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Von der protoplasmatischen und faserigen Stiitz- 
substanz des Centralnervensystems. 

Von 

Dr. W. Spielmeyer~ 
Asslstenzarzt tier Klinik. 

(Hierzu Tafel X.) 

Durch die Untersuchungen H e l d ' s  I) fiber den Bau der Neuroglia ist 
die Frage nach dem Verhalten der centralen Stfitzsubstanz wieder zu 
einem actuellen histologischen Thema geworden. 

Aueh jetzt handelt es sich~ wie Anfang und Mitre der 90er Jahr% 
als es Weiger t  2) gelang~ zum ersten Male mit seiner beriihmt gewor- 
denen Methode die Glia a]s eine veto Binde- und Nervengewebe sicher 
zu unterscheidende Substanz darzustellen und auf Grund dieser Bilder 
eine norma]e Topographie der menschlichen Neuroglia zu geben, a~ch 
jetzt handelt es sich zun~ehst wieder um "die Frage nach den Beziehungen 
zwisehen Gl iafaser  und Gliazell'e. Im Vordergrunde des Interesses 
steht aber diesmal die Lehre H e l d ' s  veto G l i a s y n e y t i u m  und Gl i a -  
r e t i c u l u m .  

Gerade darauf beruht das vielseitige Interesse , das die Unter- 
suehungen H e l d ' s  seit ihrer VerSffentlichung bereits gewonnen haben. 

1) Held~ Ueber den Bau der Neuroglia eto. Abhandlungen der Sgchsi- 
sehen Gesellsch. d. Wissenschaften. 28. S. 201. 

2) WeJgert: 1. Bemerkungen fiber das Neurogliageriist des mensch- 
lichen Centralnervensystems. Anatom. Anzeiger. ]890. S. 543. - -  2. Zur 
pathologisohen Histologie des ~eurogliafasergeriistes. Cen~ralbl. fiic ai/gem. 
Pathol. 1890. S. 729. - -  Beitr~ge zur Kenntniss der normalen menschliohen 
Neuroglia. Frankfurt 1895. 

Arehiv f, Psychiat~ie. Bd. 42. Heft 2. ~0 
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Denn in diesem Theile ihrer Ergebnisse berfihren sie eine Reihe der 
allgemeineren Probleme'der nervSsen Org'anisation. Ich erinnere nur 
an die Frage der epicellul~ren Netze (Golginetze) 1) und an die Frage 
des Nissl 'sehen Graus~). 

Welche Bedeutung He ld ' s  Neurogliauntersuchungen auch fiir die 
H i s t o p a t h o l o g i e  des Gehirns~ speciell ffir die Efforschung der Rin- 
d e n e r k r a n k u n g  haben, darauf haben Nissl 3) und Alzhe imer  4) in 
ihren letzten grossen Paralyse-Arbeiten hingewiesen. Beide Autoren 
betonen, welchen Fortschritt in der Analyse krankhafter Rindenver~n- 
derungen es bedeuten wfirde, kSnnte man die yon Held gezeigte feinstc 
netzartige Hfillsubstanz in sicherer Weise darstellen. Und beide Autoren 
heben auch hervor, dass die yon Held beschriebenen Bilder yon der 
diffusen Ausbreitung des normalen Gliareticulums in mannigfaehen Be- 
ziehungen mit den Befunden an pathologischen Hirnrinden fiberein- 
stimmen. 

Von solchen Befunden sell auch im Folgenden die Rede sein. [ch 
mSchte hier aus der nervSsen H i s t o p a t h o l o g i e ,  speciell aus der 
t t i s t o p a t h o l o g i e  der g i r n r i n d e  das Wicht igs te  kurz zusammen- 
stellen~ soweit es ffir die Frage der Bez iehungen  zwisehen Glia-  
faser  und Gl iaze l le  und ffir die Frage der d i f fusen  p ro top la sma-  
t i sehen  Stfitz- und Hfi l l subs tanz  yon Interesse ist. Seine Berech- 
tigung hat dieser Versuch~ pathologische Befunde zur Kl~irung rein 
anatomischer Fragen heranzuziehen~ wohl in der Thatsaehe, dass die unter 
pathologischen Bedingungen gewucherte Glia viel leichter darstellbar 
ist, als die normale. Ein F~rbeverfahren, das die normale Stfitzsub- 
stanz beim Erwachsenen in ihrem protoplasmatischen und faserigen 
Antheil sicher zur Darstellung bringt, besitzen wit bisl~ng nicht. Denn 
auch die Alsolh~matoxylinf~rbung Held ' s  giebt~ naeh dem Urtheil des 
Autors~ noch keine fiberall ausreiehenden Resultate. Aus diesem Grunde 
zSgert aueh Held noch mit der Mittheilung seiner Methode~ und wit 
sind deshalb nach wie vet auf die fiblichen Methoden angewiesen: auf 
Weiger t ' s  elektive Gliaffirbung, auf Niss l ' s  Alkohol-Seifen-Methy]en- 
blau- (resp. Toluidinb]au) Methode, auf Bev a n- L e w i s' Anilin-blue-btack- 

1) S. dazu Betho, Allgemoino Anatomie und Physiologio des Nerven- 
systems. 1903. S. 71ft. 

2) Vergl. Bielschowsky, Die histologiseho Seite der lqouronenlehro. 
Journal fiir Psyehol. und Bleurol. 1905. V. S. 449. 

3) Nissl, Zur Histopathologie der par~lytisehen Rindenorkrankung. 
Histolog. und histopath. Arbolten. I. 

4) Alzheimer, Histologische Studien zur Differenzialdiagnoso der pro- 
gressiven Paralyse. tIistolog, und his~opafl~. Arbeiten. I. 
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Methode und auf die He idenha in ' s che  Eisenhi~matoxylinfiirbung. Ffir 
die beiden Pasermethoden, die Weiger t ' sche  und die t t e i d en h a in -  
sehe Fi~rbung, empfiehlt sich eine Contrastfarbung des Protoplasmas. 
Die Heidenhainprl iparate fitrbe ieh gewShnlich mit Fuchsin S nach; 
die Gewebsstiicke selber werden vorher in der Gliabeize fixirt und ge- 
beizt. Pfir das Weigert-Verfahren eigaet sieh nach meineu Erfah- 
rungen am besten eine Vorf~rbung mit essigsaurem Fuchsin S (event. 
mit pikrinsaurem Alkohol); oft geniigt auch fiir die Contrastfitrbung die 
F~rbung mit Methylviolett 5 B, wie ich bereits an anderer Stelle~) er- 
w~hnt habe. Dass die Nissl-Methode gute Bilder n u r  dann giebt, wenn 
man sich s t r e ng  an die Vorschriften des Autors ~) h~lt~ das braucht 
nieht welter erSrtert zu werden. 

Wie bei der Nissl-Methode ist auch bei der Bevan-Lewis-Farbung 
eine wesentliche Vorbedingung ffir das Gelingen des Verfahrens, dass 
die Gewebsstiieke n i ch t  eingebettet werden: die in Kalium bichromieum 
geharteten Stficke werden vielmehr, wenn sie schnittfithig sind, direct 
aufgeklebt und unter Seifenwasser geschnittena). 

Ich beginne mit der ErSrterung der Frage nach den Bez i ehungen  
zwisehen  Gl i a f a se r  und G l i a p r o t o p l a s m a .  

Weiger t  hatte diese Frage auf Grund der Bilder seiner Methode, 
die nur die Fasern, nicht das Protoplasma flirbt~ bekanntlich dahin be- 
antwortet: Im ausgebildeten normalen Zustande besteht die ~euroglia 
aus Zellen und ausserdem aus Fasern, yon denen die letzteren in riium- 
]icher Ausbreitung so colossal fiberwiegen, dass man sie als den wesent- 
lichen Bestaadtheil der Neuroglia angehen muss. Die Faseru sind (ira 
Centralnervensystem des Erwachsenen) stofflich und ri~umlich yore Pro- 

toplasma vSllig differenzirt, sie sind deshalb als Intercellularsubstanz 
aufzufassen. - -Auch am pathologischen Material (Tabes, multiple Skle- 
rose, amyotrophische Lateralsklerose~ progressive Paralyse, Gliombildung) 
konnte Weiger t  principiell gleiche histologische Verhitltnisse feststellen: 
die Fasern sind nieht Forts~itze der Zellen, sie stehen nur in Contiguit~tt 
zum Zellleib. Das gilt auch ffir die groben monstr6sen Zellformen, 
wie man sie besonders bei progressiver Paralyse in der N~he der Ge- 

l) Spielmeyer ,  Ueber das Verhalten der Neuroglia bei tabischer Opti. 
cusatrophie. Klin. Monatsbl. f. Augeuheilkuude. 1906. S. 98. 

2) Artikel ,,Nervenzelle.n" und ,Nervenzellen (pathologisch), yon N issl  
in der Encyklop. der mikrosk. Technik. I. S. 968ff. und Einleitung zu den 
,,histolog. und histopath. Arbeiten. I. 

3) Ich verdanke die Auskunft fiber diese Methodik der Freundlichkeit des 
Herrn Dr. Alzheimer. 

20* 
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f~sse finder. Die yon den Gliazellen nach den 6efassen strebenden 
Fasern setzen dort nie in Form eines Conus an: die ,,Gliaf~serchen" an 
den Gefassscheiden berahen auf einer Tauschung. 

Die Re.~ultate jener Arbeiten, die sich nach Weige r t  mit Unter- 
suchungen fiber die centrale Stfitzsubstanz beschaftigen, hat Held  in 
der Einleitung zu seiner eingangs citirten Arbeit kritisch besproehen. 
Ieh verweise deshalb hier auf diese Ausffihrungen Held ' s .  Aus einem 
Ueberblick fiber die dort zusammengestellte Literatur ergiebt sich, dass 
die Lehre Weige r t ' s  yon der b e s o n d e r e n  chemisch-p  h y s ik a l i s ch en  
Natur der Neurogliafaser im Neurogliagewebe allgemein bestatigt wer- 
den konnte; dagegen begegnete der zweite Theft der Lehre Weiger t ' s  
yon der vollst~ndigen r~tumlichen Emancipation der Fasern vielfaehem 
Widerspruch. Auf Grund yon Praparaten, in denen gleichzeitig Faser- 
und Zellleibsubstanz gefarbt war, konnte gezeigt werden~ dass die 61ia- 
fasern vielfach in substantiellem Zusammenhang mit dem Protoplasma 
bleiben [Yamagiva ,  O b e r s t e i n e r  1) u. A.]. 

Die Resultate seiner eigenen Untersuchungen fiber die Beziehungen 
zwischen faseriger und plasmatischer Stfitzsubstanz fasst Held etwa 
dahin zusammen (Seite 297): Die Gliafaserung ist keineswegs eine 
Intercellularsubstanz, die zellunabh~ngig geworden. Die Gliafasern, die 
sich e m b r y o n a l  i n t r a e e l l u l a r  entwickeln, kSnnen wohl spater aus 
dem m a n s c h e t t e n a r t i g e n  P r o t o p ] a s m a  des Z e l l l e i b e s  oder seines 
Fortsatzes f re i  heraustreten, aber auch wieder in dasjenige eines an- 
deren Fortsatzes und Zellleibes eintreten, wobei sie im Zwischenstfick 
ihresVer]aufes re ine  Ueberkreuzungengebenk6nnen .  Ausser  den 
Fase rn  bilden die Gliazellen noch eine besonde re ,  irgendwie be- 
schaffene Substanz: die Substanz des G ] i a r e t i c u l u m s ,  das die Nerven- 
zellen einhfillt (6olginetze) und die Markfasern ringf6rmig umsehnfirt. 
Diese beiden Antheile der Stfitzsubstanz, der faserlge und der mehr 
protoplasmatisch% hi]den zusammen mit Plasmaleibern der Zellen und 
mit deren Fortsatzen ein Con t inuum,  ein Syncy t ium.  ,,Hierzu 
kommt die besondere and ]etzte Vereinigung yon faserhaltigen und faser- 
losen Gliafasern zur Membrana  l im i t ans  Gl iae  s u p e r f i c i a l i s  et 
pe r ivascu la r i s~  in welcher dureh Kittlinien eine Vereinigung der 
h a u t a r t i g e n  Fuss f l~chen  jener letzten Gliaans~tze erfolgt". 

Was lasst sich nun fiber die Beziehungen der faserigen zur protoplas- 
matisehen Neuroglia am h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  Pr~parate 2) ermitteln? 

�9 1) Ob erst  ein er, Zur Histologie der Gliazellen in der Molekularschicht 
der Grosshirnrinde. Obers te iner ' s  Arbeiten a. d. neurol. Institut. 1900. 

2) Die inzwischen erschienene Arbeit yon Eis~th (~[onatsschr. f. Psych. 
u. Neurol. 1906, [l.) konnte hier nieht mehr berficksichtigt werden. 



Von der protoplasmatischen und faserigen Stiitzsubstanz etc. 307 

We unter pathologischen Bedingungen functionstragende Nervenge- 
webe ausgefallen ist, wuchert die Glia. Mit der Vermehrung der Stfitz- 
substanz geht in der Regel eine Wucherung ihres protoplasmatischen 
Antheiles einher. Dass die Vermehrung beider Bestandtheile vielfach 
nieht einander parallel geht~ dass bei verschiedenartigen Rindenerkran- 
kungen and auch in den verschiedenen Rindenterritorien eines und des- 
selben Falles bald die faserige~ bald mehr die protoplasmatisehe Stfitz- 
substanz zunimmt~ das kann hier ausser Betracht bleiben. Fiir die hier 
interessirende Frage ist zunachst lediglich das yon Wichtigkeit~ dass in 
Folge der Vermehrung des Protoplasmas aueh seine Darstellung leichter 
ist. Es wird folglich einfacher sein~ an diesen Wucherungsformen die 
Beziehungen zwischen Zelle und Faser zu erkennen. Ebenso wird es~ 
bier und da wenigstens~ geringere Schwierigkeiten bereiten~ das Verhal- 
ten der inneren und ~tusseren Oberfilichenzonen zu erforschen. 

Ausserdem aber wird sich hier Gelegenheit bieten~ die En twieke -  
lung  der G l i a f a se rn  zu verfolgen, genau wie wir die durch' den 
pathologisehen Reiz bedingte Vermehrung der Zellen~ die mitoti- 
schen and amitotischen (Nissl) Kerntheilungsph•nomene wahrnehmen 
k6nnen. Es ist klar~ dass die besten Vorbedingungen daffir dort ge- 
geben sind~ we durch eine acute Liision (HSomorrhagi% Embolie etc.) 
eine grebe Sthrung im Gleichgewichtszustand der Gewebe vcrursacht 
wurde. Ich habe deshalb~ um fiber die Frage der Faserbildung der Glia 
Aufschluss zu bekommen~ Erweichungsherde verschiedenen Alters mit 
der We i g e r t '  sehen und H ei d e n h ain '  sehen F~irbung untersucht 1). Eine 
Erganzung dieser Befunde babe ich durch Untersuchung experimenteller 
Rfickenmarkserweichungen an Hunden erstrebt~ bei denen naeh dem 
Verfahren yon Lamy2) arterielle Verstopfungen durch Lykopodium-Em- 
bolien erzeugt worden warenS). 

Ein kurzer Bericht fiber die Ergebnisse dieser Untersuchungen wird 
am besten in die Er0rterung der hier interessirenden Frage einffihren. 
Ich sehe dabei yon den Details~ yon einer Schilderung der allerersten 
Anfi~nge der Faserbildung, yon einer zeitlichen Abgrenzung der Ent- 
wickelungsstadien etc. ab. Neine Untersuchungen darfiber sind noch 
nicht zum Absehluss gekommen; ich hoffe seiner Zeit darfiber ausffihr- 

1) Das Material verdanke ich gr5sstentheils der Liebenswfirdigkeit des 
Herrn Dr. Gierke. 

2) Ueber die Technik s. H o ch e: Experimentelie Beitrg, ge zur Pathologie 
des gfickenmarkes. Archiv f. Psych. 32. Bd. S. 221ff. 

3) Die bier besprocbenenPr~parate wurden in Baden-Baden auf dem Con- 
gress sfidwestdeutseher t%urologen u. Irreniirzte (Mai 1906) demonstrirt. VgI. 
den Bericht fiber die Versammlung (dieses Archiv Bd. 42 r 1). 
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licher beriehten zu kiinnen. - -  In der Umgebung der relatlv frisehen 
Erweichungsherde, deren Saum spi~ter yon einem dichten Fasergewirr 
eingenommen ist~ sieht man grosse Gliazellen mit ehromatinreichem 
Kern und reichem Protoplasma. Die kr~tftigen Ports~ttze des Ze/lleibes~ die 
vielfach an neugebildeten Gefassen inseriren, zeigen eine feine Streifung. 
Im He idenha in ' s chen  Prliparat erkennt man eine zarte grauschwarze 
Strichelung~ die der Differenzirung gegenfibe F sehr empfindlieh ist. Im 
Weiger  t 'schen Gliapraparat heben sich yon dem rSthlichgelben Proto- 
plasmagrunde (Contrastfarbung) der Fortslitze und des Zellleibes feine: 
mattblaue oder graublaue Streifen ab. Mit Hiilfe des Apochromaten 
sieht man ganz deutlieh kleinste, etwas sti~rker b]au gefi~rbte Ki~rnehen 
in dieser Streifung (Fig. 1). Dass es sieh bei diesen K S r n c h e n r e i h e n  
um dis Anf~tnge der G ] i : f f a s e r b i l d u n g  handelt~ daft wohl mit Sieher- 
heir angenommen werden. Nan kann sieh leicht davon tiberzeugen~ 
wie sieh den in den centralen Absehnitten der Fortsatze gelegenen K(irn- 
ehenreihen und Streifen nach aussen allm~]ig immer besser ausgebildete 
und endlich seharf contourirte Fasern anschliessen~ die aussen die 
Zellenmembran ,versteifen a. Von diesen ,fertigen ~: Gliafasern am Rande 
der Zelle resp. ihres Fortsatz seheinen einzelne den urspriinglichen Zu- 
sammenhang mit dem Zellplasma zu verlieren oder sich doch t h e i l -  
we i se  a b z u r o l l e n .  In Fig. 1 ist das angedeutet. Man k6nnte aller- 
dings einwenden~ in diesem Praparate sei das Protoplasma nicht voll- 
sti~ndig gefi~rt und deshalb der aus diesem Bilde gezogene Schluss~ dass 
man hier sine Absplitterung yon Gliafasern vor sieh habe, nicht zu- 
l~tssig. Ieh habe aber bei Anwendung der Heidenhain-Methode und 
naehtr~tglicher Plasmafarbung vielfach beweisendere Bilder bekommen. 
Ob sich die Fasern vS l l i g  ab lSsen  oder  nur  s t e l l e n w e i s o  ab-  
rol len~ mSchte ich aber unentsehieden !assen: denn die Feststellung, 
ob es sigh um Fasern handelt, die urspriinglich mit dieser Ze]le in Zu- 
sammenhang waren, oder um beigelagerte fremde Fasern~ ist in der 
Regel sehr schwierig. 

An solchen grossen Gliazellen ]iisst sich also nachweisen~ class es 
unter pathologischen Bedingungen - -  ebenso wie im embryonalen Ner- 
vensystem - -  eine i n t r a p r o t o p l a s m a t i s e h e  Gliafaserbildung giebt. 
Darauf hat besonders Niss l  hingewiesen (1. e. S. 445). - -  Wir sehen 
weiter~ wie dis neugebildeten Fasern yon Fortsatz zu Fortsatz die Zelle 
durchsetzen~ indem sie gew6hnlich den P]asmahof um den Kern frei- 
lassen. Die Gliafibrillen verbinden so vielfach entgegengesetzte Fort- 
si~tz% hliufig aber ziehen sie auch bogenfSrmig durch zwei benachbarte 
Zel lausl i~ufer . -  Der Process der F i b r i l l e n r e i f u n g  schreitet yon 
aussen  nach  innen  fort: aussen an der Zellcontour liegen bereits 
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voll ausgebildete Fasern, sie fangen an sieh abzuro]len~ wiihren4 im 
Innern die kfinftigen Fasern erst in Form yon K6rnchenreihen angelegt 
sind. Dass diese KSrnchenreihen und Streifen~ ,urn zu Gliafibrillen an- 
zureifen~ nicht erst an die Zellperipherie rficken mfissen~ !ehren Zell- 
bilder~ wie eines in Fig. 2 wiedergegeben ist. Es ist hier gelungen, 
dutch einen dfinnen Sehnitt einige Forts~tze der Zelle und einen Theil 
ihres Leibes vSllig aufzuschneiden~ so dass sich die einzelnen Faserele- 
mente klar yon dem kSrnigen Protoplasma abheben. Alle Gliafibrillen 
sind hier, mit Ausnahme einzelner ,punktirter Streifchen all den Ueber- 
kreuzungsstellen~ glat~ und scharf contourirt. Es kommt also auch in 
den e e n t r a l e n  Gebieten der Fortslitze und der Zelle selber zur Aus- 
b i ldung  d i s t i n c t e r  F i b r i l l e n .  

Die Fig. 2 veranschaulich* noch zweierlei: e r s t ens  die Anasto-  
mosen zwischen den Gliazetlen und die Beziehungen der neugebildeten 
Fasern zu diesen plasmatischen Brficken. In diesen plasmatischen u 
bindungen der Gliazellen~ die ffir sich allein, noeh besser im Nissl-  
Pr~parat zu Tage treten, nimmt man im Weigert-Bilde eine zarte 
Streifung wahr~ die mit Reifung der Fibri]len immer deutlicher wird~ 
his endlich das Plasmaband yon zahlreichen fertigen Fasern ,,ausge- 
steift a ist. Besonders fibersichtlich ist dies Verhalten doff, wo nut zwei 
grosse Gliazellleiber dm'ch eine oft schon sehr lange Plasmabrficke ver- 
knfipft sind. So sind also den g e m e i n s c h a f t l i c h e n  Forts i~tzen zweier  
oder m e h r e r e r  Ze l l en  aueh g e m e i n s c h a f t l i c h e  F a s e r n  eigen. 

Und das ist zweite~ was diese Figm" zeigen soll: die einzelnen 
Fasern in diesen Zellverbiinden verlaufen c o n t i n u i r l i c h  in den plas- 
matischen Brfieken; sie machen im Ze l l l e ib  n i ch t  t t a l~  soadern um- 
fassen den Kern oder ziehen hufeisenfSrmig an ihm vorbei~ um in einem 
benaehbarten Fortsatz die Zelle wieder zu verlassen. Man kann  also 
n i c h t s a g e n ~ w o d e r A n f a n g d e r F a s e r  oder  i h r E n d e  in d i e s e m  
Ze l lve rbande l s t .  D i e F a s e r n s i n d  e b e n p l u r i c e ] l n l i ~ r e r  Genese.  

Das w~ire das Wesenflichst% was sieh an Pr~paraten yon ar~erio- 
sklerotischea und experimentell erzeugten Erweichnngen fiber die Ent-  
w ick lung  der Gliafasern ermitteln liess. Ieh mSehte nur noch hin- 
zufiigen~ dass sieh das Besehriebene auch bei Untersuchung andersartiger 
centraler u bestlitigen liess; so z. B. bei m e d u l l a r e n  
Gl iomen,  deren Gewebselemente ja~ ~hnlich wie die der eehten Sar- 
kome~ gleichsam e m b r y o n a l e n  Charakter angenommen haben. 

Ein Vergleieh der Resultate d iese r  U n t e r s u e h u n g e n  fiber die 
G l i a f a s e r b i l d u n g  unter p a t h o l o g i s e h e n  Bedingungen mit den Be- 
funden H e l d ' s  am e m b r y o n a l e n  Stfitzgewebe ergiebt ihre vSl l ige  
U ebe re in s t imm ung .  Ieh mSehte besonderes Gewicht legen auf die 
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Thatsache , dass h i e r  wie do r t  die das Plasma aussteifenden Fasern  
zuerst in Form yon k(irnigen S t r e i f en  angelegt werden~ und dass die 
Fasern ohne Anfang  und Ende die p l a s m a t i s c h e n  Z e l l c o m p l e x e  
durchziehen~ dass die Gliafasern mul t ice l lu l i~re  Genese s i n d . -  Zum 
Beweise dieser principiellen Uebereinstimmung der embryonalen und der 
pathologisehen Faserentwicklung citire ich die betreffenden Si~tze aus 
der Arbeit He ld ' s :  In den Gliazellen des Optieus 1) der neugeborenen 
Maus~ an welchem Held  die Entstehung der faserigen Neurog]ia beson- 
ders studirt hat, geht die Faserentwieklung in der Weise vor sieh~ ,dass 
die fe inen p r o t o p l a s m a t i s c h e n  For t s i i t ze  einer embryonalen Glia- 
zelle zu einer anderen Zelle hin oder zu jener Grenzhaut dutch eine dfinne 
i n t r a e e l l u l ~ r e  Fase r  angef f i ] l t  u n d  ve r s t e i f t  werden.  Also 
i n n e r h a l b  des P r o t o p l a s m a s  jener F o r t s a t z e  e n t s t e h t  zuni~ehst 
die f a se r ige  Glia  als ein b e s o n d e r e s  fad iges  P r o d u c t  dos be- 
t r e f f e n d e n  Fortsatzes~q ,Die Subs tanz  des sieh b i ldenden  
Gliaf i~serehen ist noch nicht so lest und homogen~ sondern noch 
etwas kiirnig~ so dass es wie ein matter Strieh im Zellprotoplasma 
erscheint" (S. 238). ,Aus den Beobachtungen fiber Entstehung und 
Waehsthum der Gliafasern folgt~ dass bei den s t e rn fOrmigen  Glia- 
ze l len  sp~tterhin yon irgend einem Anfang  der  G l i a f a s e r n  in der  
Zel le  nieht mehr die Rede sein kann~ da sie ja bald yon einem Fort- 
satz zu einem anderen hindurchreichen und den Zellleib nur durch- 
queren" (S. 234). ,End]ieh zeigt sich~ dass eine r e g i o n a r e  Ab- 
grenzung und eine Bez iehung  yon e n t s t e h e n d e n  und we l t e r  
waehsenden  G l i a f a se rn  auf e inze lne  G l i a z e l l e n  sieh v i e l f a c h  
f i b e r h a u p t  n i eh t  besehri~nken l~tsst. I)a jene Fasern in den pro- 
t o p l a s m a t i s c h e n  Anas tomosen  yon Gl i aze l l en  entstehen~ wird 
schon yon Anfang an eine U n t e r s c h e i d u n g  unmSglich~ we lche r  
Ze l l e  sie zugeordnet werden sollen" (S. 240). 

Wie stimmen diese Ergebnisse fiber die Gliafaserbildung zur Lehre 
Weigert 's.? 

Dass die Fasern endocel]u]~r gebildet werden, dass sie ein modifi- 
cirtes Plasmaproduct sind, hat Weiger t  ausdrficklieh betont. Es ist 
nach Weiger t ' s  eigenen Worten nieht mSglich anzunehmen~ dass die 
Fasern gar nicht aus der Zell% sondern yon vornherein intercellul'~r 
entstfinden; weder ffir die Neuroglia, noch ffir das Bindegewebe sei es 
mSglich~ einen solehen Standpunkt einzunehmen (S. 116). Den Entwick- 

1) Vergl. darfiber auch Kr fi ekm an n ~ s Arbeit: ~ Ueber die Entwicklung 
und Ausbildung der St~itzsubstanz im Sehnerven und in der ~Tetzhaut". Kli- 
nisehe Monatsbl~tter ffir Augenheilkunde. 1906. S. 169ff. 
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wicklungsmodus der ]Neurogliafaser welt zuriick zu verfolgen~ erwies sich 
ihm seine elektive Fiirbung als unzul~nglich. 

Wie die Faserentwicklung unter patholo~ischen Bedingungen vor 
sich geht~ dariiber habe ich bei Weigert  keine genaueren Angaben ge- 
funden; so viol ieh seh% hat Weigert  eine intraprotoplasmatische Eat- 
stehung der Gliafaser im pathologischen Priiparat nicht beschrieben. 

Immerhin kSnnen wir in der Feststellung der Thatsaeh% dass die 
Gliafasern unter pathologisehen Bedingungen im Plasma angelegt wet- 
den, keinen Gegenbeweis gegen Weigert ' s  Lehre sehen. Denn diese 
Lehre yon der ehemisch-physikalisehen und r~umlichen Emancipation 
der Gliafasergeriiste gilt ffir den ,ausgebildeten normalen Zustand". Es 
w~re sehr woht mSglich~ dass wir es bei den eben beschriebenen grossen 
faserfiihrenden Gliaze]len und Zellforts~tzen nut mit passageren  
Jugend fo rmen  zu thun haben~ die einer regressiven Metamorphose 
verfallen, wenn der Process der Fibrillation beendet ist. Man k6nnte 
sagen, es handle sich hier um Fasern~ die sich noch n ich t  yore Zell- 
leib emaneipirt haben. Und es zeigen unsere Pri~parat% in denen gleich- 
zeitig das Protoplasma gef~rbt ist~ ja auch 7 wie sich vereinzelte Fibrillen 
an der Zellmembran abzurollen beginnen. K~me es in den weiteren 
Entwicklungsstadien zu einer vSlligen AblSsung der Fasern~ so bliebe 
sehliesslieh alas Pseudo-Astrocytenbild Weiger t ' s  fibrig: die Weigert-  
sche Lehre wfirde dadureh besti~tigt werden. 

Zu einem solchen Schlusse kommt Brodmannl)  bei seinen Unter- 
suehungen fiber die Astrocyten eines medullaren Glioms. Seine Bilder 
beweisen ihm~ dass diese echten Astroeyten, die Bildungsst~itten der 
Neurogliafasern~ nur dort vorkommen~ we die Neuroglia prim~ir in Pro- 
liferation begriffen ist; sobald tier Process der Fibrillation beendet ist~ 
d. h ,  sobald die 51euroglia fertig ist, wie in den eentralen Theilen des 
Glioms and in den Endstadien der  Sklerosirung~ verschwinden diese 
echten faserffihrenden Spinnenzellen. In seinen histologisehen Befunden 
sieht Brodmann deshalb eine ttauptstfitze ffir die Weigert 'sche Lehre 
yon der normalen menschlichen 5Teuroglia. 

Die Untersuchungen der Neuroglia bei verschiedenartigen eentralen 
Affectionen zeigen nun mit aller Sieherheit, dass die vorher gemachten 
Einw~inde und diese Schlussfolgerungen Brodmann ' s  n ieh t  zutref-  
fend sind~ dass sie zum mindes ten  n ich t  ve ra l l geme ine r t  werden 
diirfen. Es g ieb t  i m p a t h o l o g i s c h v e r a n d e r t e n G e w e b e ~ z w e i f e l  - 

1) Brodmann, Ueber den Naohweis der AstroGyton mittolst tier Wei- 
gert'schen Gliaf~rbung. Jenaische Zeitschrift ffir Naturwissonschaft. S. 33. 
S. 188; vergl, auch Held 1. c. S. 205. 
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los  , D a u e r f o r m e n "  s o ] c h e r  g rossen  G l i a z e l l e n  mit b a l k i g e n  
f a se r f i i h r enden  For ts i i tzen .  Anders li~sst sich wohl das u 
der grossen ,Monstregliazellen" in der Umgebung ganz a l t e r  arterio- 
sklerotischer Erweichungen nicht erklaren. Ich habe ganz ~hnliche 
faserffihrende Astrocyten auch in alien Glianarben des Hunderficken- 
marks gesehen. --  Von Interesse ist vielleicht~ dass hier die Spinnen- 
zellen hie die ,monstrSsen" Formen erreichen: wie man sie beim Men- 
schen ganz regelm~ssig sieht. Jedenfalls habe ich in meinen Prliparaten 
nichts yon diesen u m f a n g r e i c h e n  Astrocyten im pathOlogisch veri~n- 
derten gunderiickenmark bemerkt. - -  In solchen Zellen kommt es also 
n i ch t  znr r~tumlichen Emancipation der Fasern. Immerhin muss zu- 
gegeben werden~ dass ein Theil and sogar ein grosset Theil der Astro- 
cyten regressive Verlinderungen erffihrt: mit der Verkleinerung und der 
Pyknose des Kernes schrumpft auch das Protoplasma; seine f~rberische 
Darstellung wird dadurch erheblich erschwert. Ich babe reich abet" an 
gelungenen tt  ei d e n h ain- Praparaten, in denen auch die Contrastfarbung 
des Protoplasmas zureichend war t sicher yon dem s u b s t a n t i e l l e n  Zu- 
s a m m e n h a n g  der Fase rn  mit dem P r o t o p l a s m a  auch an vielen 
dieser r e g r e s s i v  u m g e w a n d e l t e n  G l i aze l l en  iiberzeugen kiinnen. 

Auf solche Gliabilder aus alien centralen 5~arben mtiehte ich bei 
dieser Frage nach dem Vorkommeu von Dauerformen echter Astrocyten 
deshalb besonderes Gewieht legen~ well hier die Entscheidung dariiber 
viel leiehter ist, welches Stadium der Proliferation man vor sieh hat. 
Vielen Zellen z. B. bei der progressiven Para]yse wird man es nicht 
ansehen k~innen: ob es junge Faserbildungsst~itten oder schon ruhende 
Dauerformen (sofern man fiberhaupt yon ,ruhenden" Zellen reden darf) 
sind. Immerhin wird auch dariiber das Verhalten der Kerne etc. in der 
Rege] Aufschluss geben ktinnen. Aus derartigen Bildern ergiebt sich~ 
dass bei vielen Zellen die Tendenz  der Fase rn  zur AblSsung  ausser -  
o r d e n t l i c h  g e r i n g  ist, dass viele Fasern daue rnd  mit dem Z e l l p r o t o -  
p la sm~ und seinen Aus]~ufern in r t t uml iche r  Verbindung bleiben. 

Ganz besonders beweisend werden natfirlich aueh solche centrale 
Krankheitsprocesse sein~ bei denen die regressiven Verauderungen an 
der Glia fiberhaupt gering sind und die 5[eigung des Stiitzgewebes zur 
Bi]dung dichtfaseriger Gefiechte wenig ausgesprochen ist. Ich verffige 
fiber einen derartigen Fall: eine meines Wissens bisher nicht beschrie- 
bene Forni c e r e b r a l e l ' t t e m i a t r o p h i c l ) .  Es liegen hier~ besonders in 
den oberen Sehichten der Rinde~ allenthalben sehr zahlreiche faserffih- 

1) Vergl. meinen Aufsatz ,gemiplegie bei intacter Pyramidenbahn (intra- 
corticale Hemilolegic) ". Mfinchener medic. Wochenschr. 1906. 1%. 29. 
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rende Gliaze]lea mit chromatinreichen Kernen. Nur w~nige yon diesen 
Zellen besitzen die bekannte ,radiar gebtindelte': Form, vielfach sind 
sie bipolar und noch h~ufiger sind sie einseitig geschweift: mit ihrem 
einzigen kri~ftigen Fortsatz~ der etwas geschwungen ver!auft und sich 
an seinem Ende leicht verbreitert~ sehen sie geradezu k o m e ten fS r -  
mig a u s . -  Der r~umliche Zusammenhang der Fasern mit der Zellleib- 
substanz ist hier ohne weiteres erkennbar. Fig. 3 wird das illustriren 
kSnnen: die sehr dicken Fasern in den breiten Forts~tzen heben sich 
deutlich yon der kSrnigen' Grundsubstanz ab; sie sind darin bis zu ihrem 
vascularen Ende, wo die Fors~itze fussfSrmig inseriren, eingebettet. - -  
Von diesen fussfSrmigen Endstiickchen soll welter unten die Rede sein. 

Diese Bitder yon p a t h o l o g i s c h e n  W u c h e r u n g s f o r m e n  1) der 
Glia g l e i chen  den no rma len  Z e l t b i l d e r n  He ld ' s  ganz ausserordent- 
]ich; ich verweise besonders auf seine Figuren 4, 6 und 7. Wir kom- 
men deshalb zu dem gleichen Schluss wie He]d~ dass die Neuroglia 
n ich t  als eine yon den Zellen unabhl ingig e I n t e r c e l l u l a r s t t b s t a n z  
aufgefasst werden kann: die Fasern sind nur p h y s i k a l i s c h - c h  emisch~ 
n ich t  auch r l iumlich  yon der Zellleibsubstanz differenzirt. Die Con- 
trastfarbung des Protoplasmas beweist das in einwandsfreier Weis% be- 
sonders an den grossen Wucherungsformen: an denen durch die Wei- 
ger t ' sche Fiirbung allein (Weigert ' s  Gliamonographi% S. 133 und 140) 
eine blosse Anlagerung zur Darstelhng gebracht wird. 

Diese Zellbilder erklliren sehr gut, weshalb Weiger t  an den mit 
seiner Methode angefertigten Gliaprliparaten fiberall nur das ,Anlage- 
rungsphanomen" feststellen konnte. Man denke sich nur z. B. in Fig. 2 
die Protoplasmaf~rbung fort und man hat ein Gliabild vor sich: ganz 
wie es Weiger t  beschrieben hat: die Fasern sind strahlen- oder bogen- 
fSrmig um die Kerncentrea gruppirt, sie stehen zu diesen nur in Con- 
t igui t~i t . -  Man sieht~ dass die Plasmafiirbung erst die richtige Vor- 
stellung yon den Beziehungen zwischen Gliafasern und Gliazelle geben 
kann. Es folgt aber noch weiter aus solchen Bildern: dass man zum 
Beweise ffir das Fehlen yon Uebergiingen der Fasern in das Protoplasma 
n ich t  geltend machen kann~ die Fasern zSgen geradlinig oder bogen- 
fSrmig ohne Unterbrechung an den Kerncentren vorbei; wenn sie in das 
Zellplasma iibergingen~ miissten ,sie in der 1Niihe des Kernes blasser 
werden und sich in dessert Umgebung verlieren" (Weigert!s  Neuroglia- 
Monographi% S. 95). Diese grossen Wucherungsformen yon Gliaele- 

1) Ich habe hier davon Abstand genommen~ nooh weitere Illustrationen 
pathologischer Gliazellformen zu geben. Die bestenAbbildungen solcher faser- 
ffihl'ender Zellelemente finden sich in h lzhe imer ' s  oben citirter Arbeit 
(Tafel X und XI). 
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menten zeigen vielmehr deutlich~ wie die Fasern continuirlich yon einem 
zum anderen Fortsatz die Zellen durehqueren oder hufeisenfSrmig am 
Kerne vorbei gleiten und doch iiberall in Plasma eingebettet sind. 
Eine E r k l ~ r u n g  dieses  Phi~nomens geben aber auf das Anschau- 
lichste die soeben geschilderten Vorgiinge bei der F a s e r e n t w i c k -  
lung  der Neurog l ia .  Gerade deshalb wurde besonderes Gewieht dar- 
auf gelegt~ dass bereits die neuangelegten Gliaflbrillen continuirlich den 
Zellleib und seine anastomotischen Verbindungszweige mit anderen Ze]len 
durehsetzen~ dass man nieht sagen kam b we in dam syacytialen Zell- 
complex Anfang und Ende der Faser ist oder welcher Zelle dig Faser 
zugeh6rt: die i n t r a p r o t o p l a s m a t i s c h e  p l u r i e e l h l l ~ r e  Genese 
der Fasern erklart dieses Ph~nomen ohne weiteres (Fig. 2). - -  Ein Ver- 
gleieh solcher Gliabilder mit Neurofibrillenbildern liegt nahe: auch die 
Neurofibrillen durehziehen ja vielfach geraden Verlaufes die Nervenzelle~ 
sie verbinden entgegengesetzte Zellauslaufer mit einander~ gleiten dabei 
am Kerne vorbei oder ziehen hufeisenf6rmig dureh zwei benachbarte 
Forts~tze. Ob aueh sie pluricellul~trer Genese sind~ diese sehwierige 
Frage muss hier ausser Betraeht bleiben. --  - -  

In der Lehre yon der centralen Stiitzsubstanz hat die Frage der 
B e z i e h u n g e n  der G l i a f a s e r n  zu den inne ren  und ~,tusseren (vas- 
eul~ren und meningealen) Grenzzonen  des eentralen Gewebes immer 
eine besondere Rolle gespie]t. Vor Allem gilt das bekanntlieh yon den 
Gef~ tss inse r t ionen  der Fasern, den sogenannten ,Gl ia f i i s schen" .  
Weiger t  erklarte diese conisehen Insertionsflgchen fiir Kunstproducte: 
die radi~ir den Gef~ssen zustrebenden Gliafasern biegen dort scharf um~ 
sie weichen auseinander, um sich den spiralig oder parallel das Gefass 
umgebenden Fasern beizugesellen. Dieses Umbiegen der radiltren Fasern 
und ihr Uebergang in eine dem Gef~tsse parallele Richtung ist wohl 
dureh die Untersuchungen Weiger t ' s  fiber allen Zweifel gestellt. Abet 
es ist aueh ebenso s i ehe r  durch die Untersuchungen der letzten Jahre 
erwiesen~ dass es con i s ehe  Haftf l~tchen der  G l i a f a se rn  an den 
Gefi~ssen giebt. 

Aueh davon kann man sich wieder am histopathologischen Prapa- 
rat am besten fiberzeugen. Am fibersich~lichsten liegen die Verh~,tltnisse 
wohl bei den R i n d e n b i l d e r n  der Pa r a ly se  und der A r t e r i o s k l e -  
rose: bei der Paralyse schon aus dem einfaehen Grund% weil bier die 
Neuroglia fiberhaupt die Tendenz ha~ die gli6sen Geflissscheiden~ resp. 
Oberfi~tchenschichten zu verst~rken (Alzhe imer ) ;  bei der Arterioskle- 
rose~ well hier in der Umgebnng der vielfachen Erweichungsherde oft 
ausserordentlich grosse Gliazellen mit starken Forts~tzen zu den ge- 
wucherten Gefassschlingen in Verbindung treten. Auch ftir die Illustra-, 
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tion dieser histolSgischen Verh~ltnisse sei in erster Linie wieder auf 
A l z h e i m e r ' s  Abbildungen verwiesen. Ich habe bier nur in Fig. 3 die 
Verkniipfung der Fussstficke einer Gliazelle mit einem Gef'~sse darzu- 
stellen gesucht. Das Bild stammt yon einem Rindenprliparat des vorhin 
erwahnten Falles cerebraler Hemiatrophie~ bei dem die Beziehungen der 
,gebiindelten ~ Forts~tze zu den Gefassen a l l e n t h a l b e n  ausserordent- 
lich klar sind. Das Bild zeigt zugleich die anastomotische Verbindung 
einer in die perivasculare Grenzschicht eingepassten Gliazelle mit der 
ausserhalb gelegenen Zelle: ein eontinuirliches Plasmaband zieht veto 
Gefiiss fiber die grosse Zelle hufGisenf~irmig wieder zum Gef~ss zuriiGk; 
die Gliafibrillen gehSren auch hier dem ganzen Complex an. (Auf die 
kleineren Seitenzweig% die ebenfalls Protoplasma ffihren, ist in der Figur 
welter keine Rficksicht genommen.) 

Bei allen diesen grossen Zellen ist die Continuit~t des Protoplasmas 
des Zellleibes mit dem des lnsertionsconus~ in dem die Fasern yon ein- 
ander weichen~ ohne weiteres erkennbar; denn der die Fasern beherber- 
gende Fortsatz ist selber deutlich plasmahaltig. Sehr viol hliufiger sight 
man; wie ein Fortsatz aus dem Z e l l l e i b  entspringt~ wie er dann als 
s c h e i n b a r  s o l i d e r  Faden ohne plasmatische Umhfillung weiterzieht 
und wie or an seinem Ende sich in feine E i n z e l f a s e r n  a u f t h e i l t :  
die auseinanderweichenden F~tserchen~ h~ufig 3- -4  an der Zahl~ sind 
dann wieder yon einem zarten Hautchen eingefasst und herren sich 
glocken- oder.trichterfSrmig an das Gefass au. Oft ist auch im Schnitt 
die Faser nicht bis zu einer Zelle zu verfoigen. Man sieht dann 7 wie 
die scheinbar einheitliche derbe Faser an ihrem Fussstiick ~on Gluer 
feinen Hiille eingefasst wird, die sich hautchenartig auf die auseinander- 
weichenden Fibrillen fortsetzt. 

Auch in d i e sem  Befunde berfihreu sich wieder meine Untersuchun- 
gen am histopathologischen Pr~parate mit den Ergebnissen der normal 
histologischen Studien Held~s. Auch H. beschreibt solche solide aus- 
sehende Fasern~ in denen die Einzelelemente eng aneinander gepresst 
sind und bei denen die sie umschliessende Kittsubstanz nicht sichtbar 
ist; an ihren Enden bfindehl sich diese Fasern in Einzeli~ste a u f . -  
Wie es sich mit den n a c k t e n  Fasern fiberhaupt verhiilt~ dariiber kann 
ich mir ein Urtheil n ich t  erlauben. An meinen Pr~paraten, die ja die 
f e ine re  n e t z a r t i g  v e r t h e i l t e  Hf i l l subs tanz  n ight  zur Darstellung 
bringen~ sehe ich natfirlich ausserordentlich v ie l  ganz  g l a t t e  Fasern. 
H e l d  beschreibt zwar auch solche Fasern~ in denen die Hiillsubstanz 
bis auf den Fusstheil der Fasern reducirt ist; und ~ch habe reich an- 
dererseits an guten Heidenhainprftparaten (besonders bei meinen Un- 
tersuchungen des Hunderiickenmarks) hi~ufig davon fiberzeugen k6nnen~ 
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dass sehr viele Fasern auch an den diehten Gefleehten einen feinen 
Besatz tragen: allein einen richtigen Eindruck yon den Beziehungen sol- 
eher Fasern zum Glianetz wird man doeh nur an solehen Pr~tparaten 
gewinnen kSnnen, i n  denen das He ld ' sche  Netz bis in seine feinsten 
Maschen wahrnehmbar ist. 

Die Endigungsweise der Gliafasern in ihren vaseularen Fussst~eken 
enspricht~ soviel ieh gesehen habe, besonders der , , zwei ten  H a u p t -  
f o r m "  H e l d ' s ;  die einzelne Fase U resp. die Fibrillen eines Biin- 
dels ziehen im Fuss welter, ]aufen darin flach ein Stfick entlang und 
hier und da sieht man sic blass enden (vergl. He ld  I. e. 250). Einen 
anderen Modus der Aufzweigung und Endigung der Gliafibrillen in den 
Fussstticken babe ieh in einer demnfichst erscheinenden Arbeit 1) abgebildet: 
die Fasern tauehen auch hier in das segelfOrmig abgehobene perivascu- 
l~re Protoplasma unter; dort verlieren sic ihre scharfen Contouren, sic 
sehen eigenthfimlieh ,,welch" aus; die yon allen Seiten herbeiziehenden 
F~serehen verbinden sieh in dieser Grenzmembran zu einem Masehen- 
werk. Ob damit der yon Held  besehriebene k a m m e r a r t i g e  Bau der 
m a r g i n a l e n  Glia vergleiehbar ist~ lasse ieh dahingestellt. 

Den Ansatz der Fasern an eine p e r i v a s e u l ~ r e  G r e n z l a m e l t e  
( M e m b r a n a  l i m i t a n s  p e r i v a s e u l a r i s ) b a b e  ieh nur reeht selten be- 
obaehten kSnnen; fiberhaupt habe ieh eine Grenzmembran, die die meso- 
dermalen Gef~tssseheiden veto eentralen Gewebe absehliess L nur hier 
und da gesehen. Wie weir das auf die mangelhafte Darstellungsbreite 
der Nethoden zuriiekzuftihren~ ist sehwor zu entseheiden. He ld  be- 
toni ja selbst die Sehwierigkeiten der Fixirung~ die leiehte Zerreisslieh- 
keit der Limitans etc.? aueh den Differenzirungsproeessen gegentiber ist 
dies Lamelle offenbar sehr empfindlieh. Im Allgemeinen wird man sich 
die Miihe sparen kSnnen~ im Weiger t ' sehen  elektiven Gliapr~iparat 
danaeh zu suehen; bier wird sie nut ganz selten siehtbar. Ieh habe 
diese perivaseul~ire Limitans nur e i n m a l  im Weigertbi lde gesehen~ 
nS, mlieh an dem eben besproehenen PrS, parat: Hier ist das fS, dige Masehen- 
werk und die segelartig abgehobene Grenzhaut yon einer feinen blauen 
Linie naeh dem Gef~ss zu begrenzt. Sehr viel besser eignet sieh die t te i -  
denha in ' s ehe  Methode ffir die Darstellung der Membrana limitans. Abet 
ieh habe doeh immer nut hier und da B r u e h s t f i e k e  davon zu Gesieht 
bekommen~ selbst dort~ wo reiehliehe Protoplasmamengen dem Gef~,sse 
aufliegen und Faserfilze fehlen. Immer vermisst habe ieh sic dort~ wo 
diehte Fasergefleehte btischelartige Zfige zwisehen die Bindegewebs- 

1) S pie  1 m e y cr ,  Klinisohe uod anatomisohe Untersuohungen fiber eine 
bespndcre Form famili~rer amaurotischer Idiotic. Nis s l '  s histol. Arbeiten. II. 
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]amellen hineinsenden i wie man das vielfach bei tlirnnarben sieht and 
wie ich es auch bei tabischer Opticusatrophie abgebildet habe (l. c. 
Fig. 2), Ich betone noch einmal, dass ich nicht entscheiden kann, wie 
Welt Fixirung~ Fiirbung etc. die Schuld daran tragen, dass ich so selten 
eine deutliche perivasculare Grenzlamelle fand. 

u  h~uf ige r  babe ich~ wenn auch nur fiber beschr~nkte Strecken~ 
eine subme n ingea l e  G r e n z m e m b r a n  (Membrana l imi tans  super -  
f ic ia l i s )  an meinen histopathologischen Pr~paraten veto Grosshirn, 
Kleinhirn~ Rfickenmark und Opticus feststellen k6nnen. Ia Fig. 4 gebe 
ich ein Bild yon dieser iiusseren Grenzlamelle und ihren Beziehungen 
zu den Endstficken der Gliafasern wieder. Das Prliparat stammt von 
einer Tabes, bei der es regelm~issig zu einer ba]d mehr diffusen~ bald mehr 
herdartigen Vermehrung der Bergmann-Dei te rs ' schen  Radiiirfasern 
und zur Ausbildung einer tangentialen Rindenschicht kommt. Weiger t  1) 
hat in seiner letzten Arbeit diese Kleinhirnveranderang bei Tabes be- 
schrieben und auf die i~hnlichen Befunde in der Molecularschicht bei 
progressiver Paralyse, chronischem Alkoholismus etc. [Weigert ,  Alz- 
he imer ,  Raecke~)J hingewiesen. Das Bild (Fig. 4 ) i s t  wohl klar: 
die Radilirfasern der Molecularschicht durehsetzen den Schrumpfraum 
and i n se r i r e n  k e l e h f 6 r m i g  an einer feinen blauen Lamelle, der 
Bergmann 'schen G r e n z m e m b r a n  (Membrana limitans superficialis 
Held 's) .  An ihren Endstficken sind die Fasern yon einem feinen H~iut- 
ehen eingefasst, sie sind dort weniger scharf~ ziemlieh blass und hier 
und da kSrnig. 

Die Aehnlichkeit dieses Bildos mit der Beschreibung und den Zeich- 
nungen Held ' s  (Fig. 33) ist sehr  ausgesprochen .  Ich glaube~ dass 
gerade in Folge der dutch die Fixirung und Einbettung bewirkten 
Schrumpfung die Verhi~ltnisse klar und sogar einer Darstellung im 
Weigert 'schen Gliapraparat zugiinglich geworden sind: dutch die 
Schrumpfung ist die Bergmann 'sche  Membran abgehoben, die fest an 
i h r  haftenden Endstficke der Radiiirfasern sind aus dem Fasergewirr 
herausgezerrt and dadurch deutlich Wahrnehmbar geworden. Interessant 
ist an diesem Bilde noch zweierlei; erstens dass auch hier, genau wie 
das oben fiir die Gliafiisse der Gefltsse besehrieben wurde, scheinbar 
solide und einheifliche Fasern sich in drei oder vier Einzelfibrillen auf- 
theilen und sich in den Grenzhauten mit den Fibrillen anderer Fasern 

1) Weigort, Bemerkung fiber eine Kleinhirnver~nderung bei Tabes dor- 
salis. I%urol. Centralbl. 1904. 

2) Raecke~ Ueber Gliaveriinderungen im Kleinhirn bei progressive r 
paralys~. Archly ffir Psych. Bd. 34. 
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fiberkreuzen. Zweitens: dass hier die Fibrillen an ihrem Ends allmalig 
ihr Aussehen andern~ dass sie in ,b lasser~ rein z e r f a se r t e r  Sub- 
s tanz in den Fuss se lbe r  tibergehen ~ - -  genau  wie das Held ffir 
seiue zweite  Hauptform der Gliaffisse beschrieben hat (S. 250). 

Mit der Heidenhain ' schen  Methode habe ich auch am pathologi- 
schel~ Rfickenmark~ ganz besonders am Rfickenmark des Hundes, 
vielfach ahnliche Bilder bekommen~ wie sie He]d beschrieben hat. Die 
glockenf5rmigen Euden der gewucherten Raudfasern sieht man an 
einer Aussenlamelle iaseriren. Auch bier erhalten die Fasern~ die pro- 
topiasmafrei erschienen~ an ihren Endstrecken nicht selten einen feinen 
Saum. Eine kSrnige Beschaffenheit hat~ soviel ich sah~ diese Hiillsub- 
stanz nicht~ class es sich hier also vielleicht nut um eine ,contrastliche 
Rindenfarbung" handelt~ ware mSglich (Held, S. 2 5 2 ) . -  Ganz ahnlieh 
wie am ltfickenmark liegeu die Verhaltnisse am t~andsaum des Opti-  
cus: die hakchenf6rmig angeordneten Haftfasern (vergl. Fig. 1 meiner 
oben citirten Arbeit fiber die Neuroglia bei tabischer Opticusatrophie) 
sieht man im ge idenha inprapara t  stelIenweise an einer feinen Lamelle 
inseriren (Fig. 7). - -  Das konnte ich auch am Rindendach des Gross-  
h i rns  feststellen, zuma] an den Praparaten der mehrfach erwahnten 

cerebralen Hemiatrophie. 
Doch - -  wie gesagt - -  es sind nur e inze lne  Stellen aus diesen 

Randpartien~ we die Limitans superficialis und ihre Beziehungen zu den 
Fussstiicken der Gliafasern erkannt werden konnten. Yon einer con- 
t i n u i r l i c h e n  Grenzmembran~ die das mesodermale veto ectoder- 
malen Gewebe t ibera l l  abschliesst~ konnte ich reich an meinen Prapa- 
raten krankhafter centraler u nicht fiberzeugeu. Ich betone 
auch hier wieder~ alas es nicht entschieden werden konnte~ wie welt 
das auf Reehnung der Methodik zu setzeu ist. Eine besendere Schwie- 
rigkeit flit die Beurtheilung dieser Dinge besteht auch darin, dass in 
diesen Randbezirken dass Stfitzgewebe gern , h e r n i e n a r t i g e  Ausst i i l -  
pungen r bildet; ich erinnere an die Haftfasern des Rfickenmarkes 
(Weigert), an die in die Nervenwurzeln fortgerissenen Gliazfige (Acus- 
ticus, Rfiekenmarkswurzeln). An einem mir yon Herrn Professor Dr. 
K r fic k m ann gfitigst ge]iehenen Alsolhamatoxylinpraparct veto Rficken- 
mark babe ieh den Grenzsaum an dieseu Hernien der marginalen Glia 
stellenweise sehr sch5n gesehen. Und ich babe mich auch besonders 
am Grosshirn davon fiberzeugen kSnnen~ dass an vielen Stellen. an denen 
die Linie der Gl-enzlamelle durchbreehen sehien, nur eine Verstiilpung 
der Glia diese Trennung vortauschte. Seriensehnitte zeigten, dams die 
Limitans mit vorgebuchtet war. Trotzdem sind es doch sehr viele 
Stellen in meinen Praparaten, an denen eine scharfe Grenzlinie vSllig 
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zu fehlen scheint, an denen die m e s o d e r m a l e  und gliSse F a s e r u n g  
sich innig verbindet. Ich racine besonders solche wurzelfSrmig in die 
Pia hineinragende ttaftfasern, wie ich sic bei der Tabes dorsalis!) ab- 
gebildet habe~ sowie die biischelartig in die Lamellen der Meningen 
vordringenden Gliafasern am Grosshirn und Kleinhirn bei progressiver 
Paralyse, chronischem Alkoholismus etc. Untcr den Grtinden, die Nissl 
(1. c. S. 453)gegen die Held 'sche Lehre yon oiner abschliessenden 
gliSsen Haut geltend macht, stellt er gerade diese Thatsache an die 
Spitz% dass bei der Para]yse gar nicht so selten einzelne Gliafasern 
oder ganze Biischel die Pia durchwuchern. 

Der zwei te  Theil der Lehre Held ' s  yon der Neuroglia handelt 
yon der s y n c y t i a l e n  Ye re in igung  der Gl i aze l l en  und yon der 
d i f fusen  Ausdehnung  der r e t i c u l a r e n  Stii tz- und Hi i l l subs tanz  
(vergl. oben S. 304). 

Es war schon eingangs darauf hingewiesen worden~ dass nach dem 
Urtheile Niss l ' s  und A l z h e i m e r ' s  diese Ergebnisse der t teld 'schen 
Untersuchungen vieles Gemcinsame und Aehnliche mit den Befunden am 
histopathologischen Rindenpriiparat haben. Die Zeichnungen Held ' s  
yon dem continuirlichen Zusammenschluss der Gliaelemente stimmen in 
vielen Beziehungen mit jenen Bildern tiberein~ die seit den Untersuchun- 
gen 51issl's in der Histopathologie der Ilirnrinde bekannt sind. Denn 
Ni s s l ' s  u ist cs, die Aufmerksamkeit auf das u der 
sogenannten ~ze l l igen  N e u r o g l i a "  gelenkt und die U n te r s ch e i -  
d u n g s m e r k m a l e  der g l iSsen Ze]len yon den Zellen m e s o d e r m a l e r  
Herkunft gewiesen zu haben2). 

Weiger t  hatte bereits in seiner Neuroglia-Monographie ausdrtick- 
lich betont, dass mit seiner Methode, abgesehen yon den Kernen, nur 
die in besonderer Weise diffcrenzirten Fasern dargestellt werden. ,,Wenn 
dahcr, was a priori durchaus nicht bestritten werden kann, Zwischen- 
substanzen im Centralnervensystem existiren, wclche solch er differenzirter 
Fasern entbehren: so entgehen diese bei Anwendung der Methode voll- 
kommen der Kenntnissnahme" (S. 93). Dass eine solche nichtfaserige 

1) Spie[meyer,  Ein Beitrag zur Pathologic der Tabes. Archiv fiir 
Psych. Bd. 40. Fig. I. 

2) S. bes0nders NissFs Arbeiten: ,:Ueber einig8 Beziehungen zwischen 
Nervenerkrankung und gliSscn Erscheinungen": Archiv ffir Psych. Bd. 32 und 
,Uober einigc Beziehungon zwischen tier Glia und dem GcfiLssaloparat '~. Archly 
ffir Psych. Bd. 36. 

Archiv f, P~ychlatrie. Bd. 42. Heft 2. ~1 
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Zwischensubstanz existirt und dass sie protoplasmatischer Natur ist: hat 
Nissl an seinem elektiven Zellbilde (Alkohol-Seifenmethylenblau-Methode) 
beweisen k6nnen: es ,ergab sich die wiehtige Thatsache~ dass jene 
Methode, mit derea giilfe die Aequivalentbilder der 5Teurogliazellen ge- 
wonnen wurden: aueh die Zellleiber der ectodermalen nicht nerv6sen 
Elemente sichtbar macht". Auf Grund soleher Bilder war es m0glich, 
die sogenanaten , f r e i en  Kerne":  darunter vor Allem auch die Tra- 
ban tze l len ,  die man vielfach fiir lymphocytenartige Elemente hlelt, 
in ihren Eigenschaffen als a ich t  nerv6se ec tode rma le  Zellen~ als 
n ieht  faserbildende ~-eurogliazellerl zu erkennen. Die ausserordent|ich 
grosse Menge dieser Gliazellen mit ihren feinen protop]asmatischen Aus- 
l~tufern~ die ja in den mittleren Breiten des Rindengraues gegenfiber den 
Deiters'schen Zellen so entschieden fiberwiegen~ musste nunmehr ebenso 
wie der faserige Antheil der Neuroglia als ein wesentlicher Bestandtheil 
der centralen Stfitzsubstanz angesehen werden. 

,,Das Verst~ndniss der normalen Zellleibsverh~ltnisse der nicht 
nerv6sen Zellen wird wesentlich erleiehtert dutch den Vergleich mit den 
pathologisch ver~nderten Zellen". Denn unter pathologischen VerhMt- 
nissen kommt es nieht allein zu einer Yermehrung des Protop!asmas 
und zu einer kri~fggeren Verlistelung der Zellausli~ufer, sondern die nor- 
malerweise nur bier und da verstreuten Stippchen und sattgeflirbten 
kommafSrmigen Plasmapartikelchen sind viel reichlicher, sie orientiren 
deshalb vie1 besser fiber den Verlauf der Fortsatze und ihrer netzartigen 
Verbindungen. Im Uebrigen ist abet auch die mattblaue Farbe des 
Plasmas: die im normalen 5Tissl-Priiparat nur wie ein feiner Hauch 
scheint, etwas krliftiger und deshalb sind die Grenzen des Zellleibes 
besser erkennbar. 

Es wiire fiberfifissig, wollte ich bier eine Schilderung so]cher histo- 
pathologischer Bilder bringen,' die die He 1 d' schen normalhistologischen 
Befunde zu bestatlgen scheinen: denn Nissl und Alzhe imer  haben in 
ihren le~zten Paralyse-Arbeiten zu diesen Fragen Stellung genommen. 
Ich beschranke reich deshalb darauf~ hier Zu citiren~ dass Nissl yon 
der Existenz der diffusen Neuroglia He ld ' s :  die auch die Ganglien- 
zellen netzartig einhfillt (ihre Identiti~t mit den Golg ine tzen  bezweifelt 
N.) und die sich ringfSrmig um die Markscheiden legt: fiberzeugt ist 
(451, 452). ,Zu Gunsten dieser Auffassung spricht das Verhalten der 
p ~ t h o l o g i s c h  wnchernden  Gliazel len"~ besonders die Bildung von 
Gl ia rasen :  die n e t z a r t i g e  Aufzwe igung  dermyxomycetenartigenPro- 
toplasmamassen etc. In ausserordentlieh anschaulicher Weise hat Alz- 
he imer  diese Dinge nach Nissl-  und Bevan-Lewis-Priiparaten illu- 
strirt (Taf. VII--IX). Unter diesen Bildern beanspruchen wohl ffir die 
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hier in Rede stehende Frage diejenigen eine besondere Beachtung, in 
denen die yon den Trabantzellen erkrankter Ganglienzellen gebildeten 
gefiechtartigen Umhfillungeu dargestellt sind. hn Uebrigen muss hler 
auf die r Ausffihrungen 1Nissl's und A l z h e i m e r ' s  verwiesen werden. 

Es bedarf nicht erst der Bestlitigung dieser Befunde durch unsere 
Untersuchungen~ and es sei desha]b nut nebenbei bemerkt, dass wit 
fibereinstimmende Befunde an unseren Pr~iparaten erheben konnten; 
allerdings nur am Nissl-Prliparat; die Bevan-Lewis ' sche  Methode 
versagte in der Regel. 

In Ergiinzung zu den Ausffihrungen 1Siss l -Alzheimer 's  mSchte ich 
hier zwe ie r l e i  erw'~hnen. Erstens~ dass den an der Hirnrinde er- 
hobenen Befunden auch die pathologischen Bilder yon verschiedenartigen 
Rfickenmarkserkrankungen entsprechen. Ieh babe das Rfickenmark 
vor Allem bei Tabes, multipler Sklerose, Pyramldenbahndegenerationen~ 
seniler Sklerose: mit der Nisslflirbung untersucht. Solche Zellbilder, 
die den protoplasmatisehen Bestandtheil der Glia zur Ansehauung brin- 
gell~ geben eine wesentliche Ergiinzung zu den in der Regel ja mir 
all ein geiibten Untersuchungen I die sieh mit der Ersatzwueherung der 
. faser igen Glia beschi~ftigen. Ffir die hier interessirende Frage sind 
diese Bilder deshalb yon Wichtigkeit~ weil man wohl kaum einen kla- 
reren Eindruck yon dem G l i a s y n e y t i u m -  wenn aueh nur yon seinem 
rein protoplasmatischen Theile - bekommen kann: wie an diesen 
5Iisslpr~iparaten v0m Rfiekenmark. In Fig. 5 ist solch ein Bild ge. 
zeichnet: ein u n u n t e r b r o c h e n e r  p r o t o p l a s m a t i s c h e r  Complex  
in n e t z i g e r  Anordnung  und  mit  e i n g e l a g e r t e n  K'ernen. - -  Das 
Pr~iparat giebt in  sehr starker VergrSsserung ein Stfick aus dem Areal 
einer ca. ein Jahr alten Hemiplegie wieder. - -  Natfirlich kann da.ran 
kein Zweifel sein~ dass hier nut die g roben  Maschenziige dargestellt 
sind~ dass die felnste netzartige Hfillsubstanz, das nicht mehr rein pro- 
toplasmatische reticullire~Gewebe: im Priiparate verborgen bleibt. Aber 
der syncytialeZusammenschluss der Gliazellen ist an solchen Bildern 
doch sehr deutlich sichtbar. Das gilt auch yon den Nisslprliparaten 
bei tabischer Hinterstrangerkrankung. Hier ist in den alteren Fallen 
das Maschenwerk vielfach noch diehter: wie in Fig. 5. Die einzelnen 
Spangen des Maschenwerkes sind nicht so welch, wie dort, sie sind 
seh~irfer markirt. Denn mit der regressiven Umwandlung der Kern- und 
Zellsubstanz schrumpfen aueh die Zellforts~tze und ihre anastomosiren- 
den Verzweigungen. Dadurch erseheinen sie dann viel tiefer gef~irbt 
und heben sich sch~irfer yon dem entffirbten Grunde ab. tiler und da 
sind auch PigmentkSrnchen in die Verbindungsfliden eingestreut, wodurch 
dann gldichfalls das Maschenwerk besser hervortritt. 

21" 
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In Erganzung zu den Ausfiihrungen N i s s l - A l z h e i m e r ' s  bemerke 
ich zweitens~ dass solche s y n e y t i a l e n  V e r b a n d e  der G]iazellen~ 
wie sie sich bei schweren Untergangserscheinungen am functionstragen- 
den Nervengewebe in besonders grossartiger Weise finden, bisweilen 
auch bei ganz  a c u t e n  Proeessen sichtbar werden, bei denen yon einer 
e r h e b l i c h e n  W u c h e r u n g  des Stiitzgewebes ke ine  Rede sein kann. 
Ich habe mehrfach bei acuten Meningitiden und bei schweren septischen 
Allgemeinerkrankungen eine v e r h al t nis s m it s sig reiche netzartige u 
fleehtung der Glia in Rindenpri~paraten gesehen. Besonders war sie in 
den Fiillen deutlich~ in denen auch die Ganglienzellen und ihre Fort- 
satze gesehwol]en und starker farbbar waren~ d. h. also woes  sich um 
einen der ,acuten Schwe!lung" N i s s l ' s  ahnliehen Process handelte. 
Hier nehmen offenbar auch die Gliazel]en und ihre Verastelungen an 
der Schwellung Theil~ vor Allem aber h a f t e t  der F a r b s t o f f  fester 
am gliSsen P r o t o p l a s m a .  Man kann sieh davon wohl an der Fig. 6 
iiberzeugen. Sie stammt yon einer 4- -5  Tage alten Meningitis. An 
der starken Entf~irbung des Kerngrundes~ yon dem sich die Chromatin- 
kSrnchen scharf abheben~ erkennt man~ dass die Differenzirung ziemlieh 
welt geffihrt ist und trotzdem das Gliaplasma die mattblaue Farbe festhi~lt. 
- -  Solche gli~se Plasmageflechte der Rinde sind am ausgesprochensten 
natfir]ich dort, wo sie schon im normalen Rindenpraparat in ihren gro- 
ben Ziigen wahrgenommen werden kSnnen, also besonders in den ober- 
sten Schichten. Das Bild (Fig. 6)giebt  eine kleine Partie aus der 
Grenze der ersten zur zweiten Rindenschicht, also aus einer ebenfalls 
ziemlich gliareiehen und nervenzellenarmen Zone wieder. Am normalen 
Praparat ist hier das Maschenwerk noch lange nicht so gut sichtbar. 
Dass es hier wahrend der kurzen Zeit des Bestehens der eitrigen Menin- 
gitis zu einer nennenswerthen Yermehrung der Glia gekommen ware, und 
dass nun diese Wucherungserscheinungen das Bild bestimmten~ ist nicht 
anzunehmen. Gewiss ist die Proliferationsfahigkeit der Gliazellen oft 
eine recht betr}ichtliche, und man kann sich leicht bei experimentellen 
Untersuchungen yon der raschen Entstehung junger Gliaze]len fiberzeugen; 
aber bei der Art (einfach septische Erkrankungen!) und Dauer der hier 
in Rede stehenden Processe braueht damit l)ieht gerechnet zu werden. 
Man kann vielmehr sagen, dass hier der a c u t e  Process das n o r m a l e r -  
weise  v o r h a n d e n e  s chwer  s i c h t b a r e  gl iSse N e t z w e r k ,  ve r -  
g r S s s e r t  dutch die S c h w e l l u n g ,  zur Darstellung bringt. Ich glaube, 
dass gerade so]che Befunde yon Wichtigkeit sind ffir die Frage der 
syncytialen Yereinigung der Gtiazellen; denn hier kann der Zusammenschluss 
nicht erst dutch den pathologischen Wucherungprocess hergestellt sein~ 
sondern wir haben das aueh n o r m a l e r w e i s e  v o r h a n d e n e  G l i ane t z  
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vor uns, das nur durch den p a t h o l o g i s e h e n  Process s t a r k e r  he r -  
v o r g e h o b e n  ist. 

In den vorhergehenden Ausfiihrungen habe ich versueht die wesent- 
liehsten h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  Befunde zusammenzustellen~ Soweit sie 
yon Wichtigkeit sind~ e r s t ens  fiir die seit den Untersuchungen Held ' s  
wieder viol erSrterte Frage naeh den Bez iehungen  zwischen Gliazel]e 
lind Gliafaser und zwei tens  fiir die Lehre He ld ' s  yon der d i f fu sen  
A u s d e h n u n g  der p r o t o p l a s m a t i s c h e n  Stiitz-und Hiillsubstanz, veto 
G l i a s y n c y t i u m  und G l i a r e t i c u l u m .  

I. In dem e r s t en  Theile wurde zuniiehst die E n t w i c k l u n g  der 
G l i a fa se rn  besprochen, ferner die r l tuml iehe  Beziehung zwischen 
Gl i a f a se rn  und Ze l l l e ib ,  resp. dessen Fo r t s l i t z en  und schliesslich 
das Verhalten der sogenannten Fusss t i icke  der Gliafasern und ihre 
Yerkn i ip fung  mit den Grenzmembranen~ der Membrana  l imi tans  
p e r i v a s c u l a r i s  und supe r f i c i a l i s .  

1. Die E n t w i c k l u n g  der Gl ia fase rn .  Im P r o t o p l a s m a  der 
breitverlistelten grossen Gl iaze l l en  werden die e rs ten  Gliafibrillen in 
Form fe ine r  K S r n c h e n r e i h e n  und S t r e i f en  angelegt. In den per i -  
p h e r e n  Partien des Zellleibes~ also an der  Z e l lm em b ran ,  ist die 
Entwieklung der Fasern immer am we i t e s t en  fortgeschr]tten. Dort 
scheinen sieh manche Fasern abzurollen. In spi~teren Entwicklungs- 
stadien enth~lt auch der c e n t r a l e  Absehnitt der Fortslitze distincte 
Gliafibrillen. Da die grossen Gliazellen vie]fach mit einander anasto- 
mosiren, so sind ihnen die protoplasmatischen Verbindungsbriicken 
und auch die dar in  a n g e l e g t e n  Gl ia fase rn  gemeinsam;  es lasst 
sich somit nicht eutscheideu, we l che r  Zelle die Faser in diesen Pro- 
toplasmacomplexen angehSrt: die G l i a fa se rn  sind p lu r i ce l lu l~ t re r  
Genese .  

Die E r g e b n i s s e  dieser Untersuchungen fiber die F a s e r e n t w i c k -  
lung  unter p a t h o l o g i s e h e n  Bedingungen s t immen  d u rch w eg  mit 
den Befunden Held ' s  am e m b r y o n a l e n  Stfitzgewebe fiberein. 

Die Thatsache der e n d o c e l l u l a r e n  Faserentwicklung steht zu der 
Lehre Weiger t ' s  n i eh t  in Widerspruch: die Intercellularsubstanz ent- 
steht zunachst im Protoplasma~ denn sie ist ja eine modificirte Zell- 
leibsubstanz. 

2. Die r i~umlichen Bez iehungen  zwischen Gl ia fase r  und 
Ze l l l e ib ,  resp.  Zel l for ts i~tzen.  Der Einwand~ dass es sich bei den 
grossen f a s e r f i i h r e n d e n  ech t en  ~:Astrocyten" nm~ um Jugendformen 
yon Gliazellen handelt~ die ~ vorfibergehend als Bildungsstatten der Glia- 
fasern funetioniren, ist n i c h t  haltbar. Es glebt zwei fe l los  unter 
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pathologischen Verhaltnissen eine grosse Reihe yon Gliaze]len~ bei denen 
die F a s e r n  d a u e r n d  in s u b s t a n t i e l l e m  Z u s a m m c n h a n g  mit dem 
Pr  o t o p 1 asm a b l ei ben (progressive Paralyse~ Arteriosklerose, experi- 
mentell erzeugte Glianarben~ cerebrale Hemiatrophie). 

Vielfach bedarf es erst eiuer guten Contrastf~trbung des Proto- 
plasma, um diese raumlichen Beziehungen einwandsfrei zur Darstellung 
zu bringen. Solche Bilder erkli~ren dann auch~ weshalb man an Wei- 
gert!sehen Faserpri~paraten gewShnlich nut alas Phi~nomen dsr  An- 
l a g e r u n g  constatiren kann. 

3. Die Fuss s t i i cke  des  G l i a f a s e r n  an den Gefi~ssen und 
die M e m b r a n a  l i m i t a n s  p e r i v a s c u l a r i s .  Die plasmatischen faser- 
fiihrenden ,gebfindelten': Forts~tze setzen sich breit f u s s f S r m i g  an den 
Gefassen an. Ihr P r o t o p l a s m a  v e r s c h m i l z t  dort mit dem der an-' 
deren Fasern, resp. mit dsm Plasma der in der  G r e n z s c h i e h t  ge-  
l egenen  G l i a z e l l e n .  Auch anscheinend e i n h e i t l i c h e  Fasern the i -  
len sieh oft an ihrem perivaseuliiren Ends in E i n z e l f i b r i l l e n  auf~ 
die durch eiu fe ines  Hi~utchen eingefasst werden. Viele Fasern, die 
vorher n a c k t  erschienen~ bekommen vor ihrem Eintritt in dis vascul~re 
Grenzschicht eine feine s a u m a r t i g s  Umhi i l lung .  

Eine l a m e l l S s e  G r e n z h a u t  gegen die Bindegewebselemente der 
Gefassscheiden war nur  seh r  s e l t e n  an meinsn Praparaten wahr- 
nehmbar. 

4. Die Fus s s t f i cke  der  G l i a f a s e r n  an des m e n i n g e a l e n  
O b e r f l a e h e n z o n e  und die M e m b r a n a  l i m i t a n s  s u p e r f i c i a l i s .  
Die Fussstficke verhalten sich hier ~hnlich~ wie an den Geflissen; die 
breiten Haftfllichen werden gew6hnlich vermisst. An ihrem Ende ist die 
Substanz der Faser haufig etwas aufgelockert (in tier perivascuF, tren 
Grenzschicht ist dagegen das Ende des Faser gswShnlich einfach blass 
gefiirbt). 

Eine ~iussere G r e n z m e m b r a n  konnte an vielen Stellen der Rficken-  
m a r k s p e r i p h e r i %  am G r o s s h i r n  und K l e i n h i r n  und am Op t i cus  
naehgewiesen und die k e l c h f 6 r m i g e  Verknfipfung mit den G l i a f a s e r -  
euden  erkannt werden. Auch h e r n i e n a r t i g e  Vorstiilpungen tier Mere- 
bran durch vordriingendes Gliagewebe waren nicht selten festzustellen. 
Von einer c o n t i n u i r l i c h s n  G r e n z m e m b r a n ~  der inach Held  die 
Dignit~t einer Zellmembran zukommt~ und die einea Grenzsaum des 
centralen gegsn das mesodermale Gewebe bildet 7 gaben meine prlipa- 
rate keiue Ansehauung; besonders gilt das ffir solche Stellen~ an denen 
die Pia yon Gliafasern stark durchwuchert ist. 

H .  Die Schilderungen H e l d ' s  yon der n e t z a r t i g e n  Vereinigung 
der G l i a z e l l e n  und ihrem s y n e y t i a l e n  Connex decken sich in vielen 
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Beziehungen mit dan Befunden bei v e r s e h i e d e n a r t i g e n  Rinden-  
e r k r a n k u n g e n  (myxomycetenartige Rasen 5iissl's~ pericellulare Ge- 
fiechte um erkrankte Nervenzellen etc.). Dan Befunden in der Hirnrinde 
entspreehen die histologischen Bilder bei verschiedenen Rtickenmarks- 
erkrankungen (Tabes, Pyramidenseitenstrangdegeneration, multiple Skle- 
rose): fiberall begegnet man bier ne tz ig  a n g e o r d n e t e n  P r o t o p l a s -  
mamassen  m i t  e i n g e l a g e r t e n  Kernen.  Endlieh wird aueh un te r  
dem Einf luss  acu t e r  Processe (Meningitis, Sepsis) bisweilen das nor- 
m a l e r w e i s e  v o r h a n d e n e  p l a s m a t i s e h e  Maschenwerk  leiehter 
sichtbar. 

Was sich aus diesen Befunden am h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  Praparal 
ffir die Neuroglialehre yon Weigert  und yon Held ergiebt: ist im Vor- 
hergehenden des 2Naheren auseinandergesetzt worden. Ich gehe darauf 
hier nicht wieder sin. Es sei am Sehlusse dieser Ausftihrungen nur 
noch einmal betont~ von welcher Bedeutung tfir die H i s t o p a t h o l o g i e  
der H i r n r i n d e  Held ' s  Nachweis einer fe inen r e t i c u l a r  angeord-  
ne t en  Hf i l l subs tanz  ist. Leider reichen die bisher fibliehen Methoden 
zur Darstellung dieser Substanz, die gefiechtartig die functiontragende 
Nervensubstanz einschliesst, nicht aus. ,,Wir wfirden (Alzhe imer  I. c. 
S. 65) wohl sicher um ein gutes Theil im Verstandniss mancher Er- 
krankungen der Hirnrinde welter kommen: wenn wir das Verhaltniss 
der Glia zu den nervSsen Elementen bei den verschiedenen Rinden- 
erkrankungen uns anschaulicher maehen kiinnten. Denn es ist ohne 
weiteres verstandlich, dass je anger ihre Beziehungen sind, je mehr die 
Glia sich nieht nur ars grobe Hfille des ~ervengewebes, sondern als die 
auf's verwiekeltste angeordnete Stfitzsubstanz der feins~en Structuren des 
nervSsen Gewebes erweist, pathologisehe u der Glia als 
Beweis fiir Strueturveranderungen und ZerstSrungen yon Nervenelemen- 
tan angesehen werden mtissen, die wir mit unseren teehnischen Hfilfs- 
mitteln noch schwerer darzustellen und nachzuweisen verm6gen, als die 
Veranderungen der Glia. Die Bildung yon Gliafasern dutch Gliazellen 
der Rinde stellt allem Anschein nach sehon einen ganz groben Wuehe- 
rungsvorgang dar, welcher schon schwere Ausfi~lle im nerv(isen Gewebe 
zur Vorbedingung hat, wahrend maneherlei viel feinere Veranderungen 
ihm vorausgehen und f~ir uns einstweilen noch den allein erkennbaren 
Ausdruek einer Schadigung der nerv(isen Substanz bilden". 
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Erkliirung tier Abbildungen (Tafel X). 
Figur 1. Grosse Gliazelle aus der Umgebung einer arteriosklerotischen 

Erweiohung: endoeellul~re Entwicklung tier Gliafasern. Gekiirnte Fasern und 
Streifen im Zellfortsatz (s. Text, S. 3 0 8 ) . -  Weiger t ' s  Neurogliaf~rbung, 
Contrastfiirbung. - -  Zeiss Apochromat 2~00 ram, 1~30. Compensat. Ooul. 8. 

Figur 2. Aus demselben Pr~parat. Anastomosen gewueherter Gliazellen: 
plasmatische u zwischea den einzelnen Zellen. Reiche Gliafibrillen- 
bfindel~ die continuirlich yon ether Zelle zur anderen ziehen, sich an den Ein- 
trittsstellen fiberkreuzen (keine Netzbildung) und ihro Fasern theilweise aus- 
tausehen. (Das Pr~parat ist so wiedergegeben~ wie man es bet mSglichst ge- 
ringer Schraubenbenutzung sah. Die Fasern sind daher vielfach fiber die in 
der Figur gezeichneten Enden hinaus za verfolgen.) - -  F~irbung und VergrSsse- 
rung wie in Fig. 1. 

Figur 3. FussfSrmige Gef~ssinsertionen faserffihrender Zellausl~ufer (aus 
der P~inde ether halbseitigen Hirnatrophie). g. Gefiiss. Der obere Fortsatz 
l~ngs getroffen, er greift yon oben her auf die in der Schnittebene gelegene 
Fl~cho des Gefiisses. Der untere setzt sich seitlieh an die Gef~sswand an; er 
ist schr~g zur Richtung des Schnittes vorgebuokelt~ seine Fasern sind deshalb 
nicht in ihrem Verlaufe zu verfolgen, huffallend ist die Dicke der Fibrillen.-- 
F~rbung und VergrSsserung wie in Fig. 1. 

Figur 4. Weigert ' sehe Kleinhirnver~nderung bet Tabes dorsalis: Ver- 
mehrung der Be rgmann-De i t e r s ' sohen  Stfitzfasern~ Bildung eines gliSsen 
Randsaumes. Durch Sehrumpfung ist die oberfi~chliehe Lamelle abgehoben, 
mit ihr sind die Radi~rfasern in Verbindung: sie sind yon der Molecularsehicht 
(M) durch den Schrumpfungsraum (S) bis zur Grenzmembran (1)~ an der sie 
kelchfSrmig inseriren~ zu verfolgen. Verbindung benachbarter Gliafasern an 
diesen Endffissen~ Auftheilung der derben Fasern in zarte Einzelfibrillen~ die 
yon einem feinen tt~iutehen zusammengehalten werdon. Blasse, etwas gekSrnte 
Endstficke der Fasern. - -  F~rbung und VergrSsserung wie in Fig. 1. 

Figur 5. Aus dem Pyramidenseitenstrang-Areal ether ca. ein Jahr alton 
Hemiplegie: netzartigo Verbindung der Gliazellen. - -  Nis s i '  s Alkohol-Seifen- 
methylenblauflirbung. VergrSsserung wie in Fig. 1. 

Figur 6. Schnitt aus der Rinde eines Falles yon acuter eitriger Menin- 
gitis. Grenze der ersten zur zweiten Schicht. Netzartige Verbindung der Glia- 
zellon. - -  F~rbung und VergrSsserung wie in Fig. 5. 

Figur 7. Vordel'er Rand des Chiasmas bet Opticusatrophie: die gliSsen 
Haftfasern (gl)l~ilden eine zarte schwarz gef~rbte Grenzlamelle (Membrana 
limitans superficialis~ m. 1.) gegen die (rothen) Bindegewebszfige tier Pia. - -  
Eisenh~imatoxylinf~rbung~ Contrastf~rbung mit Fuchsin. VergrSsserung wie 
in Fig. 1. 


