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Ueber Fibrillenbefunde bei Epilepsie. 

gon 

Dr. Re~lkichi Moriyasu. 

l~eber die pathologisehen Verfinderuogen in der Hirnrinde bei genuiner 
Epilepsie gehen die A~siehten der Autoren sehr auseinander. 

Meyl~ert maehte zuerst auf die versehiedene Gr~Ssse~ Consistenz 
und 8klerose des Ammonshorns aufmerksam, Sommer  und Bratz haben 
seine Angaben bestgtigt und die Bedeutung soleher Befande studirt, gs 
ist dureh dan letzter'en wahrseheinlieh gemaeht, dass es sieh dabei um 
Itypoplasie handelt. 

Oppenhe im hat dann die Vermuthung ausgesproehen, dass viei- 
leieht Entwickelungsanomalien vorliegen. 

Von neueren Autoren hat vor A|lem k l z h e i m e r  die \rer~nderungen 
in der Hirm'iude bei Epileptikern mit versehiedenen ~lethoden eingehend 
untersueht und folgende Resultate bekommen: Der Ausfall der mark-' 
haltigen Fasern der ttirnrinde ist in der Tangentialsehieht am st~irksten~. 
fiihrt hier stellenweise bis zu vSlliger Verniehtung~ dann folgt dem 
Grade naeh das supraradi~tre Fleehtwerk. Der Gennar i ' sehe  Streifen~ 
das interradi~re Fleehtwerk, die Radii in den Markleisten zeigen gleieh- 
falls einen Faserausfall. Die Ganglienzellen sind s tark  vermindert, 
besonders in der kleinzelligen zweiten Sehieht. In tieferen Sehiehten 
sind ebenfalls Ze]len ausgefallen. Andere Zellen sind entschieden ver- 
kleinert. Sehliesslieh findet m~n noeh in eigentMimlieher Weise ver- 
hndert% offenbar friseh erkrankte Ganglienzellen. 

Die GefSsse zeigen keine auffallende Ver~tndemng; die reiehliehe 
Anh'~aftmg schwarzer Schollen in der Adventitia und im perivaseul~ren 
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Lymphraum deuten auf fortdauernde Zerfallsprocesse. Alle diese Ver- 
~tnderungen sind fiber die gauze Hirnrinde fast gleichm~issig verbreitet. 

Nissl  hat besehrieben~ dass die Zellen bei Epilepsie in ihrer An- 
ordnung verandert: gesehrumpft und theils verkalkt sind. 

Marchand  hat mit verschiedenen Methoden das Gehirn yon ffinf 
Epileptikern untersueht~ deren lntelligenz nicht gestSrt gewesen war: 
und Folgendes gefunden: 

Die Pyramidenzellen waren im Stadium der Chromatolyse. Die 
Granula waren in einzelnen Zellen noeh sichtbar~ abet die aehroma- 
tisctm Substanz fSrbte sich mit der Nissl'schen Methode stark. Es 
fanden sieh Rundzellen um die Nervenzellen gelagert oder in einzelne 
Pyramidenze]ien eingedrungen. Eine Wucherung der Neuroglia im Cortex 
war nicht vorhanden. 

Weber hat hervorgehoben~ dass frisehe Verlinderungen am Gefiiss- 
system und an den Zellen ffir Tod im Anfall, Status~ Coma oder Ver- 
wirrtheitszustande sprechen~ wlihrend Wucherung yon Gliazellen und 
Gliafasern~ sowie Ausfal[ vieler nervSser Elemente u. s. w. mehr mit 
der Hiiufigkeit der Anf!ille und mit der Demenz in Berfihrung st~nden. 

Lubimow beschrieb bei Status epileptieus starke Ftillung der 
Geflisse: Diapedesis der Leukocyten, Erweiterung des perivascul~tren 
Lymphraumes~ welcher mit Blutplasma geffillt war, zahlreiche Blutungen 
in der weissen und grauen Substanz des Gehirns und in der Medulla 
oblongata~ Degeneration der Nervenzellen~ Ausfa]l der Tangentialfasern. 
Er hebt besonders eine enorme Hyperlimie und Blutstase wlihrend des 
epileptischen Anfalls hervor und meint, dass dieselbe zu trophiseher 
StSrung mit Degeneration der Nervenzellen und secundfirer Gliose 
ffihren kSnne. 

Bevan Lewis  hat in frischen Pr:~iparaten neben der Ver~tnderung 
der Neuroglia charakteristische Veranderungen der Ganglienzetlen be- 
sehrieben, bei welehen der Kern in der Schieht der kleinen und grossen 
PyramidenzeHen in Form eines stark ]ichtbrechenden rundliehen K6rpers 
die erste Verlinderung zeigte. 

Sarbo  hat behauptet~ dass es bei Epilepsie zu diffuser Gliose 
kommen k6nne, die nicht nut auf die Ammonshi}rner beschr~mkt bleibe, 
sondern auf die gesammte Rinde fibergreife. 

Hochhaus  hat bei Epilepsie in der Hirnrinde Verkalkung der 
Geflisse eonstatirt, besonders der allerkleinsten und der Capillaren. 
Vorzugs~,eise sei die Yerkalkung der Gefi~sse in der linken Central- 
windun'g und der Ammonswindung auffallend. Allerdings hat dieser 
Autor betont~ dass die Ursache in seinem Fall dureh vasculitre Ver- 
~inderungen bedingt worden sei. 
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O r l o f f  hat mitgetheilt~ dass in seinen Fallen yon Epilepsie die 
Tangentialfasern niemals Verminderung gezeigt~ auch nicht die Radii~r- 
fasern; er habe nut perlartige Anschwellung gesehen. 

Endlich hat A l z h e i m e r  kfirzlich in seinem Referat in der 
Jahresversammlung des deutschen Yereins ffir Psychiatrie ausffihrlich 
berichtet: 

Bei im Status epileptieus Verstorbenen habe er frische Ver~nderungen 
nachgewiesen. In den Centralwindungen ffinden sieh besonders in der 
Umgebung der Capillaren amSboide Ze]len~ die sich mit Zerfallsprodukten 
be]aden hatten. Sonst seien im Gehirn regelm~ssig Mastzellen zu con. 
statiren. 

Obgleich also die pathologisehen Yer~nderungen der Hirnrinde bei 
Epilepsie vielfach mit Eifer studirt worden sind~ wissen wir doch bisher 
keine pathognomonische Yerfinderung, welehe im Stande ware, die Krank- 
heit zu erklliren. Am meisten sind bei Epilepsie die Gliaver~mderungen 
yon den Autoren beriieksichtigt worden; aber es ist Mar, dass sie nur 
secundi~rer Natur sind und Folgeerscheinungen bilden. Es erscheint 
daher wiehtig~ zu untersuehen, wie sieh bei Epilepsie die Neurofibrillen 
verhalten. 

Hiers ist abet bis jetzt fast garnieht gearbeitet worden~ so weir 
mir aus der Literatur bekannt ist. Nur Alqu ie r  hat bei 4 Epileptikern 
die Neurofibril]en untersueht. Nach seiner Ansieht zeigen die Neuro- 
fibrillen in der Grosshirnrind% auch im Ammonshorn und im Kleinhirn 
keine u mit Ausnahme eircumseripter Stellen~ in denen 
sieh alte oberfilichliehe Sklerosen finden. 

Meine eigenen mikroskopischen Ergebnisse~ die ich an Neuro- 
fibrillenpr~paraten nach B i e ] s c h o w s k y  und an Verg]eiehspri~paraten 
naeh Niss] gewonnen habe, seien naehstehend initgetheilt. 

F a l l  I .  

W. H,  Arbeiter~ 37Jahre al L wurde am 18.December 1906 aufgenommen. 
Angeblieh keine Heredit~t. M~ssiger Potus. Seit 6 Jahren ]~rank~ manehmal 
Kopfsehmerz. Vor 4 Jahren habe er sich plStzlieh im Bette hin und her ge- 
worfen~ Kopf in den Naoken~ Augen verdreht~ Sehaum vor dem Mund% einge- 
n~sst~ Gesieht bl~ulieh, hinterher gesehlafen~ furohtbar geschnarcht. Zungen- 
biss. Morgens dann fla% wussto yon nichts. Diese 2,nf~lle wiederholten sieh 
etwa allo vier Woehen. Seitdem war er sehr vergesslich. 

S ta tus :  Kr~,ftiger KSrperbau, gute Muskulatur. Sch~del nicht empfind- 
lieh. Pupillen mittelweit~ g]oich~ nicht ganz rund. Licbtreaction prompt. 
Conjunetivalreflex sohwach. Convergenzreaetion positiv. Koine articulatorisehe 
Sprachst5rung. Zunge gerad% zittert nicbt, belegt. Keine sichere Bissnarben. 
Raehenreflex erloschen. GeringerTremor manuum. Muskelerregbarkeitgesteigert. 
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Kniereflexe lebhaft; Aehillessehnenreflexe deutlich. Gang sicher. Keine sen- 
siblen StSrungen. Puls 88~ regelm~ssig. HerztSne rein, 

Lungen ohne Besonderheit. Magengegend druckempfindlieh. 
Urin obne Eiweiss und Zueker. 
28. December 1906. Angina mit Belag. Fieber 39~9 ~ C. Im Belag 

Diphtheritisbaeillen. 
3. Januar 1907. Wieder ]eiohtes Fieber~ gereizt~ schimpft fiber das Essen 

and die Behandlung. Sagt% er sei am ganzen KSrper wie zersehlagen. 
rntereostalraum links sehr empfindlieh. Etwas Husten. Lungen ohne 

Besonderheit. Angina ahgelaufen. 
6. Januar 1907. Gegen 4 Uhr Morgens laut 7 erregt and schimpft. 

Morgens schlaft er auffallend tief~ Athmung schnarchend, Pu]s besehleunigt. 
Gegen l l  Uhr wurde Patient cyanotisch: sah sehr verfallen aus; Pals aus- 
setzend. Kampfer. 

Pupillen iibermitte]weit. 
Gegen ]1/4 Uhr p. M. plStzliCh Aussetzen de s Pulses~ stark cyanotisch. 
21/4 Uhr p. 1~I. Exitus letalis. 
Sec t ion :  Keine kSrperliche Missbildung. Sehiideldach mittelweit~ 

Diploe erhalten. Dura glatt und spisgelnd. Im Sinus longitudinalis geringe 
Menge fl~issiges Btut. Pia leicht getriibt und verdickt. Gyri und Sulci ohne 
Besonderheit. Nerven fret. Arterien nisht starrwandig. 

Rfiekenmark ohne Besonderheit. Lungen fret. Im linken Pleuraraum 
200 ecru rSthlieh-gelbliehe Flfissigkeit. 

Bronchitis. Im Kehlkopf reiehlich Sehleim~ Schleimhaut gerSthet~ es finder 
sieh Belag. Tonsillen and ihre Umgebung glasig geschwollen~ kein Belag. 
Magenschleimhaut byperiimiseh. 

M i k r o s k o p i s c h e B e f u n d e .  

lII. S t i r n w i n d u n g :  Extracellu[~iro Fibrillen sind in der I .--I[ .  Sehieht 
meist in kleine Stficke zerfallen und bet Vergleich mit normalen Priiparaten 
stark vermindert; nur grebe Fasern 7 welche unregelm~ssig hier und da liegen~ 
sind erhalten. Pyramidenzellen im Allgemeinen 5~usserlieh gut erhalten; ihre 
Fortsiitze und Fibrillen sind fast unversehrt. Nur hier und da giebt es Gan- 
glienzellen~ welche ihre zartenForts~itze verloren haben~ nur die kurzen Stfimpfe 
des Sioitzenfortsatzes aufweisen und rundliehe Schwellung zeigen. Die Fibrillen 
des Zellleibes sind sehon um den Kern herum stark gelichtet. Dieser ist yon 
einem ganz hellen gof umgeben~ w~ihrend in dor Peripherie noch eine kSrnige 
sehwarze Masse erhalton ist. Ferner finden sieh Ganglienzellen, Welehe sieh 
blass verfgl'bt haben und in denen keine Fibrillen siehtbar sind~ deren t~ern 
sieh dagegen intensiv schwarz gofiirbt hat. 

Sonst giebt es noch Ganglienzellen mit stark angeschwollenem Zellleib~ 
doren Fibrillen kSrnig zerfallen sind und deren Kern in die Periphorie geriiekt 
ist. Im Allgemeinen sind abet die erwiihnten Zellbilder nieht zahlreieh und 
ist fiberhaupt die Ver~inderung nieht so stark. 

N i s s l b i l d :  Die Ganglienzellen sind siimmtlieh gut erhalten: wie in nor- 
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malen Priiparaten. Aber einige Pyramidenzellen haben sich ganz blass gef/irbt: 
sind in der 1VIitte des ZeIlleibes ganz hell. Die Contur ihres Kerns ist undeut- 
tieh; nut alas Kernkhrperehen hat sieh intensiv btau gefgrbt, gier und da 
finden sieh Gauglienzellen: welche rundlich angesahwollen sind~ diffus blass 
oder dunkelblau gefgrbt, deren Kern bach tier Peripherie sieh versehoben hat. 
Iah mhahte diese Ver~nderung der Ganglienzellen als homogene SchweBung 
anspreehen. Es giebt einige Ganglienzellen~ welehe siah intensiv dunkel oder 
blass geNrbt haben, deren Zellleib mit dam Kern ]nag gezogen oder gesahrumpft 
erseheint. Das sind atrophische Zellen. Einzelne t~andzet[en sind in den 
periaelluliiren und perivascaliiren Lymphrhmmen oder Ganglienzellkhrpern an- 
liegend vorhanden. Die GeNsse sind zum Theil gefiillg; alas Endathel ge- 
wuehert. In den Gefgssw~nden sieht man Mastzelten und vial Pigment. 

\ ro rdere  C e n t r a l w i n d u n g :  Die Fibrillen haben in der Zonalsehiaht 
stellenweise mittelstark abgenommen; aueh in tier I[.--II1. Sehieht sind inter- 
radih~re nnd radigre Fasern in kleine Bruehstiieke zerbroehen nnd hahen sieh 
geliahtet: sind sogar stellenweise fast versehwunden. 

Ueberwiegend sind die feinen Fgserehen affiairt warden; dagegen bleiben 
�9 grebe Fasern, welehe schrgg~ horizontal oder nnregelmiissig verlaufen, er- 

halten. 
Im Allgemeinen haben sieh die Pyramidonzellen dunkel gefgrbt~ besonders 

intensiv ihr Kern; manahmal sind hier und da schwarz gaffe@re Zellen vor- 
handen. Der Spitzenfortsatz ist lang verfalgbar~ die zarten Forts~tze fahlen 
racist. Die fibrillh~re Struetur der Fartsiitze ist ziemlieh klar, stellenweise sind 
sie abet wie verklebt. Dagegen sind die Fibrillen des ZeUleibes in khrnige 
Stiieke zerbroehen oder zu k!einen sohwarzen Schollen versehmolzen. Stellen- 
weise sind die Pyramidenzellen mit abgehaektem Stumpfe eines Spitzenfort- 
satzes stark angesahwallen; die Fibrillen sind am den Kern herum zerfallen, 
zeigen siah in der Peripherie noah deutlieh nnd sind yon einem ~'ortsatz 6utah 
den Zellleib nach dam Spitzenfortsatz verMgbar. 

Unter den veriinderten Zellen giebt es einig% welehe einen langen, stark 
gescbli~ngelten Spitzenfortsatz besitzen~ aber sie sind nicht zahlreieh. 

Hier ist der Ausfall tier extracellul~iren Fibrillen bedeutend: 
N i s s l b i l d :  Grosse Pyramidenzellen zeigen hamogene Sehwelhng 

m~ssigen Grades. Die P~iesenpyramidenzellen haben sieh diffus dunkel gefiirbt 
und der Kern ist etwas nach der Peripherie gertiekt. Trabantzellen haben sieh 
dieht um oder in die Zellen hereingelagert. Man findet hier und da wenig 
atrophisaheZellen. Gef~sse zeigen Wuaherung des Endothels und leiehte rund- 
zellige Infiltration im perivaseul~iren Lymphraum. 

" Die Zahl dot Ganglienzelten ist stellenweise vermindert~ die Sehichtung 
erhalten. 

H in te re  C e n t r a l w i n d u n g :  Extraeelluliire Fibrillen haben sieh in tier 
Zonalsehicht stark geliehtet, und grebe Fasern: welahe unregelmgssig verlaufon~ 
sind als l~est vorhanden. Ebenfalls sind inter- und radii~re Fasern khrnig zer, 
fallen und haben stark abgenommen. Besonders zeigen die radi~iren ]?asetn 
keine Anordnung in B~ndeln 7 sondern sind vereinzelt hier und da zerstrent. 
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Die Pyramidenzellen haben anseheinend ihre ~ussere Gestalt gut erhalten~ 
doeh sind Zel]leib und besonders Kern und KernkSrperehen intensiv schwarz 
gef~rbt. Im Kern sleht man ~'ieI schwarze grebe Granula. 

Die Fibrillen des Zellleibes sind stark zertriimmert und undeutliet~; 
namentlich haben dieselben sieh um den Kern herum stark geliehtet. 

Es giebt Ganglienzel[en~ in deren Zellteib die Fibrillon central kSrnig zer- 
fallen sind~ wiihrend in tier Peripherie Fibrillen yon einem Portsatz~ dem 
Spitzenfortsatz~ ganz ungersehrt abgehen. Ihr Spitzenfortsatz ist stark ange- 
sehwollen~ weithin verfolgbar und hat ziemlieh klare fibrill~ire Struktur. 
Stellenweise haben die Gangiienzellen ihre Forts~itze ganz verloren odor nut 
kurze Stiimpfe behalten und sind dunkel gefgrbt. 

In der Mitte eines abgehackten t~ortsatzes erseheinen die Fibrillen in eine 
kSrnige Masse verwandelt; abet in der Peripherie sind sie noeh gut siehtbar. 
Aueh finden sich Ganglienzellen~ welche stark angesehwollen sind~ deren Kern 
in die Peripherie geriiekt ist: nnd deren fibrill~ire Struetur noeh ziemlieh deut- 
lieh geblieben ist. 

N i s s l b i l d :  Stellenweise hat die Anzahl tier grossen Pyramidenzellen 
abgenommen. Man findet hie und da ziemlieh viol atrophisehe Zellen. Stellen- 
weise haben sioh die Pyramidenzellen sehr blass gefiirbt; zerfallene Granula 
sind zerstreut im Zellleib vorhanden; Kern ist aueh blass geNrbt and stark 
angesehwollen. Stellenweise zeigen die Ganglienzellen homogene Sehwelhmg. 
Atrophisehe Ver~inderungen der Ganglienzellen wiegen vor. 

Trabantzellen umgeben die atrophisehen Zellen. Die Gefiisse sind stark 
gefiilk~ vermehrt und zeigen leiehte rundzellige Infiltration im peri~'ascul~iren 
Lymphraum. 

I. T e m p o r a l w i n d u n g :  In tier Tangentiatsehieht haben die FibriUen 
mittelstark abgenommen; interradiiire und radiiire Pasern haben sich im Ver- 
gleich mit normalen PrS, paraten etwas vermindert und sind oft in kleine Braeh- 
stfieke zerfallen. Die Ganglienzellen haben lange Portsiitze und sind iiusserlieh 
gut erhalten; aber ihr ZellkSrper hat sieh mit Einsehluss des Kerns dunkel- 
sehwarz verf~trbt; die Fibriilen sind um den Kern heram sehr geliehtet, doch 
sind einzelne in der Peripherie, die dureh den Zellleib naeh dem Spitzenfort- 
satz ziehen, klar sichtbar. Die Fibrillen des Portsatzes haben sieh relativ 
deutlieh erhalten. 

N i s s l b i l d :  Stellenweise zeigen die Ganglienzellen atrophisehe Vergnde- 
rungen~ stellenweise homogene Schwellung. 

Es giebt Ganglienzellen, welehe blass verfiirbt, mit Staubmasse erfiillt 
sind~ deren Kern etwas naeh der Peripherie geriiokt erseheint. Die Trabant- 
zellen liegen um Ganglienzellen zahlreioh; zuweilen sind sie yon der Basis der 
Zellen in den ZellkSrper eingedrungen und die Basis hat naeh aussen Concav 
naehgegeben. Die Veriinderung de): Gef/~sse ist wie in der hinteren Central- 
windung. 

F i s s n r a  ea l ea r ina ;  Ex~,raeelluliire Fibrillen sind im Vergleich mit 
normalem Prgparat nieht vermindert. Die Ganglienzellen haben im Allgemeinen 
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eine gut erhaltene 5~ussere Gestalt: doch sind Zellleib und Kern sehwarz ge- 
f~rbt und die fibrilliire Structur des Zellleibes ist stark zerstiirt. 

Stellenweise stud die Ganglienzollen stark angesehwollen~ ebenfalls der 
Kern. Die Fibrillen des Zellleibes sind in kSrnige Massen oder in Stfieke zer- 
fallen, dagegen sind sie in den Forts~tzen noeh gut siehtbar. 

N i s s lb i ld :  Die Ganglienzellen zeigen homogene Schwellung; abet ihre 
Ver~nderung ist nieht stark. Trabantzellen finden sieh um die Ganglienzellen 
ziemlieh reiehlich. Ver~nderung der Gefiisse wie oben. 

F a l l  I I .  

E.J.~ Leitungsaufsehersfrau~ 47 Jahre alt~ wurde am 28. August 1905 
aufgenommen. 

Keine Hereditiit. Ueber Xinderkrankheiten niehts bekannt. Mehrmats 
Oelenkrheumatismus~ das letzte Mal mit 16 Jahren. Mit 18. Lebensjahr erste 
Regel: musste Mittel gebrauehen, weil Unwohlsein nicht kam. Vor 3--4 Jahren 
einmal Naehts Kriimpfe und Zucken mit Armen und Beinen~ Kopf naeh hinten 
iibergebeugt. 

Zungenbiss. Kein Einniissen. Sonst nie Krampfanfall beobachtet. Vier 
Kinder leben~ gesund. Kein Abortus. Vor 4 Jahren in der Frauenklinik aus- 
gekratzt~ blutete stark. Darnaeh ganz gesund~ war heiteren Temperaments~ 
arbeitete zu Hause fleissig. Ende Juni 1905 erkrankte Patientin an Halsentzfin- 
dung. Mitre Juli Darmkatarrh. Ende Juli und Anfang August Herzbeklem- 
mungen. WD~hrend der Menses iifters Ohnmaehtsanf~lle. Seit vm'gestern 
Muskelkr~impfe andauernd, spricht nieht, sucht etwas zu fassen, zuckt mit den 
Hiinden, maeht die Bewegung des Wegwerfens. Sonnabend Abends 26. August 
sagte sie immer: ~Ich falle, ieh falle, halter mieh doch fest! ~ War sehlaflos. 

S ta tus :  Graeiler $2noehenbau, sehlaffe Museulatur, dfirftiger Ern~ih- 
rungszustand. 

Pupillen mittelweit, 1. ~ r. Lichtreaction triige. Bet Priifung tier Pa- 
pillenreaetion stellt sich beiderseits Lidkrampf ein. Die Bulbi werden ruek- 
weise naeh rechts~ links: oben und unten bewegt. Augenbewegung fret. 

Zunge ziltcrt stark, ist in krampfhafter Beweguug~ troeken belegt. 
Mechanisehe Mnskelerregbarkeit erhSht. Vasomotorisehes NaehrSthen 

gering. 
Kniereflexe und Aehillessehnenreflexe erhalten. Clonus wegen der Kriimpfe 

nicht zu priifen. Thorax sohmal~ nach unten hinten an Breite' und Tiefe zu- 
nehmend. 

Lungen ohne Besonderheit. 
Herzdampfung nieht vergriissert~ sehr frequente HerzthgAigkeit. tterztSne 

rein. Puls 108-120, unregelmgssig: klein: zeitweise kaum ffihlbar. 
Abdomen stark aufgetrieben~ deutlieh siehtbare Peristaltik, tiefer Klopf- 

schall. Leber und Milz ohne Besonderheit. Kleiner Decubitus am Kreuzbein. 
Augenhintergrund ohne Besonderheit. 
Ham fret yon Eiweiss und Zucker. 
Die Krg~mpfe kommen in Abstiinden yon 1/4--1/2 Minute. 



Ueber Fibrillenbefunde bei Epilepsie. 91 

Flimmern im Gesieht~ erscheint~ als ob es willk[irlieh wiire. 
Kr~impfe beginnen in der Nundmusoulatur (mitunter wie (]rimassiren), 

dann Krampf in den H~inden und Armen~ zuletzt allgemeine Kr~impfe. 
29. August. Die ganze letzte 2~acht hindurch Kr~impfe wie gestern. 
30. August. Im Laufe der Nacht sind die Kriimpfe seltener geworden. 

Heute noch h[infiges Flimmern und Xr~mpfe im Gesicht~ die allgemeinen 
l(rgmpfe sind nur noah selten. 

PUlS 104--112~ ziemlich klein. Eiweiss im Barn. 
31. August. Keine I(rgmpfe mehr, isst und trinkt die ihr gereichte 

Nahrung. Antwortet auf Fragen mit ja. 
Grosse Apathie~ sch]ief viel und fest. Puls sehr klein. Kochsalzinfusion. 
2. September. Pat. erholt sich kSrperlich etwas. Delirirt. 
Zupft an der Deck% macht mit den Hiiuden Abwehrbewegungen~ glaubt 7 

es seien Fliegen auf dem Bett~ die sic verseheuchen wolle. 
Schreit zuweilen iingstlioh auf, scheint stark zu halluoiniren. Noch starker 

)Ieteorismus. 
3. September. :Naehts sehr unruhig~ wiihlt fortwg~hrend im Betty spricht 

viel vet sich hin. Puls im Ganzen etwas kr~iftiger~ yeller. An beiden I-Iacken 
und in der Kreuzbeingegend grosser Decubitus. Fieber. 

10. September. Epileptischer Anfall. Als der Arzt kommt~ sieht Pat. 
sehr btass aus; Puls kaum f/ihtbar. Naeh 2 Campherinjeetionen und etwas 
Wein wird der Puls wieder besser. 

12. September. Hat wigder einen kurzen Anfall gehabt. Pat. delirirt 
fortgesetzt, ]~sst Stuhl und Urin unter sich. Decubitus sehreitet fort~ hat die 
GrSsse eines Handtellers. 

16. September. Weiterer Kr~fteverfall trotz guter Nahrungsaufnahme. 
gatte gestern Pieber~ 39 0 C. 

17. September. Puls sehr klein. Trachealrasseln. Deeubitus am I(reuz- 
bein sehr ausgedehnt und tiefgehend. 

Nachmittags Steigerung des Fiebers auf40~2 o C. Gegen 91/2 Uhr Abends 
Exitus. 

S e ct ion : geine kSrper]iehe ]~lissbildung. Auf oberem gusseren Sch~idel- 
dach findet sieh 1 om yon der Mittellinie auf der HShe des Scheitels eine etwa 
1 cm sehr~ig laufend% gelbliche, anscheinend rauhe Stell% die das iibrige 
Seh~ideldaeh etwas iiberragt (5,1tere l(nochennarbe?). An der entspreohenden 
Stelle sieht man auf der Kopfhaut eine Hautnarbe. Dura glatt spiegelnd~ Pie 
verdickt~ l~sst sich in grSsseren Petzen abziehen. Gyri und SuM ohne Be- 
sonderheit. 

Ausgedehnter ]anchiger Decubitus der Kreuzbeingegend mit vSlliger Frei- 
legung des Knu~hens. Geringer Decubitus in tier Fersengegend. Frische Milz- 
sehwellung. Geringe Aspiration im redhten Unterlappen. Bronchitis und 
geringes Oedem der Lungen. Sehlaffes Herz. 

Triibung der Leber 7 Nieren, Pankreas. Einzelne Hg~morrhagien in der 
Diinndarmsehleimhaut~ zahlreiche Geschwiire des Dickdarms~ besonders im 
Colon transversum. Diphtheritiseher Belag der Blasenschleimhaut. 
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Mikroskopische  Untorsuchung .  

1I[. S t i r n w i n d u n g :  Extraeellul?ire Fibrillen haben sieh in der I. bis 
II. Sehicht stark vermindert; es sind nnr grebe Fasern noeh erhalten geblieben. 
Die Ganglienzellen haben lange Forts•tze und gut orhaltene ~iussere Form~ wie 
normale; aber die Fibrillen des ZellkiJrpers sind meist zerfallen. 

Stellenweise hat sieh der Zellk6rper und besonders der Kern stark 
schwarz gef~irbt~ undPibriilen sind als KSrner zerstreut vorhanden; dagegen ist 
der Spitzenfortsatz colossal lang verfelgbar~ und seine fibrillate Struetur or- 
seheint sehr deutlioh erkennbar. Die Pyramidenzellen haben im Allgemoinen 
viel Pigment. 

N i s s lb i ld :  Die Pyramidenzellen haben sieh mit Kern ganz dunkelblau 
gefiirbt~ und ihrZellkiJrper ist langgezogen und die Forts~ttze geschliingelt, Es 
giebt Pyramidenzellen~ weleho gesehrumpft erseheinen, mit blass verNrbten 
Forts~itzen, deren Kern nieht siehtbar ist. Hie und da finden sich Ganglien- 
zellen~ welehe fortsatzlos~ randlioh angesehwollen sind~ deren Kern in die 
Peripherie geriiokt ist~ odor es erseheinen Zellen, welche sammt Fortsatz ganz 
blass verfiirbt und angeschwollen sind, und deren Kern naeh der Peripherie 
s[eh versehoben hat. Trabantzellen finden sich um die zahlreichen Ganglion- 
zellen herum oder in den Zellleib eing'edrungen. 

Im Allgemeinen treten atrophisehe Zellen mehr hervor~ als homogene ge- 
sehwollene Zellen. In den GelS.ssw~nden sieht man Mastzellen. Gefiisse 
zeigen im perivasculiiren Lymphraum leiohte rundzellige Infiltration. 

Vordere C e n t r a l w i n d n n g :  Pibrillen in der Tangentialsehieht stark 
geliehtet~ stellenweise ganz verschwunden; nur die grSberen Fasern neeh hier 
und da erhatten. Die interradigren feinen Fasern haben aueh etwas ab- 
genommen. Die Ganglienzellen haben meist langen Spitzenfortsatz; ihr Zell- 
kSrper ist dunkel~ der Kern besonders intensiv gefiirbt. Die Fibrillen der Zell- 
kSrper sind im Innern diffus in kSrnige oder in sehwarze Massen zerbrochen~ 
aber in der Peripherie verlaufen einige unversehrt dnrch den Zellleib nach dem 
Spitzenfortsatz. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes sind relativ gut erkennbar~ 
obgleich stel!enweise miteinander verklebt, sodass sie dieke Fasern gebildet 
haben. Stellenweise sind die Ganglienzellen stark angeschwollen~ und ihr 
Kern ist in die Peripherie ger/iekt; stellenweise haben die Zellen ihre Fort- 
sgtze verloren; allein solche Zellen sind selten. Die Riesenpyramidenzellen 
zeigen hier nnd da Zerfall der Pibrillen im Zellleib~ sind jedoch im Allgemeinen 
gut erhalten. 

N i s s lb i ld :  Atrophische Ganglienzellen liegen hier und da ziemlich viel 
umher. Es giebt Pyramidenzellen, welche den Spitzenfortsatz verloren haben~ 
stark angeschwotlen sind 7 deren Kern naeh oben verschoben ist, die an tier 
Basis Chromatolyse zeigen, und in deven Zellleib Trabantzellen eingedrnngen 
sind. Die Riesenpyramidenzellen haben die Fortsgtze verloren und sind rund- 
lich angeschwollen; im Zellleib erseheint alas Centrum ganz hell. Kern und 
KernkSrperchen sind garnicht sfehtbar~ doeh an Basis und seitlieher Peripherie 
erscheinen feine Granula r welehe dunkelblau gef~irbt sind.  Man finder auch 
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Riesenpyramidenzellen~ welche starke Anschwellung zeigen, in der Peripherie 
homogen blass gof/irbt sinel~ in dot Mitre Cbrem~totyse bieten~ deron Kern an 
die Peripherio goriickt ist. Es giebt ferner Pyramidenzellen~ welcho wie 
Schatten entf~irbt und nur in der Peripherie mit kSrnigen Masson erfiillt stud. 
Im Allgemeinen zeigen die Riesenpyramidenzellen centrale Chromatolyse. Viol 
Trabrantzellen lagern um die Ganglienzellon. In den Gef/isswiinden sioht man 
Mastzellen. Die Gefiisse zeigen im perivaseuliiren Lymphraum rundzellige In- 
filtration und an der Gefs viol Pigment. 

Eine Hauptver~nderung ist die homogene Schwellung der Ganglienzellen. 
H in t e re  C e n t r a l w i n d u n g :  Fibrillen in dor I. Schicht stark ver- 

mindert; supra-, interradii~re und radiiiro Fasern ebenfalls deutlich gelichtet. 
In dor II.--III.  Schicht verlanfen grebe F~sern stellenweise nnregelm~ssig. 
Die Pyramidenzellen h~ben fast alle ihre Forts~tze verloren nnd zeigen rund- 
liche oder unregelmiissige Form. Ihr Zellleib uud Kern hubert sich intensiv 
dunkel geffirbt. Die Fibrillen des Zellloibes sind stark zorfMien und undoutlieh. 

~ianchmal zeigen die ZeIlen Fibrillen, welche in ihrem Verlauf um den 
Kern herum sich ganz gelichtot haben nnd nur in dor Peripherie als schollige 
Massen verhanden sin& 

Sonst giobt es Zellen, we]ehe rundlich angeschwollen und deren Kern in 
die Peripherie gerfickt ist; die Fibrillen des Zellleibes sind in kSrnige Staub- 
raassen odor in kleino St/icke zerfalion. 

Ni s s I b il d : Die Ganglienzellen zeigen moist homogene Schwellung~ und 
um den Kern sind die Grannla ganz versehwunden, dagegen bleiben feine 
Granula in der Peripherie zuriiek. Itier und da giebt es geschrumpffe Zellon, 
welehe sieh dunkel gef~l'bt haben~ und deren Portsiitze gesehliingelt sind. 
Trabantzellen finden sich um oder in die Zellen eingelagert. Homogene 
Sehwellu~g der Ganglionzellen ist iiberwiNend vorhandev. Die Vor~ndoruDg 
der GeNsse ist ebenso wie in der vorderon Centraiwindung. 

E r st e T e m p o r a 1 win d u n g : Extracellul~ire Fibrillen sind im Vergleich 
zum normalen Pr~parat in der I. Schieht etwas vermindert. Interradiiire Fasern 
sind mehr in kleine Stiieke zerfallen~ als auf normalon Priiparaton; aber die 
grSberen Fasern haben sich noch gut erhalten. Die Fibrillen in den Ganglien- 
zellen sind meist zerfallen und ihr Kern hat sich intensiv schwarz gefii,rbt. 
Die Ganglienzelien haben im Mlgemeinen Forts~itzo gut erhalten. 

In der uateron gindenschieht (IV. Schicht) sind die Ganglionzellon zum 
Thoil stark ang'oschwollen, der Kern in die Peripherie geriickt; der Zellleib 
blass, hell, ohne fibrill~ire Struetur. Die Veriinderungen sind im Allgemeinen 
aber nieht stark. 

Ni s s lb i ld :  Grosse Pyramidenzellen hubert moist ihre ForLsiitze ver- 
loren, zum Theil diese aber erhaiteu. AIs Verg~nderungen der GanglienzeHon 
findet sieh tiberwiogend homogene Sehwellung und eentrale Chromatolyse. 
Hier und da sieht man Ganglienzellen~ in welchen der Kern noeh in der Mitre 
liegt~ der ZellkSrper jedoch stark angeschwollen ist. Es giebt noeh Ganglien- 
zellen, welche diffus dunkelblau gef~rbt sind~ rundliche Gestalt haben~ und 
deren Kern in die Peripherie gerfiokt ist. Hier und da finden sich einzelne 
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wenigo Ganglienzellen, welehe gesehrumpff oder lang gezogen aussehen. 
Trabaatzellen erscheinen um die Ganglienzellen vermehrt. Meist zeigen letztere 
homogene Schwellung. Im perivasoul~iren Lymphraum Rundzellenanh~ufung; 
Adventitia und Endothel gowuchert. [n der Gef~sswand sieht man viel gelb- 
grfinliches Pigment und Mastzellen. 

F i s s a r a  ea l ca r ina :  Fibrillen haben im Vergleich mit dem normMen 
Pr~parat sich nicht vermindert. Die Ganglienzellen haben im Allgemeinen gut 
orhaltene ~ussere Gestalt. Stellenweise habon sioh die Pyramidenzel]en dunkel~ 
besonders ihr Kern intensiv: gef~,rbt, und zeigen nndeutliche flbrilI~re Struetur. 
Die Ver~nderungen erreiehen allgemein nut leichtere Grade. 

Ni s s 1 bil d : In der tieferon Sehicht zeigen die Ganglienzellen homogene 
Schwellung, welche nieht stark ist. Trabantzellen sind nm die Ganglienzellon 
ziemlieh viel vorhanden. Im Allgemeinon sind die Veriinderungen nieht stark. 
Die Gef~isse zeigen im perivaseul~ren Lympbraum rundzellige Infiltration and 
an dor W~nd viel Pigment. Es l~sst sich constatiren, dass Mastzellen in den 
Capillarw~nden liegen, and naeh beiden Seiten in einen kSrnigen Sehwanz, 
der sich allm~hlich verjiingt: auslaufen: ~hnlieh wic wir das bei der Capillar- 
wand sehen, dass der Leib der Endothelzellen zu beiden Seiten des Kerns in 
Form eines Schwanzes lang ausgezogon ist. In dor Umgebung ist dann der 
perivascul~ire IJymphraum erweitert, und mit gundzellen erffillt. Ausserdem 
sieht man spindelfSrmige Mastzellen, welehe sehr lang gestreckt sind, sieh 
allm~hlieh beiderseits verjiingen und in der Mitte ihren Kern haben: sehief 
fiber des Gef~ss liegen. 

F a l l  I I I .  

E.F . :  Bahnarbeitersfrau, 38 Jahre alt~ wurde am 19. Jnni 1906 auf- 
genommen. Angeblich keine heredit~roBelastung. Soit dem 3. Lebensjahre 
Anf~lle. Ffiiher merkte si% wenn AnF~,lle kamen; es wurde ihr schlecht ztt 
Muthe. Jetzt merkt sic es nicht mehr. F~llt plStzlich bewusstlos um~ vor- 
dreht die Augen~ roth im Gesicht: Athmen rSehelnd~ schlggt mit dem rechten 
Arm, zupff and arbeitot mit den H~ndon an ihren Kleidern, kein Zucken~ dann 
heffiges lautes Laehen, mitunter weisser Schaum vcr dem ]~Iunde, kein Zungen- 
hiss: mituntcr Einniissen. 

Schwere and leichte Anf~lle. Dauer 10--15 Minaten. Dann mfid% tiegt 
ca. 1 Stundo de. Sagt man ihr in dieser Zeit etwa% wird sic gleich sehr 
hoftig, schimpft. Mitunter nach dem Anfatl verwirrt. Ca. 1 1/2 Stunde nach 
cinem Anfall in der I~egel wieder ganz Mar. In dem ersten Jabra dot Ehe An- 
f~,lle alle 14 Tag% ~ahmen immor an Zahl zu. In der letzten Zeit mindestens 
2--3MalAnfall in derselben Zeit. In der letzten Zeit sebr gedankenlos, vergess- 
lieh. Arbeitet nieht mehr. In der Schule ziemlieh gut gelernt. Uebor I. Menses 
nichts bekannt; jetzt Menses rcgelm~issig. 2 Mal Geburten. Kinder leben~ 
gesund. Kein Abortus. 

S t a tu s :  Kr~ffiger Knochenba% gut entwickelte Musculatur. Guter Er- 
n~hrungszustand. ScMdel auf Drucl~ und Beklopfen nicht emlofindlich. Keine 
Druckpunkte. An dcr reehten SchlSfengegend eine hnzahl strichfSrmiger 
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Narbon. In der }inken tlalsgegend kleine Hautnarbo. Grau-blaue Flecko am 
reehton Etlbogen. Grosse Narben an dgr Aussenseito des rechten Oborarmes. 
Pupillon fibermittelweit~ gleiah, nicht ganz rund. Lichtreaction und Convergenz- 
reaction erhalton. Augonbewegung frei. Augenhintergrund ohne Besonderheit. 

Zunge gerade, mS~ssig stark belegt, sehr defectes Gebiss. Spracho ohne 
articulatorische StSrung. Keine MotilitiitsstSrung. Mochanische Muskelerregbar- 
keit nicht erhSht. Leichtes vasomotorisches NachrSthen. Patellarreflexe lebhaft. 

Gang sieher. Allgemeine [-Iyperalgesie. Lungen ohno Besonderheit. 
HerzdEmpfung nieht vergrSssert. TSne rein. Puls 68, regelmEssig, mitten 

m~issigo Spannung. Abdomen vorgewSlbt. 
Ham ohne Zueker und Eiweiss. 
Die KrampfanfE1]e kommen alle 3 W0chen vor. 
6. Juli. Naeh dem Mittagessen plStzlich sehweres Athmen, sic bekommo 

keine Luft. Es sitzc an dem Herzen. Weint. Sie ffihle sich so schleeht. Dies 
sei kein bewusstloser Anfall, wie sic ihn sonst babe. 

Keine StSrung im Bewusstsein odor an den geflexen. 
Trinkt etwas Wasser. Erholt sich. 
9. Juli 1906. Klagt wieder fiber Athemnoth. Athemfrequonz beschleu- 

nigt. Puls auch besehleunigt. Sehmerzen und Druekompfindlichkeit in der 
Oberbauchgegend. Das seien ihre kleineren Touren, wie sie frfiber gehabt habe. 
Bei den ancteren, den zweiten sei sie bewusstlos gowesen. Isst sehr viel~ 
sehl~ift auch amTago viel. Erz~ihlt theilweise unverst~indliehe Gesehichten yon 
zu Haus% bitter immer~ ja nichts dem Mann wiedorzusagen. Seheint vor 
diesom grosse Angst zu haben. Er habe sio immer so angofahron~ wenn sie 
Anf~llo hatte. 

19. Juli 1906. In den tetzten Tagen hat Patientin sehr oft die ,,Touren". 
Weint. klagt fiber Sebmerzen im Leibe~ atbmet dann mal sebr beschleu- 

nigt, jammert dann wieder. L[isst sich dabei auch hinfallen~ schreit laut vet 
sich bin. 

Zuckt dabei auch mit den Armen und H~inden. Antwortet auf Fragen 
mit schluchzender Stimme. Unterdrfiel~t des Zittern mit den Beinen nnd das 
Sehluehzen auf Aufforderung. Schreit am Vormittag sehr laut~ aueh auf Elek- 
trisiren bessert sich tier Zustand nicht. 

In der n~chsten Zeit andauernd sehr unrubig~ schreit, aggressiv, heftig 
gegen das Personal. 

7. August. Pieber. Erscheinungen einer reehtsseitigen Pleuritis. Ge- 
naue Untersuehung bei Unruhe nicht mSglich. 

11. August. Temperatur auf 41~2 angestiegen. FadenfSrmiger Puls. 
12. August. Exitus. 
Sec t ion :  Seh~deldach dick, ziemiich schwer, wenig Diptoe. Dura glatt 

und spiegefnd. Im Sinus longitudinalis wenig geronnenes Blut. Pia ganz 
leicht getrfibt, dureh Flfissigkeit blasenfSrmig gehoben. 

Gyri und Sulci ohne Besonderheit. Nerven frei~ Arterien ziemlich welch. 
In der rechten PleurahShle 400 ccm eitrige Fliissigkei t. Pleura pulmo- 

nalis mit fibrinSs-eit~igem Belag. Chronische Gastritis. 
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M i k r o s k o p i s o h e  U n t e r s u c h u n g .  
III. S t ir  n win d u n g : Extracelluliire Fibrillen haben sich stark vermin- 

dert. Die Pyramidonzellen haben 15,ngere Sioitzenfortsiitze wie gewShnlich. 
gauptsiiohlich hat sich der Zellleib stark veriindert~ und der Kern ist in- 

tonsiv schwarz gefSzbt; das KernkSrperehen auch. 
Manchmal sieht es aus, als ob der Kern sich aus dem Zellleib stark ab- 

gohoben habe. Stellenweise hat der Zollleib sich blass gefiirbt und zerfallene 
Fibrillen sind darin zerstreut vorhanden; dagegen sind die Pibrillen der Fort- 
satze sehr deutlich sichtbar. Stellenweise giebt es Zellen, welohe wio Schatten 
aussehen; abet ihr Kern hat sieh noch scharf schw~irzlich geNrbt. 

N i s s l b i d :  Pyramidenzellon zeigen meist homogene Schwellung. Es 
giebt Ganglienzellen~ welche sich blass gefgrbt haben und centrale Chromato- 
lyse zeigen~ deren Kern aber in dot Mitre verblieben ist. Um die Gefiisse sieht 
man rundzellige Infiltration und an der Wand giel Pigment. 

Vordere  C e n t r a l w i n d u n g :  Intracellul~re Pibrillen in der Tangential- 
schicht haben ziemlich stark abgenommen~ nut wenig grSbere Pasern sind als 
t~est sichtbar. Interradigre und radiiireFasern haben auchin dertI .--III .  Sohicht 
sich etwas vermindert. Die Pyramidenzellen habe ihre zarten Dendriten ver- 
loron~ doch ist tier Spitzenfortsatz noch gut erhalten~ daher ist ihre ~ussere 
Gestalt nicht beeintrgohtigt. ZellkSrper und bosondors Kerne habon sich dun- 
kel gefiirbt und die Fibrillen des Zollleibes sind meist kSrnig zerfallon. 

Stelienweise flnden sich Ganglienzellen~ wolcho lang gezogene und ge- 
kriimmte Gestalt haben und dunkel gefgrbt sind. lhr Kern ist auch lgnglich 
und sehr stark sehwarz. Um solohe Zellen sind rundlieho Zellen an der Basis 
oder den Seiten vorhanden; manchmal haben sic Neigung~ in den Zellleib ein- 
zudringen; daf/ir hat der Zellleib concav nach aussen nachgegeben. Es giebt 
grosse Pyramidenzellen~ in deren Zellleib die Fibrillen kSrnig zerfallen sind~ 
wi~hrend die Fibrillen~ wolehe yon einem Portsatz her direct nach dem Spitzen- 
fortsatz hingehen, fast ganz unvorsehrt sind. 

N i s s l b i d :  Die Riesenpyramidonzellen zeigen moist homogene Sohwel- 
lung odor contrale Chromatolyse. Trabantzellen sind um die Zellen reichlich 
vorhanden. 

His und da finden sieh Ganglienzellen~ welehe sich diffus blass geNrbt 
haben und stark angesehwollen sind~ deren I[ern nicht sichtbar ist. 

Es giebt auch einige wenige atrophische Zellen. Die GefS~sse sind ver- 
mehrt, lm perivasculiiren Lymphraum und an tier Gef~sswand finder sich 
rundzellige Infiltration und viol Pigment. 

t t i n t e r e  C e n t r a l w i n d n n g :  In allen Rindenschichten erscheinen die 
extracellul~ren Neuroflbrillen stark getichtet; zuriick geblieben sind besonders 
die grSberen Fasern, welche schrgg und horizontal laufen. 

Die Pyramidenzellen haben stellenweise alia Portsgtze verloren odor nur 
einen kurzen Stumpf vom Spitzenfortsatz behalten. Stellenweise sind nooh 
lang verfolgbare Fortsgtze anzutreffen. 

Zellkbrper und Kern haben sich moist intensiv sehwarz verfgrbt; die 
Fibrillen des ZelikSrpers haben sich in Stiiek% kSrnige crier schollige Masson 
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verwandelt. Hier und da finden sich Zellen: deren Leib stark zerfatlen ist und 
nur duroh Kiirner wie angedeutet erscheint, w~hrend ihr Kern intensiv 
sehwarz gefgrb~ und deutlich erkennbar ist~ aush ihre Fortsiitze eine ldare 
fibrilliire 8truetur erkonnen lassen. 

Manchmal sind einzelne Fibrillen der Fortsiitze mit einander verklebt und 
zu dieken sehwarzen Fasern geworden. 

5 ! i s s lb i ld :  Die Ganglienzellen zeigen bier und da homogene Schwel- 
lung, sonst sind die Veriinderungen goring. Wenig Trabantzellen. Ver~inde. 
rung der Gef~sse wie in der vorderen Centralwindung. 

Ers te  T o m p o r a l w i n d u n g :  Pibrillen haben sich in der I.--II.  Sohieht 
mittelstark vermindert. Hier und da haben die Ganglienzellen ihre Fortsiitze 
verloren und sich dunkel gefiirbt. Die Fibrillen des Zellleibes sind kSrnig 
zerfallen. 

Die Ganglienzellen haben anscheinend gut ihre i~ussere Gestalt gewahrt. 
N i s s lb i ld :  In der tieferen Sshieht zeigen die Ganglienzdlen homo- 

gone Schweliung. Wenig Trabantzellen. Ver~inderungen leieht. Gef~ssver- 
iinderung wie oben. 

F i s su r a  c a l o a r i n a :  DieNeurofibrillen haben sieh in derlI.--III.Sohioht 
mittelstark vermindert. 

Allgemein haben die Ganglienzellen eine gute iiussere Gestalt und lang 
vorfolgbare Fortsgtze~ mit relativ klarer fibrillgrer Structur. S~ellenweise sind 
die Fibrillen des Zollleibes stark zerfallen. Die solitgren Pyramidenzellen 
(naeh M eynert)  zeigen manehmal eine geliehtete Stelle in der Mitre des Zell- 
leibes und in der Peripherie schollige Massen zerfallener Fibrillen. Im Allge- 
meinen hat sieh ihr Kern intensiv schwarz gefiirbt und sieht aus, als ob or aus 
dam Zellleibe stark abgehoben wi~re. Stellenweise haben die Ganglienzellen 
ihron Fortsatz verloren: odor derselbe erscheint wie abgehackt. Der Zellleib 
ist stark veriindert. 

R i s s l b i l d :  Die solitiiren Pyramidenzellen zeigen moist homogene 
Schwellung. Manehmal finden sieh Ganglienzellen~ welehe diffus blass gef~irbt 
sind~ um den Kern hell aussehen~ in tier Peripherie zerfallene NisslkSrper haben. 

Vide Trabantzellen. Die homogene SohwelIung ist eine mittelstarke. 
An der Gefi~sswand sieht man lVlastzellen. Sonst Gefiissveriinderung wie 

in I. Temporalwindung. 

F a l l  I V .  

C. W., I-Iauskneeht~ 27 Jahre alt, wurde am 24. November 1905 aufge- 
nommen. Hereditiit, Trauma, Potus und Infection negirt. Priiher immer ge- 
sund. Vor 6 Jahren hat er einen Anfall gehabt. Er sei bewusstlos gewesen. 
Jetzt kii.men sotche Anfiille alle 4 Wochen. 

S t a tu s :  Graciler Knochenbau, miissige Muskulatur, ziemlich gute Er- 
niihrung. 8cMdel auf Druck und Bekloiofen nicht emlofindlich. Keine sieht- 
bare hTarbe. 

Pupillen mittelweit~ gleich rund; Liohtreaction und Convergenzreaetion 
Archiv f. Psychia t r ic .  Bd. 44. Heft  1. 7 
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positiv. Augenbewegungon frei. Zunge etwas nach links~ zittert nicht. Narbe 
an der rechten Zungenspitze. Meohanische Erregbarkeit lebhaft. Vasomotori- 
sches NachrS~hen trgge and gering. 

Kniereflexe lebhaft. Gang sicher. Keine sensible und motorisohe St5rung. 
Puls 76~ regelmgssig. HerztSne rein. 

Lungen ohneBesonderheit. Urin frei. Der Anfall beginnt mit einem Blin- 
kern im linken Augenlid~ dann falle er immer nach der reohten Seite um~ dies 
wisse or genau. Er habe immer Zeit sioh hinzulegen. Wenn er zu ttause war, 
habe er immer Zeit aaf seiner Stube in's Bett zu gehen. Hier and da sei er 
schon halb steif gewesen. Auf dor Strasse habe er es noch nie gehabt~ immer 
zu ttause. Dann bewege sich der linke Arm mit kreisenden Bewcgungen in 
die HShe. Dann arbeite er auch mit beiden Beinen herum. Der reehte Arm 
sei nie daran betheiligt. 

Bei Beginn des Anfalls stShne er nnd der Mund sei aug und der Kopf 
arbeit% er wisse alles selbst~ dann werde er bewusstlos. Von AngehSrigen 
habe er erfahren~ dass er im Gesieht blass werde. Der Schweiss laufe ihm her- 
unter~ Sehaum trete ihm vor den Mund; er schreie nicht~ nach ein paarMinuten 
hSren die Zuckungen auf~ er liege dann zuerst ganz steif d% dann 15se sich 
der t{rampf allm~hlieh. 

Der ganze Anfall dauere etwa 10 Minuten. Wenn er wieder zu sich 
komme~ sei er anfangs noch etwas schwindelig und matt, nachher kSnne er abet 
wieder weiter arbeiten. Er beisse sich bei jedem Anfall auf die Zungo. 

1896 war der erste hnfall. 
1898 der zweite AnfalI; der dritte ein halbes Jahr danaeh; dann his 

voriges Jahr ungef~hr jedes halbe Jahr. Der letzte Anfall Ende September. 
5. November 1905. Am Morgen Anfall: Streekte beide Arme yon sicb. 

Anfangs blass, bald danaeh rSthet sieh das Gesicht wieder und Sehweiss bricht 
~us. Dauer des Anfa]les 10 Minuten. Zungenbiss. Weiss nachher veto An- 
fall niehts. 

30. December 1905. Ist heute benommen. Spraehe lallend. Gang 
taumelnd. 

8. Januar 1906. Delirirt~ spricht yon seinem Pferde im Stall. 
10. Januar 1906. Fiebersteigerung. Stark benommen, antwortet nieht. 

Sprieht sehr vie1. Zungensehleimhaut stSsst sioh in grossen Fetzen ab. 
Puls 122~ klein, unregelmiissig. 
22. Januar. Ted durch Pneumonia. 
S e c t i o n :  Sch~delctaeh sehr d~inn~ wenig Diploe. Dara glatt~ wall  ge- 

spannt. Im Sinus longitudinalis wenige Tropfon fltissiges Blur. Pia im Yer- 
lauf der Gef~sse ganz leicht milchig getrfibt. Gehirnnerven frei. Gefiisse welch. 
Riiekenmark ehne Bosonderheiten. 

Auf Frontalsehnitten gute Entwiekelung yon Mark und I~inde. Ventrikel 
nicht ver~[ndert.. Seh]affe Pneumonie des rechten Unterlappens, frische ei~rigo 
fibrinSse Pleuritis. Verkalkte Bronchialdrtisen am Lungenhilus. Hyper~mie 
der Leber und Nieren. Verkalkte Mesenterialdrfisen. Ecchymesirung des 
Magenfundus. 
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Mikroskop i sche  Un to r suchung .  

lI[. S t i r n w i n d u n g :  Extracelluliire Fibrillen haben sieh im Vergleich 
mit normalen PrEparaten in der i .--II.  Schioht mittelstark vermindert. Pyra- 
midenzellen haben moist langen Spitzenfortsatz und sehen iiusserlich wie in 
der Norm aus. Allein ihr ZellkSrper, besonders der Kern~ sind intensiv schwarz 
gef/irbt und die Fibrillen dos Zellleibes sind kSrnig zerfallen. 

Manchmal sieht man Zellen, welcho ihre Forts~tze verloron haben~ der0n 
Fibrillen centratw~rts kSrnig odor in feinen Staub zerfallen sind~ wEhrend sie 
am game yon einem Fortsatz zum anderon noch unversehrt ver]aufen. Die 
l?ibrillen der Fortsiitze sind noch gut sichtbar. Hior und da sind die Ganglion- 
zellen stark angoschwollen, ihr Zellleib ist mit kSrniger Masse erffillt~, und ihr 
Kern ist in die Peripherie geriiokt. 

N i s s lb i ld :  Pyramidenzellen zeigen moist homogene Schwollung und 
centrale Chromatolyse. Es giebt Ganglienzelle% welche ganz blass gefiirbt 
und im Zellleib mit kSrnigen Masson diffus gefiillt sind~ deren Kern aber noeh 
erkennbar ist. Ferner findet man Ganglienzellen, an welche sich Trabantzellen 
auf beiden Seiten des ZellkSrpers herandriingen~ so dass jene an den eat- 
spreehenden Stellen eine Einbuchtung erfahren haben and naeh aussen eoneav 
erscheinen, wiihrend ihr Kern~ welcher yon beiden Seiten gedr/i&t worden ist~ 
sich lang gezogen hat. Sonst sind viel Trabantzellen um die Zellen odor im 
Zellleib. Im Allgemeinen sind die Vergnderungen mittelstark und es hen'sch~ 
die homogene Sehwellung vor. Die Geigsse sind mit Blur stark geNllt~ zeigen 
im perivasenlgren Lymphraum zum Theil rundzellige infiltration und an der 
GefS~sswand viol Pigment. 

Vordere  C e n t r a l w i n d u n g :  Die Nourefibrillen in der Tangential- 
schieht haben etwas abgenommen und sind in kleine Stiieke zerfallen, so dass 
sie nicht auf weite Streeken verfolgt werden kSnnen. Die Pyramidenzellen 
haben sieh moist unregelmiissig gestaltet. 

Die Zellsehichtung der P~inde ist ganz verwaschen and die Zahl der 
Zellen hat abgenommen. Die verSmderten Zellen haben sich dunkel gefS~rbt~ 
besonders intensiv der Kern. Die Fibrillen dos ZellkSrpers sind in kSrnige 
Massen zerbrochen. Hier und da giebt es Zellen, welche dunkel gef~rbt sind~ 
und deren Spitzenfortsatz sich gesch!~ngelt hat. 

Im Allgemeinen sind die Ver~nderungen der Ganglienzellen stiirker~ als 
in den vorigen Priiparaten. 

Nis s 1 b il d : Ganglienzellen zeigen ausgesprechene homogene Sehwellung. 
Die Trabantzellen liegen in Haufen und Gruppen um die Zellen nnd in den- 
selben. Hier und da finder man atrophisohe Zellen, welehe ganz blass odor 
dunkelblau geNrbt sind. Die Rundzellen haben im Grundgowebe stark zuge- 
nommen. Die Vergnderang tier Ganglienzellen ist stark und zwar besteht moist 
homegene Sehwellung. GeNsso sind etwas vermehrt 7 das Endethel gewuchert. 
Sonst GeNssvergnderungen wie in der III. Stirnwindung. 

Hintere  C e n t r a l w i n d u n g :  Neurofibrillon sind in der I.--III.  Schicht 
stark geliehtet~ aber grSbere Fasern sind in ziemlicher Zahl zurfickgeblieben. 

7* 
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Radigre Fasern haben sieh auoh etwas vermindert. Gang!ienzellen zeigen 
stellenweise eine anscheinend gut erhaltene ~iussere Gestalt, haben jedoeh 
stetlenweise ihre Fortsiitze verloren. Im Allgemeinen ist der ZellkSrper stark 
veriindert und seine Fibrillen sind in kleine Stiieke zorfallen oder sind maneh- 
mat nur als versehmolzene Nassen vorhanden. Aber es giebt aueh grosse 
Pyramidenzellen~ welohe noeh relativ gute fibrilliire Structur des Zellleibes auf- 
weisen. Auch finden sieh Ganglienzelten~ welche stark angesohwollen, mit 
kSrnigen Masson gefiillt sind, und keinen Kern besitzen. 

N i s s lb i l d :  Ganglienzellen zoigen homogeno Sehwellung und haben sich 
mittelstark veriindert. Trabantzellen finden sioh viel~ aber weniger als in der 
vorderen Centralwindung. In der Gefiisswand sieht man Mastzellen. Sonst 
Gefiissvergnderungen wie in der vorderen Centralwindung. 

Ers te  T e m p o r a l w i n d u n g :  Extracellulgre Pibrillen erseheinen in 
tier I.--II.  Schieht etwas vermindert; die interradigren Fasern sind mehr zer- 
fallen als in normalen Priiparate m Die Ganglienzellen bewahren gute Eussere 
Form~ abet ihr Zellleib hat sieh dunkel sehwarz gefiirbt and seine Fibrillen 
sind stark zerstSrt. 

I-Iier und da ist der Spitzenfortsatz etwas angesel~wollen~ doch seine 
fibrilliire Structur ist ziemlieh gut. Man finder auch Zellen~ welche ohne Fort- 
satz sind, und deren Zellleib kSrnig zerfallen ist; abet nieht oft. 

N i s s lb i ld :  Die Ganglienzellen zeigen in der tieferen Schicht homogene 
Sohwellung. Es giebt Ganglienzellen~ welehe sieh wie Sehatten verfS~rbt haben~ 
in deren Zellleib 4--5 Trabantzellen eingedrnngen sind. Hier und da liegen 
einige wenige atrophisehe Zellen. Trabantzellen sind nieht zahlreich. Fort- 
sgtze haben sieh hi~r und da dunkel gef~irbt und ihre Fibrillen sind kSrnig zer- 
fallen~ indossen giebt es solehe Zellen nicht viel. Im Allgemeinen sind die 
Ver~nderungen leioht. Gef~ssver~nderungen wie in der I. TemporaIwindung. 

F a l l  "W. 

J. B., Arbeiter, 52 Jahro alt, wurdo am 22. December 1905 aufgenommen. 
Soweit bekannt, keino ttereditS.t. Seit 11/2 Jahren sell Patient an Kr~impfen 
leiden~ 6r falle hin, habe sigh zuweilen verletzt, habe um sieh gesohlagen. 

Zungenbiss odor Einngssen nioht bekannt. Pat. set dabei besinnungslos~ 
das danere 1/2--1 Stunde. 

Vorheirathet~ babe gesunde Kinder. Jetzt leide or wieder an Krgmpfo% 
set seit 3 Woehen nieht ldar im Kopf. 

S t a tu s :  Krgftiger Knoohenba% Museulatur mittelmgssig entwiekelt. Ge- 
sight gerSthet. Blaugriine Verfiirbung der Stirn links, dariiber kleine Sohrunden~ 
2 weitere fast vernarbte Sehrunden auf dem Seheitel. Pupillen different, tiber 
mittelweit 7 1. ~> r ,  nieht ganz fund. 

Liehtreaotion positiv. Convergenzreaetion und Augenbewegungen nich~ 
zu priifen. Keino SpraehstSrung. Zunge naoh links~ stark belegt~ trocken, 
zittert nieht wesentlioh. 

Tremor manuum. Sehrunden an beiden Hiinden. Blaue Yleeken an den 



Ueber Pibrillenbefunde bei Eioilepsie. 101 

Armen. Mechanisehe Muskelerregbarkeit lebhaft. Kniereflexe lebhaft. Gang 
schwankend und unsicher. Rechts Babinski. Kein Clonus. Analgesic. Innere 
Organe ohne Besonderheit. Verwirrt: fasst schwer auf, giebt ganz verkehrte 
Antworten. Zeigt Aphasic. W~lzt sich im Bert umher, kniet anf tier Erde. 
Perseverirt. 

23. December. Nachts sehr unruhig gewesen~ hie und da gelaufen~ ge- 
liirmt. Maeht noch benommenen Eindruek. Aufforderungen noch befolgt. 

26. December. Verwirrtheit dauert in gleicher Weise fort. 
29. December. Zunehmend benommener: befolgt Aufforderungen nicht 

mehr. 
30. December. Patient liegt wie sehlafend d% H~nde bliiulieh verfiirb~ 

kiihl~ reagirt nicht auf Anrufen. 
Puls 89, unregelmiissig. Camioher. 
31. December. Ted an Herzsehwi/che. 
Sec t i on :  Sch~del dfinn, relativ sohwer, wenig Diploe. Dura fiber dem 

Stirntheil lest mit dem Knochen verwachsen, besonders links, fiber den hin- 
teren Partien etwas gespannt. Im Sinus long. wenig geronnenes Blut. Pia im 
Allgemeinen glatt und gl~nzend, ira Verlauf der Gefiisse stellenweise leicht 
milehig getrfibt. In situ fiillt auf, dass die hintere It~ilfte der linken Hemi- 
sphiire stiirker vorgew51bt ist. Daselbst die Sulci verstriehen, wiihrend im 
Fron~altheil keine solohe Spannung bes~eht. Nachdem das Oehirn herausge- 
nommen~ besteht immer ein Unterschied zwischen linker und rechter Hemi- 
slohiir% insofern als der hintere Abschnitt links vorgebuchtet ist und reehts 
eher eingesunken erscheint. 

Kleine subpleurale Blntungen beider Lungen. Hyperh~mie der derben 
Nieren. Hypertrophic des linken Ventrikels. Eraphysem und Hypostase des 
Unterlappens. Bronchitis. Itesiduen yon Endarteriitis ira Arcus aortae. Zahi- 
reiche Thrombosen und Phlebolithen im Plexus vesiealis. Sohwiele des linken 
ttodens. 

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

III. S t i r n w i n d u n g :  Bei schwacher Vergrhsserung habm~ die Zellen, 
besonders Pyramidenzellen: sehr lange Spitzenfortsiitze; einige unter diesen 
sind aus der Tiefe der III. Schicht bis zur 0berflgche der I1. Schicht hin ver- 
folgbar. Die i/ussere Form der Pyramidenzellen hat sich moist gut erhalten~ 
wie in normalen Priiparaten; indessen haben sic sieh mehr dunkel gefiirbt als 
gewhhnlich. 

Bei stal'kerVergr~isserung erscheinen die Zellen, besonders die mittel- 
grossen und grossen Pyramidenzellen: intensiv schwarz gef~.rbt~ besonders in 
ihrer perinukle~iren Zone. Fibrillen des Zellk6rpers sind ganz klein zerfallen 
und miteinander zu scholligen Massen verschmolzen~ welehe im Zellleib zer- 
streut liegen. Daher zeigt der Zellkhrper unregelmiissige kleine und grosse 
geliehtete Stellen. 

Ferner finden sich Zellen~ in deren Zellleib Fibrillen yon einem Yortsatz 
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dnrch den Zellleig unversehrt naoh dora Spitzenfortsatz durehpassiren, wg&rond 
andere Fibrilten in den Ze]len in KSrner aufgelSst sind. Bei den grossen 
Pyramidenzellen ist dor Kern vielfach naeh oben geriiekt and an der Basis 
sind die Fibrillen in Staubmasse zerfallen odor ganz versehwunden, so dass 
die entsloreehende Stelle eine grosse Liehtung darbietet, in solehen Pyramiden- 
zellGn sieht man, dass ihre basalen Fortsgtze nut noeh lmrzG abgehackte 
Stiimpfe sind. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes sind stellenweise miteinander 
verklebt~ doch sind sie tiberall vereinzGlt erkennbar. Manehmal sinct die Fi- 
brillen des Spitzenfortsatzes~ welehe in kurzer Entfernung vom Ursprnng sieh 
finden~ ktknig zerfallen, undes  sind da kleine Liieken vorhanden. Soleher 
Spitzenfortsatz ist stark angesehwollen. 

StGllenweise hagen die Pyramidenzellen iiberhaupt alle Forts~itze vet- 
lore% erseheinen abgernndet und sehwarzk~rnig gefiirbt; dabei sind die 
Grenzen des Kerns undeutliGh oder der Kern ist sogar selgst nieht erkennbar. 

Die extraeelluliiren Figrillen sind stellenweise in der Tangentialsehicht 
etwas vermindert; sonst hagen sie sieh im Allgemeinen gut erhalten. 

N i s s l b i l d :  Orosse Pyramidenzellen zeigen homogene Sehwellnng; der 
Kern ist blasig angGsehwollen und in  dig Peripherie geriiekt. Hie und da 
zeigen die Pyramidenzellen eentrale Chromatolyse und Nisslkiirper sind nur 
noeh in tier PeripheriG sishtbar. Der Kern hat sieh intensiv dankelblan gefiirbt 
nnd zeigt dentliche Falten. 

Des En'dothel der Capillaren ist stark angesehwollen und gewnehert; 
seine Kerne sind chromatinreieh. Die Gefiisswand enthiilt gelb-griinliehes 
Figment. In den perivaseul~iren Lymphrgumen sieht man rundzellige Infiltra- 
tion. Die GGNssw~nde sind oft verdickt; in ihnen sieht man Masi;zellen. Um 
die Ganglienzellen sind Ilundzellen ziGmlieh viol angehiiaft. 

u  C e n t r a l w i n d u n g :  Extraeelluliire Fibrillen sind stellenweise 
in dot Tangentialschieht in kleine Stiioken zerbroehen~ WiG in normalen Pr~ipa- 
raten, und etwas vermindert. Haupts~chlieh hagen mittelgrosse and grosse 
PyramidenzGllen st~irkere Vergnderungen erfahren. An einor Stelle haben sie 
ihre Fortsiitze verloron and rundlieho oder unregelmiissige Form angenommen 
nnd sioh intensiv sehwarz gefS~rbt. Wegen der diffas schwarzen Fargung ist 
tier Kern in einigen Zellen nieht erkennbar. 

Die fibrilliire Structur der Zellen ist ganz verloren gegangen. Die Fi- 
brillen sind in Ktirner zerfallen und ganz zerstreut vorhanden~ sogar dig Zellen 
selbst haben sieh zum ThGil am Zerfall betheiligt nnd sind versohwanden. In 
einer solehen veriindeitGn Gegend sind die kleinen PyramidGnzellen noeh so 
gut erhalten wie diejGnigen in normalGm Gewebe. 

In andGren Gegenden hagen die Zelton lang verfolgbare SpitzenfortsiitzG, 
welehe manchmal ziemlieh stark angesehwollen sind and gut erkennbare 
fibrilliire Struetur behalten haben; dagegen hagen andere Zellen ihre FortsS.tze 
ganz verlorGn und sieh umgestaltet~ odor sie zeigen nnr einen P~est yon kurzen 
dieken StfimpfGn. 

Die Pibrillen des Zellleibes haben sich stark veriindert, wie oben sehon 
erwiihnt wurd% und sind zum Theil verschwundefl. Die Beetz 'schen tl.iesen- 
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zellen besitzen relativ gute fibrill~re StructuL, doch sind in einigen multi- 
polaren Zellen die Fibrillen. des Zellleibes zerfallen und versohwunden~ zeigen 
zerstreut kleine gelichtete SteIien~ dagegen sind Fibrillen der Ports~tze noch 
gut erhalten. 

N i s s l b i l d :  l{iesenzellen zeigen in der 5Iitbe Zerfall der NisslkSrper und 
der Kern ist in die Peripherie geriiekt oder es finder sieh iiberhaupt kein Kern 
mehr. Die Chromatotyse hat im Centrum angefangen and es sind Grannla in 
tier Peripherie regelmg~ssig gereiht. 

Zuweilen sieht man in den B eetz~schen l~iesenzellen ~TaeuoIenbildung 
und in deren Umgebung Chromatolys% wi~hrend der Kern stark in die Peri- 
pherie geriiekt ist. 

Die Gliakerne enthalten ein gelb-griinliehes Pigment. Der t(ern der 
Ganglienzellen hat viel Falten. An den grossen Pyramidenzellen sind die 
Spitzenforts~itze deutlieh erkennbar, Und sie zeigen eentrale Chromatolyse. Die 
Gefgsse erseheinen vermehrt~ ihr Endothel zum Theit gewuehert; in der Gefg, ss- 
wand finder sieh gelb-grtinliehes Pigment. In den perivaseul~ren Lymph- 
r~iumen kommt es zu leiehter rund zelliger Infiltration. 

Um die Ganglienzellen finden sieh viel Trabantzellen. 
H i n t e r e C e n t r a 1 w i n d u n g : Extracelluliire Fibrillen~ im Vergleieh mit 

normalen nieht vermindert. Die Ver~nderung der Pyramidenzellen ist wie in 
tier vorderen Centratwindung. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes sind schon 
in kurzer Entfernung yon der Zelle kSrnig zerfallen oder mit einander zu 
disken sehwarzen Fasern verklebt. Stellenweise ist der Zellleib zum grossen 
Theil yon grossen geliohteten Stellen eingenommen dureh Versehwinden der 
zerfalleneD Fibrillen. An einigen ZelIen lgsst sich constatiren, dass die 
Fibrillen~ welehe von einem Fortsatz dureh den Ze]lleib naeh dem Spitzenfort- 
satz durehlaufen~ resistenter nnd noeh deutlich erkennbar sind, wghrend 
andere Fibrilten~ welehe im Zetlleib zu enden seheinen~ stark zerfallen sind. 

N i s s l b i l d :  Grosse Pyramidenzellen haben sieh homogen dunkelblau 
gef~rbt und ihre NisslkSrper sind undeutlieh .geworden. Der Kern soleher 
Zellen ist in die Peripherie geriiekt und die KernkSrperehen haben sieh intensiv 
dunkel gefiirbt. Es giebt einige wenige Zellen, welehe sieh dunkelblau gefS~rbt 
und eine l~ngliehe Form mit Kern angenommen haben. Die Gefiisse verhalten 
sieh wie in der vorderen Centralwindung. Ausserdem zeigt sieh Verdiekung 
yon Capillaren und kleinen Gef~issen and in der Gefgsswand Mastzellen. 

E r s t e  T e m p o r a l w i n d n n g :  Die extraeellul~iren Fibrillen haben in der 
I. Schieht mittelstark abgenommen; man sieht nut grebe Fasern bier nnd da 
unregelmg, ssig noch zuriiekbleiben. Pyramidenzellen haben meist kurze wie ab: 
gehaekte and angesehwollene Fortsgtze oder finden sieh ohne Forts~tze. Sonst 
ist des Verhalten tier Zellen and Pibrillen wie sehon oben erw~hnt warde. 

Nis sl b i l  d : Die Ganglienzellen zeigen haupts~ehlieh Chromatolyse ; tier 
Kern hat viel Falten. Die Gef~isse haben sich verdiekt; an der Gef~sswand 
und im Gliakern giebt es gelb-grfinliehes Pigment. In dem perivaseuliiren 
Lymphraum'ist geringe rundzellige Infiltration zu bemerken. 

F i s s u r e  c a l e a r i n a :  Die extraeelluliiren Fibrillen haben sieh in der 
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I . - - I I .  Sehioht mittelstark vermindort. Die Wand dor Fibrillon sioht hSekerig 
aus. Die Solit~rzellen haben ihro For~sS~tze verloren und ovule Form an- 
genommen. Die Pibrillon des Zellleibes sind kSrnig zorfallen und zeigen zor. 
strout goliohfeto Stellen. 

Es giebt aueh soleho Zel'len, deren Fibrillen ganz verschwundon sind~ 
deren ZellkSrper ganz homogen vorfiirbt ist, und deren KornkSrporchen sehwarz 
orscheinon. Stellonweise haben die Zollen einen langen Spitzenfortsatz und 
gute 5~ussere Form. 

N i s s l b i l d :  Die Ganglienzollen 7 besonders die Solitiirzellon haben sigh 
gleiehm~issig dunkolblau gofgrbt, und ihre Kerne sind zum Theil nicht or. 
konnbar. Zuweilen sieht man oinen foinon Zerfall yon NisslkSrpern um den 
Kern. Die Goflisswand enthiilt viol Pigment und ist vordickt. In dora pori- 
vascul~ren Lymphraum zeigon sieh einzelno Rnndzollen. 

F a l l  V I .  

A. E ,  Schneider~ 27 Jahre alt 7 wurde am 1. Mgzz 1907 aufgonommen. 
Angeblich koine Heroditiit. Patient sell frfihor gesund gowesen sein, er soil 
aber 5fters Kr~impfe gehabt haben. Kein Potus. 

Soil dem 27. Februar 1907 wicdor Krgompfo. Soil gestorn Morgen gar 
nicht mehr zu sich gokommon. Schrio auf~ Gosicht blau 7 Schaum vor dora 
Mund, konnto gar nicLt athmen. Dann Zucken im ganzen KSrper. Einn~sson 
und Zungenbiss. 

Nach dem Anfall Ziihnoknirsehon. Kam nach 1/4 Stunde etwas zu sieh 7 
war abet noch benommen. In letzter Zeit viol fiber Kopfschmerzen geklagt. 
Muss zur Station getragon wordon. 

S t a t u s :  Liehtreaction trilL% Pupillon gleich. Facialis different~ links 
mehr als rechts. Zungonbiss am reehten I/~and. Kniorefloxe positiv. Koin 
Babinski. Pals 967 regolmiissig. Macht bonommenen Eindruck~ antwortet sohr 
langsam. 

51/4 Uhr Anfall: Erst tonisehe Starre 7 Gesicht blS~nlieh i Athmung sotzt 
aus. Dann kurze Zuelmngon im ganzen gSrper 7 auch im Gosioht. Athmung 
angehalton. Schaum vet dora Mundo. Nach ca. 1/2 Minut8 Gliedor sehlaff, 
Pupillen fibormittelwoit~ Liehtreaetion fohlt. Koino Reaction auf Nadelstieh% 
auch am Septum narium nieht. Knioreflexe orhalten. Kurz nach domAnfall ein- 
gongsst. 

1/2 Stunde spiiter wioder einen Anfall~ wie dor orst% wiodor eingenSosst. 
Ca. 1/4 Stundo danaeh orneutor Anfall. Die Athmung sotzt daboi in be- 

drohlichor Weise aus. Gesieht orst blau, dann ganz fahl. Lippen bISmlieh. 
Urin frei yon Eiweiss und Zuckor. Gloioh darauf wieder Anfall. Pupillon 

jetzt sehr welt. Lichtreaetion orloschen. 
2. Marz. Die Anf~ille haben in der Naeht aufgehSrt~ der Kranko gab 

richtig~ worm aueh ]angsam~ Antwort. 
Morgons setzen die Anfiillo wieder ein. Dot Kranke kommt zwischendureh 

nieht mehr zum Bewusstsein. lsopralklystier 5~0. Nach einigen Stunden 



Ueber Fihrillenbefunde bet Epilepsie. 105 

Schlaf antwortet Patient wieder. Abends sitzt er aufrecht~ weint 7 schreit~ zeigt 
h effige Angst. A eussert auf Beh'agen: ,Es geht ganz gut! ~ 

3. M~irz. Nachts auf Chloral ruhig. Morgens ~ km'ze Anfg[le. Danach 
benommen~ spricht nioht~ singt. Nachmittags Ted im Anfall. Im Urin Eiweiss. 

Sec t ion :  Schgdeldach diek~ schwer. Diploe gut erhalten. Dm'a glatt 
and spiegelnd. Im Sinus longitndinalis ziemlich viol fifissiges Blut~ auch die 
fibrigen Sinus stark mit Blnt geffillt. Pia leicht getrfibt and verdickt, be- 
senders in der Gegend der Mantelspalte. Gyri und Suloi ohne Besonderheit. 
Nervon fret. Arterien welch. Riickenmark ohne Besonderheit. Pleari~is sicca 
dextra. Eitrigr Bronchitis. Rechtes Herz schlaff and weit~ enth~ilt ganz wenig 
Speckgerinnsel nnd fliissiges Blur. Leberoberfliiche uneben~ hhckerig~ mit 
narbigen Einziehungen. Nieren etwas gross~ auf Durchschnitt getriibt. 

Mikrosl(opische Un t~ r snchung .  

III. S t i r n w i n d u n g :  Die extraeellulgren Fibrillen haben in tier Tan- 
gentialschioht mittelstark dogenommen~ nur hier and da liegen grebe Fasern 
noch ziomlich long verfolgbar. In der iI.--III. Schicht sind die Fibrillen in 
kleine Stficke zerfa]len nnd haben sich mittelstark vermindert. Die radigren 
Bfindel sind viel dfinner geworden und bestehen stdlenweise blos aus einigen 
Fas ern. 

Pyramidenzellen sind moist gut erhalten; der Kern hebt sich gut ab und 
die fibrill~ire Structur ~st klar. In einigen Zellen sind die Fibrillen des Zell- 
leibes in schollige Massen zerhllen~ w~hrend die Zellen eine gute gussere Form 
und eine klare fibrillgre Structnr der Fortsgtze bewahren. Durch den khrnigen 
Zellleib laufen dann noch einzelne Fibrillen yon einem Fortsatz nach dem 
Spitzenfortsatz. 

N i s s Ih i l d :  Im Grundgewebe sind die Rundzellen deutlieh vermehrt 
und um die Zellen angehguft. Einige Pyramidenzellen zeigen centrale Chroma- 
tolyso; abel' sie haben sich im Allgemeinen nicht deutHch vergndert. Die 
Gefgsse vermehrt; Endothelzellen gowuehert. An der Gefiisswand und in den 
perivascul~ren Lymphr~nmen etwas rundzellige Infiltration. Die Gefgsswand 
onthii, lt ouch gelb-grfinliohes Pigment. 

Vordere  C e n t r a l w i n d u n g :  Die extraceliul~iren Fibritlen stud im All- 
gemeinen (ippig vorhanden~ wie in normalem Gewebe. Gangiienzelien zeigen 
moist ein normales Bild~ wenige sind ver~indert. 

N i s s lb i ld :  Unter den Riesenzellen sieht man verschiedene Veriin- 
derungen, theils haben sic sioh diffus blau verf~rbt, theils zeigen sic beginnende 
centrale ~ Chromatolyse. Pyramidenzellen zeigen stellenweise Chromatolyse~ 
stellenweise sind sic ~ie Schatten. 

Nisslkhrper sind nm" in der Peripherie zuriickgeblieben. 
Des Verhalten der Gef~sse ist wie in tier III. Stirnwindung. 
Hin te re  C e n t r a l w i n d u n g :  Verhalten tier extracelluliiren Fibrillen 

and der Ganglienzellen wie in der vorderen Centralwindung. 
Ni s s t b i 1 d : Die Ganglienzellen bieten hier und da geringe Chromatolys% 
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abet nicht stark. Die VerS~nderungen der Gef/isse sind wie in der vorderen 
Centralwindung. Sonst bemerkt man Verdiokung der Gef~sswand. 

Ers te  T e m p o r a l w i n d u n g :  Keine wesentliche Ver~inderung. 
Ni s s lbi l  d : Wenige Ganglienzellen zeigen Chromatolyse ; stellenweise 

baben sie sieh wie Sehatten entfgrbt und sind zum Theil kSrnig zerfallen. 
Vergnderungen der Gefgsse wie oben. 
F i s su r a  ca l ea r ina :  Wie in der I. Temporalwindung sehr wenig Ver- 

~nderungen. 
Nis s lb il d: Einige Solitgrzellen zeigen eentrale Chromatolys% aber die 

Ver~inderung ist im Allgemeinen sehr gering. Gefgsse zeigen leiehte rund- 
zellige Infiltration der perivascul~ren Lymphrgume~ Wucherung yon Endothel 
und Adventitia~ sind mit Blur gefiillt. 

An den Gef~issen sieht man viol Pigment und Mastzellen. 

F a l l  V I I .  

J. P., Arbeiterfra% 26 Jahre alt~ wurde am 17. M~irz 1904 aufgenommen. 
Keine Hereditiit. Sie habe schon seit der Sehulzeit Kr~impfe. In der Sehule 
gut gelernt. 

S ta tus :  Ziemlich guter Ern~ihrungszustand. Pupillen mittelweit~ gleieh~ 
reehts etwas verzogen; Liehtreaetion und Convergenzreaetion erhalten. 

Augenbewegung frei. Zunge zittert etwas~ keine deutliche Narbe. Knio- 
reflexe erhalten. I(eine sensible oder motorisehe StSrung. 

Leichtes vasomotorisehes NaehrSthen. Lunge und Herz ohne Besonderheit. 
Urin enthglt Eiweiss. 

Beim Anfall schreit Patientin laut auf~ liegl anscheinend bewusstlos da~ 
verdreht die Augen, wirft den Kopf hin und her~ in den Armen ziemlioh 
lebhag% kurz% grobsehlggige Znckungen. Der hinzukommende Arzt finder 
Patientin mit besehleunigter Athmung und verstSrtem Gesir aber 
sonst ruhig im Belle liegend vor. Auf Anrede reagirt Patientin nur mit un- 
ve~sti~ndliGhen Lauten. Aufforderungen befolgt sie nicht. 

Papillen reagiren prompt auf LiehL Am rechtenZungenrande eine frische 
Bisswunde. Beim Bestreichen der Fusssohle zieht Patientin das ganze Bein 
energisch an. Auf Nadelstiebe auch an empfindliehen gSrperstellen reagirt 
Patientin nut sehr wenig. 

Schl~ft dann bald ein. 
2. April 1904. Bestiindig miides~ apathisches Wesen, sonst orientirt. 

Naehts and aueh Tags zuweilen Erregungszust~inde. 
25. April 1904. Bringt viol unbegriindete Klagen vor. t(eine Anf/~lle. 

Dementes Wesen. 
16. Mai 1904. Traumhaft benommen. 
18.'NIai 1904. Tod ira Status epilepticus. 
S e c t i o n :  Gehirn bietet keine makroskopischen Veriinderungen. 
Emphysem und zahlreiehe Blutungen der Lungen, Ecohymosen der 

Pleura. Fettige Fleekung der Aortaklappen und im Arcus und absteigender 
Aorta. Triibe Leber. 
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M i k r o s k o p i s a h e  U n t e r s u e h u n g .  

IIL S t i r n w i n d u n g :  Extraeellulgre Fibrillen haben sich in der I. bis 
1II. Schieht stark geliohtet; in der I. Schicht sind sie stellenweise fast alle 
verschwunden~ stellenweise laufen noah gesr grebe Fasern. Ira All- 
gemeinen sind die Fibrillen in kleine Stiicke zerfallen and erseheinen mehr 
spiralig als norraal~ am Rande rauh und hSckerig. Eadi~ire Fasern sind aueh 
gesehliingelt and an Zahl deutlich vermindert. 

Pyraraidenzellen haben raeist gute gussere Form oder sind sonst ira Kern 
lank gezogen; die Spitzenfortsgtze sind aueh leidlieh lange Stresken verfolgbar, 
haben sich aber meist geschl~ingelt and ihre Fibrillen sind in KSrner zeriMlen 
oder zura Theil versohwunden. Die Zdlleiber haben sioh blass verfgrbt~ ent- 
halten kSrnige Massen. Die Kerne sind intensiv sdhwarz gefgrbt. Zwisehen 
don zerfallenen Fibrillen des Zelleibes gehen noah einige Fibrillen unversehrt 
yon einem Fortsatz nach dam anderen oder zura Spitzenfortsatz. 

N i s s l b i l d :  Grosse Pyraraidenzellen zeigen Vaeuolenbildung und een- 
trMe Chromatolyse oder sind rundlich angesehwollen und zeigen kleine Lfieken. 
GanglienzdIen haben sieh mit Kern homogen blassblau gefgrbt und enthalten 
in der perivaseul~h'en ZoneVaeuolen; nur die KernkSrperehen sind stark tingirt. 
Die Gefgsse sind vermehrt und bis in die Capillaren stark geftillt, haben in der 
Wand gelb-griinliches Pigraent. In den perivaseuliiren Lyraphriiuraen sieht 
man leiehte rundzellige Infiltration. Rundzotlen haben sieh auch ura die Zellen 
angeh~iuft. 

Vo r d e r e C e n t r al  Win d u n g: Ex~raeellu]gre Fibrillen sind stdlenweise 
wenig, stellenweise raittelstark verraindert. Grebe Fasern erhalten. Die Ver- 
~nderung der Pyramidenzellen ist leichter Ms in der III. Stirnwindung. Die 
Zellen haben gute gussere Form and klare fibrillgre Struatur der Fortsgtz% 
dagegen ist derZdlleib stark vergndert and derKern erseheint Wie tief schwarz 
gefgrbt. Hier sieht man unversehrteFibrillen~ wdche durch den Zellleib gehen. 

Stellenweise finden slob Pyramidenzellen, deren Kern seharf dunkel ge- 
fgrbt und deren Fibrillen ganz versahwunden~ der Zellleib diffus blass ver- 
fih'bt ist and undeutliahe Conturen Zeigt. 

Riosenzellen haben sieh raeist gut erhalten; nur einige haben geringe 
Vergnderung der Fibrillen erlitten. 

N i s s l b i l d :  Das Verhalten der Gefgsse ist wie in der III. Stirnwindung, 
Die Kiesenzellen zeigen aentrale Chromatolyse. 

GrossePyramidenzellen bieten Zerfall der Nisslk5rper um den Kern, wgh- 
rend an der Peripherie noah ein Rest vorhanden ist. 

H i n t e r e C e n t r a l w i n d u n g :  Extraaellulgre Fibrillen haben sich in der 
I. Sehicht mittelstark geliohtet. Pyramidenzellen haben sieh meist gut erhM- 
ten~ stellenwdse zeigen sie die oben erw~ihnte Vedinderung. 

Hier and da haben die Zellen sioh uragestMtet und sind ganz rundlieh; 
der Kern ist deutliah und_ der Zellleib enthglt nur sahwarze KSrner. 

N i s s l b i l d :  Gefgsse stark geftillt. Perivascul~re Lyraphrgurae stark er- 
weiter% mit leichter rundzelliger Infiltration; stellenweise Gefiisswand stark 
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verdiekt und mit viet Pigment. Grosse Pyramidenzollen zeigen centrale Chro- 
matolyse und Vacuolenbildung. 

Ers te  T e m p o r a l w i n d u n g :  Ex~racellul~ire Fibrillen nehmen viel mehr 
gewundenen Verlauf ~ ats in der Norm und sind etwas gelichtet. Kleine Pyra- 
midenzellen sind schwarz gefiirbt~ besonders ihr Kern; ihre Spitzenforts~itze 
sind moist gesehUingelt. Bei den mittelgrossen Pyramidenzellen ist der Kern 
stark schwarz gefgrbt~ und die Fibrillen des Zellleibes in KSrner zerfallen. 
Hier und da liegen stark ver~nderte Zellen 7 welche ihren Fortsatz ganz ver- 
loren haben~ die gefieckt~ schwarz gefgrbt und grossentheils zu Grunde ge- 
gangen sind. 

N i s s lb i ld :  Das Verhalten der Vergnderungen ist fast ganz wie in der 
hinteren Centralwindung. 

F i s su ra  c a l e a r i n a :  Extracellulgre Pibrillen sind nioht vermindert. 
In den Pyramiden ist besonders dot Kern dunker gefSrbt. Die Zellen haben 
moist gute ~ussere Form. Selit~irzellen sind schwarz gefgrbt~ und ihre Fibrillen 
stark zorfallen. 

N i s s lb i ld :  Gef~sse etwas vermehrt und meist gefiillt; in dem perivas- 
eulS~ren Lymphraum leichte rundzellige Infiltration. GeNsswand hior und da 
verdickt~ mit viol Pigment und einzelnen Mastzellen. 

Solit~rzellen zeigen moist Ohromatolyse. 

t~'all Y I I I .  

A. H, Glaserstoehter 7 39 Jahre alt~ wurde am 31. December 1906 auf- 
genommen. Tante des Vaters hat bei Aufregungen Kriimpf% sonst keine 
Hereditiit. 

Blutsverwandtsehaft der Eltern negirt. Seit dem 17. Jahre Anfiille~ war 
ausw~rts in Stellung. Bekam Schwindelanfiilte. Meist alle 4 his 5 Tage~ dann 
14 Tage Pause. Es wurde allmghlieh sohlimmer. Manehmat sei sie daboi 
hingefallen. 

S t a tu s :  Mittlerer Knochenbau~ miissige i~iuskulatur und Ernghrung. 
Macht benommenen Eindruek. Keine sichtbare Kopfnarbe. Pup. o. B. Augen- 
bewegung fi'ei. Gegend des linken Unterkiefers geschwollen. 

Gesicht im Ganzen gerSthet. Zunge miihsam~ wenig herausgestreckt~ be- 
legt~ zittert etwas. Gebiss sehr defect. 

Zahnfieiscb des linken Unterkiefors stark geschwollen~ anscheinend sehr 
empfindlich. Tremor manuum. 

Mechanische Muskelerregbarkeit erhiiht. Knieretlexe erhalten. Zehen- 
reflexe nicht deutlich. Sensibilitiit und Motilitiit sohwer zu priifen. Gang sicher~ 
langsam mit ldeinen Schritten, Puls beschleunig~: 128~ unregelm~ssig. Lungen 
und Horz ohne Besonderheit. Hallueinirt~ erregt. 

Urin enth~,lt Eiweiss. 
Dr~ngt oft aus dem Bett~ murmelt unverst~indlich vor sich hin. An- 

scheinend orientirt. 
1. Januar 1907. Nach 6 Uhr Anfall. Wollte gerade veto Stuhl aufstehen. 



Ueber Fibrillenbefunde bei Epilepsie. i09 

F~llt zuriiek. Reagirt auf Anrufe nieht. Augen geSffnet. Pupillen weir. 
Lichtreaction erlosehen. Gesichtsfarbe nicht verEndert. Kein Sehaum vor dem 
Munde. Macht Bew.egungen mit den Armen und Beinen 7 stram.pelt. Keine 
Zuckungen. l{eagirt nach ca. 2 Minuten auf Nadelstiche. Reflexe ohne Be- 
sonderheit. Rein Babinski. 

Nestelt mit den H~tnden an ihren Kleidern~ zieht die Striimpfe hoch~ be- 
wegt den Mund~ redet aber zuniiehst nieht. 

Erseheint im Ganzen nach ca. 4 Minuten wieder klar~ sagt: sic habe wohl 
einen kleinen Anfall gehabt. Nicht eingengsst. 

15. Januar. In letzter Zeit klarer und ruhiger. Doch 5fters Anfglle und 
dann verwirrt. 

20. Januar. Seit einigen Tagen benommen~ Fieber. Ueber beiden Lungen 
hinten unten geschwtichter Schall. Jammert und stShnt, Sehluekt sehlecht. 

22. Januar. Camphor 2real 0~2. 
Zunehmender Verfall. 
23. Januar. Ted im Coma. 
Sec t ion :  ScMdeldaeh m~issig dick und sehwer. Schgdel hinten yon 

der Protuberantia occip, ext. stark nach vorn abfallend. Dura glatt und ge- 
spannt. Sinus longit, enthi~lt Gerinnsel. Pia glatt. Am Gehirn makroskopiSch 
nichts Besonderes. Nerven frei. Gefgsse zart. Pleura glatt und spiegelnd. 
Untere Theile des Mittel- und Unterlappens infiltrirt: st~irkerer Blutgehalt. 
Zahlreiche broneho-pneamonische Horde. Lungenstfiekchen sehwimmen nieht~ 
sinken unter. Rechts Pleuralschwarte. R. Mittel-~ Unter- und Oberlappen 
zahlreiche bronchopneumonische Horde. Starke Bronchitis. Schiefrige, etwas 
vergrSsserte Lymphdriisen. 

Mikroskopische  U n t e r s u e h n n g .  

III. S t i r n w i n d u n g: Extracellul~ire Fibrillen in der I.--II.  Schieht stark 
vermindert und in kleine Stiicko zerfallen. Pyramidenzellen haben ihre ~nssere 
Form gut erhalten; abet die Fibrillen des Zellleibes sind in KSrner zerfallen 
odor ganz verschwunden~ so dass sich blasse helle Stellen finden. Bemerkt 
sei aber~ dass einzelne Fibrillen~ Welche von einem Fortsatz her durch den 
Zellleib nach dem Spitzenfortsatz hingehen, noch deutlich sichtbar bleiben. 

Nis s lb i ld :  Endothel und Adventitia sind gewuehert; Gef~sse moist 
geffillt~ in dem perivaseul~ren Lymphraum le'iehte Rundzellenansammhng. 
Gefiisswand stellenweise verdickt. 

Grosse Pyramidenzellen zeigen haupts~iehlieh centrale ~hromatolyse. 
Stellenweise sieht man Zellen, deren Centrum ganz blass verf~rbt ist~ der 
Kern undeutlieh~ so dass nur das KernkSrperchen in der Mitte intensiv blau 
erscheint, wg=hrend in der Peripherie noch einige Niss]kSrperchen sichtbar sind. 
Die Zellen sind homogen dunkel gefiirbt und ihr Kern ist in die Peripherie 
gertickt. 

Vordere C e n t r a l w i n d u n g :  Stellenweise haben die Fibrillen in dcr 
Tangentialschieht mittelstark abgenommen und lange Fasern lassen sich dar-' 
stellen~ welche horizontal~ schr~ig und unregelm~tssig zu verlaufen pflegen. 
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Nur stellenweise haben sich Fibrillen nioht deutlich vermindert. 
Pyramidenzellen dunkel gefgrbt~ aber sonst gut erhalten~ ausser einigen 

Zellen, welehe die Portsiitze verloren haben und zerfallene Pibrillen im Zell- 
leib zeigen, ttiesenzellen moist gut erhalten mit klarer fibrill~.rer Struetur. 

N i s s l b i l d :  GeNsse stark geftillt und etwas vermehrt; Gef~ssw~nde 
stark verdicl~t und mit vial Pigment versehen. In dam perivaseuli~ren Lymph- 
raum sieht man viola gundzellen~ Wuehernng yon Endothel und Adventitia. 
Riesenzellen haben moist rund!iehe Form und eentrale Chromatolyse und ihr 
Kern ist nut z. Th. dentlich siehtbar. Grosse Pyramidenzellen zeigen auch 
ceIitrale Chromatolyse odor triibe Sehwellung. Trahantzellen haben sieh um 
die Zellen angeh~uft. 

H in te re  C e n t r a l w i n d u n g :  Extraeellul~ire Fibrillen in der I. bis 
I1. Sehieht stellenweise mittelstark vermindert und iiberall in kleine St/lake 
zerbroehen; aber die groben Fasern la~fen unregelmgssig yon der II. Sehieht 
his zur Oberfl~ehe der I. Sehieht auf sehr weite Streeken verfolgbar. Pyra- 
midenzellen dunkelsahwarz gef~rbt mit gut erhaltener ~iusserer Form. Fibrillen 
des Zellleibes in Staubmasse zerfallen odor zu kleinen K~irnern verschmolzen, 
wS~hrend diejenigen der FortsS~tze noah ein ziemlieh klares Bild geben. Die 
Fibrillen~ welehe yon einem Fortsatz her naeh dam Sloitzenfortsatz laufen, 
bleiben noah als deutliohe Fasern erhalten odor erseheinen manohmal als 
K/irnerreihen~ wghrend sehon die anderen Fibrillen ganz gesehwunden sind. 
Stellenweise sieht man verS~nderte Zellen, welche ihre Forts~itze verloren habe% 
die Gestalt verS~ndert und Zerfall dor Fibrillen erlitten haben. 

N i s s l b i l d :  Ver~nderungen wie in der vorderen Centralwindung. 
I. T e m p o r a l w i n d u n g :  Extraeellulgre Fibrillen nieht vermindert. 

Ganglienzellen im Allgemeinen dunkel gefgrbt~ doeh moist klare fibrillgre 
Struetur wie in der Norm. Alle VerS~nderungen nieht sehr ausgesproGhen. 

N i s s l b i l d :  Das Verhalten der Gef~isse ist~ wie es oben besehrieben 
wurde. A~sserdem sieht man viel Mastzellen. Rundzellenanh~ufung finder 
sieh niaht nut im perivasculgren Lymphraum: sondern auch an tier Gef~iss- 
wand. Die Verdickung der Geffisswand ist ziemlich hoehgradig. Die Zellen 
sind im Allgemeinen gut erhalten; aber einige zeigen Chromatolyse. 

Trabantzellen haben sieh um die Zellen angehSmft. 
F i s s u r e  e a l e a r i n a :  Extraeellul~re Fibrillen in der I. Schieht etwas 

vermindert. 
Solit~rzellen dunkel gefS~rbt, theilweise ohne Forts~tze. 
Fibrilten des Zellleibes in KSrner zerfallen; aber es giebt dazwisehen 

aueh solche Zellen, welche eine Mare fibrillgre Structur wie in der Norm 
haben. 

N i s s l b i l d :  Ver~nderung der GefSosse wie oben erw~ihnt. Ferner sieht 
man Mastzellen. In den Solitgrzellen ist der Kern vielfach blasig ange- 
schwollen und die NisslI(Srper sind fast ganz ~'erschwunden, der Zellleib ho- 
mogen bless verfiirbt odor mit feinen Granule bestreut. Es giebt endlieh 
Zellen~ deren Kern verschwunden ist~ die sieh bless geffirbt und mit feinen 
Massen stark geftilIt h~ben. 
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Wenn Wir das mikroskopische Ergebniss unserer F~ille zusammen- 
fassend betrachten, so eonstatiren wir fiberall zweifellose Abweichungen 
yon der ~'orm. Es sttitzt das die heute zieml{ch allgemein herrschend 
gewordene Anschauung, dass auch der genuinen Epilepsie eine anato- 
mische Gehirnveranderung~ wenn auch vielleicht nicht stets dieselb% 
zu Grunde liegt. Wahrscheinlich handett es sich dabei~ wie be- 
senders Raecke  ansgeffihrt hat, um einen ,uns in seifiem letzten 
Wesen zwar noeh unbekannten~ in den meisten Fallen aber an- 
scheinend progredienten Process, der klinisch bald in Convulsionen~ 
bald in psychischen Stbrungen in Erscheinung tritt". Etwaige Herd- 
erscheinungen erkliiren sieh dann ungezwungen dadurch, dass die ent- 
spreeheuden Rindencentren yon dem epileptischen Krankheitsprocess 
starker befallen wurden. Die Analogie mit der progressiven Paralyse 
liegt auf der Hand. Aueh bier haben wir nicht selten eine zeitliehe 
Verbindung yon Convulsionen und heftigen Erregungs- und Verwirrt- 
heitszustanden. Nur verlauft der ganze Process bei der Paralyse er- 
heblieh rascher und Zeigt nicht so leicht jahrelangen, so gut wie 
lfie dauernden Stillstand. Dementsprechend haben wir abet aueh bei 
der Epilepsie anatomisch viel leiehtere Veranderungen als bei der 
progressiven Paralyse. Bei der letzteren hat man starke Zellveranderung 
und enormen Faserausfall zu erwarten. Manchmal ist die Anordnung 
der Zellschichten ganz verwaschen und die Anzahl der Zellen ausser- 
ordentlieh vermindert, so dass der normale Bau der RiMe fast ganz 
verloren gegangen ist. 

Viel leichter siud die Verlinderungen bei unseren Epileptikern. Unter 
ihnen haben Fall II und IV noch die starkste Veranderung tier Zellen 
und Fasern ergeben~ und die normale Structur ist daselbst fast so hoch- 
gradig beeiutraehtigt, wie es der Fall bei Paralyse ist. Allein es ist 
beaehtenswerth, dass die Veranderuug in diesen 2 Fallen eineAusnahme 
bi]det, wie sie in den anderen Fallen sich nirgends wiederholt. In dem 
einen Falle bot der Patient klinisch einen Zustand yon Status psychicus, 
im anderen Falle hochgradige Verwirrtheit und Tobsueht von langer 
Dauer. Wir kbnnen ja auch bei der Paralyse immer constatiren, dass 
die u der Zellen und Fasern desto starker zu sein pflegt, je 
welter vorgeschritten die psychische Stbrung war. Bei Epilepsie dfirfte 
ein gleiches Verh'Mtniss zu erwarten sein~ und es wird daher nicht zu 
welt gegangen sein, wenn wir vermuthen~ dass die starke anatomische 
Veranderu,g in jenen 2 F'~llen, vielleieht zu der Sehwere. der 
psychischen Stbrung in Beziehung stand. Im Uebrigen baben sich in 
allen unseren Fallen yon Epilepsie auf Fibrillenpraparaten die extra- 
eellul'~ren Neurofibrillen gelichtet~ und zwar in allen Bezirken der Him- 
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rinde~ manehmal ill Stirn- oder Centralwindung~ manchmal in Schl~Ken- 
oder Occipitalgegend starker. Wir findeu nieht bei topographischer 
Betrachtungsweise irgend eine Stelle, welehe immer vom Krankheits- 
processe bevorzugt worden w~re. 

Ferner wird keine Schieht vom Faserausfall ganz versehont; in- 
dessen ergeben sich doch gmduell mehr oder minder deutliche Unter- 
schiede. Wie schon oben ausgeftihrt, betonte Alzheimer~ dass zwar 
eine Verminderung der Markfasern in allen Rindenschiehten zu sehen 
ist~ dass abeL" die Tangentialschicht am st~rksten betroffen wird, stellen- 
weise bis zu vSlliger Yerniehtung~ wlihrend dann dem Grade nach das 
supraradi~tre Flechtwerk folgt. In unseren Praparaten bietet der Aus- 
fall der Neurofibrillen ein diesem Verhalten der Markfasern ana]oges 
Bild. An der Tangentialschicht ist die Verminderung am st~irksten 
ausgesprochen~ dann folgt die Yerminderung der supra-interradi~tren 
und radii~ren Fasern dem Grade nach. Der Ausfall der Fibrillen ist 
meist auf die l . - - l I .  Schicht besehritnkt. Seltener haben sich die 
Fibrillen in allen Schichten gleiehm~ssig stark gelichtet. 

Nur fil einem Falle war der Faserausfall ausser in der III. Stirn- 
windung so undeutlieh~ dass man yon einem normalen Bilde reden 
konnte. 

Auch A l q u i e r  hat bei 4 Epileptikern das Verhalten der Neuro- 
fibrillen in der ttirnrinde untersucht und hat angeblieh keinerlei Ver- 
~nderung gefunden. Mit diesem Befund stehen meine Ergebnisse in 
sehroffstem Widersprueh, da ieh in keinem Falle eine Liehtung der 
Fibrillen, die mehr oder mimer deutlieh ausgesproehen war, ver- 
misst babe. 

Es sei dies noehmals ausdrC~eklich hervergeheben. 
Bei genauerer Durehsicht derjenigen Stellen, an denen die Fibrillen 

zweifellos geliehtet sind, besonders in der Tangentialsehieht, fiillt auf, 
dass besonders die feinen Fibrillen stark zerfallen und fast gar nicht 
auf weitere Streeken verfolgbar sind, ja dass sie sogar stellenweise ganz 
fehlen, trotzdem grebe Fibrillen, welche sehief oder horizontal oder 
unregelmitssig laufen~ in der I . --II .  Sehieht noeh auf weite Streeken 
siehtbar bleiben. Ferner haben sich die Nearofibrillen oft spiralig oder 
korkzieherartig geschl~ingelt und erseheinen am Rande nicht glatt~ 
sondern uneben und hOekerig. 

Die Ganglienzellen haben sieh im Vergteieh zum normalen Pr~parat 
meht, intensiv schwarz gefgrbt; manchmat sieht man lediglieh einen 
dunklen Fleck, und die Grenzen des Zellleibes und des Kerns sind ganz 
verstriehen und diffus ineinander fibergegangen. Unter den Ganglien- 
zcllen haben die Pyramidenzellen in der I . - - lk  Sehicht sieh vorzugs- 
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weise starker verandert. Bemerkenswerth ist abet', dass die Pyramiden- 
zellen Jm Allgemeinen ihre aussere Form trotzdem gut erhalten haben 
und ihren Spitzenfortsatz auf weitere Strecken verfo]gen lassen. Jedoch 
der Spitzenfortsatz lauft dann oft nur als isolirter Strang ohne alle 
Seitenast% im Gegensatz zu seinem normalen Verhalten. 

Die Basalfortsatze erscheinen als kurze Stfimpfe oder sind ganz 
verloren gegangen~ so dass man die gewohnte baumartige oder biischel- 
fSrmige Verltstelung nicht mehr sehen kann. Auch hier sind meist die 
zarten Fortsatze frfiher zu Grunde gegangen. 

Die Zellform ist zum Theil veraudert~ bald rundlich~ bald unregel- 
m~tssig oder spindelfiirmig gestaltet; die Forts~tze fast a]le verschwunden. 
An Zahl haben vor Allem die Pyramidenzellen abgenommen~ und ihre 
normale Anordnung ist verwascben~ wie in meinen F~llen I I - - IV.  

Die Fibrillen des Zellleibes sind vielfach ill kleine Sttick% K6rner 
oder Staubmassen zerbrochen. In normalen Pr~iparaten pfiegen sich die 
Fibrillen um den Kern herum dunkler zu farben~ als an den fibrigen 
Stellen und mit ihrer mannigfachen Durchkreuzung manchmal den Ein- 
druck eines dichten Netzes zu erwecken. 

In nnseren Fallen yon Epilepsie waren zuerst die Fibrillen um den 
Kern herum zerbrocben~ verschwunden oder mit hellen Stellen durch- 
setzt. 

Erhalten bleiben besonders Fibrillen~ welche yon einem Fortsatz 
direct nach dem anderen oder nach dem Spitzenfortsatz durchpassiren~ 
ohne i m  Innern des Zellleibes~ besonders um den Kern herum Anasto- 
m0sen oder das beschriebene Netz zu bilden. Solche Fibrillen bleiben 
lange zwischen den k6rnigen Massen theils an der Peripheri% theils 
neben dem Kern~ wie sie nach den Fortsatzen als iso]irte Fasern ziehen, 
deutlich constatirbar. Zuweilen erstrecken sie sich auch nur noch als 
punktfSrmige Reihen durch den Zellleib nach den Fortsatzen hin~ 
w~hrend die fibrige k6rnige Masse schon ganz verschwunden ist. 

Die Fibrillen der Forts~tze sind nut stellenweise als getrennte 
Fasern sichtbar~ zuweilen mit einander verbacken~ zu dieken Fasern ver- 
einigt. 

Manchmal erscheinen dieselben in km'zer Entfernung vom Ursprung 
oder in ihrer ganzen Ausdehnung kSrnig zerfallen, wenn die Verltnderung 
der Zellen einen hohen Grad erreieht batte. Manchmal erbliekt man 
inl Fortsatze Liicken, welche wahrscheinlich durch Verschiebung der 
Fibrillen nach der Seite oder dm'ch Verschmelzung einzelner mit ein- 
ander zu Stande gekommen sind. Es giebt Pyramidenzellen~ deren 
Spitzenfortsatz stark gesehl~tngelt ist und deren Zellleib eine lang ge- 
zogene oder ganz nnregelmfissige Form angenommen hat. l)er Kern 
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kann sammt KernkSrperchen sich dunkel schwarz gef~trbt haben; dabei 
ist besonders die Kernmembran deutlich erha]ten und zeigt sich also 
besonders resistent. 

Das Kernk6rperchen ist oft schon als dunkler K6rloer sichtbar bei 
beginnender Veri~nderung der Zellen~ wahrend der Kern noch ganz 
unver~ndert~ wie in der Norm~ ist und bleibt schliesslich ganz allein als 
intensiv schwarzer Fleck zurfick, nachdem der Kern sonst zum Zerfall 
gekommen ist. 

Die Riesenzellen haben meist eine klare fibrillare Struetur nicht 
nur in ihren Fortsi~tzen~ sondern auch im ZellkSrper. In einigen Zellen 
sind die Fibrillen in kleine Stiieke zerbrochen, doch zei~en die Riesen- 
zellen bisweilen ebenso starke u wie wir sie immer in 
den Pyramidenzelien angetroffen haben. 

Bei Niss l ' scher  F~rbung f~llt vor Allem die Veriinderung der Ge- 
f~isse auf. D e r  perivascul'Xre Lymphraum der Rinden- und Markgefasse 
ist meist erweitert~ manehmal sehr stark. Wit sehliessen uns hier der 
Auffassung yon W e b e r  an~ dass der perivaseuliire Raum und seine Er- 
weiterung kein dutch die Preparation entstandenes Kunstproduet dar- 
stellt, sondern dass thatsliehlieh ein perivaseul~irer Lymphraum existirt 
und sieh unter pathologisehen gerh':iltnissen erweitern kann. 

In diesen erweiterten Lymphr~umen haben sieh nun welter Rund- 
zellen angesammelt~ manehmal in geringer Zahl, manehmal in stiirkerer 
Anh~ufung, sodass man fast yon einer Infiltration reden kann; sie sind 
dann neben der Geffisswand reihenartig angeordnet. 

Haufig li~sst sieh eonstatiren, dass solche Infiltration mit RuM- 
zellen nieht nur den perivaseulliren Lymphraum betrifft~ sondern aueh 
die Gefiisswand selbst. 

Weber  hat besehrieben, dass eine Anh~iufung runder und ovaler 
Zellen in der erweiterten perivaseularen Lymphseheide vorhanden sein 
kann, und dass erstere aus dem Blute, letztere aus dem Gewebe ab- 
stammen sollen. 

Er hat betont, dass diese Kernanhliufung in der perivascul~ren 
Lymphscheide sieh dutch eine Blutstauung in Folge yon Krampfanf~illen 
nieht befriedigend erklaren l~sst~ sondern~ dass sie eher als der Aus- 
druek einer frisehen entziindliehen Reizung der Ilirntinde aufzufassen ist. 

Auf Grund der eigenen Befunde stimme ieh mit seiner Ansieht 
iiberein. In meinen Pr~tparaten (Fall IV, V, VIII) ist n~tmlieh zu con- 
statiren~ dass Rundze]len sowohl im perivascul~tren Lymphraum, als 
aueh in den Geflisswi~nden ziemlieh stark angehi~uft sind. Ausserdem 
findet sieh eine Wueherung der Adventitia oft neben der Erweiterung 
des perivaseul~tren Lymphraumes. 
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Die letztere ware vielleicht durch ein entzfindliches oder ein Stauungs- 
Oedern erkl~rbar, nut erscheint die Anhitufung dei- Rundzellen ffir blosse 
Stauung zu gross; auch l~tsst sich damit die Ver~inderung der Gef~iss- 
wand schwer in Einklang bringen. Ich komrne darauf noeh unteu 
zurfick. Die Endothelzellen, besonders in den Capi!laren , sind stark 
blasig angeschwollen und gewuchert, sodass zuweilen in den Capillaren 
das ganze Lumen verstopft wird. Zeitweise haben sich die Adventitia- 
zellen stark verrnehrt~ und ihre Kerne enthalten reJchliches Chromatin. 

Die Capillaren sind tibrigens im Allgemeinen ziernlich stark ver- 
rnehrt. Auch haben sich die Gefasse bis in ihre kleinsten Zweige 
hinein auffa]lend stark rnit Blut geffill L besonders dana, wenn der Ted 
im Status epilepticus erfolgt war. 

In Uebereinstimmung hierrnit hat bereits Lubirnow in einem Fall 
yon Status epilepticus fiber starke Ffillung der Gef~isse berichtet. 

An der Gef~isswand nnd im Grtrndgewebe habe ich sehr viel getb- 
br~iunliehes oder gelb-grfinliehes Pigment gesehen: welches wahrschein- 
lich yon alten B]utungen herrtihren dfirfte. 

Selbst die Gliakerne enthalten dann auch sin gelb-briiunliches 
Pigment. Bei 2 F/illen~ bei deuen der Exitus im Status epilepticus ein- 
getreten war~ habe ieh irnmer in den Capillaren und kleineren Ge- 
f~issen eine Verdickung der Wand festgestellt. 

In diesen F/il]en waren die Kranken noch unter 30 Jahren~ also 
relafiv jung, sodass es sich bei der Gef~ssverdiekung sicherlieh nicht 
urn Altersveranderungen handeln konnte. Eine solche Verdickung der 
Gef~ssw~inde kSnnte einmal zu Stande kommen durch den Reiz der 
Blutstauung: wie sie durch h~iufige Anfltlle motorischer KrS~mpfe hervor- 
gerufen wird, oder andererseits liesse sieh denken, dass die Verdiekung 
nieht eine seeund/ire Erscheiuung w~ire~ sondern prim~irer Natur, durch 
welehe nun erst eine CirculationsstSrung zu Stande k';irne, die epileptisehe 
Anf~i]le hervorriefe dutch einen Reiz auf die motorischen Ganglien- 
zellen. Bei unseren Untersuchungen hat sich gezeigt, dass in fast allen 
F~illen mehr oder minder Blutstauung vorhanden war. 

Wfirde daher die Yerdickung durch Stauung verursaeht, so mfisste 
man sie auch in den fibrigen F~illen finden; dagegen babe ieh in einigen 
Fiillen keine Verdickung constatiren kOnnen. 

Es ist also das Verh~iltniss wahrscheinlicher so, dass bei Status 
epilepticus die Verdickung der Gef~isse prirnlirer Natur ist und zu den 
geh•uften Anfiitlen in urs~ehlicher Beziehung steht. 

Auf Gef~issvergnderungen hat zuerst Sch rSd e r  van der Kolk in 
der Oblongata und Brfickengegend aufmerksam gernacht. 

8* 
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Danach ist dann durch die Untersuehungen der neueren Autoren 
diese Veri~nderung, welche yon S ch rS de r  van  dec Kolk  naehgewiesen 
worden war, im ganzen Gehirn constatirt. Man finder in den Gehirnen 
yon Epileptikern~ welehe nach geh~uften und sehweren Anfallen im 
Status gestorben sind, regelmassig Blutiiberfiil]ung der Gefasse und um 
die Gefi~sse herum Anhaufung yon reichlichen Lymphocyten. L u b i m o w  
hat dann ausserdem bei Status epilep, die Erweiteruug des perivascu- 
laren Lymphraumes und seine Anfiillung mit Blutplasma beschrieben. 

Wir haben nicht nut bei Status epilep. Rundzellenanh'~ufung im 
perivaseularen Lymphraum gefunden, sondern in allen Fiillen. Daher ist 
die rundze]lige Infiltration nicht nur auf den Status epileptieus be- 
sehrankt; sie ist dort nur viel sti~rker~ und mit Infiltration der Gefass- 
wand verbunden. 

H o c h h a u s  hat Verkalkung der Gefasse besehrieben und sie als 
Ursaehe der Epilepsie angesproehen~ doeh habe ieh in meinen Fallen 
niemals Gefassverkalkung eonstatirt. 

A l z h e i m e r  hat behauptet, dass die Gefasse keine auffallende Ver- 
�9 ~nderung bieten, und die reiehliehe Anhaufung sehwarzer Sehollen in 
der Adventitia und im perivaseul~ren Lymphraum als Ausdruek eines 
frisehen Zerfallproeesses in der ttirnrinde gedeutet. Nit dieser Auf- 
fassung stimmen unsere Befunde nicht iiberein, die Gefgssver~inderungen 
mehr oder minder immer naehweisen konnten. 

A l z h e i m e r  hat ferner hervorgehoben, dass bei Epilepsie regel- 
massig Mastzellen vorkommen. Diese haben sieh aueh in allen unseren 
Fallen regelm~issig gefunden. Ihre Loealisation war versehieden, maneh- 
real im Stirnhin, manehmal in der Centralwindung, manehmal im 
Temporal- oder Oeeipitallappen. 

Nur soviel k6nnen wit allerdings sagen~ dass die Mastzellen be- 
sonders dort auftreten, wo die Gef~sse tibermassig stark geffillt sind. 
lhr Vorkommen seheint daher yon CirculationsstSrungen abh~ngig 
zu sein. 

E h r l i e h  sonderte im Jahre 1879 unter dem Namen granulirte oder 
Mastzellen aus der grossen yon W a l d e y e r  aufgestellten Gruppe der 
Plasmazellen diejenigen Zellen, die sieh dureh ihr reich gek6rntes Proto- 
plasma und dureh ihr auffallendes Verhalten gegen Anilinfarbsteffe 
seharf als eine besondere Art kennzeiehnen. 

Sie kommen in vielen Geweben, sogar in entziindliehem Gewebe 
neben den Plasmazellen im engeren Sinne vor. 

An den GeNssw~nden in der Hirnrinde bei Paralyse sind die Mast- 
zellen yon A t h i a s  und F r a n e a  naehgewiesen worden~ und zwar sind 
yon ihnen zwei Typen untersehieden worden. 
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A l z h e i m e r  hat auch beschrieben, dass Mastzellen in der Hirn- 
rinde bei Paralyse vorkommen~ und ihnen eine untergeordnete Bedeutung 
zugeschrieben. 

Sie seien immer nut vereinzel L in manchen FMlen hi~ufiger: in 
anderen F~llen seltener in den Lymphscheiden anzutreffen. 

Ich babe sie ebenfalls bei Paralyse: dana auch bei Dementia senilis: 
Katatonie und Paranoia gefunden. 

Ueber den Ursprung der Mastzellen herrschen mancherlei Ansichten. 
E h r l i c h  ist der Ansicht, dass die Mastzellen als ein Produkt der 

M~stung der Bindegewebszellen anzusehen sind: daher hat er den iNamen 
Mastzellen ffir sie gewi~hlt. 

Andry  nimmt an: dass alle im Bindegewebe vorkommenden Zellen 
sich verwande]n kSnnen, sogar z. B. in Leukocyten. 

iNach der Ansicht fast aller tibrigen Autoren sind die Mastzellen 
dagegen nut als eine besondere Zellart des Bindegewebes anzusehen: 
hervorgegangen aus den fixen Bindegewebsze]len. 

P a p p e n h e i m  hat histogene und hiimatogene Mastzellen unter- 
schieden. 

M i c h a e l i s  hat auch Blutmastzellen und Bindegewebsmastzellen 
fiir nicht identisch erklart. 

Ich habe an der Geflisswand in der Hirnrinde bei Epilepsie manch- 
real in einem Pri~parat ziemlich viel Mastzellen gefunden. Aber ich 
habe hie gefunden~ dass sie in Gruppen auftraten~ sondern nur vereinzelt: 
hSchstens manchmal zwei nebeneinander: wie auch A l z h e i m e r  schon 
betont hat. 

An einer Stelle habe ich Mastzellen gefunden: welche dicht an der 
Wand eines kleinsten Gefiisses sich befanden, in der Mitte mit blass- 
grfinlichem, li~nglichem Kern und deren mit granulirten Kiirnern besetzter 
Zellleib sich aHmiihlich nach beiden Seiten zu einem Schwanze ver- 
jiingte und so in der Wand endete. 

An entsprechender Ste]le war der perivascullire Raum stark er- 
weitert und mit 4- -5  Rundzellen infittrirt, in der gegenfiberliegenden 
Wand des Geflisses dagegen lagen Endothelzellen: welche genau die 
gleiche Form zeigten wie die Mastzellen und auch in identischer Weise 
aneinander gereiht waren. 

Es ist nicht anzunehmen, dass in diesem Falle die Mastzellen sich 
nur zufallig auf die Gefiisswand abgelagert hatten und yon anderer 
Stelle ausgewandert sind, sondern es sieht so aus~ als ob s~e an Ort 
und Stelle durch (tie u der fixen Zellen der Wand ent- 
standen sind. Unter fixen Zel]en sind in diesem Fall die Endothe|zellen 
zu verstehen. 
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Es miissten also die Mastzellen an den Hirngefftssen durch irgend 
eine Veranderung der Endothelzellen selbst entstehen k{Jnnen. 

Aus unseren Untersuchungen geht ferner hervor, dass die Mastzellen 
bei starker Fiillung der Hirngef~sse viel zahlreieher waren. 

Daher dfirften Stauung oder andere CireulationsstSrungen einen 
grossen Einfluss auf ihre Entstehung ausiiben. 

Hinsiehtlich der Ver~inde,'ung der Ganglienzellen finder man keinen 
charakteristischen Typus. Die Ganglienzellen~ bes0nders die Pyramiden- 
zellen und die Riesenzellen, zeigen verschiedene Stufen der Degeneration~ 
wie triibe Schwellung, Chromatolys% Atrophie~ Vacuolenbildung nnd 
Pigmentanhfiufung. Ausserdem finden sich Zellen~ welche wie Schatten 
blass gef~irbt~ etwas angeschwollen oder gesehrumpft sind~ und deren 
Zellleib mit Staubmassen geftillt ist~ deren Kern ganz fehlt oder un- 
deutliche Conturen besitzt~ mit ziemlich intensiv gefarbtem Kern- 
k~Srperchen ia der Mitre. 

In demselben Prg.parat existiren nebeneinander die verschiedenen 
Degenerationsarten der Zellen~ manchmal wiegt Jie eine vor~ inanchmal 
die andere. 

Ich habe immer gefunden~ dass die Chromatolyse bei Epilepsie 
mehr centraler ]~atur ist: Der Kern erseheint in die Peripherie geriickt 
oder liegt fast in der Mitre oder etwas nach oben undis t  blasig ange- 
schwo]len~ wahrend sein KernkSrperchen sich intensiv gefarbt hat. 

]m periganglionalen Lymphraum haben sich viele Rundze]len an- 
gehauft~ manchmal zum Theft gegen die Zellen andrgngend~ die ihnen 
direct nachzugeben scheinen oder direct in die Zellen eindringend. 

Die achromatische Substanz der Zellen ist sehr verschieden gef'arbt~ 
manchma] sehr blass, manehmal sehr dunke]blau. 

In meinen Fallen babe ich fast niemals Verkalkung der Ze]len ge- 
sehen~ auch nicht St5rungen der Zellanordnung oder so merkwtirdige 
Veraudcrungen der Zel]en, wie bei der Paralyse. 

Ill Fallen yon Status epilepticus kann man vor Allem centrale 
Chromatolyse constatiren~ ferner bier und da Vacuolenbildung und 
Pigmentanhaufung. 

Zum Sehluss fasse.ich meine Befunde uoch einmal kurz zusammen: 
1. Die extracellularen Fibrillen sind in jeder Schieht mehr oder 

minder gelichtet~ besonders in der I.--II. Schicht. Dabei gehen die 
feinen Fibrillen friiher zu Grunde~ als die groben Fibrillen, welche mehr 
resistent erscheinen. 

2. Die Gangtienzellen sind vielfach sehr dnnke] gefarbt~ haben aber 
ihre aussere Form gut erhalten. Die intracellularen Fibrillen sind zer- 
triimmert oder ganz versehwunden. Nur einzelne Fibrillen~ welche ~-on 
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einem Fortsatz nach dem anderen direct durch den Zellleib durch 
passiren, sind noch deutlich erkennbar: wahrend alle fibrigen Fibrillen 
ira Zellleib kSrnig zerfallen sind. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes 
sind manchmal miteinander verklebt; abet sonst im Allgemeinen ziem- 
]ich gut erhalten. 

Am starksten sind diejenigen Fibrillen~ welche in der Nahe des 
Kerns zu enden seheinen~ zu Grunde gegangen. 

3. Mastzellen kommen bet Epilegsie ganz regelm~ssig v o r u n d  
scheinen durch Veri~nderung yon Endothelzellen zu entstehen. 

4. Der perivasculi~re Lymphraum ist ziemlich stark erweitert und 
enthi~]t fast stets Rundzellenansammlung. Dieselbe dtirfte meist ent- 
zfindlicher Natur sein. 

In Fi~llen yon Status epilepticus lltsst sich Gefi~ssverdickung 
beobachten: welche kaum secundiirer Natur zu sein scheint. 

Zum Schlfisse spreche ich den Herren Geh. Rath Professor Dr. 
S i e m e r l i n g  und Professor R aecke  meinen herzlichen Dank ffir die 
Ueberlassung des Materials und die fl'eundliche Durehsicht der Pri~- 
parate aus. 
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