oder polyneuritischer Psychose. Korsakoff?2)
fand bei letzterer Gefissalterationen, Vermehrung der bindegewebigen
Elemente und der Spinnenzellen des Gehirns; Heilbronner?) in ihn-
lichem Falle central beginnende Chromatolyse der Vorderhorn- und
Rindenzellen mit Wandstellung der Kerne. Diese Befunde legen die
Vermuthung nahe, dass die Verinderung unsrer Vorderhornzellen keine
selbststindige, sondern von einer Miterkrankung peripherer Nerven ab-
hingig sei. Unterstiitzt wird diese Vermuthung durch die Aehnlichkeit
derjenigen Verinderungen, welche motorische Zellen nach schwerer
Lision ihres Nerven erleiden und wie sie zuerst von Nissl am
Kaninchen und, damit iibereinstimmend spiter von Lugaro, Mari-

1) Juliusburger und Meyer, Beitrige zur Pathologie der Ganglien-
zelle. Monalsschr. f. Psych. 1898. Heft IV.
2) Vergl. Korsakoff und Serbski, Ein Fall von polyneuritischer Psy-
chose mit Autopsie. Dieses Archiv. 1892. S. 112.
3) Heilbronner, Vortrag. Vergleiche Zeitschrift fiir Psychiatrie. 1895.
S. 1019.
47
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nescol), v. Gehnchten?) und schliesslich am Menschen von Flataus)
festgestellt wurden, in Gestalt von Schwellung, central beginnender
Chromatolyse und Wandstellung des Kerns. Ueber Kernerkrankung
sclbst wird nichts berichtet. Die Kernerkrankung (Verlust der Membran,
Formverinderung des Kernkorpers) und der Mangel erheblicher Zell-
schwelling wiirde also unsere Verinderungen von jenen unterscheiden.
Klinisch hatte in keinem anserer Fille Polyneuritis bestanden, und nur
drei (L., Ba., Br.) hatten an neuritischen Beschwerden gelitten (Reissen
und Schwiche der Beine). Also brauchen die Zellerkrankungen nicht
auf periphere Nervenlisionen bezogen zu werden, wenn man nicht
bei jedem Saufer gleichzeitige toxische Affection der peripheren Nerven
annehmen will. Hinzuffigen will jch, dass Schulz4) und Bernhardt®)
trotz hochgradiger Degeneration der peripheren Nerven keine Veriin-
derungen der Vorderhornzellen fanden. Wenn sie auch noch nicht mit
Nissl’s Methode arbeiteten, so hitten doch Zellschwellung und Wand-
stellung der Kerne auffallen miissen. Aber selbst Nissl’s Methode hat
widersprechende Befunde ergehen: Wihrend Soukhanoffé) polyneu-
ritische Vorderhornveriinderungen vermisste, will Marinesco?) bei
alkoholischen und nicht-alkoholischen Polyneuritiden ausgepriigte Ver-
anderungen der Vorderhornzellen, entsprechend den schon erwihnten
nach Nervendurchschneidung, gefunden haben. Sicher entscheiden lisst
sich also die Bedeutung dieser Verianderung vorliufig nicht.

Auf der pathogenetischen Bedeutung der iibrigen Befunde wiirde
die Entscheidung der weiteren Frage beruhen, ob ihre Gesammtheit
thatsfichlich die pathologische Anatomie des Delirium tremens oder
lediglich die des chronischen Alkoholismus oder beide partiell darstellt.
Weder symptomatologisch, noch #tiologisch ist ja das Delirium tremens

1) Marinesco, Vortrag in Moskau. Vergl. Centralbl. fiir Nervenheilk.
1897. Oct. S. 19.

2) v. Gehuchten, Vortrag in Moskau. 0. 0. S. 13.

3) Flatau, Ueber Verind. d. menschlichen Riickenmarks eic. Deuische
med. Wochensebr. 1897. No. 18.

4) Schulz, Beitrag von der multiplen Neuritis bei Potat. Neurol. Cen-
tralbl. 1885. No. 19 und 20.

5) Bernhardt, Ueber die multiple Neuritis. Zeitschrift fiir klin. Med.
X1. Bd. 4. Heft.

6) Soukhanoff, Contrib. & I'étude des changem. etc. Arch. de Neu-
rol. 1896. No. b. :

7) Marinesco, Les polynévrites en rapport avec les 1és. des cell. nerv.
Revue neurel. 1896. No. 5.



Pathologisch-anatomische Befunde hei Delirium tremens. 731

als blosse Exacerbation des chronischen Alkoholismus aufzufassen, son-
dern, wenn nicht als Infection, so doch wahrscheinlich als Auntointoxi-
cation (vielleicht vom Magendarmeanale aus), entstanden auf dem Boden
des Alkoholismus. Deshalb wiirde sich auch seine pathologische Ana-
tomie nicht mit der des Alkoholismus decken und unsere Befunde miissten
ein Gemisch von chronischen und acuten Verinderungen darstellen.
Reinliche Scheidung beider Arten wiirde freilich nur moglich sein, wenn
1. die Mikroskopie des chronischen Alkoholismus geniigend erforscht
wire und und wenn 2. die Resultate der Thierexperimente sich direct
in menschliche Verhiltnisse tiberrechnen liessen.

Untersuchungen tiber acute Alkoholvergiftung bei Thieren sind sehr
zahlreich angestellt worden: Jakimow?) fand beim Hunde die Spinal-
ganglien und Purkinje’schen Zellen intact, die motorischen Lenden-
markzellen am stirksten, die iibrigen wenig veriindert; Niss!2) fand in
den Vorderhornzellen alkoholvergifteter Kaninchen Abblassung und
Zerfall der peripheren firbbaren Substanz und der Fortsitze, an Cortex-
zellen Verdickung und Erweiterang des Grundnetzes, eckige Schrumpfung
des Kernes, Marinesco und ich selbst fanden periphere Chromatolyse
an Vorderhornzellen. Immer also fand sich bei acuter, resp. subacuter
Alkoholvergiftung centripetale Chromatolyse, withrend unsere Fille cen-
trifugale oder diffuse zeigten; und da die Resultate der Thierexperi-
mente bisher meist mit der menschlichen Pathologie tibereinstimmten
— z. B. ergab periphere Nervendurchschneidung bei Thier und Mensch
identische Degenerationsbilder, Goldscheider und Flatau fanden bei
menschlichem Tetanus analoge Verinderungen wie am Kaninchen, von
Sabrazés und Cabannes bei Lyssa gefundene entsprachen den von
Marinesco beim Thier beschriebenen®) u. s. f. — angesichts dieser
Ueberstimmung ditirfen wir wohl annehmen, dass die acuten Zellveriin-
derungen unsrer Falle nicht einer Alkoholvergiftung entsprechen, son-
dern derjenigen Neuintoxication, welche das Delirium tremens hervor-
bringt; zuniichst freilich miissen wir die chronischen (vesp. chronisch-
alkoholischen) Verinderungen auszuscheiden suchen. )

Sicher chronischer Herkunft sind zunichst die beobachteten
Gefisserkrankungen; ebenso sind Wucherungen des glidsen Gewebes,
welche hier theilweise regressive Verdnderungen zeigten, bisher nur bei

1) Jakimow, Ueber Trunksucht und Verind. des Nervensystems durch
Alkohol. Ref. Neurol. Centralbl. 1890. S. 374.

2) Vergl. Zeitschr. f. Psych. Bd. 54. S. 57 und 80.

3) S. Goldscheider und Flatau, Anatomie der Nervenzelle. S. 104
und 131.
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chronischen Hirnprocessen (Paralyse, senile Demenz und chronischer
Alkoholismus) gesehen worden; ahnlich der Markscheidenzerfall; indess
denten Bonhéffer’'s Marchi-Befunde (1. ¢.) darauf hin, dass wenig-
stens ein Theil der auch hier beobaechteten Defecte recenter Natur ist.
Vermehrung freier Kerne kann auch nicht als Index acuter Processe
gelten, da z. B. Nissl gerade bei chironischen Processen Karyokinesen
fand. Aus #hnlichem Grunde scheint Cytophagie -— wie sich der in
Figur 17 und 20 verbildlichte Vorgang taufen liesse — eher chroni-
schen, als acuten zuzukommen.

Was nun die Verinderungen des Zellleibes :ulgeht, so wissen wir
durch Friedmann?), Nissl u. A, dass bei acuter Zellschiidigung Sehwel-
Tang, feinkdrniger Zerfall des Zellehromatins (oft central), Mitfarbung
der achromatischen Substanz, Wandstellung des Kernes, Mitfarbung,
Auflosung seiner Membran und #hnliches eintritt; bei chronischen Pro-
cessen hingegen itberwiegen Schrumpfungsvorginge, im Kern, im Grund-
netz und in den Dendriten. Sonach diirfen wir vermuthen, dass jene
Degenerationen, an welchen die motorischen Lendenmarkzellen, die-
jenigen Rindenzellen, welche ohne zu schrumpfen oder wesentliche
Storungen ihres Grundnetzes zu erleiden, diffuse Chromatolyse bis in
die Fortsitze zeigen, und endlich zumeist die Purkinje’schen Zellen
erkrankten, ganz oder zum Theil acuter Natur sind, also pathogenetisch
dem Delirium tremens eigentlich angehdren. Vielleicht gewinnen ge-
rade die so pricis structurirten und relativ selten erkrankenden letzt-
genannten Zellen noch einmal besondere Bedeutung fiir die genannte
Frage.

Geringe pathologische Bedeutung scheint das Pigment zu haben.

Tch konnte nicht nur keine Vermehrung, sondern sogar ein Wieder-
verschwinden desselben auf spiteren Degenerationsstufen beobachten
(vergl. 8. T14).

Einige Sonderbefunde sind ihrer Natur nach mnoch aufzukliren;
das sind die stark lichtbrechenden scholligen gelblichen Massen, die
‘hie und da Kern oder Leib kleiner Pyramiden erfillten (vgl. S. 68)
und jene, meist in den Kernen von Spinalganglienzellen und motorischen
Zellen, doch auch einigemale im Zellleihe heobachteten schwarzen
Crystalloide.

Teh will nicht schliessen ohne einige Folgerungen fiir die normale
Anatomie der Ganglienzelle, welche ich aus meinen Beobachtungen
glaube ableiten zu diirfen.

1) Friedmann, Deg. Veriinder. der Ganglienzellen bei acuter Myelitis.
Neurol. Centralbl. 1891. S. 1.
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Die erste betrifft das Grundnetz der Nervenzellen. Ieh habe
dasselbe unabhingig im Innern aller Arten von Nervenzellen, patholo-
gischen wie normalen, mit vollkommener Deutlichkeit, allerdings unter
1000facher Zeiss’scher Apochromatimmersion und unter besonderer
Beleuchtung, wahrnehmen kénnen, und zwar lediglich in Priparaten
nach Nissl's Methode. Ich sah es in den Spinalganglien, den Pur-
kinje'schen und in allen motorischen Zellen als zart gestricktes Netz
mit ziemlich gleich grossen 3—beckigen Maschen, sich an die Kern-
membran anheftend und sich sowohl in den Anfangstheil des Axen-
cylinders, als auch in alle sichtbaren Dendriten hinein erstreckend. In
dieses Grundnetz ist das Zellchromatin zu grosseren Korpern eingebaut,
wie es v. Gehuchten?) in Moskau schilderte. Dass dieses Grundnetz
mit den energieleitenden Fibrillen in Verbindung steht, glaube ich aus
folgenden Griinden nicht:

1. Sind die Nissl'schen Korper in den motorischen Zellen in der
Richtung ganz bestimmter, in Bogen oder Windungen verlaufender Ver-
bindungsstrassen von Fortsatz zu Fortsatz orientirt; also muss irgend
etwas da sein, was diese Richtung vorschreibt; da nun das Grundnetz
durchaus gleichmiissig das Zellinnere erfiillt, wie an chromatinentbldssten
Stellen mit untriglicher Deutlichkeit zu sehen ist, so muss etwas an-
deres richtungshestimmend sein, néimlich die leitenden, spiter die Ner-
venfasern zusammensetzenden Fibrillen; 2. lehrt der Vergleich mit den
Becker’schen in Nissl’s oft citirter Arbeit (Zeitschr. fir Psychiatrie
Bd. 54) abgebildeten Zellen, dass beide Structuren vollig verschieden
sind; wihrend das Grundnetz zu etwa gleich grossen Maschen gekniipft
ist, laufen hier zarte Linien in gebogenen, aber im Allgemeinen kurzen
Wegen von Fortsatz zu Fortsatz, Fibrillen, welche die Zelle glatt pas-
siven, und weleche sich im Launfe der Entwickelung ebenso vom Mutter-
plasma differenzirt haben wie die Bindegewebsfibrillen oder nach Wei-
gert’s Anschauung die Gliafasern. Aus diesen Griinden halte ich einen
Zusammenhang dieses Grundnetzes mit den Fibrillen, wie ihn Mari-
nesco?) u. A. annehmen, fir unwahrscheinlich. Vielmehr halte ich
das Grundnetz nur fiir die Stiltzsubstanz, fir das Skelett, das Geriist
der Nervenzelle, welches beide functionstragende Bestandtheile, Fibrillen
und Zellchromatin mechanisch vereinigt; wenigstens wiisste ich nieht,
was sonst den genannten, ineohidrenten Elementen Zusammenhalt ver-

1) Vergl. Centralbl. filr Nervenheilk. Oct. 1897. S. 9.
2) Marinesco, Recherches sur I’histol. de la cell. nerv. Comptes ren-
dues. April 1897.
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leihen sollte. Durch dieses Skelett aber zichen die Fibrillen hinduvch,
wie Blutgefisse durch das Bindegewebe eines parenchymatisen Organs,
oder wie sich lebende Psendopodien durch das Geriist eines Schwam-
mes erstrecken.

Die zweite Frage, zu deren Beantwortung meine Befunde beitragen
konnen, ist die nach der Priexistenz der Nissl'schen Korper oder
Kérner. Ieh meine nidmlich, dass es unmdglich wire Bestandtheile des
Zellchromatins weit ausserhalb der Zelle, sogar in den Lymphscheiden
der Gefisse aufzufinden, wenn, wie Held meint, das Zellchromatin nur
in gelstem und nicht in irgend wie geformtem Zustande schon in der
lebenden Zelle vorhanden wiire.

Eine 3. Bemerkung will ich iiber das braune Pigment der Spinal-
ganglien anfligen. Ich fand dasselbe ndmlich einige Male nicht nur in
Kornchen, sondern auch in zusammenhingenden Ringen vor, entspre-
chend einigen Maschen des Grundnetzes.

Unter Umstiinden scheint sich also das Pigment dhnlich wie das
Zellchromatin auf seinen Maschen niederzuschlagen.

Ich bin mir wohl bewusst, im Vorhergehenden Untersuchungen im
wesentlichen von zeitlich begrenztem Werthe geliefert zu haben und
nicht von endgiiltigem; dazu sind unsere Kenntnisse der feineren Strue-
tur der nervisen Centralorgane in normalen und krankhaften Zustin-
den noeh viel zu sehr im Fluss und Wachsen begriffen, bald sich com-
plicirend, bald sich vereinfachend; immerhin aber glaube ich als sichere
Ergebnisse folgende Punkte hinstellen zu diirfen:

1. Auch uncomplicirte Fille von Delirium tremens bieten eine
Reibe mannigfacher pathologisch-anatomischer Verdnderun-
gen dar;

2. Diese Veridnderungen betreffen alle Bestandtheile des Central-
nervensystems, Bindegewebe, Glia, Markfasern und Zellen;

3. Diese Verschiedenheit ist nicht nur eine quantitative, indem
z. B. Purkinje'sche Zellen selten, Rindenzellen immer er-
krankt waren, sondern auch qualitative, sofern dieseibe Zell-
art in verschiedenen Richtungen degeneriren kann;

4. Oertlich waren die vorderen Hirntheile inecl. der Inselgegend
immer stfirker afficirt als die hinteren, am wenigstens stets
die Calcarina;

3. Die Zelldegenerationen entsprechen den bei der experimen-

tellen Alkoholvergiftung am Thier gefundenen nicht;
6. Pathogenetisch ist die Gesammtheit der Befunde als ein Ge-
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misch von grdsseren Theils chronischen, kleineren Theils acu-
ten Veriinderungen aufzufassen, jene dem chronischen Alko-
holismus, diese dem das Delirium tremens erzeugenden Pro-
cesse zugehorig;

7. Pathologische Beobachtungen bestimmter Art trugen zur Ver-
deutlichung des Grundnetzes und zur Entscheidung der Frage
nach der Priformation des Zellchromatins bei.

Fir die Ueberlassung des Materials hin ich Herrn Hefrath Dr.
Ganser zu hesonderem Danke verpflichtet.
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