
XXVI. 

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

Pathologisch-anatomische Befunde bei Del ir imn 
tremens, nebst Bemerkungen zur Structur der 

Ganglienzellen.  

V o n  

Dr. E. T r i i m n e r ~  
Nervenatzt m Hamllur,~, frllher Hilfaarzt de1 Anstat~. 

(Hierzu Tafel XI.). 

8ieben F~tlle yon Delirium tremens~ die w~hrend des Jahres 1896 in 
der Dresdener Irrenbeobaehtungsstation zur Autopsie gelangten - -  eine 
mlgewOhnlieh hohe Jahresziffer - -  legten die Mahnung nahe, das in 
dieser Menge nicht hfiufig zur VerfOgung stehende Material wissensehaft- 
lieh fruehtbar zu maehen~ zumal in der Literatur noeh keine um- 
fassendere Arbeit fiber die pathologisehe Anatomie genannter grankheit 
niedergelegt war. BonlaOffer 's Publieation~) ersehien erst naeh Be- 
finn meiner Untersuehungen. Dazu kam~ dass hier Gelegenheit geboten 
war~ junge Untersuehungsmethaden des Centralnervensystems an einer 
Psyehose praetiseh zu erproben, deren klinisehes Bild in befriedigender 
und vet Allem allgemein anerkannter Weise umsehrieben ist. 

Ein die anatomisehe Untersuehung noeh besonders beg~instigender 
Umstand ~ar der~ dass in seehs yon den sieben F~tllen das Central- 
nervensystem bereits wenige Stunden nach dem Tode (6--10 Stundeu) 
in den Fixirungsflfissigkeiten geborgen werden konnte. In dem einen 
Falle (D.) betrug diese Zeit etwa 15 8ttmden. 

1) l(inische und anatomische Beitrage zur Kenntniss der Alkoholdelirien. 
Monatsschr. f. Psych. und Neur. Bd. I. S. 229. 
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Um einheitlieh% direct vergleichbare Ergebnisse zu erzielen, war- 
den alle FSlle nach den gleichen Methoden bearbeitet. Trotz der em- 
pfoh]enen Legion yon Methoden und Modifieationen zur F/~rbung des 
Centralnervensystems l~sst sich vorlgufig meiner Meinung nach die Zahl 
der fiir den practischen Patho]ogeu zu blos histologischer (uicht mikro- 
chemischer) Untersuehung brauchbaren 3Iethoden: we]the vor Allem 
das ,tut% clio et jucunde" erfiillen~ auf vier reduciren~ die vereint alle 
Elemente im Nervengewebe sichtbar zu machen vermSgel b welehe nach 
dem Stande unseres Wissens Gegenstand pathologischer Betrachtung 
sein kSnnen - -  mit Ausnahme nattirlich der leitenden Fibrillen. Ieh 
benutzte: die Markfaserf~trl)ung nach W e i g e r t - P a l ,  die Gliamethode 
W e i g e r t ' s ,  N i s s l ' s  ~Iethylenblau-F~trbung und eine Kerntinc- 
tion, meist diejenige naeh W e i g e r t  mit Fixirung i~l F l e m m i n g ' s  
Sauregemiseh, dessert Osmiums:,iure zugleieh etwa vorhandene fettige 
Degeneratimlen siehtbar machte. W c i g e r t ' s  Gliamethode ]ieferte mir 
mlr in drei FSIlen (L, Bi. und S.) vollst~taclige und zuvert~ssige Pr~- 
parate; in den anderen Ffillen verliess ich reich zum Theil auf N i s s l ' s  
FS~rbung, welehe zwar keine Gliafasern, abet die Existenz yon Spinnen- 
zellen zuverl'assig und haltbar anzeigt. Ausserdem zog ieh in diesen 
F~tllen Carminpr~iparate zum Vergleich heran~ die, falls ohne Nachh~'tr- 
tung der Stiieke in Alkohol und ohne Einbettung hergestellt, sowohl 
Gtiafasern~ als aueh Spinnenzellen in meist hinreichender Deutliehkeit 
erkennen liessen. Aueh die ~Iarkfaserf~irbung wurd% naeh Fixirung in 
5proe. LSsung you doppeltehromsaurem K a l i - - m i t  geringem Pormol- 
zusatz, um die Sehneidbarkeit tier Stiieke zu erhOhen - - ,  am uneinge- 
betteten Stficke vorgenommm b was zwar mehr Mfihe kostet% daftir aber 
1. den Vortheil gew~ihr~e, dass Sehnitte desselben Sttiekes mit Carmin 
gefiirbt werden konnten~ und 2. nach meinen Erf~hrungen ffir Piirbung 
der feinsten markhaltigen Fasern gr~Sssere Sieherheit zu bieten sehien: 
als wenn zum Zwecke der Einbettung noeh Alkohol und Aether auf 
das Pr~tparat gewirkt h~ttten. 

Zur Controle dieser Prftparate wurden ausserdem yon den in F l e m -  
miug ' scher  LOsung fixirten Sehnitten noeh einige nach W e i g e r t - P a l  
gefiirbt. Unter Berfieksichtigung dieser Vorsiehtsmassregeln glaubte ich 
auf die allerdings absolut sieher% abet aueh zu verg'angliehe Pr~tparate 
liefernde und die Geduld oft auf eine harte Probe stellende Exner ' sehe  
3]ethode verziehten zu kSnnen. 

Den Hauptwerth legte ieh natiirlich auf N i s s l ' s  Methode. Die 
Frage, wie welt das durch ste geschaffene Zetlbild ,Kunstproduct" ist~ 
bleibt for unsere Arbeit ohne Belang und wurde fiberdies dutch Niss l t s  
Aufstel[ung des ,Aequivalentbildes" in praetiseh befl'icdigendem Sinne 
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entsehiedenl). Sonstige methodologisehe Er6rterungen umgehend, will 
ieh nur dem Einwande geringer ttaltbarkeit Niss l ' seher  Pr~parate ent- 
gegnen, dass sieh eine grosse Anzahl meiner Sehnitte seit 11/2 Jahren 
nieht ver~indert hat oder abgeblasst ist. 

Was nun die Orte anlangt~ denen die zu uutersuehenden Stiieke 
entnommen wm'den~ so w~ihlte ieh dieselben so, dass die bekannteren 
der bis jetzt eharakterisirten Zellarten des Centralnervensystems zu Ge- 
sieht kamen. Mit Ausnahme dreier F~ille (Ba., Br. und D.)~ ill denen 
ik~sserer Umst~inde halber bloss die gopfhShle zur Obduetion gelangt% 
wurde in allen P~llen in jede der 4 (resp. 3) Fixirungsflfissigkeiten 
eingelegt: Mehrere Spinalganglien, je eine Seheibe Lenden-, Bmst- and 
[-Ialsmark~ der I-Iypoglossus-, Faeialis- and Oeulomotorius-Kern~ Klein- 
him und eubisehe Stiieke aus folgenden Stellen des Grosshirns: Fiss. 
ealearina (opt. Rindenfeld), aeustisches tfindenfeld der 1. Sehl~ifenwin- 
dung, obere Streeke der vorderen Centralwindung und Ammonshorn; 
ferner Mitre der 1. Stirnwindung~ der oberen Seheitelwindung und der 
langen Inselwindung~ letztere als Windungen, in welehe, im Gegensatz 
zur ersten Reihe, naeh W e r n i e k e  und Fleehsig~ keine Stabkranz- 
fasern einstrahlen. 

Um nun Denjenigen, denen die normalen Zellbilder naeh N i s s l ' s  
5Iethede weniger gegenw~irtig siud~ das Miturtheil zu erleiehtern, will 
ieh in Folgendem ganz kurz die normale Physiognomie der in Betraeht 
kommende~ Zellarten in Wort and Zeiehnung sehildern, geider sind~ 
so genau uns aueh die Zellbilder der Thiere~ vor Allem dureh Niss l  
selbst, besehrieben sind~ doeh yon mensehliehen Aequivalentbildern erst 
einige bekannt geworden. Ielr will deshalb versuehen~ das Fehlende 
naeh Pr~iparaten zu ergiinzen (und namentlieh die mensehliehen Rinden- 
zellen weiehen dutch eomplieirtere Verhaltnisse yon denen hOherer 
Thiere ab), die naeh denselbeu Methoden wie die pathologisehen von 
Gehirnen nieht geisteskranker, an Herzfehler, Careinom und Pneumonie 
gestorbeuer Personeu gewonnen wurden. Etwa bestehende Zellver~n- 
derungen dureh Fieber oder Toxine lassen sieh dutch Vergleiehnng sehr 
zahlreieher Zellbilder aussehalten; denn~ wenn selbst in sehwer erkrank- 
tent Nervengewebe einzelne normal erseheinende Zellen zu finden sind, 
so is~ mit derselben Wahrseheinliehkeit anzunehmen~ dass unter Ner- 
venzellen kOrperlieh Erkrankter eine gewisse Anzahl dem wirkliehen 
Aequivalentbilde genau entspreellen wird. Unter Berfieksiehtigung dieses 
Gesiehtspunktes und mit Zuh~ilfenahme tier bisher yon N i s s l ,  Ca ja l ,  
v. G e h u e h t e n ,  N a r i n e s e o  u. A. an thierisehen Zellen gegebenen 

1) Vergl. Zeitschr. ffir Psych. Bd. 54. S. 3 und 4. 
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Besehreibungen kOnnen wir uns yon den Hauptzelltypen in Kurzem 
folgende Bilder entwerfen. Zuvor abet noeh eine sehon Otter besproehene 
fmsserliehe Frage: Der Missstand~ dass die Substanz, die uns N i s s l ' s  
Fiirbung keunen lehrte~ lloeh keinen einheitliehen Namen ffihrt, er- 
zeugt eine Reihe yon Unbequemliehkeiten ffir den Autor und von 
Missverst~tndnissen ftir den Leser. Der yon L e n h o s s 6 k  in dieser Er- 
kenntniss vorgesehlagene Name ,Tigroid" hat keine allgemeine Billigung 
geflmden~ weil er ein speeielles Strueturbild zum Substanzbegriff maeht. 
ieh will deshalb, um dureh das Wort keine eonereten Vorstellungen 
waehzurufen~ um Verweehselungen zu vermeiden und um andererseits 
dem Begriff die Unbestimmtheit der Form zu lassen~ den Namen Z e l l -  
e h r o m a t i n  gebrauehen, als (aueh morphologisehen)Gegensatz zmn 
Kernehromatin. 

Jedes die Vorstellung einer bestimmten Form erweekende Weft ist 
zu verwerfen, weil das basophile Zellehrmnatin jede Form, aueh die 
des einfaehen Niedersehlags anzunehmen bef.ahigt ist. 

In der Zelle des S p i n a l g a n g l i o n s  1) zeigt das Zellehromatin die 
Form yon vieleekigen zaekigen, bald grOsseren~ bald kleineren K6rner, b 
die in etwa gleiehen Abst~tndeu im Zellleibe vertheilt sind~ ausser in 
zwei sehmalen Zonen~ einer eireumnuele'aren mad einer peripheren (vgl. 
aueh L e n h o s s 6 k  (1. e.). [Inter starker (500--10OOfaeher) Apoehromat- 
vergrOssel'ung sieht man~ dass genannte KOrper in einem iiberans feinen, 
kaum gefSrbten, ttill~ihnliehen Netze  suspendirt sind, welehes~ die ganze 
Zelle his in den Axeneylinder hinein erfiillend, eine Art wabiges Ske- 
lett darstellt. In der Zeiehnung, Fig. 1, komlte dies zarte Grundnetz~ 
yon It. y Ca j a l  2) Spongioplasma benannt, natfirlieh nur grob wieder- 
gegeben werden. 

Die m o t o r i s e h e n  Z e l l e a  des V o r d e r h o r n s  und der motorisehen 
Nervenkerne bieten alas bekannte, ,,getiegerte" Aussehen dar~ hervor- 
gebraeht dureh lgngliehe, por6se~ mit Zaeken besetzte KOrper~ welehe 
im Sinne der Fibrillengeleise yon Fortsatz zu Fortsatz orientirt sind, 
nut in den kernn~tehsten Sebiehten eoneentriseh, und sieh~ immer sehma- 
let werdend, weir in die diekeren Fortsiitze hineinerstreeken. Ein zart- 
masehiges Gr u n d net  z, welches bei lebhafterer F'arbung direete Verbin- 
dungsNden zwisehen den einzelnen ZellehromatinkOrpern vorzut~iusehen 
geeignet ist, l~isst sieh aueh bier beobaehten und sowohl in den Axen- 
eylinder~ als aueh in die Dendriten hinein verfolgen. Nebenbei bemerke 

1) Lenhoss6k,  Dieses Archly Bd. 29. S. 345. 
2) R. y Cajal~ Die Structur der nervSsen Protoplasma. _lionatsschr. fir 

Psych. 1897. Heft 1--3. 
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ich~ dass ieh dieses Grundnetz lediglieh an naeh Nissl gefgrbten Zell- 
bildem beobaehtet habe. 

Fig. 5 mSge, obwohl eigentlich eine Beetz 'sche Rindenzelle dar- 
stellend~ doch dig gleich strueturirte Vorderhornzelle veransehauliehen. 

Die P u r k i n j e ' s c h e n  Zel len ,  der 3. auffallende Zelltypus, ent- 
halten als Formelemente ein Grundnetz yon der sehon besehriebenen 
Besehaffenheit und in alle gr0sseren Forts'~tze hinein zu verfolgend~ in 
dessert Nasehen sehmal% flaeh dreteekige K0rper liegen~ yon denen ein- 
zelne dem Kerne direct aufsitzen, wfihrend die fibrigen eoneentriseh 
dazu und in gewissen Abstanden angeordnet sind, so dass eine zwiebol- 
artige Zeiehnung entsteht - -  Fig. 2. 

Unter den Zelten der Grosshirnrind~ ihtlen als Sondertypus zu- 
ngtehst die hauptsgehlieh in der 5. Sehieht der vorderen Centralwindung 
gelegenen matorisehen Riesenpyramiden auf~ die, wenn aueh nicht in 
ihrem, mehr dreieekig gestreekten, als polygonal gestalteten Aeusseren, 
jedoeh im inneren Bau den Vorderhornzellen gleiehen (Fig. 6). 

Die Masse der 6brigen Zellen miissen wit, um eine Grundlage ftir 
die pathologisehe Betraehtnng zu gewinnen, einer vorl~iufigen Classifi- 
eirung unterworfen: die also, ieh wiederhole: nur Durehsehnitts- und 
Haupttypen hervorheben will. 

In der topographisehen Benennung~ resp. Bezifferung, folge ieh 
H a m a r b e r g  und K01 l ik  er~), mit denen ieh seehs Sehiehten unterseheide~ 
welche sieh zwar am deutliehsten ia der vorderen Centralwindung, abet 
aneh in den anderen Hirngegenden ohne Zwang unterseheiden lassen. 

im AUgemeinen bilden die Rinde~zellen, za Niss l ' s  arkyoehromen 
Zellen gehSrig~ sehwammig% netzig-sehaumige K0rper mit grSberem mad 
unregelm~issigerem Grundnetze~ als es die sehon besehriebenen Zellen 
enthalten, and darin meist eine gewisse Menge Zellehromatin~ bald in 
Form porGser polygonaler K0rper~ bald in Gestalt yon K0rnehen~ bald 
endlieh als eine Art Niederschlag~ weleher nut eine e h r o m a ~ i s e h e  
A u f l a g e r u n g  auf mehreren Masehen oder Masehengruppen des Stamm- 
netzes bildet. Naeh Nenge und Formmlg des Zellchromatins lassen sieh 
als Hauptzellarten unterseheiden: 

1. Die kleinen Pyramiden~ welehe gr/Ssstentheils die zweite und 
vierte Sehieht biden: Einen hellen Ken1 umgiebt ein dtirftiges retieulirtes 
Plasmakleid~ welches an Volum dem Kerne hGehstens gleichkommt, in 
mehrere dfirre, kurze Forts~tze ausl~iuft und Zellehromatin nut in Form 
feiner polymorpher K0rnchen enthglt (Fig. 3). Die m i t t l e r e n  P y ra -  
miden ,  den oberen Theil der3. Sehicht bildend, stellen ein deutliehes, 

1) Gewebelehre. 1896. U. Bd. S. 636. 
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ziemlieh grobes Plasmanetz d'~.r, dessen Maschen ungleich gross und 
nut nach dem Stammfortsatz zu manehmal reihenweise, sonst aber regel- 
los angeordnet sind. Das Zellehromatin verstgrkt stellenweise das Netz, 
indem es sieh auf Masehengruppen gleichmgssig niedersehl'agt~ bildet, 
abet nut zwisehen den basalen Forts~itzen manehmal grOssere K6rnbr 
odor KOrper (Fig. 4). 

Die g r o s s e n  P y r a m i d e n ~  die Uebergangstypen zu den Riesen- 
pyramiden~ unterscheiden sieh yon den mittleren dutch einen relativ 
kleineren Kern~ dutch ein feineres Netz und dureh Ansamlnhmg des 
Zeliehromatins zu gr~Ssseren KOrpern. Es bildet sowohl eompaetere 
Randanhfiufungen zwischen den basMen Forts~tzen als auch, und dies 
tm~ so deutIieher, je grSsser die Zelle ist, im oberon Zelltheile freie, 
den Stammfortsatz entlang geriehtete KOrper, welehe aueh hier ein 
,~tigroides" Aussehen erzeugen kOnnen (Fig. 5). 

Eine vierte Form bilden die spindelfOrmigen, unregelm~issig ge- 
lagerten Zellen der 6. Sehieht. In Ban nnd Zeiehnung zwisehen der 
1. nnd 2. Art stehend: haben sie einen moist dreieekigen Kern und 
sehaumiges, theils rund, theils eekmasehiges Protoplasma, in dem sieh 
Zellehromatin theils als KOrnehen-~ theils als i~lasehenniedersehlag vor- 
fi,ldet (Fig. 3a.). Besondere Formung zeigt das Zellehromatin in den 
grossen spindetfOrmigen Zellen des Ammonshornes in Gestalt einer oder 
zweier dem Kerne polar und breit aufsitzender ,,Kernkappen ~ (Niss l ) .  

Diesen einleitenden ErSrterungen Iasse ieh die Besehreibung meiner 
Ffille selbst folgen~ der Art, dass ich in zwei Fallen die abnormen Be- 
funde detaillirt schildere, fiber die anderen abet mehr'summariseh refe- 
rire~ soweit deren Verhgltnisse nieht yon denen der ersten Fiille ab- 
weiehen. Zu den ihnen beigegebenen Zeiehnungen sei bemerkt dass sie 
nieht sehematisirt odor eombinirt, sondern Abbildungen bestimmter Zell- 
individuen sind. Fig. 14a. ist aas zwei Zellbildem eombinirt. 

] F a l l  I .  

g l i n i s e h e  Uebers ich t .  

L.~ ein 37jghriger Strassenkehrer, duroh Trunksuoht und Selbstmord des 
Vaters belaste~, zeigte yon .Iugend auf Neigung zum Trunk. In letzten Jahren 
oonsumirte or, ausser den tagsitber genossenen All~oholen, allein zum Abend- 
brod 1/~ Liter Schnaps. Seit 2 Jahren hot er Zeichen yon Alkoholzerriit~tung~ 
Eifersuchtsideen, Gliederreissen~ Schweissausbrtiche m a. Das Delirium--sein 
e r s t e s -  begann zwei Tage vor seiner Aufnahme in die Irrenbeobachtungs- 
station mit zwei epilepiiformen Anl'gllen und dauerte in gleicher lntensit~Lt an 
his zu seinem am 12. Tage des Deliriums orfolgten Tode an Herzsehwgche. 
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In den letzten Tagen war ein fieberhafter Magendarmkatarrh hinzugetreten. 
Fieber bestand 9 Tage lallg~ zuletzt his 4074 o 

Die Au tops i e  ergab an den I(6rperorganen: Residuen ether Pleuritis~ 
geringes Emphysem, Bronchitis~ Herzhypertrophie, Leberatrophie, Gastroente- 
rites acute; am Nor~;ensyst~em: Pacify- st Leptome~ingitis spinalis~ geringer 
HydrocephaJus ext. et int. 

Mikroskop i sche  U n t e r s u c h u n g .  

S p i n a l g a n g l i e n .  Fi~rbnng nach Nissl :  Eine Minderzahl yon Zellen 
isg ann~hernd normal~ die Mehrzahl ist unter gerlust beider chromatinfreier 
Zonen um einen deutlichen Bruchtheil (1/5--1/4) geschrumpft, und des Zell- 
chromatin in der \u abnorm vertheii b dass ein schmaler, aber diehter tling 
yon Ki~rpern und Kbrnern an die Peripherie oder an den Kern gedr~ngt~ dass 
dagegen des Binnenareal entweder vi~llig ~ellehromatinfrei oder yon feinsten 
K6rnehen erfiillt ist. So scheinen unter schwaeher Vergrbsserung viele Zellen 
auf einen blauen Ring reducirt; nnter stlM~sten Vergriissernngen zeigt sich 
auch im freien Pelde das zarte Grundnetz efllalten (Fig. 7). Etwa der vierte 
Theil aller Zellen enthS~lt braunk~irniges Pigment in vermehrter Menge~ racist 
dem Kerne in Haufen anliegend: sonst in Sieilelform an der gegen/lberiiegen- 
den Wand. Der Kern ist nicht selten wandsti~ndig und flaehgedrtickt. In 
weiteren Entwickelungsstadien li)st sieh die Kernmembran anf und des Kern- 
kiirperehen nimmt eine steehapfelfiirmige Gestalt an; des Zellchromatiu schwin- 
det his auf unkenntliehe Reste und schliesslieh schrumpfg selhst d{us Grund- 
netz zu einem blasigen Kdrper mit theilweise verdickten Wandungen und 
grbsseren Blasen. Einzelne solcller Zellreste sehen einem Stiiek emphysema- 
t6ser Lunge nieht uniihnlich. Sehr selten ist alas in Pig. 8 abgebildete End- 
stadium, we des Zellchromatin als gleiehgross% dunkelgef~rbte K~irnehen im 
Netzreste tiegt. Dass hier nur eine Zellkappe abgeschnitten wnrde, ist ausge- 
schlossen~ weil die Zellkapsel im grgssten Umfange geschnitten ist. Der binde- 
gewebige Bestandtl~e~I des Spi~a~ganglions war nicht verS.nc~ert.. 

L e n d e n m a r k :  Der P~iickenmarksquersehnitt zeigt im Carminpr~parat 
Spinnenzellen in vermehrter Zahl nnd Gr~isse: besonders am tend% im Marke 
keinen Fasersehwund~ dagegen Colloidkugeln in betr~ichtlieher Anzahl; Capil- 
larch und Venen sind normal~ die kleinen Arterien im geringen Grade sklero- 
sift; im Grundgewebe des Grau hie und da ldeine Blutungen. 

Die Vorderhornzelien erseheinen~ nach Niss l  gef~irbt~ zu etwa ~/3 nor- 
mal, zu 1/3 wenig, 1/a hochgradig veriinder~; dieser hSchste Grad betrifft die 
mediale Gruiope. Der Beginn der Ver~indern_ng besteht in geringer Schwel- 
lung, ZerbrSekelung der circumnncleiiren ZellehromatinkSrper~ Zerfal] in immer 
kleinere KSrnehen nnd schliesslich deren AuflSsung: centrifugal selbst his in 
die Dendriten fortschreitend. Parallel damit geht eine Erkrankung des Kerns, 
in~lem der KernkSrper zackige Formen annimmt~ der geschrumptte Kern an die 
Zeltwand rCickt und schliesstieh tier l~%mbran vertustig geSk Fig. t i  giebt 
ein ebenso h~iufiges als charakteristisches Bild wiedcr: Am Zell- und Kern- 
rande Fragmente ehemaliger ChromatinldJrper~ an letzterer Stelle die schon 
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goloste Membran vortiiusehend; im Innern nur das naol~te Grundnetz~ welches 
zum Theil noclq mi~ feinsten Zerfa]lskSrnchen bestreut is~. 

Fig. 13 entspricht dem ersten Stadium dos geschilderten Processes. 
B r n s t -  a n d  H a l s m a r k .  Him" finder sich ausser der beschriebenen Er- 

krankungsform~ an deren geringerem Grade eine Anzahl Vorderhornzdlen 
leidef~ noch eine ander% die nicbt in Auf|Ssung~ sondern in Verdichtung dor 
ChromatinkSrper bestoht; die zackigen~ sohwammigeu KSrper sind zu rund- 
lichen~ sehr ungleich grossen~ tiofblau tinglrten Brocken verdichtet~ deren 
grSsste die mehrfache GrSsse des KernkSrpors erreichen~ so dass manche Zelle 
unter schwacher Vergrbsserung aussieht~ wie mit blanen Tropfcn erftillt. Fig. 12. 
Der Kern soloher Zellon ist dentlich~ aber n i oh t e in h e i t l  i ch ver~indert~ theils 
ist die h'Iembran aufgolSst and (let" n~ck[e t(ornkSrper in gesohwollenem Zu- 
stande iibrig, theils ist~ wie in Fig. 12~ der Kern zaokig gosohrumpft und 
homogen blgulioh gefgrbt. 

Die m o t o r i s e h e n  Br f ickenkerne~  namentlieh dos Hypoglossus, wei- 
sen eine knzahl dunkel gefi~rbter (fast chromophiler) Zellen anf und eine kn- 
zahl im Beginne jener am Lendenmarke besohriebenen VerSnderung, liessen 
aber sonst klar zu deutende p~thologisehe Veriinderungen vermissen. 

D i e P u r k i n j e ' s c h e n Z e l l e u  des Kleinhirns liessen nur in einzelnen 
Fgllen Abnormitgten erkennen~ wie geringe Reduction des Zellchromatins, 
Kernschrumpfung und eine Art ,tr{iber Schwellung"; sonst waren sic an- 
n~ihernd normal. - -  Auch in einem h'iiher untersuchten Falle yon experimenteller 
Alkoholvergiftung beim Hundo constatir~e ~ch an den P u r k i n j  e 'schen Zellen 
u, eit sp:,irlichere Vertinderungen als an den motorischen Vorderhornzellen. 

H i r n r i n d e .  Als Paradigmg tier Rindenvergnderungen beschreibe mh 
zuerst einen Schnit~ der vorderen Centralwindung~ well bier alle Zelltypen 
zumeist in ausgepr~igtester Erkrankungen vertreten sin& 

C e n t r a l w i n d n ng. Unter sehwacher VergrSsserang erscheint die Rind e 
im Ganzen etwas geschrumpft und ton einem markanten Gliaeontnr gleich- 
mgssig umsgumt~ dagegen weder die Zelldiehte~ noch der Sehichtenbau der 
Rinde auffgllig vergndert. 

Unter stSrkerer VergrSsserung zeigt zun~ichst das Gefgsssystem verschie- 
delle Anomalien: Die Capillaren sind gut and gestreckt~ hSehstens stellenweise 
wellig im Contur~ die kleinen Arterien dagegen dentlieh sklerosirt mit Intima- 
verdickung und Pigmentablagerung in tier Wand; in den stark erweiterten 
circumvaseulgren Rgnmen reiehe Ansammlung lymphoider Elemeute; die Venen 
sind ,'~llenthalben s~ark varieSs erweitert., so dass manche GeNssstreeken den 
Haustern des Diokdarms gleiohen. Yon GeNssen~artungen zeugen aueh die im 
Gewebe zersfrenten Capillarblutungen. 

Der G lia-Bestandtheil  tier llinde hat eine starke Vermehrung erfahren~ 
sowohl was Fasern, als was Spinnenzellen, als war freie Rerne anbelangt. 
Der genannte Gliasaum erweist sieh in F~irbnng nach W e i g e r t ' s  elektiver 
Methode als Bin dmhter Pilz yon Gtiafasern~ tier sieh l~ings der grSsseren Pia- 
g'eNsse aucb in die T[efe erstl'eckt~ allerdings nicht fiber die Tangentialsehicht 
hinans. Unter diesem Glia rasen sind nun Spinnenzellen in einer knzahl ge- 
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wachsen~ die man sonst nut bei Paralyse odor seniler Demenz zu sehen ge- 
w•hnt ist. In den tieferen Sehiehten nimm~ ihre Zahl ab~ wgehst abet im 
Marl(e ~vieder dsutlich an. gin Theii dieser Spinnenzellen bsweist dutch re- 
gressive Yer~inderangsn (Yacaolisirung und Rernsehruml?fung ) dis Chronicit~it 
ihrer BiIdung. Neben aus~ebildeten D e i t e r s ' s ehen  Zellen erseheinen~ beson- 
ders in der 1. und 6. Hirnsehieht zahlreiehe helle Gliakern% theils frei~ theils 
im Lymlohraum der Arterien~ theils in Gesellsehaft lymphoider Elemente i~n 
[~ymlohraum odor selbst im Leibe yon Nervenzellen. 

In don Lymphri~umen~ im Marke and namentlieh in der Grenzsehieht sind 
Leukoeyten tiberaus zahlreieh vorhandem 

N e r v e n z e l l s n .  Naeh N i s s l  gefiirbt~ zeigen die kleinsn Pyramiden der 
~. Sehieht Sehrump fang und Dunkelffirbun~ des t{erns and g'rSsstentheils vaeuolS~re 
~uftreibungen des Plasma, wie es Fig. 11 abbildet; eine Erseheinang~ welehe 
freilioh nut dureh die l/gnfigkeit ihres Auftretens einige Bedentung gewinnt. 
~lannigfaehere Ver~inderungsn erfithren die m i t t l e r e n  P y r a m i d e n :  Ihr Kern 
is~ moist dunkel und gssehrumpft~ Por~sg~ze atrophiseh~ geseht~ingelt und welt- 
bin sichtbar~ ihr Leib dos Zellehromatins en~kleidet~ so dass ein sohaumiges 
und~ wie es seheint~ morsches nnd brSek]iges Oerasg fibrig blsibt~ denn viele 
Zellen sind vaeuolisirt und blasig' aufgetrieben~ ihre Forts~itze oft abgebrbekelt. 
Eine wiehtige t~olle bei der Degeneration diessr Zellen spielen freie Kerne~ 
iiberaus hSufig sieht man lymphoide oder Gliakerne, die bier die Rolle yon 
Osteoel~sten zu sl)ielen scheinen~ sieh inZellleiber f6rmlieh hineinfressen, bis sic 
sehliesslieh vdllig yon Plasma. umsehlossen sind (Pig. 17)~ m a n e h m a l  Ner-  
v e n z e l l e n  mi t  m e h r e r e n  K e r n s n  v o r t g u s e h e n d ,  oder sieh mit mehreren 
andersn in einerYaeuolezusammentindend. Ob dieseElemente direetzurBildung 
yon Vaeuolen u geben oder sieh nut zufgllig in solehsn ansammeln, 
wird sehwer zu entseheiden sein. ~{anehmal sieht man Kemhaufen, yon einem 
diinnen Proto!olasmagehege nmsehlosssn~ ale einzigen Rest untergegangensr 
Zellen (Pig. 20). Nit der Gr/Ssss der Zellen w~iehst deren Coh~isionskraft~ wie 
des seltenere Vorkommen yon Vaeuolen in g r e s s e n  P y r a m i d e n  beweist. 
Sonst weisen diese eine der eben besehriebenen ghnliehe Vergnderung auf~ 
t~ernsehrumlofung, Atrophie der Fortsgtze, _:tuslaugung des Zellehromatins~ 
des nut stellenweise (an der Basis und im Stammfortsatz)noeh in kleinsn 
Bracken srhalten ist und Degeneration des Grundnetzes zu einer unregelm~issig 
.~ehaumigen, bri3ekligen Masse. 

Dis Brkrankung der m o t o r i s e h e n  R i e s e n z e l l e n  besgeht in weiggehen- 
der Deehromatinisirung bei Erhaltang der gusseren Form und geringer Sehwel- 
]ung'. Ganz normal ist l{eine Zelle; k~;rnigen Zsrfal[ und schliesslieh Sehwund 
dos 7Mlehromat,ins sisht man in vsrsehiedenen Stadien, his sehliesslieh, ein 
nieht zu seltenes Bild, ein ehromatin- nnd structurloser Filz verdiekter, she- 
reals des geordnete Grundnetz bildender Pasern abrig blsibt (Fig. 16). Als 
letzte Stadien fotgen dann hie und da Vaeuolisirung und Abbr5ekelung. Die 
Zellen der 4. Sehicht sind mig den kleinen der ~. strueturidentisoh nnd lei- 
den, wenn aueh seltener~ an derselben Ver~indernng wie jsne. 

~in etwas anderes pathologisehes Bild gewghrt die 6. tIirnsehicht dutch 
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die zahlreiehen ]ymphoiden Element% yon denen jedeZe]l% smes in Vaeuolen~ 
set es in dem stark erweiterten circumcellal~ren Lymphraume mehrer% oft 5~ 6 
beherbergt. Fig'. 20 giebt eine solche" Zelle wieder~ eine einzige Vacuole yon 
3 Leukocyten und 3 gliaghnlichen Kernen erfdllt. 

S t i r n w i n d u n g .  Soweit nicht durch Bauverschiedenheiten bedingt~ 
on~sprieht das Bild dem eben beschriebenen. 

S c h e i t e l w i n d u n g .  Sowohl die Gliavermehrung~ als auch die Zellver- 
5,nderungeu stud weniger stark als im Centralschnit~e ausgepr~igt und bestehen 
mehr in einfachem Schwund des Zellchroma{ins~ so dass glemhragssig~ schau- 
mig strueturirte Zellen mit weithin sichtbaren dfirren Portsiitzen fibrig bleiben. 

S c h l 5 f e n w i n d u n g .  Die Glia verbglt sieh wie im vorigen; dagegen 
'5,hneln die Zelldegenerationen jenen des Centralschni~tes ; namentlich ist Vacuo- 
lenbildung hgufig. 

F i s s u r a  ca loar ina .  Wenngleich weniger ausgesproehen~ zeigen 
doeh sowohl Glia~ als Nervenellen jene am Centralschnitt, beschriebenen Ver- 
~inderungen. 

~farkfasern.  Die Faserfgrbung naeh W e i g e r t - P a l  zeigt eineu fiber 
die ganze Rind% am wenigsten im Oeeipitathirn~ ausg'ebreiteten Sehwund der 
feinsten Markfasern~ namentlieh im Randsaum. Nicht allein sind nut grebe 
und grSbste Pasern zu sehen~ sondern es verrathen auch zahlreiche, in Reihen 
odor Haufen angeordnete sehwarze ~'[yelinkfigelchen~ einzelne FettkSrnehen- 
zellen and zerstreute Celloidk~irper don Zerfall yon Marl~fasern. Aueh sind 
die groben Fasern oft gekniekt und zu rosenkranzghnlichen Gebilden aufge- 
b l g h t -  Fig. 26. 

t(erne. Die ]ferne der degenerirten Vorderhornzellen zeigen trotz Ent- 
blSssung von Zellchromatin eine fast unsiehtbare )lembran~ das l(ernkbrperchen 
nur als Sehatten siehtbar odor in ein Nest yon Vaouolen verwandell~ (Fig. 24) 
und das Kerninnere von einem feinen Staube erftillt~ dessen Anordnung noeh 
Umrisse eines I(erngeriistes erkennen liisst. Einzelne Kerne enthalteu s e h war z e 
eekige ,  k r y s t a l l o i d e  I(i3rnehen (Fig. 25)~ die in manehen Fgllen aueh 
im l~eibe der Zelle zerstreut sind. Vielleicht handelt es sieh um Kalkpartikel~ 
dutch Htimatoxylin sehwarz gefgrbt. Aelmlieh staubige Besehaffenheit zeigen 
die Kerne der Spinalganglien~ zum Theil ebenfalls mit den aueh yon Gel d- 
s e h e i d e r 1) erw~ihnten schwarzen lirystalloiden. 

Wesentlioh besser sind die t{erne der tIirnzellen besehaffen~ ihre Membran 
durehweg erhalten, ihr Gerfist nut theilweise zers~tSr~. 

Die in F lemming ' sehe r  L6sung fixirten Stfieke ergaben zugleieh alas 
Vorhandensein zahlreicher sehwarzer t(6rnchen im grbssten Theile tier Vor- 
derhorn-und Rindenzellen~ nieht selten in solcher Ausdehnung~ class alas 
ganze Zellareal erftillt schien. Ueber die Deutung dieser I{Srnehen vergleiehe 
S. 725. 

1) G o l d s e h e i d e r  und Platau~ Normale und patholog. Anatomic tier 
Nervenzellen. Berlin 1898. S. 27. 
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I I .  F a l l .  

I { l i n i s che  U e b e r s i s h t .  

DerKrankeBi.~ sin 37jS~hrigerHandarJositer 7 wurde im vsllenDdirium ein- 
gelisfsrt; erhebliche Albuminuris und die Symptome siner Hsrzdilatation lisssen 
den Fall als schwsren erschsinen; dazu entwickelte sieh am 2. Tags eins 
Pnsumonie~ welshe seinen Ted am 4. Tage naeh der AuNahms zur Folge 
halle. Drei Tags lung bestand Fieber bis 39760. - -  Anamnestischs Angaben 
waren nieh~ zu erlangen. 

Die A u t o p s i e ergab : Pleuropneumoni% liIypsrtrophie und Dilatatio eor- 
dis~ Nephritis und parenchymatiSse Degeneration der Leber; an den nerv~isen 
Organen Pachymeningitis ext. spinalis, geringe Ependymitis gr~nulos~ sowis 
Lsptomen5ngitis mgssigen Grades: Alles Zeiehen eines Iang]iihrigen Pota- 
toriums. 

~ I ik ros l~op i sehs  U n t e r s u e h u n g .  

S p i n a l g a n g l i s n .  Neben normalen finden sieh eine Anzahi deutlieh 
erkrankter Zellen~ deren Menge sieh etwa auf die tt~ilfts absohgtzen l iss t :  I)er 
Kern soleher gellen ist zaekig gesohrtlmpft und homogen hlau gefirbt; das 
Plasma tier unter Verwasehung beider ehromatinfreierZonen etwas gsselarnmpf- 
ten Zelle enth~ilt nnr am tlande nseh struotnrirtes Zellohromatin~ im Inneren 
i s t e s  theils mit feinkSrnigsn ZerMlselementen hestrsut~ theils his auf das 
Grundnetz lesr oder mit vieariirenden Pigmenthanfen erfiillt. W e ige r t~s  F~tr- 
bung zeigt in den glsiehm:issig grau gefgrblen Kernsn sine Anzahl der oben 
beschriebenen kohle~hnliehsn Par~ikeln, Im weiterenVerlaufe trill feink~Jrniger 
Zerfall und Sehwund des Grnndnetzes ein, bisweilen unter Blasenbildnng. 

L e n d e n m a r k .  Die Vorderhornzellen sind in gr~sserer Zahl a,ls im Pall 
L. intaet~ ein Theil aber zeigt oft vsm Axeneylinderfusse ausgshsnden und 
dann zum Zellrande fortsehreitsnden Zsrfali des Zellchromatins~ der sehliess- 
lich zu dem in Fig. 11 wiedergegebenen typischen Bilds ftihrt, kls besonders 
Degenerationsform beobaehtete ieh in seltenen Fgllen sinfaehe ktrophie der in 
Lage und Ordnung volIkommen erhaltensn, aber blasser gef~irbten Chromatin- 
k~irper~ shne vorherigsn feinkiSrnigen ZerNll~ gleichsam eine kbsehmelzung wie 
an sieh 15senden Zuekerstiicken. 

Die Symptome tier Gef~isserkrankung sind aueh bier 8klerosirung der 
Ideinen Arterien nnd zerstrsute Capillarblutungen. 

Die G l i a  der Randzone ist vermehrt. 
B r u s t -  und  H a l s m a r k .  Die Vergnderungml ghaeln jenen des Falles 

L.~ speoiell finder sieh in einigen Vorderhornzellen die sehon genannte Ein- 
sohmelzung des Zellehromatins zu gr6sseren sder klsineren Broeken and 
Trbpfchsn. 

Die Kerne des H y p o g l o s s u s ,  F a s i a l i s  und O c u l o m o t o r i u s  enthal- 
ts~a eme gsrings Anzahl Zellen mit eelatralem Zerfall des Zellchrsmatins. Im 
I-Iypoglossus- und Fasialisksrn sah ieh rslativ viel Zellen in dsm yon N i s s l  
ssgenannten pyknomorphen Zuslande. Als Seltenheit beobaehtete ieh in einer 
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Oculomotoriuszelle: die sieh durch ihre Structur sicher sis motorisch erwies: 
einen dichten Ifaufen b r a u n e n  Pigments: wie es sonst in motorischen Zellen 
nicht vorkommt. 

P u r k i n j e ' s e h e  Ze l l en .  Die einzigesehwerer kranke: dieiehunCer 
den ZelIen dieser Gattung auffinden konnte~ habe ich in Fig. 9 abgebildet; 
ihre Symptome sind Gestaltsver~nderungen des l(erns nnd seines KSrnchens, 
geringe Mitfgrbung des Zellplasma.~ Destructnrirung und Reduction des Zel[- 
chromatins und AufbI~Lhung des basa len Plasma. 

Natfirlieh w~irde ich auf diesen Solitgrbefund l;einen besonderen WerCh 
legen, wenn er nicht mit ghnlichen anderer Fglle correspondirte (vgl. S. 71@ 

H i r n r i n d e  - -  C e n t r a l w i n d u n g ,  B i n d e g e w e b e .  Die Capillaren 
sind ungewShnlieh zahlreich~ ihreWand stellenweise wellig verdi@t: dieVenen 
streekenweise varieSs erweitert, die Arterien sklerosir U ihre Intima ist wellig 
verdi@t, Media und Adventitia zum Theil kleinzellig infiltrirt und yon Blut- 
pigmentresten durehsetzt: die stark erwei~erten eireumvaseulgren Lymphr~ume 
mit einzelnen K~;rnehenzellen und vermehrten lymphoiden Elementen erfiillt. 

Gl ia .  Unter der Oberflgche ein Gliasaum: wenn auch geringer als an 
entspreehender Stelle des vorigen Falles~ so doeh abnorm dicht: unter diesem 
ein reiehes Gehege: zum Theil sehon regressiv ver:~inderter Spinnenzellen und 
endlich im ganzen Quersehnitt, vet Allem aber in der Grenzsehieht zahlreiehe 
#eie blasse und blgsehenfSrmige Gliakerne: oft in Gesellsehaft ebenfalls ver- 
mehrter Leukoeyten. Spinnenzellen in vermehrter Zahl und Deutliehkeit fin- 
den sieh each im Marko. 

Ze l l en .  Die Zellen zeigen alle beim vorigen Palle besehriebenen Ver- 
iinderungen: Die k l e i n e n  P y r a m i d e n  der 2. Sehicht aufgebl~iht: so dass 
ein Theil ihres Protoplasma am Kern: ein anderer: ats sehmaler Saum am 
Itande des slark erweiterten Lymphraumes ldebt (vergl. Fig. 16); die m i t t l e -  
t en  P y r a m i d e n  sozusagen ,grossblasig:: verS, nder~: die g r o s s e n  und l~ie- 
s e n p y r a m i d e n  zum g'rSsseren Theile partiell~ zum ldeineren vSllig ausge- 
laugt~ d.h. des Zellehromatins beraubt~ so class oft nnr die blassen S e h l a e k e n  
des ehemaligen Zellorganismus iibrig bleiben: oft noeh brSekelig zerfallen oder 
dutch Vaeuolen ~eblght (Fig. 15). 

Das zerfallende Skelett einer grossen Pyramide giebt Pig. 19 wieder. 
Am liingsten hiilt sieh Zellehromatin: streifig angeordne~, in den grSsseren 
Fortsgtzen. Gelbes Pigment ist nur in wenigen tier grSsseren Zellen wahr- 
zunehmen. 

Die entspreehenden Kernvergnderungen bestehen in geringer Sehrum- 
pfung, F~irbbarkeit des Kernsaftes und staubigem Zerfall des Kerngeriistes; 
Polkbrper sind nirgends zu sehen. 

S t i r n w i n d u ng. Gliav-ermehrung in gleiehem: dagegen Zelldegeneration 
in gering'erem Grade als im vorigen Sehnitte, sofern in den grossen Pyramiden 
h~uflger basale ChromatinkSrper wohlerhalten anzutreffen sind; in der Grenz- 
schicht zahlreiehe Spinnenzellen; in den eellul~iren Lymphr:~iumen der flinften 
Sehieht Leukocyten und helle Kerne in g'rosser Zahl. 

i n s e l w i n d u n g .  Wahrseheinlich in Polge ihrer Lagebeziehung zu den 
Arciliv f. Psyehiattle Bd, 3t. Heft 3. 4 6  
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gl'ossen ttirngefitssen zeigt die [nsel sehr ausgebreilete Zelldegenerationen~ 
namentlieh in Form yon Bl~ihung und ZerbrSekeIung~ so dass stellenweise das 
Gesichtsfeld yon ZelRr/immern in der Art der Fig. 16~ 17~ 19 fibersgt ist. 

S e h l g f e n w i n d u n g .  Vereinzelte Blutungen im Gewebe und in der 
Wand grSsserer Gef~isse; Gliavermehrung and Zelldegeneration wie im Stirn- 
hirn~ die kleinen Pyramiden fast durehweg gebl~i.ht. 

Dasselbe gilt yon der S e h l g f e n w i n d u n g .  Aueh fallen im Schnitle 
zahlreiche Glia- und anehNervenkerne a uf~ die mit stark liehtbreehender sehoI- 
liger Masse erflillt sind. 

Die Zellen der C a l e a r i n a w i n d u n g  sind leidlieh erhalten~ dig Gliaver- 
mehrung ist die gleieh% wie die der benaehbarten ttirnabschnitte. 

Aueh die grossen Zellen des Ammonshorns fielen der allgemeinen Dege- 
neration anheim~ des Zellehromatin ist gesel~wunden~ die Portsiitze gesehliin- 
gelt und weithin siehtbar. Diese Zellen fend N i s s l  naeh experimenteller 
aeuter Alkoholvergiftung normal, wiihrend andere Rindenzellen sehwer dege- 
nerirt waren 1). 

M a r k f a s e r n .  Die W e i g e r t - P a l ' s e h e  Pgrbung ergiebt aueh hier einen 
(dutch Zeugen, wie Myelintri3pfehen, ColloidkSrloer u.a. beglaubigten) Sehwund 
feinster Markfasern, namentlieh der Tangentialsehieht~ ein Sehwund~ der im 
Frontalsehnitte am deutliehsten~ in den iibrigen Hirntheilen yon geringerer In- 
tensit~t ist. 

I I I .  ] P a l l .  

K l i n i s c h e  U e b e r s i c h t .  

S.~ ein bei tier Aufnahme 46j~ihriger Handarbeiter, durch Potatorium des 
Vaters belastet~ begann naeh dam Kriege 1870, den er als Marketender mit- 
maeht% dem Trunke zu huldigen~ der dann, namentlieh seit er Stadtreisender 
f/ir ein Schnapsgesch~ft geworden war~ ungewShn]iche Dimensionen annahm. 
Schon salt 15 Jahren halle e r a b  nnd zu nEchtliehe Visionen; ftinf Tage vor 
seiner Anfnahme begann ein lebhaftes Delirium mit heftigem Tremor und zahl- 
reichen Sinnestfiuschungen~ wie sieh sparer zeigte~ der Vorbote einer Pneumo- 
hi% an der er sehon am Tage naeh seiner Aufnahme starb~ allen Exeitantien 
zum Trotz. Er fieberte bis 40~2 ~ 

Die S e e t i on  ergab: Nephritis~ Lebereirrhose geringen Grades und Pneu- 
monie; Paehymeningitis ext. spinalis haemorrhagiea und ganz geringe Atro- 
phic des Gehirns. 

~ I i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  

L e n d e n m a r k .  Gliaelemente namentlieh am Rande betr~ichtlieh ver- 
mehrt; kleine und mittelgrosse A r t e r i e n  in mgssigem Grade sklerosirt~ im 
Marke zahlreiehe Colloidkugeln. 

Von den motorisehen V o r d e r h o r n z e l l e n  sind die grSsseren seharf und 
typisch gezeiehnet, die mittleren und kleinen hingegen meist in der nun be- 

1) Zeitschr. f. Psych. Bd. 54. S. 13. 
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kannten Weise degenerirt~ so dass nur am Rande noch eine Zone mit grSs- 
seren, aber regollos gelagerten ChromatinkSrpern bleibt; im Innern ist das 
leere oder feinkSrnig bestgubte~ selten mit Pigmenthaufen versehene Grund- 
nelz siehtbar. 

B r u s t m a r k .  In einigen tier motorisehen Zellen kehrt jene schon mehr- 
faeh besehriebene, in Zusammenrinnen des Zellehromatins zu grSsseren Tropfen 
bestehende Degenerationsform wieder. Zahlreieher sind die motorisehen Zellen 
des g a l s m a r k s  daran erkrankt, ttier und da kann man aueh sehen~ wie 
ldeine Tropfen aus dem Zellleibe ausgetreten sind. Ein ghnliehes Bild bieten 
die motorisehen Br/iekenkerne. 

P u r k i n j e ' s e h e  Ze l l en .  Nut einzelne zeigen Sehwellung und partiel- 
len, feinkornigen Zerfall des Zellehromatins als krankhafte Ver~inderungen. 

H i r n r i n d e - -  C e n t r a l w i n d u n g .  Gefi~sse: Capillaren normal, Ve- 
hen eetasirs Arteri.en slderosirt; einzelne Capillarblutungen. 

Gl ia .  Alle drei Element% Fasern, Spinnenzellen nnd freie Kerne deut- 
lich vermehrt. 

Ze l l en .  Meist die friiber besehriebenen Ver~inderungen, Auslaugung 
und Vacuolisirung; hingegen sind zerbriickelte Zelltriimmer seltener nnd so- 
wohl in den grossen wie in den Riesenpyramiden sind hiiufiger Reste yon 
Zellehromatinstruetnr am I{ande oder im Stammfortsatz erhalten. 

S t i r n w i n d u n g .  In nieht wenigen Zellen der 2. Sehieht sind Kerne 
nnd bisweilen aueh Theile des Leibes yon jener stark gl~tnzenden~ oft sebolli- 
gen~ mit Methylenblau sich nieht fiirbenden Substanz erfiillt (vergl. S. 715). 
Sonst entspreehen die Ver~ndermlgen jenen der Centralwindungen. 

Sehl i~fenwin  dung.  Diohter Gliarasen. 1. Hirnsehieht wie iibers~ih~ 
mit Spinnenzellen, die am Rande grbsserer Gefiisse ein wahres Diekieht bil- 
den, und sieh znm Theil an die Capillaren~ deren Zahl vermehrt erseheint~ mit 
Pseudopodien anheften. Die Zellen sind meist aufgebliiht und zerbrdekelt~ 
namentlieh in den eircumnuele~ren Partien~ so dass der gesehrumpfte und mit 
Nethylenblaa stark gefg~rbte Is oft wie eine Insel in einem weiten Plasma- 
tinge liegt. 

Die Zetlen der S e h e i t e l w i n d u n g  sind durehweg besser erhalten: 
lnanehe grosse Pyramiden normal, aueh die Gliaelemente weniger vermehrt. 

I n s e l .  Im Gegensatz zu den leidlieh erhaltenen grossen Rindenzellen 
sind die kleineren fast durchweg anfgeblght. 

C a l e a r i n a w i n d u n g .  In der 1. Sehieht zahlreiehe Blutungen, deren 
ieh in einem ~95 l~ dicken Sehnitte auf etwa 2Ctm. gindenl~tnge 10~12 zghlen 
konnte~ was in 1 Qu.-Ctm. Rinde mindestens 200 mikroskopische Blntungen 
ergiebt. Die Zellen sind vielfaeh zerbriSekelt, sons~ aber besser als in den 
vorbergenannten Hirntheilen erhalten; die Glia hing'egen ist in demselben 
l~laasse vermehrt. 

Die l~l a r k  f as  e r n sind im Stirnhirn um einen deuiliehen Brueh- 
theil: in tier Insel- und Sehliifenwindung wenig: im iibrigen Him kaum ge- 
liehtet. 

46* 
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I V .  ] ~ u U .  

K l i n i s c h e  U e b e r s i e h t .  

I(., ein 39jS~hriger Schankwirth~ nicht belastet~ zeigte sehon friihzeitig 
llang zum Kneipen und Bummeln, unter dem sich eine stetig zunehmende 
Trunksucht entwiekelte. P~inf Jahre vor seiner A~lfnahme l i t t e r  an Nephritis~ 
cin Jahr vorher maehten sieh nerviise Allgemeinerseheinungen (Schreekhaftig- 
kei% Hyperhidrosis u. a.) bemerkbar; 4 Wochen vorher begann das DelMum 
mit Visionen und Verworrenheit, Syml)tomen ~ die his zu seinem~ zehn Tage 
naeh tier AuNahme erfolgten Tode an Herzschwiiche audauerten. Fieber be- 
stand nicht. 

Die S e et io n ergab : Dilatation und Hypertrophie des Herzens, ehronisehe 
Stauungsmilz~ Lebereirrhose und ehronisehen Magendarmkatarrh; am Nerven- 
system Paehymeningitis spinalis m~issigen Grades nnd Oed'em der Pia. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  

S p i n a 1 g an gl i  e n. t(einerlei bindegewebige Vergnderungen~ die Zellen 
zum gr~issten Theilo in der im ersten Palle besehriebenen Weise erkrankt (cen- 
traler Sehwund des Zellehromatins: Wandstellnng des gesehrumpffen: nieht 
selten membranlosen Kernes) ; jene in Fig. 8 veransehauliehten extremen Sta- 
alien fehlen. Hervorgehoben zn werden verdient: dass Pigment (und zwar stets 
braunes) sieh nur in frfihen Degenerationszust:~inden anhguft: in welter fort- 
~esehrittenen dagegen stets fehlt. In sp~iten I(ranl~eitsstadien seheint aueh das 
Pigment wieder zu sehwindeu. 

Die Kcrne ergeben~ mit II~imatoxylin gef~rb% meist das Bild yon Fig. "25. 
L e n d e n m a r k .  Die MehrzaM der motorisehen Zellen bietet die ersten 

Grade des feinldirnigen Zellchromatinzerfalles: so dass am Rande neeh ein 
Streifen strueturirter~ normal gefiirbter Chromatinkiirper erhalten ist (Fig. 13). 
Pigmentvermehrung ist selten. Die I~erne sind etwas gesehrumloff: diffus ge- 
geNrbt und stellenweise wie mit Asehe best~nbt. 

B r u s t m a r k .  Motorisehe Zellen racist degenerirt, ein Theil feinld~rnig~ 
ein anderer in der Art yon Fig. 11. 

P u r k i nj e' s e h e Z e 11 e u. Dutch ]Jiiuliges u ether bestimmten 
Degenerationsform nnterseheiden sioh diese Zellen yon den bisher betraehte- 
len: Ihr griisster Theil, streekenweise sogar s~immtliehe~ sind in der Weise 
afficirt~ class der Kern schrumpft und eine diffuse Fgrbuug annimm% alas Zell- 
ehromatin, oft unter Sehwellung des Zellieibes, feinktirnig zerNllt und alas 
Grundnetz stellenweise grosse grebe Masehen bildet. Der basale Theil. na- 
mentlieh der Fuss des Axeneylinders bl~iht sieh meist zu multiplen Yaeuolen~ 
oft yon betrgehtlicher Grgsse auf~ und dieser vacuolisirte Theil des Plasma ist 
nieht selten rail gries~hnlieheu Chromatinkiirnehen bestreut (Fig'. 10). 5lanche 
Zellen ~ihneln dem Bilde yon Fig. 9 (vergl. S. 714). Der 5Ienge pathologi- 
seher Zellen entspreehend fand ieh inihrer Schieht eine betrS ehtliehe Ver- 
nmhrung der Spinnenzellen. 
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I { i r n r i n d e - - C e n t r a l w i n d u n g .  Gefiesse und Glia sind wie beim 
Falle $. veriindert. 

Die Z e l l e n  sind fast alle blasig aufgetrieben und zerldiiftet, oder wie 
vide mittlere Pyramiden mit sammt dem t{erne gesehrumpft und dunkler ge- 
f~irbt, wghrend des der ChromatinldSrper entkleidete Plasma eine grobmasehige 
Besehaffenhei~ annimmt und die Fortsgtze weithin sieh~,bar werden oder wie 
in tqg. 15 veriindert: der Kern in Form and Gr~Ssse erhalten, des Zellehroma- 
tin zerfallen~ des Plasma vacuolisirL~ yon hellen Kernen angefressen und nieht 
selten yon lymphoiden Elementen umringt~ wie ein Fremdkbrper yon ,Phage- 
cyten~; in anderen Pgllen ist der Kern membranlos, in sdtenen anderen (Zel- 
l ende r  6. Sehieht) betrgehtlich g e b l S h t .  

Die giesenpyramiden degeneriren naeh Art tier Lumbalvorderhornzellen~ 
aber his zu solehem Grad% dass eft Zelle und Kern nut als Sehatten siehtbar 
sind. Neben einzelnen solcher Zellen sah ieh ausgetretene H~iufehen yon Zell- 
ehromatink/Srnern liegen. 

Aehnliehe u weist des Stirn- und Sdflii, fenhirn auf~ wesent- 
lieh geringere die Seheitel- und Calearinawindung; namentlieh letztere beher- 
bergt noeh Rsihen gut erMttener Zellen. Im Osmiumprgparat enthalten die 
meisten gellen der Central- und Stirnwindung Haufen sehwarzer Kgrnehen~ 
die siehelartig an tier Zellperipherie liegen und mit der GriSsse tier Zellen 
selbst an Gr~sse zunehmen~ bisweilen DreivierCel dot Zelle erfiillend. 

5 I a rk f a se rn .  Besonders ,_tie Tangentialfasem in deutlichem Grade re- 
dueirL~ zwisehen den erhaltenen diekeren Fasern geste al~er Blutungen~ Mye- 
linki~rnehen und einzelne l%rnehenzellen; der geringste Faserschwund in der 
Oalearinawindung'. 

In den folgenden Fr konnten~ da nur Section tier Kopfhbh]e stat[- 
fand~ Spinalganglien und Riiekenmark nicht untersncht werden. 

V .  F ~ , l l .  

K l i n i s o h e s .  

Ba.~ ein 56jghriger Nachtwgohter, wurde ia deliriOs verworrenem~ schon 
sehr decrepidem Zustande mit lebhaftenl allgemeinem Tremor~ ataetischer Para- 
parese der Beine und sshwaehem besehlemfigtem Pulse aufgenommen. Trotz 
reichlioher Camphorgaben trat noch am selbigen Tage der Ted ein. 

Die Temperamr stieg kurz vor dem q'ode auf 38,40. 
Die Section ergab: Emphysem~ eine kleine l(atarrhalisehe Pneumoni% 

Verfettung und beginnende Cirrhose der Leber mid Schrumpfniere; Paehy- 
meningitis cerebralis ext, el, int. haemorrhag.~ geringen Grades, Piatrtibung. 

P u r k i n j e ~ s e h e  Ze l l en .  Kern zaddg gesdlrumpfl, und hellblau ge- 
fgebt. Des Zellplasma scheint~ aber nut in Folge lebhafterer Fgrbung des 
zarten Grundnetzes~ diffus gefiirb[ zu sein, so dass die Fortsgtze weithin, 
m a n o h m a l  b i s  zu r  5. und  6. T l~e i lung  zu verfolgell sind. 

Von den KiSrpern des Zellchromatins sind nur die griSsseren erhalten~ die 
ldeineren sind zu feinem Gries und Startle zerfallen, der sieh auch in diegrossen 
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Dendriten bis zur zweiten Theilung ausbreitet. Der e~was geschrumpfte Kern 
enthglt bei It~imatoxylinNrbung asehei~hnlichen Staub und einige schwarze 
](rystalloide (Fig. 25>). 

Weitergehende VerSmderungen als diese, an denen etwa ein Drittel allot 
Zellen litt~ konnte ich nicht auffinden. 

H i r n r i n d e  - -  C e n t r ~ l w i n d n n g .  Die Gefgsse fallen dureh ungewShn- 
iieh starke Sklerosirung der ldeinen und mittleren Arterien auf; die Spinnen- 
zellen der Glia sind in mi~ssigem Grade vermehrt. 

Ze l l en .  Die Zelldegenerationen unterseheiden sieh insofern yon denen 
friiherer Fiille~ als hier in allen Schichten die Formen mit gleichm~issig fein- 
ldSrnigem Zerfall des Zellchromatins bei erhaltenem Grundnetz vorherrschen. 
Infolgedessen gew~ihren die m i ~ t l e r e n  und g r o s s e n  P y r a m i d e n  bis in die 
welt zu verfo]g'enden ])endriten gleiehe und gleichmgssige~ wie blassblau ge- 
tnsehte Bilder: Der blassblaue, nicht grobmaschig ver~nderte Grnnd~ gleieh- 
mgssig bestg.ubt mit dem Zerfallsstaub des Zellchromatins. Der ](ern genann- 
ter Zellen seheint bis auf den nur matt gefiirbten Nucleolus moist normal, in 
einzelnen F~illen~ heliblau und gesehrumpft, aber nieht eeldg, wie die t(erne 
der ldeinen Pyramiden, sondern fund - -  naeh N i s s l  l) die malignere Art der 
Eernerl~ranlmng. Das Bild; welches die tliesenpyramieden darbieten~ weieht 
nur dureh die Art tier gernlg.sion ab. Sie besteht bier in Verhst der Mem- 
bran~ sowie in verminderter Fgrbbarkei~ und Gestaltver~;nderung des Kernkgr- 
perchens. Einmal sah ieh dieses, ausgesohieden, neben der~ meehanisch sieher 
nicht lgAirten~ Zelle liegen. Sonst gleichen sich alle sichtbaren Pdesenl~yrami- 
den in seltener Weise: Die Fortsgtze als bl~iuliche Bgndcr weithin siehtbar~ 
der Zellleib otwas geschwollen, heliblan, oft fleekig getusoht und mit feinst- 
ld3rnig'em Zerfallsstaube bedecl~t (Fig. 14a.). Starke ApoehromatvergriJsserung 
heweist auch hier~ dass die Plasmaf~irbung' nut seheinbar eine homogene, und 
in der That nur yon dem dentlicher gefi~rbten Grundnetz und kleinen tiefer- 
blanch X~irnehen herriihrt. Aber das Zellehromatin erleidet noeh eine zweite 
Metamorphos% n~imlieh zu runden~ ticfblau gefgrbten Trbpfehen, wie sic sehon 
iSfter am Brustmark beschrieben wurden~ nur in viel betrgehtlicher GriSss% 
Hier variiren sic v o n d e r  Gri3sse des halben Kernkbrperehens bis za l~aum 
siehtbarer I(leinheit. Ihr Vorkommen erstreekt sich au[ alle grgsseren Pyra- 
miden~ und zwar nut auf den [land der Zelle und der Fortsgtze~ welehe sic 
reihenweis begleiten~ nie auf das Zellinnere. Ausserdem sah ich sie einzeln 
odor wie t~old<en in t~eihen odor Hau[en geordnet frei im Gewebe liegen~ odor 
endlieh einigemale aueh im Lymphraume yon Gefgssen~ wohin sic nut dutch 
Saftstr~mungen transportirt sein k~nnen. 

In den stark erweiterten circmncellulgren Iliiumen finden sieh zahlreiehe 
lymphoide Element% die hesonders oft in der 6. Sehicht zu 5 und mehr man- 
ehes ausgestorbene Zellg'eh~use bewohnen (Fig. 20). 

S t i r n w i n d u n g .  Bindegewebe und Glia wie im Centralsehnitt. Die 
Z e l l e n  sind nut zum Theil in der eben beschriehenen Art degenerirt~ zorn 

1) Zeitsohr. f. Psych. Bd 5~1. S. 11. 
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anderenTheil sind sie unter Sd~rumpfung, namentlieh des Kerns und der Fort- 
sgtze grossmasdlig ver[indert~ zerld[iftet und angefressen. 

Insel und Sehlgfenwindung gleiehen ausser stgrkerer Gliavermehrung der 
Stirnwindung. Dieseiben Degenerationsformen zeigt die Caloariuawindung, 
nur in geringerer Ausdehnung. 

3 la rkfasern .  Die elektive Pgrbung zeigt einen mittelgradigen Ausfall 
yon Fasern~ sowohl tangentialer~ als interradiiirer, am stgrksten in tier Stiru-, 
am geringsten in der Calearina-Windung~ ziemlieh gleich in den iibrigen Him- 
theilen. 

- V I .  F a l l .  

X l i n i s c h e s ,  

Br., ein 44jghriger Tisehler~ in jungen Jahren ordentlieh~ sparer abet 
durch Gelegenheit und Verfiihrung zum Potator entwiekelt, zuerst in Einfaeh, 
dann in Bairisch, schliesslioh in Sehnaps, war trotz auftretender neuritischer 
Besehwerden bis vor Kurzem arbeitsfghig. Drei \Voehen vor seiner Aufnahme 
ldindigte sieh ein Delirium an, das unter raschem t{rgfteverfall am 3. Tage 
naoh der Aufnahme seineu Ted an Herzl/ihmung herbeiNhrte. Fieber fehlte. 

Die Sec t ion  ergab: gerzhyper~rophie~ Pettdegeneration der Leber~ 
Cystitis~ Brondlitis. 

H i r n r i n d e - - C e n t r a l w i n d u n g .  G l i awie imFa l lvo rhe r ;  Gefgsse  
insofern starker alterir~, als die Wand der Capillaren meist verdiekt und stel- 
lenweise mit Pigment bedeekt ist. 

Zellen.  Die ldeinen Pyramiden sind zu etwa 1/a g'ehlght and zerklfif- 
tet; die mittleren grobmasehig veritndert und gesehrnmpft; vSllig deehroma- 
tinisirt sind die grossen Pyramideu, ihr Plasma in grobesNetzwerk verwandelt. 
Die giesenpyramiden zeigen nut noeh ll, este yon Zellehromatink/Srpern. Aehn- 
lithe aber m~issige Verg, nderungen findcn sieh in der Stirn-~ Scheitel- und (2al- 
earinawindung; dagegen sind die Zellen der Sehlfifenwinduug fast insgesamm!, 
mehr oder weniger zerbrSekelt, vaeuolisirt und namentlich in der 6. Sehicht 
dnrch reiehlieh angesammelte frme l(erne quasi aufgezehrt (Pig'. 20). 

Die I{erne zeigen in W e i g e r t ' s  PgH~ung entweder eekige Sehrumpfung 
mi~ dunkelgrauer Fgrbung" (Fig. 21) oder bei erhaltener Gestalt helle Ffirbung 
mit staubigem Zerfall dos Geriistes. 

Die Markfasern sind anf allen Sehnitten in geringem Grade redueirt. 

V I I .  F a l l .  

K l i n i s c h e s .  

D., Ein 40j~ihriger Sattler, seit 3 Jahrml starkem Trnnke in Bior~ Schnaps 
und Wein ergeben und schon vor zwei und eiuom halbert Jahre vo~ leichterem 
Delirium heimgesucht, begann drei Tage vor seiner Aufnahmo zu deliriren. 
Unter stoigender Erregung und Verworrenheit starb er am Tage nach seiner 
Aufnahme an Pneumonie. Fieber wurde ni&t constatirt. 

Die S e c t i o n ergaJ~ : Pn('mnonio, Hypertrophie, Dilatation und Vedettung 
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des Herzens~ FeClleber und atrophisohe Stanungsniere; am Him niehts Beson- 
deres ausser m~ssiger Hyper~imie der Pia. 

~ I i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  

H y p o g ' l o s s u s -  und F a c i a l i s k e r n .  Die motorisehen Zellen sind 
gr/)sstentheils duroh centralen~ bisweilen abet dutch don ganzen Zellleilo ~-er- 
breiteten Zellehromatinzerfall vergndert~ theilweise mit Pigmentvermehrung: in 
einzelnen FSllen mit Vaeuolenbildung. Die Ports~itze sind knorrig wie alte 
Baum~iste und we~thin siehtbar. Ein ldeiner Theft der Zellen ist naeh .~lodus 
yon Fig. 12 degenerirt. 

P u r k i n j e ' s e h e  Ze l len .  Fast alle Zellen leiden an staubigem Zerfal[ 
des Zellehromatins~ so dass das Zwiebehnuster dieser Zellart nut stellenweise 
noeh dutch feine Ohromatinziige angedeutet ist. Der Kern is/ etwas gc- 
sehrumpf~ und diffus gefirbt. 

H i r n r i n d e  - -  C e n t r a l w i n d u n g .  Gef~isse und G l i a  bieten die 
Darehsehntttsverinderungen der tibrigen Fille. 

Ze l l en .  Unter den k l e i n e n  P y r a m i d e n  herrsehen die gesehrumpften 
and zerbrSekelten Vormen vor~ unter den g r o s s e n  und R i e s e n l o y r a m i d e n  
diejenigen mit Destrueturirung nnd eentralem feinkSrnigen Zerfall des Zell- 
ehromatins. 

Besonders hiufig sind die Zellen der 6. Sehicht erl;rankt and in ihren 
stark erweiterten Lymphr~umen yon freien Kernen umlagert. Aue]l in diesent 
Palle sind griissere Pigmentansammhuagen selten. 

Zellveriinderungen in ~hnlieher Ausdehnung zeigt die S t i r  n w i n d u n g ; 
die iibrigen Hirntheile enthalten melir den normden Aequivalentl?ildern ent- 
spreehende Zellen. 

Es liegen also mikroskopiseh siehtbare Abweiehungen veto norma- 
len Zustande in allen FSllen vor~ abet  zum Theil so ~'erselfiedener Art~ 
(lass erst ein zusammenfassender Rtiekbliek lehren muss~ ob sieh aus 
ihnen ein Durehsehnittsfaeit ziehen l~sst. 

I. Gef~isssystem. 

Ziemlieh tibereinstimmend, nnr quantitativ versehieden~ zeigt sieh 
das Oef~ssystem verindert~ und zwar in der Grosshirnrinde weitaus 
st~irker als im Rtiekenmark und Kleinhirn. Hier finden sieh u und 
Capillaren im wesentliehen normal; Arterien hingegen im gauzen starter  
als im Normalen, ihre ln t ima gefaltet,  ihre Media bindegewebig ver- 
diekt~ ihre Lymphrgume erweitert und mit lymphoiden Elementen be- 
setzt. Zerstreute mikroskopisehe Blutungen sind wohl eher als Folge 
der ehronisehen Gefi/sserkrankung~ denn als Ausdr,tek einer aeuten Affec- 
tion der grauen Substanz aufzufassen. 

Diese Ve,'fmderungen steigerten sieh in tier I-lirnrinde al ler  Fiil le:  
l)ie Intim,% vor Altem der kleinsten Arterien wellig verdiekt, die Medi.~ 
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fast immer verdickt und kleinzellig infiltrirt~ die Adventitia geloekert 
und mit Blutpigmen~ durchsetzt~ in den weiten Lymphrgumen zahlreiehe 
Kerne nfit verschiedenem LichtbreehungsvermSgen; Blutungen waren so 
h'aufig, dass sich stellenweise etwa 200 mff 1 Qu.-Ctm. Rinde berechnen 
liessen. Die (ira Rfickeumark intacten) Capitlaren zeigte~l wellig ver- 
diekte Wandungen und darin Ablagerung yon Blutpigment. Die aug 
fallend zahlreiehen Capitlaren in der Sehl:Menrinde des Falles S. nnd 
der Centralrinde des Falles Bi. sind wohl als • yon Capillare,l 
za deuten~ dR Atrophie und Verdiehtung der ganzen Rinde fehlt, die 
sie etwa erklgren kSnnte. Die Venen sind in allen Fallen varicSs ent- 
arte L oft so stark~ dass rosenkranzahnliehe Gebilde, selbst Blasen ent- 
stehen. Die freien mesodermalen Elemente, Lympho- und Leukoeyten 
sind in allen Hirnsehichten, besonders der 6. vermehrt; als t(5rnchen 
in der Tangentialschieht und mit ~ ' Iarchi ' s  ~lethode siehtbar~ sind sie 
Zeugen veto Zerfall markhaltiger Fasern. 

IL Glia. 
Ohne die entwickelungsgesehichtliche Ebflmit aller gli8sen Elemente 

zu verkemlen nnd der zwischen den Ansiehten G o l g i ' s  and K S l l i k e r ' s  
einer- und R a n v i e r ' s  und W e i g e r t ' s  andererseits bestehenden Diffe- 
renz bewusst~ glaubte ich doch flit den practisehen Gebrauch die drei 
aueh hei weniger empfindlichen Methoden in versehiedener Deutlichkeit 
erscheinenden Bestandtheil% freie Fasern, Spinnenzellen und fl'eie Kerne 
unterscheiden zu kSnnen. Die Gliafaser~l des Rindenrandes zeigte Wei- 
g e r t ' s  neue Methode in allen F~illen an Zahl und Deufdichkeit ver- 
mehrt, so dass sie bei L., Bi. und S. eine auffallende Conturverstgrkung 
und stellenweise einen fSrmlichen Faserfilz bildeten, welcher grSssere 
Geffisse oft bis in die 2. Hirnschicht hinabbegleitete. Nieht vermehrt 
war der Gliafaserbestandtheil des Rtiekenmarks; die Zahl der Spinnen- 
zellen hingegen war in der Randzone des R0ckenmarks vergrSssert. 

Ill fiberrasehender Ueppigkeit waren Spinnenzellen unter dem er- 
w~thnten Faserrasen gewaehsen in den Fgllen L. (Centralwindung), Bi. 
mid S. (Schlgfenwindung)~ zuin Theft in einem sonst nut bei Paralyse 
oder seniler Demenz gewohnten Reichthum. 

Auch in der 1. und 6. Rindensc]licht der fibrigen lqille waren die 
Spinnenzellen an GrSsse nnd Zahl vermehrt, in geringerem Maasse so- 
gal' im Marke. Je reichlieher sie vermehrt waren~ um so hgufiger ver- 
riethen sie Merkmale regressiver Yerltndermlgen (Kernschrumpfung~ Va- 
enolenbildung des Plasm% Knicknngen der Fasern). 

Die freien Kerne~ unter denen Weige r t  wieder zwei Arten unter- 
sehied~ grosse; blasige mit loekerem und kleine mit diehteln Kernget'hst~ 
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waren nicht im Rtiekemnarke. kaum im Rleinhirn~ deutlieh dagegen in 
der 2. und 6. Hirnschieht vermehrt~ hier die Lymphrfmme der 6e- 
fasse und gr(isserer Nervenzellen besiedelnd. Oft liess sieh beobaehten~ 
wie Gliakerne in einen Zellleib an- oder eindrangen oder sieh im In- 
nern kranker resp. toter Zellen ansammelten; letztere Bilder vor Allem 
h~ufig in der 6. Hirnsehieht der FNle L., Bi. und Br. Im Rtiekenmark 
fehlten solehe Bilder vOllig. 

III.  Nerv~Sse E l e m e n t e .  

1. Markfase rn .  

Im Riiekenmark wurde ein Markfaserzerfall nieht beobaehtet, welm- 
gleieh die yon Bevan Lewis  als Zeugen yon Markseheidenuntergang 
aufgefassten Colloidkugeln allenthalben in gr6sserer Anzahl vorhanden 
waren. Dagegen war das Tangentialfasernetz der Rinde in allen Fallen 
geliehtet, allerdings nut in den ~orderen und mittleren Hirntheilen; 
namentlieh zeigte die Stirnwindung der drei ersten F~tlle unverkenn- 
baren Fasersehwund~ daneben zahtreiehe Myelinkugeln, ColloidkOrper und 
die orhaltenen Fasern in ungew6hnliehem Grade varieC~s verunstaltet. 

2. Nervenze l len .  

Beziiglieh der mit N i s s l ' s  Methode gewonnenen Bilder sei zun'aehst 
conform mit den meisten Autoren~ welche bis jetzt Ganglienzellen in 
pathologisehen Zust'anden untersuehten~ eonstatirt, dass auch hier die 
Zellerkranknng eine individuelle ist~ sofern sieh oft neben erkrank- 
ten~ v611ig gesunde fanden; nur in gewissen Rindentheilen hatte die Er- 
krankung generell alle Zellen derselben Art oder eine ganze Hirnsehieht 
ergriffen. 

a) S p i n a l g a n g l i e n z e l i e n .  In Folge der grossen Variabilitgt 
dieser Zellform - -  ~Niss[ stellte beim Kaninchen allein 4 Typen, Lu- 
garo  be.im gunde sogar 5 auf~ Lenhoss~k  fand unter den genannten 
Zellen des Mensehen 3 ,~Ausr~ahmeformen" - -  sind Urtheile tiber ihre 
Erkrankung besonders anfeehtbar. Indess bei Bildern. wie Fig. 7 and 8 
wird kein Zweifel obwMten kSnnen. Yon der leiehteren Form der Er- 
krankung waren in den drei ersten Fgtlen sieher ein Drittel, beim Falle 
K. etwa die H~ilfte befallen. Die fibrigen Zellen mussten als normal 
oder ,Ausnahmeformen" geiten. 

Die Erkrankung bestand zungehst in Matterffirtmng und yore Cen- 
trum aus fortsehreitender Zerkrtimelnng der Nissl 'sehen g6rper nnd 
in einer eentrifugalen Tendenz der noeh lebensf~higen Bestandtheile~ der 
gri~sseren Zellchromatink6rper und des l(ernes~ zum Rande dor Zelle. 
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Der ,Chromatolyse" folgte die Erkrankung des Kernes, bestehend ill 
Schrumpfung, bl~ulieher Mitfiirbung, Yertust der I~undung und Zerfall 
des Gerfistes; in sp~iteren Stadien Verlust der Membran und stech- 
apfelige Deformirung des Kernk6rpers. Das Grundnetz blieb zun:Achst 
erhalten, hie und da zerfiel anch dieses oder schrumpfte zu einem gro- 
ben Netzwerk ein; ill seltenen F~illen fanden sich derartige Netzreste 
mit runden tiefblau gef~rbten KOrnchen besetzt. 

b) M o t o r i s c h e  V o r d e r h o r n z e l l e n .  Diese Zellen waren etwas 
weniger erkrankt als die eben gen,'mnten, im Falle L. ztt 1/s leicht, zu 
1/3 st~trker afficirt; und letzteres Drittel war auffallender Weise in der 
medialen Gruppe der Vorderhornzellen enthalten. In allen FRllen 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 _Mitfiirbung der 
Grundsubstanz~ ohne Alteration des Grundnetzes; sp~ter schrumpfte der 
Kern, rtickte flach an die Zellwand und ging seiner )Iembran verlustig, 
w'2hrend der KernkSrper wie oben Steehapfelform annahm. Die Den- 
driten bewahrten meist dtinne Chromatinspindeln und ihre normale 
Unsiehtbarkeit. 

Der zweite Erkranktmgsmodus~ welcher einen Theil der Vorderhorn- 
zellen des Brust- und Halsmarks b e f i e l -  ein kleinerer Theft zeigte 
schon beschriebene Al te ra t ionen-  bestand nicht sowohl in Zerfall, als 
in einem Einsehmelzungs-, Coagulationsprocess des Zellchromatins~ in- 
dem seine KOrper sich tiefer blau f/~rbten, runder und dichter wurden~ 
so dass sie an Zahl abnahmen und sowohl ihre Zacken~ als ihre Vacuo- 
]en mehr oder weniger einbtissten, die kleineren schienen zu v611ig 
diehten Kfigelchen zusammenzufliessen. Der Kern solcher Zellen ver/inderte 
sieh wieder nach zwei Richtungen~ indem er entweder schrumpfte, sich 
mitrundete und homogen f'arbte, oder etwas schwoll mad, ohne sich zu 
ff~rben, seiner Membran verlustig ging. 

Die Kerne des Faeialis und Hypoglossus boten beide Erkral~kungs- 
formen, je in einzelnen Exemplaren dar, vorwiegend jedoeh die erst be- 
schriebene. Im Falle D. fanden sich Zellvacuolen. 

e) P u r k i n j e ' s c h e  Zel len .  Selten fanden wit" Ver~nderungen 
P u r k i n j e ' s c h e r  Ze]len: Bei L. und S. zeigten einige Zellen Schwel- 
lung~ gel'inge Rednction des Zellehromatins und Kernsehrumpfung, alles 
in geringem Maasse; Fall Bi. hatte im Schnitt nut eine deutlich patho- 
logische Zelle: der Kern geschrumpft~ das Zellchromatin destrncturirt 
und das Plasma des basalen Theils vielfaeh zu Vacuolen aufgebl~ht. 
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Hingegen wiesen die Zellen der F~ille K,  Ba. und ]). deutliehe Verfin- 
derungen auf~ bei Ba. etwa zur H~lft% bei K. zur Mehrzahl~ bei D. ins- 
gesammt: das Zellehromatin staubig zerfallen, so dass das Zwiebelmuster 
entweder verschwunden oder am" dureh KSrnchenzfige angedeutet war~ 
das Grundnetz lebhafter gef~trbt (so dass die Dendriten manehmal bis 
zur 6. T h e i h t n g  siehtbar wurden)~ aber nur im Falle K. grobmasehig 
ver'Xndert; endlieh zeigten hier versehiedene Zellen die Basis blasig auf- 
getrieben und manehmal mit tiefblauen~ griesartigen KOrnehen bestreut; 
der Kern war immer unregelm~tssig gesehrumpft und mitgef~trbt, da- 
gegen nieht exeentriseh gelagert: sein Gerfist entweder ganz oder theil- 
weise staubig zerfallen. 

Der Bemerkung fiber die Siehtbarkeit der Dendriten will ieh an- 
fiigen~ dass fiberhaupt eine eehte Mitf~irbung der aehromatisehen Sub- 
stanz (wie so oft am Kern) ~tusserst selten festzustellen war~ meistens 
ergab sieh~ dass sie nur attf lebhafterer F~trbung des Grundnetzes be- 
ruhte. 

3. G e h i r n z e l l e n .  

d) Kle ine  P y r a m i d e n .  Die Bewohner der 2. und 4. Rinden- 
sehieht zeigten selten normale Physiognomie; meist war der Kern ge- 
sehrumpft and geb]~tut~ das Plasma an Zellchromatin verarmt~ vielfaeh 
~mfgebl~ht~ Contur und Forts~tze zerbrSekelt; ~thnlieh waren die poly- 
morphen Ze]len der 6. Sehieht ver~tndert~ und sehr h':iufig sich bethei- 
]igten freie Kerne in grosser Anzahl an der mit Vaeuolisirung beghmen- 
den Zerstarung ihres Leibes. 

e) Mi t t l e r e  P y r a m i d e n .  Trotz grosser Sehwankungen ihres 
Aequivalentbi]des innertmlb ,physiologiseher Breite"', mfissen doeh die 
Mehrzahl dieser Zellen ffir erkrankt gelten~ und zwar erkrankt in der 
Weis% dass der Kern sehrnmpft und sieh fiirbt~ alas Zellchromatin~ zum 
Theft unter ZerfMl sehwindet~ die Grmldsubstanz grobmasehig~ br6eke]ig 
wird und sieh unter Mitwirkung fl'eior Kerne vaelto]isirt. 

f) Gros se  P y r a m i d e n .  Diese an theilweise ,stichochromer" 
Anordnung ihrer farbbaren Substanz kenntiichen Zellen unterliegen 
grSsstentheils dem Scbieksale tier mittlcren Pyramiden: Kern und Zell- 
ehromatin erkrankt wie oben~ (lie Grandsubstanz wird grobnetzig~ brScke- 
lig and attfgetrieben~ die l~ortsfitze erstreckcn sir weithin oder 
brecben ab. Pigment fehlt nleist~ dagegen zeigt alas Osmiumbild 
starke Vermehrung tier sehwarzen KSrner~ oft Zweidrittel des Zell- 
areals einnehmend~ die auf Fettentartung hinzudeuten schien. Da 
sieh aber andiesen Beflmd ein doppelter Zweifel kniipft~ welt nlimlieh 
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1. Ros iu  1) aueh in normalen Ganglienzellen des Gehirns und R iicken- 
marks derartige K6rnerhaufen fand~ und 2. naeh E b e r t h  aueh gewisse 
EiweisskOrper die F~higkeit besitzen Ueberosmiums~iure zu schwarzem 
Osmimn zu redueiren~ so sehalte ieh diesen Befund yon der weiteren 
Betraehtung aus. 

Die motorisehen und grossen Pyramiden des Falles B~. degenerirten 
abweiehend you den iibrigen und sehr einheitlieh; fast alle waren in 
Folge ausgebreiteten feinkOrnigen Zerfalls des Zellehromatins in blass- 
blaue Gebilde mit weithin siehtbaren Dendriten verwandelt; AbbrOeke- 
lung und Vaeuolisirung waren seltener als in anderen F~tllen; die Kerne 
s~-aren meist anseheinend normal~ einigemale abet sogar in runder 
Sehrumpfung begriffen (vergl. S. 719). Ein Theil des Zellehromatins 
war jenen sehon besehriebenen Verdiehtungsproeess eingegangen~ so dass 
Am Rande der grOsseren Zellen, neben den Forts~ttzen~ ja sogar in den 
Gef~issseheiden einzelne, I-t~tnfchen oder Reihen yon kreisrunden, tief- 
blauen gOrperehen versehiedenster GrOsse zu sehen waren~ die wohl 
einzig als Resultate eines Verflfissigungsproeesses des Zellehromatins zu 
verstehen sind. 

g) R i e s e n p y r a m i d e n .  Viel hgufiger als die motorisehen Vorder- 
hornzellen waren die entspreehendeu Rindenzellen erkrankt~ so dass 
keine dem normalen Aequivalent viillig entspraeh; im FaIle L. wareu 
fast alle, im Falle Ba. alle erkrankt: Sehrmnpfung, Zerfall des Gertistes 
und Randstellung des Kernes, Sehwund des Zellehromatins (zun~tchst 
central) und Ver~inderung des Grundnetzes in ein grOberes~ wie verfilztes 
Masehenwerk. 

Die Riesenzellen des I~alles Ba. sehlossen sieh dem Degenerations- 
modus tier fibrigen an, entbehrten aber der L~sionen des Grundnetzes. 

Was die 6 r t l i e h e  V e r t h e i l u n  g der Rindenver~tnderungen angeht, 
so ergiebt sieh, dass Parietal- und namentlieh Oeeipitalhirn in allen 
Ffillen weir weniger ergriffen waren~ als die vorderen Hirntheile. Der 
Markfasersehwund war fast nut auf Stirn- und Centralwindung be- 
sehrS~nkt, in den FNlen Bi. und S. sogar nut auf die Stirnwindung. 
Gliavermehrung und Zelldegeneration zeigten im Allgemeinen an eben- 
genannten Stellen die hOehsten Grade, auffallend aber und fast an diese 
heranreiehend waren die Verfinderungen in Insel- und Sehlgfengegend 
der Falle Bi. und S.; im ersteren Falle war das Gesiehtsfeld (lnselwin- 
dung) mit Zelltrfimmern besaht. Ofl'enbar steht der Gef'~tssreiehthum 
dieser Gegend mit tier lntensit~it ih,'er Erkrankung im Zusammenhang. 

1) gosin~ Beitrag zur Lehre yon der Ganglienzelle. Deutsche medic. 
Woehensehr. 1896. S. 495, 
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Zwischen Projections- und ,Associations"fehlcrn bestand in vorlie- 
gender FIinsiebt kein Unterschied~ beide waren in gleicher mid ana]oger 
Weise an den Ver~Luderungen betheiligt. 

Vor weiteren epikritischen Beobachtungen mfissen wir die registrir- 
ten Befunde auf ihre Eehtheit untersuehen, ob alle als b,~are Mfinze, 
ol) sie in ihrer Gesammtheit einfaeh als pathologisehe Anatomie des 
Deliriums tremens gelten dfirfen~ oder ob nieht eine Reihe yon Neben- 
ursaehen an ihnen participiren. Es muss sich fragen: 

1. Welehe der gefuudenen Ver~nderungen sind Kunstproduete oder 
Folgen teehniseher M~ingel; 

2. Welehe Leiehenerscheinungen; 
3. Wetehe Erzeugnisse hinzugetretener kgrper[ieher Erkrankunge~l; 
4. Welehe der gefundenen Abuormit~tten sind blos Monstrositaten, 

wie sie aueh im gesunden Gewebe gelegentlieh vorkommea. 
1. Auf die Kunstproduetfrage wurde sehon in der Einleitung hin- 

gewiesen. Sehwerer sind gegen methodologisehe Einw~nde negative 
Befunde zu vertheidigen, wenn sie nieht mit abso]ut zuverl~issigen Me- 
thoden gewonnen wurden; z. B. kgnn geringer Markfaserdefeet der 
Tangentialsehieht, Blasserffirbung des Zellehromatins~ Abwesenheit yon 
Spiunenzellen lediglieh dureh zu kurze resp. zu lange Einwirkung der 
Pgrb- resp. Differenzirungsfltissigkeiten erzeugt werden~ trotz sonst noeh 
so peJlibler Arbeit. Ieh meine, man solle gmmdsg~tzlieh auf subtile 
negative Befande (zumal bei lmmisehen Methoden) keinen entscheiden- 
deaden Werth legen, sofern sie nieht dureh entspreehende positive Be- 
funde gestiitzt werden. In unseren Frtllen entsprechen dem Defect yon 
Markfasern positive Befunde you Zerfallsprodueten. Aus demselben 
Grunde sind z.B. BonhOffe r ' s  Ergebnisse mit Mareh i ' s  Methode ein- 
wandsfrei. 

Aus demsell)en logiseh zwingenden Grunde sind alle Beriehte fiber 
pathologiseh-anatomisehe t~esultate mit G o I g i '  s Methode in den meisten 
Fs.11en zweifelhaft, in vielen einfaeh werthlos. Wenn also englisehe Auto- 
ten mit O o l g i ' s  Methode Entdeekuugen bei Alkoholismus maehen oder 
wenn italienisehe Autoren diese sonst so werthvolle Methode missbrau- 
ehen~ unl ,,varieOse Atrophie" o. dgl. in Pgllen zu eonstatiren, wo kaum 
N i s s l ' s  siehere gethode Aussehl~ige giet)t, so bedeutet das Yerzieht 
auf wissensehaftliclle Kritik~ und Kritik soll das Salz jeder, besonders 
pathologiseh-anatomiseher Forsehung sein. 

Produete der Methode kSnnen unter Umstgnden Zellvaeuolen sein, 
wie wit sie an einigen motorisehen und vielen Rindenzellen fanden. 
Sehon vor Jahren hatte Sehulz~ dana Kreys s ig ,  dann T r z e b i n s k i  
darauf hingewiesen~ dass ChromsalzeVaeuolen erzeugen kSnnen~ und N iss l  
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zcigto die auflSsende Wirkung der Chromsalze auf die Zellsubstanz 
Eine ~thnliehe "~irkung des Alkohols ist nieht bekannt, nur mfissen wir 
seiner wasserentziehendan Eigensehaften zufolge Erweiterung yon Lymph- 
r~iumen vorsiehtig beurthailen. 

2. Dass unsere Befunde L e i e h e n v e r ~ t n d e r u n g e n  enthalten, ist 
naeh bisherigen Erfahrungen unwahrseheinliah. Z .B .  fand Neppi~) 
thierisehe Nervenzeilen noeh 2J~ Stundan naeh dem Tode normal und 
Co luee i  2) land erst yon 20 Stunden an naeh dem Tode langsam fort 
sehreitende Leiehanver~tnderungen~ zun~tehst bestehend in homogenar 
Fg.rbung der aahromatisehen~ staubigem Zerfall der ehromatisahen Sub- 
stanz und Abbr6ekelung der Forts~itze. 

Selbst also unter Barfieksiehtigung versehiedener~ LeiehenverS~nda- 
rungen mehr oder weniger begfinstigender Nebenumst~tnde~ wie Tempe- 
ratur~ H i r n g e g e n d -  frontale ttirnsubstanz leidet eher als oeeipi tale-- ,  
Art der Krankheit - -  paralytisehes Him z. B. fault leiehter als nor- 
ma]es~ - -  selbst angenommen~ dass Potatorenhirn weniger resistent ist 
als gesundes~ glaube iah doeh bei Pr~paraten~ welehe durahsehnittlieh 
6--10 Stunden naeh dent Tode ~ewommn wurden~ Leiahenver~nderungen 
aussehliessan zu k~nnen. H(',ehstens sind die welt gebl~thtan Vaeuolen 
der kleinen Hirnzellen vielleieht als friihzeitig unter dam Einfluss der 
Fixirungsmittel entstahende Leiehenver~inderungen aufzufassen~ da man 
sie aueh im normalen Gehirn sieht~ treilieh nie in soleher Grass'e~ in 
soleher H~iufigkeit und mit soleham Gefolge yon freien Kernan3). 

3. Zu besonderar Vorsieht mahnen fieberhafte Nebenerkrankungen, 
seit G o l d s e h e i d e r  und Flatau'~) YerStnderungen besehrieben~ welehe 
unter dem Einflusse hoher Temperaturen entstehen~ und in Sehwallung~ 
homogener Fftrbung und feinkaruiger Aufl6sung der Niss l ' sehen  Ktir 
per bestehen und sie dieselben Vergnderungen sowohl in einem ur/ter 
hoher Temperatur geandeten Falle yon Tetanus, als aueh bei einem an 
Seharlaeh gestorbenen Kinde fanden. 

Aehnliehes sah Moxter  5) naeh Anwendung des Wfrmestiehs bairn 

1) N. Sulle alteraz, cadaveriehe delle cell. herr. Riv. di Patol. nerv. 
April 1897. 

2) C. Contribuz. alla istolog, p~tol, della cell. nerv. Napoli 1897. p. 9. 
3) Vergl. aueh Flesch and Koneff~ Bemerk. fiber die Struotur der 

Ganglienzelle. Neurol. Centralbl. 1886. S. 7. 
4) Go ldsche ide r  undFlatau~ Normale und pathologiseheAnatomie 

der Ganglienzeile. Berlin 1898. S. 114ff. 
5) Moxter~ Ueber Ganglienzellver~inderungen bei kiinstlicher Steigung' 

der EigenwSrme, Fortsehr. der Ned. 1898, No. 4. 
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Kaninchen. . l u l i u s b u r g e r  und Meyer  1) hingegen vermissten in meh- 
reren Ffdlen yon sehweren fieberhaften Erkrankungen wesentliche Zell- 
sch~tdigungen. Lgsst sieh demnaeh aus dergestalt widerspreehenden 
Befunden kein bindender Sehluss ableiten~ so muss immerhin die ge- 
nannte MSgliehkeit im Auge behalten werden. 

Von unseren F~tllen nun fleberten nur L. (his -t0,6), Bi. (bis 39,6) 
und S. (bis 40,2), ersterer in Folge van Bronehitis~ letztere in Folge yon 
Pneumoni% und in den nieht fiebernden F'~llen waren die Spinalganglien 
bei K., die Pu rk in j e ' s ehen  Zellen bei D., die Rindenzellen bei Ba. 
st~trker als in den fiebernden F~illen und in ~ihnliGhem Sinne erkrankt: 
Also kann das Fieber hier keine wesentlichen Ver~tnderungen hervorge- 
braeht haben, Dass Pneumonie die Nervenzellen toxiseh zu affieiren 
vermag, erseheint naeh Marineseoe)  mSglieh, blos vier meiner Fglle 
batten finale Pneumonie~ Bi., S.~ Ba. und D.; D. fieberte nieht~ Ba. nut 
einige Stmlden bis 3,~,4. 

Noah weniger ist festgestellt, dass parenehymatSse Herz-, Leber-, 
Nierendegenerationen oder Magenkatarrh Nervenzellen zu seh~digen im 
Stande sind. Vor Al/em sind diese somatisehen Nebenerkrankungen 
ungleieh vertheilt; keine einzige betrifft alle Fglle~ wogegen das Cen- 
tralnervensystem sigh in durehaus fi.hnlieher Weise affieirt erwies. Also 
hesteht keine logisehe Verpfliehtung die gefundenen ger';~nderungen auf 
k0rperliehe Nebenleidell, sei es Fieber, Pneumonie o. a. zu beziehen. 

4. Selbst das normale Gehirn zeigt gelegenttieh Abweichungen yore 
Sormalen, die den besehriebeneu ~thnlieh sein kSnnen; ztigegeben wer- 
dan muss, dass Yaeuolisirung kleinerer Rindenzellen, Kernsehrumpfung 
oder -Fgrbung, AbbrOekelung yon Forts:,itzen, Kernansammlung in eir- 
e,,meellgren R~'tumen, Chromatolyse u. a. im gesm~den oder nieht gei- 
steskranken Gehirn vorkommt, wie u. a. H u t c h i n s o n  bei zahlreiehen 
Controluntersuehungen fand, abet immer nut vereinzelt; H~tufung in 
bestimmter Weise muss als pathologiseh gelten. Vet Allem ist auffal- 
lende Gliavel'mehrung oder Markfaserzerfall, extreme Zerfallsstadien wie 
in Fig. 8~ 11 und 14a. oder das besehriebene Verflfissigungsphgnomen 
des Zellehromatins noah night im gesunden Gehirn gefunden worden. 

hn Ganzen freilieh seheint sieh immer mehr herauszustellen, dass 
in der mensehliehen Nervenpathologie nur Zellvergnderungen Beaehtung 
verdienen~ welehe in b e s t i m m t e m  Sinn geh '~uf t  auftreten. 

Denmach bleiben, alia etwa eonem'rirenden Ursaehen abgewogen: 

1) Marinesco~ Sur les 16sions etc. Comptes rendues. 24. Juli 1897. 
9) J u l i u s b u r g e r  und Meyer~ Berliner ldi~ische Woehenschrift. 1898, 

S. 677. 
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als zweifellos pathologisehe~ allen F~illen in h(iherem oder geringerem 
Grade gemeinsame Yer~nderungen:. Arterioskleros% Phlebeetasien~ Blu- 
tungen, Gliavermehrmlg (besonders tier Spinnenzellen der 1. Sehieht) 
Haufung freier gerne (besonders in der 6. Sehieht), Markseheidenzerfall 
in Stirn- und Centralrinde, und Zelldegenerat[onen in Form van eentri- 
fugaler Chromatolyse mit Kernerkrankung in den Spinalganglien~ den 
motorisehen Vorderhornzellen und den grossen Rindenpyramiden~ weni- 
ger in Purk in je ' sehen  Zellen~ Yerdiehtung oder Verflfissigung des Zell- 
ehromatins in gewissen Rfiekemn,~rk- und Hirngegenden~ Vergr6berung 
des Zellgrundnetzes, endlieh ausgebreitete Vaeuolisirung und ZerbrSeke- 
lung kleinerer Rindenzellen. 

Es fragt sieh weiter~ ob diese Ver~nderuugen dem Delirium tremens 
speeifiseh oder ob sie aueh anderen toxisehen oder organiseheu Hirn- 
erkrankungen zukommen. Um diese praetiseh jedenfalls wiehtigste aller 
der Fragen~ welehe sieh an unsere Befunde knfipfen, wiehtig deshalb, 
well mit ihrer Entseheidung im positiven Sinne die MSgliehkeit einer 
postmortalen mikroskopisehen Diagnose gegeben w~tre~ zu entseheiden~ 
mfissten uns sehon ausftihrliehe und abgesehlossene Untersuehungen fiber 
die in Betraeht kommenden grankheiten zum Vergleieh zur Verfagung 
stehen. Und in Betraeht kommen als solehe, welehe das Centralnerven- 
system diffus affieiren, sehwere Intoxieationen~ senile Demenz und natfir- 
lieh Paralyse. Epilepsie mid die nieht paralytisehen VerblSdungspro- 
eesse seheinen keine so auffallenden anatomisehen Gewebsver~inderungen 
hervorzubringen. 

Sehleehter als nfit der der Paralyse sind wit mit pathologi- 
seher Anatomie tier senilen Demenz versehen- indess fiberwiegen naeh 
anderer und meinen Beobaehtungen ehroniseh-atrophisehe Vorg~tnge 
(Geffissverdiehtung~ Markzerfall~ Gliavermehrung) fiber aeut entzfindliehe, 
vor Allem herrseht jene als Zellsklerose besehriebene~ in Sehrumpfung 
aller Zellbestandtheil% Verdiehtung des Grundnetzes und vermehrter 
Siehtbarkeit der knorrigen~ brfiehigen Dendriten bestehende Zellerkran- 
kung vor, wohingegen staubf6rmige Chromatolyse ohne Sehrumpfungs- 
vorg~inge meist fehlt. Freilieh ebenso wie senile Demenz gelegentlieh 
kliniseh einen stfirmisehen~ mit versehiedenen ReizzustPmden einher- 
gehenden u nimmt~ ebenso kSnnen im anatomisehen Bilde acute 
Zfige auffallen. 

Noeh sehwerer ist die differentielle Abgrenzung unserer Befunde 
gegenfiber tier Paralyse~ wail bei ihr die Bestandtheile der Hirnrinde 
in so weehselndem Verhfiltniss zu einander aeut oder ehroniseh erkran- 
ken k6nnen~ dass sieh gegenw~trtig noeh kein ~ypiseh paralytisehes Him- 
bild aufstellen l~tsst~ so sehr aueh unsere anatomisehen Kenntnisse dieser 

Archly  f. Psychia tme.  Bd. 31. Hef t  a. 47 
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Krankheit seit T u c z e k  dutch B i n s w a n g e r ~  Nissl~ A l z h e i m e r  u.A. 
geft~rdert warden. Eine regeh'echt, verlaufene Paralyse freilidl bietet 
ein so markantes Bild yell Unordnung, Zelltrtimmer and Gliannkraut~ 
dass es mit anderen night zu verwechseln ist, aber es lassen sich auch 
Paralysen beobachton mit kaum auffallenden Glia- nnd Zellverlinderun- 
gen und ohne Atrophie. Am ehesten wird man behaupten dtirfen~.dass 
bei Paralyse der Markscheidenzerfall welt mehr die Gliawucherung (iber- 
wiegt als in unseren Fglle% dass sehon in frtihen 8tadien der (in un- 
seren Fi~llen immer intacte) Schichtenbau der Rinde in Unordnung ge- 
r~ith~ and dass zwei Zellarten seltener and sp~ter als hier degeneriren~ 
ngmlieh die Riesenpyramiden und P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen. 

Allgemein giltige specifische Merkmale gtebt es vorliiufig nicht~ 
man wird, wie meist klinisch, so aueh pathologisch-anatomiseh, aus 
dem Verhgltniss einzelner 8ymptome zu einander die Diagnose stellen 
miissen. 

Gesetzt also den Fall~ uns lgge - -  mikroskopisch - -  ein Central- 
nervensystem vor~ welches neben geringem Markfaserschwunde reich- 
liche Gliavermehrung der ersten Hirnschicht~ welches bei  i n t a c t e m  
8 eh i e h t  b au ausgebreitete Zellerkrankung darbOte ~ in Gestalt yon dif- 
fuser Chromatolyse der gr{Ssseren Rindenzellen~ yon eentrifugaler Chro- 
matolyse mit Waudstellung des Kernes an den motorisehen and Spinal- 
ganglienzellen~ yon Coagulationsvorg'angen an den ventralen Zellen des 
Brust- und Halsmarkes, um nut die wesentliehsten Verlinderungen zu 
nenneu~ so wtirden wir mit Wahrseheinliehkeit Delirium tremens dia- 
gnosticiren kOnnen. 

Weitere Untersuehungen werden tiber meine Befunde urtheilen 
mtissen. 

Von bisherigen Arbeiten [iber vorliegendes Thema ist mir nur die 
B o n h0 f fe r ~ s 1) bekannt~ der die Gehirne zweier Deliranten untersuehte. 
welche unter furibunden, jedenfalls atypisehen Erscheinungen endeten. 
Er fand mit M a r e h i ' s  Methode Faserdegeneration im Marke der v o f  
deren Centralwindung and im Wunne des Kleinhirns~ mit ;N'issl's Me- 
rhode an den Riesenpyramiden Chromatolyse~ an deren Rande tief gefgrbte 
sehollige KSrner, die Contur brOekelig zerrissen, die Forts-atze weithin 
siehtbar~ der Kern wandstgndig, nirgends aber normale Zellen; die 
P u r k i n j e ' s e h e n  Zellen zeigten Ver]ust ihrer sehaligen 8tructur. In 
Temporal- und Oeeipitalwindung land aueh er keinen l*~aserzerfall: 
Also trotz kliniseh abweichenden Verlaufs den unsrigen "ahnliehe Be- 

1) Bonhoffer~ Klintsdm und anatomische Beitrgge zur Kenntniss der 
Alkoholdehrien. Mom~tsschr. ffir Psych. Bd. I. 3. S. 229. 
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funde. Neuerdings ver/Sffentlichten . l u l i u sbu rge r  und } leyer  l) Ver- 
~inderungen an Riesenpyramiden und Vorderhornzellen~ die sic in einem 
unter aeuten grseheinungen (motoriseho Erregung: Tremor~ 8innes- 
tausehungen, Verworrenheit)endenden, merkwtirdigerweise nieht diagno- 
stieirten~ aber wohl als Delirium odor Eneephalitis aufzufassenden Falle 
beobaehteten und welehe in Schwdlung'~ eentraler Chromatolyse und 
Wandstellung des Kems bestanden. Die beigegebene Zeiehnnng :ahnelt 
sehr meiner Figur 11. Die Speeifit~it dieser Befunde negiren sie~ well 
sie dasselbe aueh bei Careinom; Tubereulose, Lues eerebro-spinalis u. a. 
geflmden h~ttten. Indess sind die Beriehte beider Autoren iiber ihre 
Vergleiehsuntersuehungen viel zu wenig eingehend (ira Oanzen 14 Zeilen) 
und ihre Sehltisse yon viel zu welt tragender Bedeutulg~ als dass sieh 
der Leser ein zustimmendes Miturtheil bilden kSnnte. Dass die be- 
sehriebene Erkrankung eine sehr tl.aufige Reaetionsform dee menseh- 
lichen Oanglienzelle ist, geht allerdings aus vielen VerOffentliehungen 
der letzten Jahre hervor, class sie eine allgemeine sei~ behaupten 
J u l i u s b u r g e r  und Meyer  sieher mit Unreeht; ein anderes Bild z. B. 
fanden G o l d s e h e i d e r  und Flat.au (1. e. S. 123) an den Vorderhorn- 
zellen bei Tetanus~ ein anderes sahen wir im Brust-und Halsmark~ 
ein anderes (Zellchromatinsehwund in grossen Fleeken) ieh bei Para- 
lyse u. a. 

Weitere anatomisehe Untersuehungeu fiber Delirium tremens sind 
mir nieht bekannt; mehr existiren tiber mikroskopisehe Befunde bei 
ehronisehem Alkoholismus oder polyneuritiseher Psyehose. K o r s a k o f f  2) 
land bei letzterer Gefiissalterationen, Vermehrung der bindegewebigen 
Elemente und der Spinnenzellen dos Oehirns; H e i l b r o n n e r  a) in ~thn- 
liehem Falle eentral beginnende Chromatolyse der Yordertmrn- und 
Rindenzellen mit Wandstellung der Kerne. Diese Befunde legen die 
Vermuthung nah% dass die Yer:anderang unsrer Vorderhornzellen keine 
selbsts~indig% sondern yon einer Miterkrankung peripherer Nerven ab- 
Mngig sei. Untersttitzt wird diese u dutch die Aehnliehkoit 
derjenigen Vergnderuugen~ welehe motorisehe Zellen naeh sehwerer 
L~ision ihres Nerven erleiden und wie sie zuerst yon Nissl  am 
Kanineheu und, damit tibereinstimmend spiiter yon Lugaro~ l~Iari- 

1) Ju l iusburgor  und Moyorv Boitr~ige zur Pathologic der Gangliml- 
zelle. Monatsschr. L Psych. 1898. Heft IV. 

2) Vergl. KorsM;off und Serbski~ Ein Fall yon polyneuritisdler Psy- 
chose mit Autopsie. Dieses Archiv. 1892. S. 112. 

3) Hei lbronner ,  Vortrag. Vergleiehe Zeitsehrift f{ir Psychiatric. 1895. 
S. 1019. 

t7 '~ 
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nesco l ) ,  v. G e h n c h t e n  2) und sehliesslich am Menscllen vonFh~tau  3) 
festgestellt wurden~ in Gestalt yon Sehwellung, central beginnender 
Chromatolyse und Wandstellung des Kerns. Ueber Kernerkrankung 
selbst wird niehts berichtet. Die Kernerkrankung (Verlust der Membran, 
Formver:~nderung des KernkSrpers) und der Mangel erheblieher Zell- 
sehwellung wiirde also unsere Verfinderungen yon jenen unterseheiden. 
gliniseh hatte in keinem anserer F~ille Polyneuritis bestanden~ und nur 
drei (L., Ba., Br.) hatten an neuritischen Besehwerden gelitten (Reissen 
und Sehw~iehe der Beine). Also brauehen die Zellerkrankungen nieht 
auf periphere Nervenl~isionen bezogen zu werden, wenn man nieht 
bei jedem S~ufer gleiehzeitige toxisehe Affection tier peripheren Nerven 
annehmen will. Hinzufiigen will ieh, dass Sehu lz  4) und B e r n h a r d t  5) 
trotz hoehgradiger Degeneration der peripheren Nerven keine Verfm- 
derungen der u fanden. Were1 sic auch noeh nieht mit 
N i s s l ' s  Methode arbeiteten~ so h~tten doch Zellsehwellung und Wand- 
stellung der Kerne auffallen mtissen. Aber selbst N i s s l ' s  Methode hat 
widerspreehende Befunde ergehen: W':ihrend Soukhano f f6 )  polyneu- 
ritisehe VorderhornverSnderungen vermisste: will M a r i n e s e o  7) bei 
alkoholisehen und nieht-alkoholisehen Polyneuritiden ausgepr~gte Ver- 
~nderungen der Vorderhornzellen, entspreehend den sehon erw~hnten 
naeh Nervendurehsehneidung, geffmden haben. Sicher entseheiden l~tsst 
sich also die Bedeutung dieser Ver~tnderung vorl~tufig nieht. 

Auf der pathogenetisehen Bedeutung der tibrigen Befunde wfirde 
die Entseheidung der weiteren Frage beruhen~ ob ihre Gesammtheit 
thats~iehlieh die pathologische Anatomie des Delirium tremens oder 
lediglieh die des ehronisehen Alkoholismus oder beide partiell darstellt. 
Weder symptomatologiseh, noch ~ttiologiseh ist ja das Delirium tremens 

1) Marineseo,  Vortrag in Moskau. Yergl. Centralbl. f[ir Nervenheilk. 
1897. Oct. S. 19. 

2) v. Gei luchten ,  u in Moskau. O. O. S. 13. 
3) F 1 at a u~ Ueber u d. menschlichen Riickenmarks etc. I)eutsche 

reed. Woehenschr. 1897. No. 18. 
4) Schulz ,  Beitrag yon der multiplen Neuritis bei Potat. Neurol. Ce~- 

tralbl. 1885. No. 19 und 20. 
5) Bernhard t ,  Ueber die multiple i%uritis. Zeitschrift iiir klin. Med. 

Xl. Bd. 4. Heft. 
6) Soukhanoff ,  Contrib. k l'6tude des changem, etc. Arch. de Neu- 

tel. 1896. No. 5. 
7) Marineseo~ Les polyn6vrites en rapport avee les l~s. des cell. nerv. 

Revue neurol. 1896. No. 5. 
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als blosse ExaGerbation des ehronisehen Alkobolismus anfznfassen, son- 
dern, wenn night als Infeetion~ so doeh wahrseheinlieh als Autointoxi- 
cation (vielleicht yore Magendarmeanale aus), entstanden anf dem Boden 
des Alkoholismus. Deshalb wfirde sigh aueh seine pathologisehe Ana- 
tomie night mit der des Alkoholismus deeken und nnsere Befunde mfissten 
ein Gemiseh yon ehronisGhen und aeuten VerS~ndemngen darstellen. 
Reinliehe Seheidung beider Arten wfirde freilich nur mSglieh sein, wenn 
1. die Mikroskopie des ehronisehen Alkoholismus geniigend erforseht 
w'~re nnd und wenn 2. die Resultate der Thierexperimente sigh direct 
in menschliehe Verh~ltnisse iiberrechnen liessen. 

Untersuehungen fiber acute Alkoholvergiftnng bei Thieren sind sehr 
zahlreieh angestellt worden: J a k i m o w  1) land beim Hnnde die Spinal- 
ganglien und P u r k i n j e ' s e h e n  Zellen intaet~ die motorisehen Lenden- 
markzellen am st~rksten~ die [ibrigen wenig ver~ndert; N i s s l  2) fand in 
den Vorderhornzellen alkoholvergifteter Kaninchen Abblassung und 
Zerfall der peripheren f~trbbaren Substanz und der Forts~itze, an Cortex- 
zellen Verdiekung und Erweiterung des Grnndnetzes, eekige SGllmmpfung 
des Kernes~ M a r i n e s e o  und ich selbst fanden periphere Chromatolyse 
an Vorderhornzellen. lmmer also land sieh bei aeuter~ resp. snbaenter 
Alkoholvergiftung eentripetale Chromatolys% w'ahrend unsere FS~lle een- 
trifilgale oder diffnse zeigten; und da die Resnltate der Thierexperi- 
mente bisher racist mit tier mensehliehen Pathologic fibereinstimmten 
--- z. B. ergab periphere Nervendurehsehneidung bei Thier und Menseh 
identisehe Degenerationsbilder, 13 o 1 d s C h ei d e r u n d  F l a t a u fanden bei 
mensehliehem Tetanus analoge VerS~nderungen wie am Kaninchen, yon 
S a b r a z ~ s  und C a b a n n e s  bei L y s s a  gefundene entspraehen den von 
M a r i n e s e o  beim Thier besehriebenen 3) u. s. f. - -  angesiehts dieser 
Ueberstimmnng dtirfen wit wohl annehmen~ dass die aenten Zellverfin- 
derungen unsrer F'~lle night einer Alkoholvergiftung entspreehen~ son- 
dern derjenigen Neuintoxieation, welehe das Delirium tremens hervor- 
bringt; zun~tehst freilieh mfissen wir die ehronisehen (resp. ehroniseh- 
alkoholisehen) VerSndernngen ausznseheiden suehen. 

Sieher ehroniseher FIerkunft sind zun':iehst die beobaehteten 
Gef~isserkrankungen; ebenso sind Wueherungen des gli6sen Gewebes, 
welehe hier theilweise regressive Ver~tnderungen zeigten, bisher nut bei 

1) J akim ow~ Ueber Trunksucht und Vergnd. des Nervensystems d nrch 
Alkohol. Re.f. Neurol. Centralbl. 1890. S. 374. 

2) Vergl. Zeitschr. f. Psych. Bd. 54. S. 57 und 80. 
3) S. @oldsche ide r  und t~latau,  Anatomie der Nervenzo]le. S. 104 

und 131. 
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chronischen Hirnprocessen (Paralyse, senile Demenz und ehronischer 
Alkoholismus) gesehen worden; ahnlich der Markscheidenzerfall; indes,~ 
deuten Bonh~;f fer ' s  Marchi-Beflmde (1. c.) darauf hin, dass wenig- 
stens ein Theil der auch hier beobachteten Defecte recenter Natur ist. 
Vermehrung freier Kerne kanu aneh nicht ais Index acuter Processe 
gelten, da z. B. Niss l  gerade bei chronischen Processen Karyokinesen 
fand. Aus !ihnliehem Grunde scheint Cytophagie - -  uie sich der in 
Figur 17 und 20 verbildlichte Vorgang taufen liesse - -  eher chroni- 
SC}len~ als aellten zuzukommen. 

Was nun die Ver~inderungeu ties Zellleibes angeht, so wissen wir 
durch Friedm~nn~)~ Niss l  tt. A., dass bei aeuter Zellseh~i.digung Sehwel- 
luug~ feinkSrniger Zerfall des Zellehromatins (of~ central), Mi~fiirbung 
der achromatisehen Substanz, Wandstellung des Kernes~ MitfRrbung, 
AuflSsung seiner Membran und ~ihnliehes eintritt; bei chronisehen Pro- 
eessen hingegen iiberwiegen Schrumpfungsvorg'~nge, im Kern~ im Grund- 
netz und in den Dendriten. Sonach dfirfen wir vermuthen, dass jene 
Degenerationen~ an welehen die motorisehen Lendenmarkzellen, die- 
jenigen Rindenzellen, welehe ohne zu schrumpfen oder wesentliehe 
St;~rungen ihres Grundnetzes zu erleiden~ diffuse Chromatolyse bis in 
die Fortslitze zeigen: und endlich zumeist die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen 
erkrankten: ganz oder zum Theil aeuter Natnr sind~ also pathogenetisch 
dem Delirium tremens eigentlieh angeh6ren. Vielleieht gewinnen ge- 
fade die so prgcis structurirten und re]ativ selten erkrankenden letzt- 
genannten Zellen noeh einmal besondere Bedeutung fiir die genannte 
Frage. 

Geringe pathologisehe Bedeutung seheint das Pigment zu haben. 
Ieh konnte lfieht nur keine Vermehrung~ sondern sogar ein Wieder- 

verschwinden desselben auf sp:ateren Degenerationsstufen beobaehten 
(vergl. S. 714). 

Einige Sonderbefunde sind ihrer Natur nach noeh aufzuklfiren; 
c]as sind (lie stark lichtbreehenden scho|ligen gelblichen Massen~ die 
~hie und da Kern oder Leib kleiner Pyramiden erffillt~n (vgl. S. 68) 
und jene~ meist in den Kernen yon Spinalganglienzellen und motorischen 
Zellen~ doch xuch einigemMe im Zellleibe beobachteten schwarzen 
Crystailoide. 

Ich will nicht schliessen ohue einige Folgerungen ffir die norm,Me 
Anatomie der Oanglienzell% welche ich aus meineu Beobachtungen 
glaube ableiten zLt dfirfen. 

1) F r i e d m an n ~ Deg. VerSnder. der Ganglienzdlen bd ac.uter Myelitis. 
Neurol. CentrMb]. 1891. S. 1. 
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Die erste betrifft das G r u n d n e t z  der Nervenzellen. Ieh babe 
dasselbe unabh~tngig im Innern a]ler Arten yon Nervenzellen~ patholo- 
gischen wie normalen, mit vollkommener Deutlichkeit~ allerdings unter 
1000faeher Ze iss ' scher  Apochromatimmersiml und unter besonderer 
Beleuchtung~ wahrnehmen kSnnen~ und zwar lediglich in Pr-Xparaten 
nach N i s s l ' s  Methode. Ich sah es in den Spinalganglien~ den Pur -  
k in je ' schen  und in allen motorischen Ze]len als zart gestricktes Netz 
mit ziemlich gleich grossen 3--5eckigen Masehen~ sich an die Kern- 
membran anheftend und sich sowohl in den Anf-mgstheil des Axen- 
eylinders~ als auch in alle sichtbaren Dendriteu hinein erstreekend. In 
dieses Grundnetz ist das Zellchromatin za griisseren KSrpern eingebaut, 
wie es v. G e h u e h t e n  1) in Moskau schilderte. Dass dieses Grunduetz 
mit den energieleitenden Fibrilleu in Verbindung steht, glaube ich aus 
folgenden Grfinden nieht: 

1. Sind die Niss l ' sehen K6rper in den motorisehen Zellen in der 
t~iehtuug ganz best~mmter~ in BSgen odor Windungen verlaufender Ver- 
bindungsstrassen yon Fortsatz zu Fortsatz orientirt; also muss irgend 
etwas da sein~ was diese Richtung vorschreibt~ da nun das Gruudnetz 
durehaus gleiehm~tssig das Zellinnere erffillt, wie an chromatinentbl6ssten 
Stellen mit untrfiglicher Deutliehkeit zu sehen ist~ so muss etwas an- 
deres riehtuugsbestimmend sein~ n~imlieh die leitenden~ sp~tter die Ner- 
venfasern zusammensetzenden Fibrillen; 2. lehrt der Vergleieh mit den 
Beeker ' s ehen  in N i s s l ' s  oft eitirter Arbeit (Zeitsehr. ftir Psychiatrie 
Bd. 54) abgebildeten Zelleu~ dass beide Strueturen v611ig versehieden 
sind; wiihrend das Grundnetz zu etwa gleieh grossen Masehen geknfipft 
ist, laufeu bier zarte Linien in gebogenen, abet im Allgemeinen kurzen 
Wegen yon Fortsatz zu Fortsatz~ Fibrillen~ welehe die Zelle glatt pas- 
siren~ und welehe sieh im Laufe der Entwiekelung ebenso vom Mutter- 
plasma differenzirt haben wie die Bindegewebsfibrillen odor naeh Wei- 
g e r t ' s  Ansehauung die Gliafasern. Aus diesen Grfinden halte ieh eiuen 
Zusammenhang dieses Grundnetzes mit den Fibrillen~ wie ihn Mari- 
nesco~) u. A. annehmen, far unwahrseheinlieh. Vielmehr halte ieh 
das Grundnetz nut ftir die Stfitzsubstanz, for das Skelett~ das Gertist 
der Nervenzelle, welches beide funetionstragende Bestandtheile, Fibrillen 
und Zellehromatin meehaniseh vereinigt; wenigstens wfisste ieh nieht, 
was sonst den genannten~ ineohiirenten Elementen Zusammenhalt ver- 

1) Vergl. Contralbl. f/Jr Nervenheilk. Oct. 1897. S. 9. 
2) Marinesoo~ Reeherches sur Fhistol. do 1~ ~ell. n~rv. 

dues. April 1897. 
Comptes ten- 



734 Dr. E. Trbmner~ 

leihen sollte. Durch dieses Skele~t abet ziohen die Fibrillen hindm'eh, 
wie Blutgefasse dureh das Bindegewebe eines parenehymat6sen Organs~ 
oder wie sieh lebende Pseudopodien dutch das Gerfist eines Sehwam- 
mes erstreeken. 

Die zweite Frage, zu deren Beantwortnng meine Befunde beitragen 
k6nnen~ ist die naeh der Pr~texistenz der Niss l ' sehen K/Srper oder 
KOrner. ieh meine n~mlieh, dasses  unmOglieh ware Bestandtheile des 
Zellehromatins welt ausserhalb der Zelle~ sogar in den Lymphseheiden 
der Gefiisse aufzufinden~ wenn~ wie He ld  meint, das Zellehromatin nut 
in geliistem und nieht in irgend wie geformtem Zustande sehon in der 
lebenden Zelle vorhanden ware. 

Eine 3. Bemerkung will ieh fiber das braune Pigment der Spinal- 
ganglien anffigen. Ieh fand dasselbe ngmlieh einige Male nieht nut in 
KOrnehen~ sondern aueh in zusammenhgngenden Ringen vet, entspre- 
chend einigen ~Iasehert des Grundnetzes. 

Unter Umstanden seheint sieh also das Pigment fihnlieh wie das 
Zellehromatin auf seinen Masehen niederzuseblageu. 

Ieh bin mir wohl bewusst~ im Vorhergehenden Untersuehungen im 
wesentliehen yon zeitlieh begrenztem Werthe geliefert zu haben und 
nieht yon endgtiltigem; dazu sind unsere Kenntnisse der feineren Strue- 
tur der nervOsen Centralorgane in normalen und krankhaften Zustan- 
den noeh ~-iel zu sehr im Fluss und Waehsen begriffen~ bald sieh eom- 
plieirend, bald sieh vereinfaehend; immerhin abet glaube ieh als siehere 
Ergebnisse folgende Punkte hinstellen zu dtirfen: 

1. Aueh uneomplieirte Fiille yon Delirium tremens bieten eine 
Reibe mannigfaeher pathologiseh-anatomiseher Ver~inderun- 
gen dar; 

2. Diese Verfinderungen betreffen alle Bestandtheile des Centra.1- 
nervensystems~ Bindegeweb% Gli% Markfasern und Zellen; 

8. Diese Versehiedenheit ist nieht 1mr eine quantitative, indem 
z. B. P u r k i n j e ' s e h e  Zellen selten~ Rindenzellen immer er- 
krankt waren~ sondern aueh qualitativ% sofern dieselbe Zell- 
art in versehiedenen Riehtungen degeneriren kann; 

4. Oertlieh waren dis vorderen Hirntheile incl. der Inselgegend 
immer starker affieirt als die hinteren~ am wenigstens stets 
die Calearina; 

5. Die Zelldegenerationen entspreehen den bei der experimen- 
tellen Alkoholvergiftung am Thier gefundenen nieht; 

6. Pathogenetiseh ist die Gesammtheit der Befunde als ein Ge- 
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misch yon grSsseren Theils chronischen, kleineren Theils acu- 
ten Ver~tnderungen aufzufassen, jene dem chroniseheu Alko- 
holismus~ diese dem das Delirium tremens erzeugenden Pro- 
eesse zugehSrig; 

7. Pathologisehe Beobachtungen bestimmter Art trugen zur Ver- 
deutlichmlg des Gruudnetzes und zur Entseheidung tier Frage 
nach der Pr~iformation des Zellehromatins bei. 

Ffir die Ueberlassung des Materials bin ich Herrn Hofl-ath Dr. 
G all s el' zu besonderem Danke verpfliehtet. 




