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Die Krankheit Katatonie ist vor mehr als 30 Jahren zuerst vo,~ 
K a h l b a u m  beschrieben worden, doeh hat er damit anfangs wenig An- 
hiinger gefunden. Sp~ter hat K r a e p e l i n  K a h l b a u m ' s  Lehren weiter- 
geffihrt, die Katatonie aber nieht als selbststlindige Krankheit beibe- 
halten, sondern in dem gr~3sseren Begriff Dementia praecox auf- 
gehen lassen. 

Wit halten ebenso wie Thom s en  1) an der Bezeiehnung Katatonie 
fest~ da durchaus nicht immer eine Demenz sieh entwickelt. Bei der 
zur Zeit herrschenden Uneinigkeit in der Nomenclatur wird es aber 
zweckm~tssig sein, die gauze fiber anatomische Befunde bei Dementia 
praecox und Katatonie vorhandene Litteratur zu berfieksichtigen. 

Was die pathologische Anatomic sowohl der Katatonie wie der 
Dementia praecox betrifft, sind die Ansiehten der Autoren sehr mannig- 
faltig. Die Verfmderungen, welche bis jetzt hervorgehoben worden sind~ 
finden sich racist aueh bei anderen Psychosen~ z. B. Paralyse, Epilepsie, 
Dementia senilis u. s. w. und haben keine charakteristische Bedeutung. 

Die einschli~gigen Arbeiten sind fiberhaupt nicht zahlreich, sic 
sollen hier kurz zusammengestellt werden: 

K l i p p e l  und Lhe r rn i t t e  haben yon vier typischen Fallen yon 
Dementia praeeox nach dem Ted eine genaue histologisehe Untersuchung 
der Hirnsubstanz vorgenommen. Makroskopisch fanden sic einestheils 

1) Th omsen~ Dementia praecox und manisch-dopr~ss. Irrcsein. Zoitschr. 
f. Psych. 64. S. 653. 
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auf das ganze Gehirn~ theils auf einzehm Lappen sich erstreekende 
Atro'phie der Windnnge% in einem Fall eine deutliche Asymmetrie des 
Kleinhirns. 31ikroskopiseh zeigten sich in allen FNlen eine Verkleine- 
rung und Abrundung der Pyramidenzellen und eine PigmentanMiufung 
einiger Neurogliazel]en. Ganz besonders fielen den Autoren im Stirn- 
lappen oder langs der Gef/~sse angehaufte Zellen auf, deren Kern sich 
mit basischen Farben stark f/irbten, wahrend der Protoplasmaleib un- 
sichtbar blieb. K l i p p e l  fand in vier anderen Fallen yon Dementia 
praeeox keine u des vascularen Bindegewebes, sondern 
einzig und allein Veranderungen im Neuroepithel. Er tritt der Ansieht 
Deny's  entgegen~ dass Untersehiede zwischen der Dementia praecox 
und den anderen Formen yon Demenz mit vaseu]/iren Bindegewebsver- 
~hlderungen nicht zu maehen seien. 

Mondio hat bei der anatomischen Untersuehung des Gehirns yon 
Dementia praecox Asymmetrien in tier Gestaltung der Windungen und 
der Formation beschrieben. 3likroskopiseh fand er sehr starke Ver- 
/~.nderungen der Ga.nglienzellen, und zwar gerade solche, wie sie yon 
anderen Autoren bei den verschiedensten Vergiftungen und bei Idiotien 
beobachtet worden sind. Er hat betont~ dass diese Vielseitigkeit der 
Veranderungen sehr gegen die Verwerthbarkeit der erhobenen Befunde 
spreche. 

Obregia  hat bei 7 F/illen yon Dementia praeeox histologische Be- 
funde besehrieben. Im ersten Fall fanden sich viererlei Veranderungen. 
1. Corticale Gebiet% in denen die nerv6sen Elemente ganz oder fast 
ganz fehlten. 2. Zonen mit Nervenzellen yon gr6sserem Umfang und 
rundlicher Form im Zustand der Chromatolyse. 3. Meningitisehe u 
anderungen mit Verdickung und Zetlproliferation. 4, Zel]proliferation 
der Gefassadventitia. In zwei F~illen waren die Veranderungen weniger 
ausgepragt und nut auf die Zellen beschr/inkt. Es finder sich hier 
allein eine Veranderung der Trabantzellen. Die Gef/isse sind normal. 
Denselben Befund ergaben die Falle 3--7. Bei den Fallen mit unver- 
sehrten Gefassen trat oft ein cytolytischer Process in den Vordergrund~ 
der mehr oder weniger die Neurone in ihren Grundbestandtheilen 
ergriff~ also Kern~ Neurofibrillen, Chromoplasma. 

Z a l p l a e h i t a  land bei histologischen Untersuchungen von Dementia 
praecox pathologisehe Veranderungen an allen Bestandtheilen der Hirn- 
rinde; Zerst0rungen an den Nervenzellen~ Vermehrung der Neuroglia i 
Yer~ndernng und Zerst0rung der Gefasse. Die Elemente der Hirnrinde 
waren abet nicht gleichmassig ergriffen, sondern besonders stark in der 
tiefsten Schicht der grossen Pyramidenzellen~ den Beetz'schen Zellen 
und polymorphen Zellen. Es handelte sieh um chronische Nissl'sche 
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Yeranderungen mit Atrophien dieser Zellen. Daneben sah man fippige 
Yermehrung der Neurogliaelemente, besonders der Satelliten, die den 
Eindruck der Neurophagie erweckten und derjenigen Neurogliaelemente, 
die liings den Gef:~issen lagen. Bisweilen fanden sieh aueh in der Hirn- 
rinde Gruppen solcher Element% die sogenannte Zellrasen bildeten. Die 
meisten Neurogtiafasern waren gut entwiekelt mit gut sichtbarem Kern 
versehel b doch fanden sich anch Zeichen yon Riickbildung in Gestalt 
eines deformirten Kerns und yon Pigmentgranulati0nen im Protoplasma- 
k0rper. Topographisch waren die u am stfirksten in den 
Frontallappen. 

K l ippe l  und L h e r m i t t e  haben aueh bei tier Dementia praecox in 
den Zellen der u des Rfickenmarkes Atrophie, kiirnigen Zu- 
stand mit Pigmentirung des Zellprotoplasma beschrieben. Ausserdem 
haben sie betont eine ausgesprochene Entartung an den hinteren Wurzeln 
der Lumbalregion mit vollstlindiger Zerst(irung der Achsencylinder. In 
den Hinterstr~tngen derselben Gegend waren die mittleren Gefi~sszonen 
ausgesprochen sk[erotisch. Stellenweise war der Goll'sehe Strang 
ladlrt. Im corticalen Theil war nur der inhere Theft dieses Stranges 
erkrankt. In den erkrankten Parthien fand man Proliferation der Neu~ 
r0glia und Lficken, we gleichzeitig die Aehseneylinder und die Neuroglia 
fehlten. 

E i s a t h - H a l l  hat ebenfalls fiber Gliaveranderungen bei Dementia 
praecox gearbeitet. Er land in der molecularen Randzone Dunkel- 
farbung der Kerne and u der Weigertfasern 7 letzteres 7 wenn 
nicht allenthalben~ so doeh stellenweise. In tier Meinert 'schen 
Schichte der Rinde waren die protoplasmatischen Fasern in allen Fallen 
verwaehsen, undeutlich and in verminderter Zahl sichtbar: dagegen in 
3 Fallen vermebrte Weigertfasern fiber die ganze Rinde ausgebreitet 
Die runden Gliaelemente wiesen in 3 Fallen vermehrte Gliakernehen- 
substanz auf. In allen Fallen waren siehelfSrmige Trabantzellen zu 
sehen~ manchmal jedoch ausserordentlieh sparlieh, pigmentiiser Zerfall 
der Begleitzellen in allen 7 Beobachtungen. 

u  hat in vier Fallen yon Katatonie histologische Befunde be- 
schrieben. 

Im ersten Falle zeigten die Nervenzellen normale Struetur. Die 
Neurogliakerne waren durchgehends gross~ yon grossem, deutlich sicht- 
barem Zellleib umgeben. Recht viel gelbes Pigment lag in den Zellen. 
Im Mark fanden sich noeh einige kleine: eekige Kerne. Die Geffisse 
hagen nur vereinzelte Kerne in der Adventitia. 

]m zweiten Fall zeigten die Nervenzellen starke chronische Ver- 
anderungen. Die Glia bet deutliche Kernvermehrung. Die Kerne waren 
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mittelgross, rund, hitufig yon grossen spinnenfSrmigen Zellleibern um- 
geben. In der zellarmen Zone bildeten die Ausl/tufer der Spinnen- 
zellen ein sichtbares maschenf0rmiges iNetz. Die Gef~sswand war reich 
an Intima- und Mediakernen. hi den hitufig etwas ausgebuchteten 
Adventitiascheiden [agen einige kleine Lymphoeyten. u Pigment in 
der Gefiisswand. 

Beim dritten Fall boten die Nervenzellen chronische Verlinderungen. 
Die Glia liess in der zellarmen Zone leichte Vermehrung yon 

Zellen erkennen~ die deutliche Spinnenform zeigten, in der Rinde 
waren grosse Gliakerne mit grossen Kernk0rperchen, die Zeltleiber 
deutlich. 

An den Geflissen war die Adventitia zellarm: und selten fanden 
sich einige blaue langgestreekte Kern G die all beiden Polen yon einem 
hellen, kleinen Protoplasmasaum umgeben waren. Zum Theil An- 
haufung yon Gliakernen an den Gefasswlinden. 

Beim vierten Fall hatten die Nervenze]len chronische Verande- 
rungen erlitten. An der Glia bestand in dem "~usseren Theil der zell- 
armen Zone erhebliche Vermehrung yon stark geschrumpften spinnen- 
f6rmigen Zellen. Sonst kleine Zellvermehrung~ die Kerne waren yon 
mittlerer Gr~sse, hell~ in den recht deutlichen Zellleibern viel gelbes 
Pigment. Die Geflissw~nde zum Theil etwas dick~ sonst yon guter 
Stractur. 

A l z h e i m e r  hat bei wahrscheinlichen Katatonief~llen 5ieubildnng 
von Gliafasern~ Umklammerung der Ganglienzellen auf die tieferen 
Rindenschiehten besehr~nkt beschrieben. 

M a s c h t s c h e n k o  land bei Dementia secundaria betr/tchtliche Ver- 
minderung der Anzahl der Nervenzellen, besonders der kleinen Pyra- 
miden, ausgebreiteten Schwund der Associationsfasern in der Hirnrinde 
und sklerotische oder atheromat0se~ zum Theil obliterirende Gefasse. 

Dreyfus  hat in einem Fall yon Ted im katatonischen Anfal[ bei 
alter Dementia praecox die histologische Untersuchung gemacht. Die- 
selbe beschrankte sich auf die Grosshirnrinde und alas Rtickenmark. 
Es liess sich nichts Positives feststellen. 

Die Anordnung der Ganglienzellen war gut erhalten. Die Ganglien- 
zellen selber zeigten im Allgemeinen keine erhebliche Yergnderung. 
Die Gefasse waren etwas blutreich, ihre Wandungen nicht verdickt. 
Die adventitiellen Lymphscheiden waren nicht erweitert, enthielten keine 
zelligen Elemente, speciell fanden sich nirgends Plasmazellen. Die 
Pia war vSllig normal, nur waren ihre Blutgeffisse ziemlich stark 
geffillt. 

Das Rfickenmark wurde nach W e i g e r t - P a l  gef~trbt. Es liess sich 
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nirgends begeneration naohweisen~ insbesondere waren die Hinterstrfinge 
v~llig intact. 

C r a m e r  hat bei typischem Fall mit 6j'~hriger Krankheitsdauer 
histologische Befunde beschrieben. Die Oefi~ssw'~nde waren nicht sehr 
kernreich~ zeigten auch in ihrer adventitiellen Scheide llur wenig Kerne. 
In einzelnen Gefi~ssen der Rind% besonders der tieferen Schichte~ fanden 
sich im adventitiellen Raum einze]ne gr(issere~ b]ass tingirte Kerne, die 
in ihrem Aussehen vollstiindig Gliakernen glichen. In der Markleiste 
fanden sich vereinzelee Gef~sse~ welche entschieden verdickee Wan- 
dungen hatten~ stellenweise mit Leukoeytenkernen besetzt waren und 
auch~ wenn auch sehr selten~ im adventitiellen Raum kleine H~ufchen 
extracellul~r liegenden Pigments erkennen liessen. Die Ganglienzellen 
erschienen im Allgemeinen kleiner als normal und stark tingirt. Die 
~isslk(irper waren stark zerstiirt~ der Kern haufig an die Peripherie ge- 
rfickt; auch standen fieckweise die Zellen nieht so sch(in ausgerichtet 
als unter normalen u Die Glia war stark gewuchert~ be- 
senders in den tieferen Schichten der Hirnrinde and in der Umgebung 
der Gefi~sse. 

Denselben Befund an Gila, Zellen und Gefassen hat C r a m e r  dalm auch 
in einem anderen Fail von Jugendirrsein~ de," unter dem Hervortreten kata- 
tonischer Erscheinungen zur Verbliidung fiihrte, erhoben. In diesem Fall 
hat er auch das u der markhaltigen Fasern studirt und einen zwar 
nicht sehr ausgedehnten~ abet deutlich markirten Faserschwund gefunden. 

So welt ich also die Litteratur nachgesehen habe~ sind die Be- 
funde der Autoren vielseitig und ergeben nichts Bestimmtes. leh m(ichte 
nun zun~chst fiber meine eigenen histologischen Befunde an Grosshirn- 
rinde und Rtickenmark bei  Anwendung versehiedener Methoden be- 
richten. Krankengeschichten and Sectionsbefunde werden der u 
st~indigkeit ha|bet ziemlich ausfiihrlich mitgetheilt: 

F a i l  1 .  

D. S. 31 Jahr% Schneideri% wurde am 25. M~rz 1905 aufgenommen. 
~m 10. April gostorben. 

tleredit~t negirt. Menses regelmgssig. Hat mit 15 Jahren im Krankenhaus 
gelegen~ wurde operirt am linken Fuss und an den P~ippen. Yor 2 Jahren 
bereits psychisch erkrankt. Rabe allel'hand gesehen. Aeussort% die Eltern 
wollten sie umbringen~ ihr Bruder sei an der Krankheit schu]d. Nach 2 bis 
3 Tagen ging dieser Zustand vorfiber. Hat in der Schule gut gelernt. War 
aueh als Kindermiidchen in Steilung, gab die Stellung auf~ well sic krank 
wurd% war nachher zu Hause. Seit 3 Jahren als Schneiderin th~tig. Sell 
immer sehr ruhig gewesen sein~ machte sich niehts aas Yergniigungen. u 
6 Jahren erkrankte Patientin plStzlich~ gab an~ sie babe Magenschmerzen. Lag 



Beitriige zur pathologisehen Anatomie der Katatonie. 59~1 

~m Bett. L[Crmte, wollto nicht ruhig liegen bleiben, kramte im Zimmer 
umber, l~edete wirres Zeug, wollte keine l~l[edicin einnehmen 7 sic wfirde da- 
durch nur noch krgnker. Wusch sich Acute den ganzen Tag. K/ihlte sieh den 
Kopf und weinte viel. Keine Sinnest~usohungen. Hat die letzten 5 Wage keinen 
Sehlaf gehabt. Gegessen hatte sic gut. Keine Kr~mpfo. 

Status: graeiles M~idehen. Seh~del und Wirbels~iule nicht druekempfind- 
lich. Pupillen mittelweit, gleiehrund. 

I{/L. -i L R/O. -[- A. B. froi. VII frei. 
Zunge gerad% belegt. Gaumen und gaehen ohne Besonderheit. Lungen 

und Herz fl'ei. Puls 1007 regelm~ssig. Am Thorax zahlreich% umfangreiche 
Narben und Knoehendefeete. Alle Narben mit der Unterlage verwaehsen~ nicht 
dru&empfindlieh. An dem Fussgelenk mehrere Narben~ das Gelenk selbst ist 
steif, gniereflexe lebhaft. Aehillessehnenreflexe links @7 rechts Null (steifes 
Gelenk). Plantarreflexe @.  Sensibilitiit am ganzen KSrper intact nut an del~ 
Narben Sehmerzempfindlichkeit herabgesetzt. Motilit~it ist frei bis auf des rechte 
Fussgelenk 7 das unbeweglieh. Beim Gehen tritt Patientin reehts nur mit der 
Fussspitze auf. 

26. Mgrz. Hat in der Nacht ruhig gesehlafen~ war oft aus dem Bette, 
ging an alas Bett einer anderen Patientin~ glaubte, es sei ihre Mutter, sehrio 
laut auf. Hat eingenS~sst und sich besehmutzt. Sagte, sic babe Angst gehabt, 
man wolle sic to dt machen. 

9,7. l~lSzz. Ist sehr unruhig. Sehreit laut auf, l~isst sich aueh auf Zu- 
redan nicht beruhigen. Naeh dem Dauerbad etwas ruhiger. Sehliift etwas 7 
naeh dem Erwaehen stSsst Patientin wieder fortwghrend laute bellende Sehreie 
aus. Zeigt dabei ~ngstliehen Affect. 

30. l~I~irz. Zeigte in den letzten Tagen grosse Unruhe. Schreit und l~iuft 
im Saal umher. Zuweilen krieeht sic am Boden umher und ist nieht zum Gehen 
zu veranlassen. Wehrt sieh heftig, wenn man sie anfasst, l~Iacht grosse 
Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme. Ist aueh in der Nacht racist sehr 
laut~ auf Sehlafmittel reagirt sic nut mit wenig ausgiebigem Sehlaf. 

31. Marz. Nachts unruhig~ schmutzig, ass Koth. Heute wieder sehr laut. 
Nit Miihe im Bade zu halten. 

1. April. Wenig gesehlafen, war aber ruhig. Aueh tagsiiber liegt Pa- 
tientin ruhig, vSllig theilnahmslos zu Bert. StShnt mit leerem Gesiehtsausdruck 
vor sieh hin: Dauerbad. Verweigert Nahrung~ Sondenffitterung. 

4. April. Wenig gesehlafen: war abet ruhig. Aueh tags/iber liegt Pa- 
tientin rung, vSllig theilnahmslos zu Bett: stShnt mit leerem Gesiehtsausdruek 
vor sich hin~ sprieht nicht. Nimmt die Nahrung, die ihr mit dem LSffel gereicht 
wird. Erysipel der rechten 131utaealgegend. 

5. April. Naehts sehr unruhig, wiihlte im Bettzeug umher, verbigerirte. 
Unsauber. Tagsiiber sear unruhig~ wirft die Bettlaken aus dem Bett, sehreit 
viel und verbigerirt. Erysipel ist each auf die ]inke Glutaealgegend iiberge- 
gangen. 

7. April. Naehts naeh 8 Par. gut geschIafen. Sonst unver~indert. Ery- 
sipol sehreitet auf der Aussenseite des reehten Obersehenkels fort. 
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S. April. Auf 8 Par. gut geschlafen. Tagsiiber unruhig: verbigerirt, 
versucht best~indig aus dem Kastenbett zu klettern~ zieht die W~sehe aus 
wfihlt im Bettzeug. Nimmt ziemlieh reichlich fl(issige Nahrung, sieht sehr 
~bgefallen aus. Hat kleinen sehwachen Puls. 

8. April. Nachts gut gosehlafen. Jammert und st5hnt best~indig vor sieh 
hin: zerwtihlt des Hear. Nimmt nichts zu sieh~ spuokt alles wieder aus, sieht 
sehr ~bgefatlen aus. Puls klein, kaum zu ffihlen, 120 in der Minute. Athmung 
sehr gesteigert. 40 in der Minute. Ueb.er den unteren Partien bolder Lungen 
Rasselger~usche, keine deutliche D~mpfung, Untersuchung durch das beftige 
Widerstreben sehr erschwert. Kampferinjection. 

10. April. Nachts 1 Uhr Exitus letalis. 
Sec t ion :  Gehirngewicht 1206. Sch~deldach nicht verdickt, Dura mit 

dem Soh~deldach ziemlich fest verwaehsen. Pin m~ssig vordickt: l~isst sich in 
Fetzen abziehen, nicht getrfibt, an anderen Stellen durch Flfissigkeitsan- 
sammlung abgehoben. Venen und Sinus stark geffillt. Gef~sse nieht verdickt. 
Rfickenmark obne Besonderheit. Dunkelrothbraune F~irbung der Haut fiber 
dem linken Glutaeus. Ziemlich weiche Milz mit gesehrumpfter Kapsol. Hyper- 
~imischeLungen mitHypostase in den Unterlappen, pleuritische Adh~ision beider- 
seits, besonders rechts. Trfibes Herz. Geringe fettige Fleckung der Aorta- 
klappen. Scbufirfurche der Leber. Stark eetatiseher Magen mit geringor 
strahliger Narbe und ausheilendem Gesehwtir daneben an der kleinen Curvatur. 
Granularatrophie der Nieren, besonders reehts. Stark contrahirte Blase mit 
kleinen H~imorrhagien der Sehleimhaut. Hyper~miseher Darm. Alto Narben am 
linken Fuss~ linker Hand. Resection von Theilen der 5. und 6. Rippe. 

Mikroskopische Untersuclmng. 
Grossh i rn r inde .  

Mit To lu id inb lau f~ i rbung :  3. S t i r n w i n d u n g .  Das Pr~iparat ist 
im Ganzen mehr blass gefiirbt. Die Ver~inderungen der Ganglienzellen sind 
nieht bedeutend. Stellenweise sieht man, dass die Ganglienzellen ange- 
sehwollen sind mit Zerfall der Granula im Zellleib~ und dass der Kern blasig 
und an die Peripherie gedrtickt ist. In der Umgebung der Gef~sse finden 
sieh bald einfache Reihen bald mehr geh~uft Rundzellen. Manchmal finder 
man aueh diese Zellen vereinzelt in dor Gef~sswand. Hier und da findot man 
in der Gef~ssw~nd viol Pigment und vereinzelte Mastzellen. Die Gefftsse 
sind moist mit Blut geffillt~ besonders in den Marldeisten. Die Capil- 
laren haben sich etwas vermehrt. Trabantzellen sind nicht ~-iel vermehrt 7 
sondern nur hier und da um die Ganglienzellea gelagert. 

Nach \Veigert und Pal.  Die Markfasern~ welche in der Tangential- 
schieht sieh finde% sind nieht erheblieh geliehtet~ aber sio sind stellenweise 
mehr aufgequollen~ als normal und ihr Vorlauf orscheint unregelmiissig. Die 
supraradi~ren Fasern~ welehe sehr~g, quer und unregelm~ssig verlaufen, sind 
ziemlich stark vermindert. Die radi~ren Fasern sind stellenweise d(inn. 
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Die Capiilaren sind strotzend geffiilt. Die Gef~ss% woloho in don Mark- 
leiston sieh finden~ zeigen in den porivasculiiren R~iumon ziemlioh starke rund- 
zellige Anh~iufung. 

Mit To lu id inb laufS~rbung:  Vordere C o n t r a l w i n d u n g :  Einige 
B eetz'sche giesonzellen zoigen homogeno Sehwollung. Die Veriindorungen der 
Ganglienzellon and dor GefS~sso sind wio in der Stirnwindung. Aber die 
Trabantzollen-Vermehrung um die Ganglienzollen und die Rundzellen-An- 
lagerung an die GefS~sse ist hier doutliohor als in don Stirnlappen. 

Nach Woigort  und Pal. Die Tangontialfasern sind otwas vermindert 
und viol mehr aufgequollen als normal. Stollenweise sind die radiSzen Fasorn 
auoh stark angesohwolIen. 

Naoh Bio l sohowsky .  In der orsten und zweiten Sohicht sind die 
oxtracellul~ren Fibrillen moist in kleine Sttioke zorfallen und stark vermindert. 
Die Ganglionzellen~ besondors die kleinen und grossen Pyramidenzellen~.haben 
im Ganzen eine gut erhaltene 5ussere Form~ und die Spitzenfortsiitze sind auf 
weitere Streckon verfolgbar 7 aber der Zellleib~ besonders der Kern, hat sick 
intonsiv schwarz goffirbt. 

Stellenweise kann man constatiron~ dass die grossen Pyramidenzellen~ 
deron Ze]lleib sieh umgestaltet und sich mit sohwarzer Masse gefiilit hat~ deren 
Kern stark sehwarz gefiirbt ist~ keine Fortsiitze besitzen. 

Zwischen den veri~ndorton Ganglienzollen sieht man auch normale Zollon. 
In der tioferen Sohioht sind die Ganglienzellen (multiforme und spindelfSrmige 
Zellon) relativ gut orhalten. 

Nach van Gieson. Stark geliehtet und ste]lenwoise in ldoine Stiioke 
wio Staub zerfallen. Die Ganglienzellen habon im Allgemoinen die Fortsiitze 
verloren~ sick umgostaltet und schwarz gofgrbt~ besonders der Kern. Im Zell- 
leib findet man eino schwarzkSrnigo Masse. Der zellige Aufbau dor Rinde ist 
verwaschen~ besonders sind dio Ver~inderungen in den Pyramid~nzollen st~irker. 

Die Beotz'schen t~iesenzellen zoigen im Zollleib durch Verldeben der 
Fibrillon Lichtungen~ welcho manchmalbei weiterem Zerfall der Fibrillen zt~ 
circumscripten unregoImS~ssigen LSchern sich ausbilden. Ab nnd zu haben die 
Ganglionzellen stumpfe Spitzenforts~itz% in donen die Fibrillen relativ gut er- 
halten odor zu dickon Fasern sich verklebt habon. Es giobt abet stellenweise 
ouch wieder ganz normale Ganglionzellen. 

Nach van Gieson. Wiein der 3. Stirnwindung. 

Mit T o l u i d i n b t a u f i i r b u n g .  Hin te re  C o n t r a l w i n d u n g .  DieVer- 
~ndorungen dot Gangiienzellen sind fast wie in der vorderen Centralwindung~ 
die Gefiisse haben bis zu den Capillaron hinab sich strotzend gefiillt. Um 
die Gefiisse haben sich l~undzellen ziemlioh stark angehS~uft. Die Gefiisse sind 
vermohrt. 

Naoh Weigor t -Pa l .  Die Tangentialfasern sind stollenwoise in kloine 
Stficke zerMlen und haben stark abgenommen. Stollenweise sind sio gut er- 
halten. In der 2. und 3. Sehicht sind die Fasern (supraradiiire und inter- 
radi~ire Fasern) stellenweise stark geliohtot; die radiiiren Fasern auth. 
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Nach Bie l schowsky .  Die extracelluKiren Fasern in der 1. Schicht 
sind im Ganzen in Bruchstiicke zeffallen, stark gelichtet, stellenweise total 
versehwunden. In der 2. und 3. Schicht haben sie auch stark abgenommen. 
Die kleinen Pyramidenzellen haben sioh stark veriindert. Der Kern ist intensi~- 
schwarz gefiirbt nnd die Fibrillen des Zellleibes sind stark zerfallen. Die 
grossen Pyramidenzellen zeigen stetlenweise ein Verbaeken der Fibrillen, 
stel[enweise dutch Zer[all derselben helle Stellen. Man sieht auch stark an- 
gesehwollene Spitzenforts~itze, deren FibrilIen sich miteinander verklebt 
haben. 

Nach van GieSon. Wiein 2. Stirnwindung'. 
Mit T o l u i d i n b l a u f ~ r h n n g .  Fissura calcarina: Die Ganglienzellen 

sind racist gut erhalten: stellenweise haben die M eynert 'sehen Solit~rzellen 
Sich blasser g'efi~rbt: and die Granulation im Zellleib ist in feine Massen zer. 
fallen, ihr Kern ist verschwanden. 

Die Ver~inderungen der Gef~sse wie in der hinteren Centralwindung. 
:Naeh Weiger t -Pa t ,  Die Tangentialfasern sind mittelstark vermindert. 

Die Fasern in der 2. bis 3. Schieht sind in kleine Stiicke zerfallen: etwas vet'- 
mindert. Die radiiiren Fasern sind stellenweise geliehtet. 

Nach Bie l sehowsky.  Die extraeelluI~iren Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht stellenweise in kSrnige Massen zerfallen and stark vermindert. Die 
kleinen Pyramidenzellen zeigen gut erhaltene ~ussere Form and langverfolg- 
baren Spitzenfortsat% abet der Kern ist stark schwarz gef~irbt. In den grossen 
Pyramidenzellen sind die Fibrilien des Zellloibes zerfallen and die Zellen 
zeigen kleine helle Stelten. 

Nach van Gieson. Stellenweise sind dieCapillaren verdickt und zeigen 
mEssige AnhSufung der Rundzellen um die GefKsse. 

Rfickenmark.  

Mit T o l a i d i n b l a u f ~ r b u n g .  Ha l smark :  stellonweise zeigen die 
Pyramidenzellen dot" VorderhSrner Chromato]ys% and der Kern ist an die 
P eriph erie geriickt. 

Es giebt, auch Pyramidenzelle% welehe homogen dnnkelblau gefiirbt 
sind und deren Forts~tze auf weitere Strecken verfolgbar bleiben. Im Allge- 
meinen sind die Pyramidenzellen gut erhalten. Im Grundgewebe sind die 
Rundzellen (Gliakerne) vermehrt. Man sieht auch Anh~ufnng der Rundzellen 
um die Ganglienzellen: welche sich sehr blass gef~rbt haben and zum Tell 
zerfallen sind. 

Die Gefi~sse haben sioh meist mit Blut geffillt: dieCapillaren sind stellen- 
weise verdiekt. 

Nach van Gieson. Die Gila ist in den Hinterstri~ngen, besonders in 
dot" Peripherie der Bnrdach 'schen Strange and in den peripheren hinteren 
Theilen der Seitenstriinge inselfSrmig vermehrt. Die GefKsse sind mit Blut 
stark gefiillt. Hier and da liegen Corporaamylacea. 

~Naeh Weige r t -Pa l .  In der Peripherie des Gol l ' schen und des 
Seitenstrangs sind die Markfasern etwas geliehtet. Sonst keine Ver~inderung. 
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Nach Marehi.  In allen Striingen finder man diffus wenige sehwarze 
Punkte. 

Mit T o l u i d i n b l a u f ~ r b u n g :  Brus tmark .  Die Ganglienzellen in 
don Clarke 'sehen S~ulen sind im Oanzen vergndert. Im Centrum dos Zell- 
leibes sind NisslkSrper fein zerfallen oder ganz versehwunden, sodass die 
ontspreehende Stelle einen hellen Fleck darsteltt. In der Peripherie finden 
sieh als sp~irlieher Saum ldeine zerfallene Granula. Der Kern ist blasig an- 
gesehwollen und an die Peripherie ger/iekt, manebmal ist er ganz versehwun- 
den. Der Zellleib ist moist in tote angesohwollen. Im Vorderhorn sieht man 
GanglienzeIlen, welehe intensiv blau gefiirbt sind~ deren Kern ganz verloren 
ist~ deren Portsiitze sich gesohlgngelt hubert. Uebrige Ver~nderungen wie im 
HMsmarke. 

Naeh van Gieson.  Die Capillaren sind stark geffillt. Gliavermohrung 
nieht deutlioh. 

Nach  Weiger t .  Die Markfasern sind in derPeripherio tier Seitenstriinge 
and der Hinterstr~inge etwas geliohtet. Die Markfasern, welehe aus don hin- 
teren Wurzetn in die Clarke'schenS~ulen einstrahlen, seheinen auf tier einen 
Soite weniger geworden als auf der anderen. 

Naeh  Marehi. Wieim ttalsmark. 
Naeh T o l u i d i n b l a u f / i r b u n g .  L e n d e n m a r k :  Die Ganglienzellon 

i nden  Clarke 'sehen S/iaIen zeigen eentrale Chromatolyse ebenso in don 
VorderhSrnern. Die Anzahl der Zellen ist in den Clarke'schen S~ulen stark 
vermindert. 

Nach van Gieson. Man bomerkt Gliawueherung in den Seitenstr/ingen. 
Die Gef/isse sind sehr geNllt, tiler und da Amyloidk~rperohen. 

Nash Weigert .  Die Markfasern sind in der Peripherie der Hinter- 
strgnge und Seitenstr~inge etwas geliehtet. 

N a e h M a r e h i .  Wie imHalsmark. 

~ a l l  :~. 

D. L.: 44 Jahre, Wittwe, wurde am 7. November 1906 aufgenommen: 
am 13. November gestorben. 

Wird zur Abtheilung getragen~ widerstrebt sehr. Sitzt mit stark naeh 
vorn /ibergebeugtem OberkSrper im Untersuehungszimmer, stieren Bliel~s~ mit 
dem Oberk6rper hin nnd her sehwankend. Murmelt unverstSndlieh vet sieh 
hin. Befolgt Aufforderungen nicht. Bezeiehne~ dann vorgehaltene Gegensti~nde 
riehtig. Beantwortet einzelne Pragen~ dann wieder unverst/indtiohes Murmeln. 
KSrperliohe Untersuchung dureh Widerstreben sehr ersehwert. 

S t a tu s :  I(riiftiger Knoohenbau~ geringe sehlaffe Mnsknlatar. D~rftiger 
Erniihrungszustand. Beim Bliek geradeaus andanernd nystagmusartige 
Zuokungen. Pupillen mittelweit, gieieh. WL @ WC @ A B nieht zu prfifen. 
VII r ~ t .  Anfg'efordert~ die Zunge herauszustreeken, schneider sie Grimasscn~ 
steekt dann die Znngenspitze ganz naeh rechts aus dem Mund herons. Leiehter 
Tremor. Keine Motilit/itsstSrungen. Gelenke frei. Reflexe der o. E. @ @. 

Neohanisobe lVlnsketerregbarkeit etwas erhSht. Leiebtes vasomotorisches 



526 Dr. genkichi Moriyasu, 

NachrSthen. Abdominalreflexe, Patellarreflexo @ --~-. Zehen plantar. Gang un- 
sicher, ganz naeh vorn tibergebengt. Schmerzempfindung anseheinend etwas 
herabgesetzt. Lungen o.B.  HerztSne rein. Puls 80, rogelmgssig. Abdomen 
aufgetrieben, lanter tympaniseherSehall. Legt sieh im Bert ganz an den Rand, 
l~sst don Kopf heraushSmgen, droht hinauszufallen. 

10. November 1906. Temperatur 37,9 o. Liegt ruhig: sprieht nicht, 
murmelt unverstiindlich vor sieh bin. Schreit oft laut auf. Urin mit Katheter 
entleort. Menge 1000. Speo. Gew. 1029, ohne Eiweiss und Zucker. Abend- 
temperatur 38,7o. I)rohender Handteller-grosser Deeubitus. 

11. November. Temperatur 38~8 ~ Uober beiden Lungen rauhes Athmen. 
Durchfall. Lgsst sieh nur schwer untersuchen. Sehr widerstrebend. 2mal 
t~iglieh Sondenfiitterung. 

12. November. Verfallenes Aussehen, kleiner~ kaum ffihlbarer Pals, 124. 
Temperatur 38~9 o. Durehfall. Ufin angehalten. 

13. November. Morgens zwisehen 4 und 6 Uhr Exitus. 
Sec t ion :  Magere Leiehe. Aeussorst geringos Fettpolster. Pleuren 

bindegewebig verwaehsen, besonders reehts Pleurasehwarten. Leiehtes Em- 
physem. Hypostase des reehten Unterlappens. Herz yon normaler GrSsse. 
Linker Ventrikel contrahirt. }lerz sehlaff~ Klappen zart. Kurze Sehnenf/iden 
an der Trieuspidalis. Trachea enthitlt Sehleim. Leber fettreieh. Im Magen 
eine Narbe mit starker Narbencontraction. Aus der Narbe wiichst ein erbsen- 
grosser Schleimhautpolyp herans. Ausserdem noeh mehrere bis haselnuss- 
grosse Polypen in der Magensehleimhaut: die dariiber intakte lgagensehleim- 
haut aufgel0ekert, verdiekt. Leichter Katarrh des Dickdarmes. Milz etwas 
derb. Nieren ohne Besonderheit. Alto gerwachsungen im Parametrium; das 
Colon transversum wird dutch dieseiben naeh hinten unten winklig abgebogen. 
Schgdel miissig dick und schwer. Dura glatt. Liingssinus enthg3t wenig 
fliissiges Blur. Pia leicht verdickt. Narben und Gefgosse frei. Hirngewicht 
1315 g, 

Grossh i rn r inde .  
Mit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g .  3. S t i r n w i n d u n g :  Die Ganglienzellen 

in der tiefen Schieht (4--5) sind angesehwollen; der Kern ist an die Peripherie 
geriiekt und die Nisslkgrper zerfallen. Es giebt unter den grossen und kleinen 
Pyramidenzellen solehe, welohe blass odor sehr dunkelblau gef~rbt und deut- 
lieh versehm~ilert sind, deren Kern li~ngliche, sehmale Form zeigt. Stellen- 
weise bieten die Ganglienzellen, welche sehr blass gefgrbt sind~ in ihrem Zell- 
leib mehrere u dar, sodass sic manehmal wie aus Maschen zu bestehen 
scheinen, ttier und da finden sieh St~behenzellen. Die Gef~sse sind bis zu. 
den Capillaren hinaus mit Blur strotzend geffillt. Stellenweise sind die Endo- 
thelkerne gewuehert. Auf den Gef~sswgnden finder man Pigment. Die Tra- 
bantzellen sind um die Ganglienzellen stark vermehrt. 

Naeh W e i g e r t - P a l .  Die Tangentialfasern sind stellenweise bedeutend 
vermindert, stellenweise ziemlich gut erhalten. In der 2.--3.  Schieht sind die 
supra- und intraradig~ren Fasern im Allgemeinen ms stark geliehtet. Ar~ 
den stark geliehteten Stellen haben die radigren Fasern auch abgenommen. 
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Nach Bie lschowsky.  Die extracellut/$ren Fibrillen sind in der 1. bis 
3. Schicht gaaz ldein zerfallen und bedeutend vermindert~ besonders in der 
I. Sohioht ste]lenweise total verschwunden. Die Ganglienzellen~ besonders die 
kleineren und mittelgrossen Pyramidonzollen haben gut erhaltene/iussero Form; 
abet sie haben sich ganz schwarz gef/irbt, besonders der Kern. Die Fibrillen 
des ZelIleibes haben sioh zu sohwarzen Klumpen umgewandelt oder zu dicken 
Fasern verklebt. Selten sind die Pyramidenzellen gut erhalton. Es giebt Pyra- 
midenzellen ~ welohe im Zellleib ciroumscripte helle Stellen besitzen. Die 
Ganglienzellen in der tieferen Schicht sind relativ gut erhalten. Stellenweise 
sind die radiiiren Pibrillenziige gelichtet. 

Naeh van Gieson. Capillaren stark gef/illt. Leiohte Anhgmfung von 
Rundzellen um die Gef~isse. 

Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  Vordere  C e n t r a l w i n d u n g :  Die 
grossen und kleinen Ganglienzellen enthalten viel Pigment. Die Pyramiden- 
zellen haben /iberhaupt vet Allem Ver~nderungen erlitten. Sie haben sich 
sehrblass gefgrbt~ und ihre I(erne sind fast durehweg versehwunden. Die 
NisslkSrper sind rein zerfallen. Es giebt Ganglienzellen~ welehe mit fein zer. 
fallenen Granule angef/illt sind~ und deronan diePeripherie gerdckter Kern ganz 
undeutlich ist, sodass nur des KernkSrperchen sieh intensiv blau gefgrbt ab- 
hebt. Hier und da finden sich Ganglienzellen, welehe homogene Sohwellung 
zeigen. Trabantzellen sind um die Ganglienzellen stark angehguft oder fSrm- 
lich in ihren Leib eingedrnngen. Die Gefgsse sind m~issig mit Blur gef/illt~ in 
den GefgsswS~nden finder man Pigment. Leichte Infiltration um die Ca- 
piIiaren. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Die Tangentialfasern sind stellenweise in kleine 
S~Cicke zerfallen und bedeutend vermindert. Stel!enweise sind sie ziemlich gu~ 
erhalten und lang verfolgbar~ doch racist perlschnurartig oder spindelfSrmig 
aufgequollen. In der 2.--3. Schicht haben die supraradi~iren und inter- 
radiiiren Fasern stellenweise abgenommen~ die radigren Fasern sind bier und 
da gelfchtet. 

~lit B i e l s c h o w s k y :  Die Ver~inderungen wie im Stirnlappen. Nur 
ist dec l;ern der Pyramidenzellen mehr schwarz gef/irbt. Die Fibrillen im 
Zellleib sind meist stark zerfallen und hier und da ganz verschwunden. Es 
giebt Ganglienzellen~ welche im Zellleib grosse helle Stellen zeigen. 

Naoh van Gieson:  Wiein der Stirnwindung. 
.Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g :  Hin~ere C e n t r a l w i n d u n g :  Die 

Ganglienzellen, besonders die grossen Pyramidenzellen~ zeigen st~irkere Ver- 
~inderungen. Der Kern ist an die Peripherie gerii&t~ der Zellleib diffus 
blau geNrbt oder sehr dunkel gefgrbt. Die Nisslldirper sind in kleine Massen 
zerfallen. Es giebt Ganglienzellen, welche sleh umgestaltet haben, um die 
gerne ganz holt sind und nur in der Peripherie noeh Granula regelm~ssig ge- 
reiht haben. Uebrfge Vergnderungen wie in der vorderen Centralwindung. 

Naeh W e i g e r t - P a l :  Stellenweise sind die Tangentialfasern, supra- 
und interradigren Pasern mittelstark vermindert~ stellenweise aueh die radigren 
Pasern geliehte~. 

Archly f, Psychiatrie. Bd. 45. Heft 2. 3/~ 
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Abbitdung I. Hirnrinde (vordore Cen~ralwindang). Die Traban~zellen zeigten 
Jn den pcrieeliulSren gi~umen starke Anh~ufung und erschionen manchmal in 
die Ganglienzellen eingedrungen, es haben die Ganglienzellen sioh dem- 
entsprechend umgestaltet, so dass der Zellleib nach aussen coneav erschein& 

Object. Zeiss E. Projectionsocular 2. Abstand 39 cm. 

Abbildung II. Hirnrinde (hin~ere Centr~]windung). Die Gliakerne habon sieh 
[streekenweise zu beiden Sei~en am die Gefgsso stark angehKuft. 

Object. Zoiss 8. Pro jeetionsoeular ~. Abstand 3(; em. 
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Noah B i o l s e h o w s k y :  In der 1 . - - 2 .  Sehieht haben die ex[racellu- 
lgren Fasern bodoutond abgenommon~ sind stellenweise total vorschwundon. 
Die radigren Fasorn sind aueh geliehtet. Die Ganglienzellon habon moist gut 
erhalteno gussero Form und die Spitzenfortsgtze sind auf weitore Streckon ver- 
folgbar. Aber der Kern ist sohr sehwarz gofgrbt. Es giebt Ganglionzellon~ 
deren Zellleib stark zerfallen ist. Stellenweiso finden sioh gut erhaltene 
Ganglienzellon~ wio normal. 

Naeh van Gieson:  Die Gliakorne sind nm die Gef~isse stark an- 
gehguft. 

Mit To lu id inb lau f~ i rbung .  F i s s u r a  c a l o a r i n a :  Stollonweise 
sind die 5teynert 'schen Solitgrzellen stark angeschwollen, zeigen eentrale 
Chromatolyse; der Kern ist in die Periphorio gerfickt. Stellenwoise sind die 
Ganglienzellon diffus blass odor dnnkelblau gofSzbt and ihro Spitzonfortsiitze 
auf weitere Streeken verfolgbar. Die Capillaren sind vermindert und mit Blur 
stark gef/illt. Uebrige Ver~inderungen wio in dor vordoren Centralwindung'. 

N a o h W e i g e r t- Pal  : Die Tangentialfasern sind stellonweise bedeutend 
vermindert~ stollenweise in kleino Sttieke zerfallen. Die supra- und inter- 
radigren Pasern sind auoh his in die tiefo Sohicht; stark vermindert. Die 
radi~ron Fasern sind stark zorfallon und habon nieht mohr die 3. Sehieht er- 
reieht, Stollonwoise sind sio ganz voroinzolt vorhanden. 

Naeh B i e l s o h o w s k y :  Die Ver~inderungen wie in dot hinteron Con- 
tralwindung. Die SolitSzzellen habon im Zollleib eireumscripto goliehtete 
Stellen. 

Naoh van Gieson:  Voriindorung wie in der hinteron Centralwindung. 

Riiekenmark.  

5Iit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  I Ia l smark :  Die (]anglienzollen im 
Vorderhorn zoigen oentrale Chromatolyse und homogene Schwollung. Es giebt 
Ganglionzollon~ wolche sieh homogen blass verfiirbt haben~ in deren Basis bei 
mittolstarker VergrSssorung steoknadolknopfgrosse rundlioho Vaonolen liogen 
and deren l<ern exeentrisch versehobon ist. Man finder ouch Ganglienzellen~ 
welehe wie Sohatton verfgrbC sind und im Zellleib einige Vaeuolen zeigen. 
Die Ependymzellon um den Contraleanal sind stark gewuehert. 

Nach van Gieson:  Die Glia ist im hinteren Theil der Soitenstr~inge 
gewuohert. Gofiisso zeigen keino auffallende Veriinderungon. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die l~Iarkfasern sind im poripheren Thoil tier 
Seitens~riinge and in d~r Umgebung d. Sept. post. etwas geliehtet. 

Naeh l~Iarohi: In allen Str~ingen liegon sehwarze Punkte diffus zer- 
strong. 

Mit Tolaidinfg~rbnng'.  B rus tmark :  Die Ganglienzellen tier Clarko- 
sohon Sgulen sind stark angeschwollen und zeigen eontrale Chromatolyso and 
homogeno Sehwellung. Auf der einen Seite ersoheint die Zahl dor Ganglfen- 
zellen in der Clarke'sohen S//ule geringer~ als auf der anderen. Dioselben 

34* 



530 Dr. lgenk[chi Moriyasu: 

Veriinderungen kann man aber aueh im Vorderhorn constatiren. Die Ependym- 
zellen sind stark gewuchert. 

Naeh van Gieson :  Die Gefgsse vermehrt~ stellenweise verdiekt undmit 
Blut geffillt. Die Glia in den Hinterstrgngen~ besonders in den Goll'schen 
Str~ngen stellenweise gewuchqrt. Hier und da Corpora amylaeea. 

Naeh Yqe ige r t -Pah  Die Mm'kfa, sern in den Hinterstrgngen und in der 
Peripherie der SeitenstrS, nge etwas geliehtet. Die Fasern, welche aus den 
Wurzeln hash den Clarke'schen Sfiulen ausstrahlen: sind auf einer Seite 
stgrker vermindert als auf der anderen. 

Naeh Marchi:  Wie im Halsmark. 
N i t T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g .  L e n d e n m a r k : D i e  Veriinderungen der 

Ganglienzellen in den Clarke'sohen S~iulen sind sehr bedeutend. Abbil& IIL 

AbbilAung IIL Lendenmark (Clarke'sehe Sgule). Die Ganglienzellen zeigten 
versehieden starke Ver~nderung, 

Object. Zeiss 8. Projeetions0eular 9, Abstand 44: cm. 

Einige sind fast rundlich angesehwollen, wie Schatten blass gefi~rbt: haben im 
eentralen Theil keine Granula und zeigen in der Peripherie blasse kleine zer- 
fallene Granula. Der Kern ist ganz verloren. Andere sind aueh stark ange- 
sohwollen: ihr Kern ist an die Feripherie versehoben und hat eine diinne 
schmale Form angenommen; um den Kern erseheinen nut sp~irliche NisslkSrper~ 
sonst ist dieZelte ganz hell. Es giebt dann nooh andere Ganglienzelle% welehe 
spindelfSrmig aufgequollen sind: deren Centrum ganz I~elI geworden is~, 
wiihrend nut am Rande an einzelnen Stellen noeh dunkel gef~rbte Granula 
sieh befinden. Hier ist der Kern ganz versehwunden. Man finder aueh 
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Ganglienzollen~ welche diffus blau geffirbt and stark geschrumpff sind, klein 
zerfallene Granule zerstreut enthalten. Man hat denEindruek eines zerfallenen 
Zellleibes. Auf der Seite, we die eben besehriebonen Ganglienzellen liegen, 
ist die Zahl derselben in der Clarke 'sehen S~iule deutlieh vermindert. Man 
sieht nur 1--2 im Gesiehtsfeld. Auf der anderen Seite finden sieh dagegen 
immer 6--7. Die Ganglienzellen derVorderhhrner zeigen gaeuolen~ stellenweise 
Atrophie. 

Naeh van Gieson: Die Gefh~sso stellenweise verdiekt. Die Glia ist in 
den Goll~sehen Str~ngen 7 im medialen Theil der Vorderstrh~nge und in der 
Mitre der Seitenstr~inge vermehrt; besonders um die Gefh~sse ziemlieh stark 
gewuehert. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die Markfasern sind um das Sept.post. etwas ver- 
mindert. Die Pasern, welche yon den hinteren Wurzeln in die Clark  e'sehen 
S/iulen einstrahlen, haben auf der einen Seite etwas abgenommen. 

Naeh I~larchi: Wie im Brustmark. 

: F a l l  3 ~  

C. L.~ 38 Jahre~ Milehhiindlersfra% wurde am 1. November 1906 aufge- 
nommen. Hereditiit negirt. Vater lebt gesund. Mutter gestorben an Alters- 
sehwg~ehe. Zwei Gesehwister gesund~ 3--4 Geschwister ldein gestorben. Als 
Kind immer etwas sehwaeh~ viel Kopfschmerzen. Keine Krankheiten sonsk 
In der Sehulo sehr gut gelernt. Mit 16 Jahren erste Menses~ immer regelm~issig 
ohne Besehwerden. Naeh der Sehulzeit als Dienstm~idehen in Stellung, dann 
Sehneiderei gelerfit. 1891 Heirath. 8 normale sohr leichte Geburten. 6 Kinder, 
2 klein gestorben. In der letzten Zeit viol Kopfsehmerzen. Vor 2 Tagen 
plhtzlieh Blutung aus den Genitalien~ keine St/icke abgegangen. 

In letzter Nacht bis 2 Uhr sehr vergniigt: ring an zu erzghlen~ sie m~sse 
sterben~ werde nieht wieder besser. Spraeh viol unverstiindlich. Sehlief niehg. 
Ass nioht. Blieb im Bett. l(eine verkehrte Handlung. Hente Naehmittag klar. 
Erkannte ihre Umgebung. Keine Gesichts- und Gehhrsth~usehung. Patientin 
sell sehon vor 5 Jahren an einer vorfibergehenden Sthrung gelitten haben. 
Einfge Tage vor Beginn der letzten Psyehose sei sie etwas niedergedr/ickt ge- 
wesen. Menses 5fters unregelm~ssig. Sitzt still, in sieh versunken d% mit 
rathlosem Gesichtsausdruek~ sprieht nisht~ giebt auf Fragen keine Antwort~ 
befolgt einzelne Aufforderungen zbgernd (wie Aufstehen~ Hand geben). 

In tier Naeht ohne Sehlafmittel ziemlieh gut geschlafen. Widerstrebt 
bei der Untersuchung, die dadureh unvollkommen bleibt. Status: grasiler 
Knochenbau. Sehlaffe Museulatur~ sehr diirftiger Ern~hrungszustand. Sehiidel 
auf Druck und Beldopfen nicht empfindlich. Keine Ifopfnarben. Pupillenunter- 
mittelweit~ gleich: nisht ganz rund. I~,/L -'l-. 

Leiehtes Zittern dot Hgmde. Keine Motilitgtssthrung. MeehaniseheMuskel- 
erregbarkeit etwas erhbht. Leiehtes vasomotorisehes Nachrhthen. Patellar- 
reflexe @ @,  Zohenrefloxe plantar. Gang sioher. Thorax flach. Supra- und In- 
traelavieulargrube etwas eingesunken. Herzd~impfung nicht vergrhssert. Thne 
rein. Puls 80~ regelm~issig~ etwas ldein, hbdominalorgane ohno Besonderheit. Liegt 
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am Tage stupor5s de, ]gsst passiv erhobene Extremiti*ten in der gegebenen 
Stellung. Harn angehalten~ ohne Eiwoiss und Zucker; spee. Gewieht 1035. 

3. November. Giebt auf Aufforderung die H~tnd% will dann nicht wieder 
loslassen. Hat gestern nut 2 Sehnitten Brot uud dnon Becher Milch zu sich 
genommen. Isst heute gut. Unsauber. i~ietistisch. 

4. November. L[egt ruhig im Bott. StSsst mitunter eigenthiimlich 
schreiende Laute aus. Ziemiich gut gogessen. Des Essen muss ihr geroicht 
worden. 

5. November. Heute lout, grimmassir~ etwas. 
]5. November. Sehreibt einen Brief an ihren Mann~ er solle sie am 

Sonntag besuchen. 
20. November. Abends unruhig~ weint und sehreit. Heute wieder klar. 

Weiss~ dass sie im Krankenhaus ist. Gcdrtickter Stimmung~ weint viol 7 sagt~ 
sic werde nicht w]eder besser. 

25. November. Unruhig~ ~ngstliQh. Hiiufig aus dem Bett~ weint~ sic habe 
doeh niohts gethan. Behauptet, sic set hier in Kid auf dem Bahnhof~ weil hier 
so grosse Thtiren scion. 

30.November. Sehrmatt: elend. Sehr still. Sprieht fast garnicht. Strfiubt 
sial-, sehr bet tier Nahrungsaufnabme. Sehr unsauber. 

1. December. Gauz verworren. Giebt auf Fragen ke[ne Antwort~ befolgt 
Aufforderung nicht. Liegt zu Bett~ spricht unverstfindlich~ zeitweise lallend, 
vet sieh hin~ schreit. StSsst rhythmisch gleiohmgssige: eigenthfimliche~ grun- 
zende und schreiende Laute aus, wiederholt ein Wort odor eine Silbe an- 
dauernd lange Zeit hintereinander. Durchfall auf Opium gerfnger. Unsauber. 
Isst sehr wenig. Maeht heftige wackelnde und schlenkernde Bewegungen 
mit Armen und Beinen~ sehlggt gegon die Bettbretter und im Bade gegen die 
Wgnde der Wanne. 

16. December. Andauernd laut~ schreit~ spricht unverstgndltch vor sich 
hin. Nahrungsaufnahme goring. Durohfall. 

50. December. ZunehmenderKriifteverfall. Blondes verfallenes Aussehen. 
Durchfall. Ruhiger. 

22. December. Morgens galliges Erbreehen. Abends 6 Uhr 30 Minuten 
Exitus letalis. 

Section: Sehiidelkapsel mgssig dick und schwer. Dura glatt. Im Sinus 
tong. wenig fliissiges Blur. Pie zart. Gyri und Suld ohne Besonderheit. Hirn- 
gewicht 1199 g. giickenmark ohne Besondorheit. Stark abgemagerto Leith% 
theilweise ziemlich flgchenhafteHautdefecte. Pleuren nicht verwachsen. Pleura- 
bShle leer. Im Pericard wenige Cubikcentimeter serSser Fliissigkeit. Kleines 
sohlaffes Herz. Zarte Klappen, Herzfleisch leicht getriibt, grtin br~unlioh. 
Trachea und Schilddrtisen ohne Besonderheit. Lungen gut lufthaltig, ohne 
Besonderheit. In der rechten Spitze kleiner alter verk~ister Herd. Bronchial- 
drfisen ohne Besonderheit. Nach ErSffnung der BauchhShle nimmt den ganzen 
l~aum der enorm ditMirte und gesenkte Magen ein~ des Colon transvers, liegt 
an tier Symphyse dicht oaf der Blase. Nieren' an normater Stelle. Milz ldein, 
Kapsel gerunzelt. Farbe und Consistenz ohne Besonderheit. Nebenniere ohne 
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Besonderheit. Blase wenig geffillt. Uterus klein~ retroflectirt. 0varien klein, 
knorplig hart. In dem enorm dilatirten Magen ist die Schleimhaut blass. Sehr 
starker Ninn- und Dickdarmkatarrh. Sehnfirfurche der Leber. Schnittflitche 
grfin gelb, an~imisoh. Pankreas ohne Besonderheit. 

Gros sh i rn r inde .  

hilt T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  3. S t i r n w i n d u n g :  Die Ganglienzellen 
enthalten im Allgemeinen viel Figment. Stellenweisc zeigen sie homogene 
Sehwellung, stellenweise giebt es Ganglienzellen, welche si6h wie Sohatten 
verf~rbt haben~ deren KernkSrperohen intensiv blau gefiirbt sin& Die Capri- 
laren sind mit Blur stark gef/illt. Trabantzellen sind ziemlioh viel um die 
Ganglienzellen angeh~iuft. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Die Tangentialfasern sind theilweise stark ver- 
minder~, theilweise gesehl/ingelt oder perlschnnrartig aufgequollen. In der 
2 . -  3. Schicht haben die Fasern aach abgenommen. Die radiSren Fasern 
sind stark gelichtet, haben nicht, wie normal~ die Oberfl~iehensehicht erreicht. 

Nach B ie l sohowsky :  Die extracellu]gren Fibrillen haben in der 1. his 
~. Schieht bedeutend abgenommen. Die kleinen and grossen Pyramidenzellen 
haben sieh intensiv schwarz gefgrbt; die Fibrillen des Zellleibes sind stark 
zertriimmert oder verschwunden, daher zeigt der Zellleib ab und zu helle 
Stellen. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes sind an der Ansatzstelle punkt- 
fSrmig zerbroehen, in weiterer Entfernung nooh relativ gut erkennbar, manoh- 
mal miteinander verldebt. 

Es gieb~ Ganglienzellen~ welohe um den Kern herum unregelmgssig hell 
geworden sind und nnr in der Peripherie verlSthete Fibrillen zeigen. 

Naeh van Gieson. Die Capillaren~ besonders zwischen den l~lark. 
strahlen~ zeigen in den perivascul/iren R~umen starke AnhSufung der Glia- 
kerne. Die Gefiisse sind meist gefiillt und enthalten hier und da hyaline 
Thromben. 

M i t T o i u i d i n b l a u f i i r b u n g .  Vordere C e n t r a l w i n d u n g :  DieGan- 
glienzellen bieten hier und da homogene Sohwellung. Die ldeinen and mittel- 
grossen Pyramidenzellen sind zum Theil sehr dunkel gefiirbt und haben sieh 
sammt Kern ganz verloren. Die Forts~itze haben sieh auch stark blau gef/irbt~ 
besonders die Spitzenforts~itze sind auf weitere Stre&en verfolgbar and dent- 
lieh gesehliingelt. Die Beetz'schen tliesenzellen haben fast alle eentrale 
Chromatolyse oder homogene Schwellung. Die Capiilaren sind vermehrt nnd 
geftillt. Trabantze]len sind im pericelluliiren Raum oder im Grundgewebe 
stark vermehrt. Manohmal seheinen sie in die Zellen eingedrungen. Die 
Ganglienzellen haben sich dementspreehend umgestaltet 7 so dass der Zellleib 
nach aussen concav erscheint (Abbildung I). in dem perivascul/iren Raum 
haben die Rundzelien sicb stark angehguft. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Im l~indensaum sind stellenweise die Gliafasern 
stark gewuehert, verlaufen zum Theft his in die tieferen Schichten hinab und 
tguschen so manohmal Markfasern vor. Die Tangentialfasern sind stellenweise 
stark vermindert, stellenweise in ldeine Stiicke zerfa]len oder stark aufgequollen. 
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In tier 2.--4. Sohicht haben die Fasern bedeutend abgenommen, die rad[gren 
Fasern auoh. 

Naoh Bie l sohowsky .  Die Verg~nderungen sind wie in tier3. Stirn- 
windung. In den Beetz 'schen Zellea liegen zerfallene und verbaokte Fibrillen 
und oircumsoripte helle Stellen. Die Ganglienzellen sind stellenweise an Zahl 
verminder~ daher sieht es an% als ob sis gruppenweise angeordnet w~ren. 

Naoh van Gieson.  Die VerSnderungen wie in der 3. Stirnwindung~ 
aber noeh starker. Die t~undzellen zeigten in den beiden Seiten um die Ge- 
f~sse streokenweise starke Anh~iufung (Abbildung II). 

Naoh To lu id inb laufS ,  rbung,  t t in te re  C ~ n t r a l w i n d u n g :  Die 
Ganglienzellen zeigen mehr oder weniger homogene Schwellung. Ver~nde- 
rungen sind wie in der vorderen Centralwindung~ nut sehwii.cher. 

Naoh Weige r t -P~ l .  Die Tangentialfasern sind stellenweise sehr gut 
erhalten~ stellenweise mittelstark vermindert~ geschl~ngelI und aufgequollen. 
Die supra- und interradi~iren t~asern sind etwas gelichtet; die radi~iren Fasern 
aueh etwas geliohtet, mi~ gequollenen Fasern untermisoht. 

Nach B ie l sohowsky .  Die extraoelIuIgren Fibrillen sind in tier 
1.--4. Schicht mehr oder weniger vermindert, besonders in tier 1.--2. Sohicht. 
Die Ver~inderung der Ganglienzel!en wie in der vorderen Centralwindung. 
Ausserdem giebt es Ganglienzellen, welche die Fortsiitze verloren hubert und 
sich unregelmgssig nmgestaltet haben. 

N a c h v a n  Gieson.  Wiein der 3. Sfirnwindung. 
Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  Fissura calcarina. Die Solitgrzellen 

haben sich hie und da ganz diffus verfgrbt, der I{ern ist an die Peripherie ge- 
riickt~ das I(ernkSrperchen hat sich intensiv blau gefiirbt. Die Vorgnderungen 
sind nicht bedeutend. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Die Tangent/alfasern sind stellenweise mohr oder 
minder verminderL Die supra- und interradiiirea Pasern stellenweise deuttioh 
geliohtet, die radi~iren Fasern auch etwas. 

Naeh B ie l s chowsky .  In der 1. Sehicht sind die Fibrillen in ldeine 
S~iicke zerfallen und mittelstark vermindert. Die Ganglieazellen sind meist 
gut erhaIten. Die Solitgzzellen zeigen manchmal kleine LScher dureh Zerfall 
der Fibrillen im Zellleib. 

N a c h v a n  Gieson.  Wiein der hinteren Centralwindung. 

R~iokenmark. 

Mit T o l u i d i n b l a u f ~ r b u n g .  Die Ganglienzellen im Vorderhorn 
zeigon st~rke Yer~nderungen. Einige Ganglienze]len zoigen Yaouolenbildung 
im Zellleib~ andere centrals Chromatolyse. 

Nach van Gieson.  Die Gefasse haben sich mit Blur stark gefiillt. Man 
finder im hintoren Theil der Seitenstrgmge und ih dem medialen Abschnitt der 
Vorderstriinge Glia-Wucherung. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Die Markfasern sindin der Peripherie der q o l l -  
sohen Stdinge etwas gelichtet. 
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Naeh Marehi. Schwarze Pankte sind diffus zerstreut fiberall vorhanden~ 
besonders in den Bur d a ch 's&en Str~ngen. 

Mit Tolu id inb laufg ,  rbung.  B rns tmark :  Die Ganglienzellen in 
den C larke'sehen Siiulen zeigen starke Chromatolyse. In der lateralen Gruppe 
des Vorderhorns zeigen die Ganglienzellen atrophisehe Ver~inderungen. Man 
kann in der Gef~Lsswand hyaline Degeneration eonstatiren. Uebrige Vergnde- 
rungen wie im Halsmark. 

Nach van Gieson. Die Gefg~sse sind stellenweise verdiekt. In der 
grauen Substanz giebt es viel Corpora amylaeea. Die Gliawueherung nieht 
bedeutend. 

Naeh W e i g e r t - P a l .  DieFasern, welche aus den hinteren Wurze[n in 
die Clarke'sehen Siiulen einstrahlen~ haben auf der einen Seite etwas mehr 
abgenommen als auf der anderen. 

Naeh Marehi. Wie im IIalsmark. 
NaehTo lu id inb l au f~Lrbung .  Die Ganglienzellen in den Clarke- 

sehen Sgoulen zeigen starke eentrale Chromatolyse und sind auf ether Seite 
bedeutend vermindert. 

Die Ganglienzellen im Vorderhorn zeigen auch periphere und eentrale 
Chromatolyse. Ependymzellen stark gewuchert. 

Naeh van Gieson.  Die Gef~sse haben sich mit Blut stark geNllt. 
Die Gila ist in der weissen Substanz inselfSrmig gewuehert. 

Naeh We ige r t -Pa l .  Die Markfasern haben in der peripheren Zone der 
Hinter- und Seitenstrg, nge abgenommen. Sonst wie im Brustmark. 

Nach Marehi. WieimHalsmark. 

] b ~ a l l  4 .  

W. Ue., 25 Jahre, Sehmied~ wurde am 7. October 1905 aufgenommen. 
Angebliah keine Hereditgt. Patient friiher gesund, in der Sehule gut 

gelernt. Naeh der Sehulzeit in die Lehre beim rater; nach dessen Tode mit 
17 Jahren das GeseMft iibernommen. Anstrengende Th~tigkeit. Gesehg.ft set 
vers~huldet gewesen, Sehulden zugenommen. Seit 3 Woehen zu Bett gelegen~ 
aber sehon fiber ein i/2 Jahr vorher vergndert. Set sehr still geworden, habe 
sieh zu Niemandem geiiussert, glaubte, es kSnne ihn Niemand verstehen. Habe 
Unannehmliohkeiten mit der Familie gehabt. Mutter babe ein Verhaltniss an- 
gefangen, wolle deshalb den Sohn aus dem Gesehg.ft drgngen. Patient fange~ 
wenn man mit ihm rede, gleieh zu weinen an, sage, er werde bald sterben 
mfissen, weigere sieh zu essen, wolle verhnngern. Sage, er mSchte lieber auf 
den Kirchhof als in die Klinik. Hat 1/4 Jahr nieht mehr ordentlieh gearbeitet, 
daher viel Kunden verloren. Die Mutter habe ihn auch sehleoht gemaeht. 
Ueber Sehlaf niehts bekannt. Seit mehreren Tagen angeblieh kein Stuhlgang. 
Kein Sehwindel, Ohnmachten, Krgmpfe~ Kopfschmerz. 

Status: Patient sitzt in starr unbeweglieher Stellung d% Kopf nach vorn 
gebeugt, Blick zu Boden gerichtet. Stirn in Palten. Kr~iftiger Knoehenbau, 
mittlere Musculatur~ m~ssiger Ernghrungszustand. Gesieht etwas blass. Haut- 
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narbe tiber der Nasenwurzel. Sch~del auf Druck und Beklopfon nizht emp- 
findlich. 

Pupillen eng, gleich fund. 
r /c + P /L + ,  A. B rr i. 
Augenbrauen zusammengewachsen. 7 1%. Spur. ~ L. Sprache leise, 

langsam, keine artioulatorische SprachstSrung. 

Zunge nach links~ zittert, leicht belegt. GaumonbSgen gleichmiissig ge- 
hoben. Rachenrofloxe sohwach. Uvula naeh links. Grobschliigiger Tremor 
manuum. Quinquaud. Reflexe der OE~ OE lebhaft. Mechanisehe Muskelerreg- 
barkeit gesteigert. Vasomotorisches NachrSthen angedeutet. Kniereflexe go- 
steigort. Patellarclonus angedeutet. Achillessehnenreflexe gesteigert. Fuss- 
clonus angedeutot. Zehenreflexe schwach plantar. Gang langsam, sieher. 
l~omberg angedeutet. Grosse Nervenstgmme der U. E. U. E. angeblieh druck- 
empfindlieh. Cremasterreflexe schwaeh. Abdominalreflexe lebhaft. 

Pinselberiihrungen empfunden. Spitze und Kopf nieht zu unterscheiden. 
Sehmerzempfindung normal. Puls 96~ regelmSssig: ziomlioh klein, TSne rein. 
Lungen ohne Besonderheit. Leib etwas gespannl~ links oberhalb des Nabels 
angeblich druckempfindlich. Urin ohno Eiweiss und Zucker. We hier? 
Krankenhaus Kiet. Das Sonnabend (richtig) 5. October 1905. Wer her- 
gebracht? Mein Freund. Sind Sic krank? Ja, Magensehmerzen. 

8. October. Patient liegt theilnahmlos in starrer Haltung zu Bert, be- 
schgftigt sich nicht~ kSnne nicht essen, dot ganze Magen sei noeh yell. Es 
kSnne nicht mehr heraus, habe gar keinen Stuhlgang mehr. 

10. October. Muss sehr zum Essen angehalten werden. Der Magen sei 
ganz yell. Habe keinen Stuhlgang meh% es sei Mles yell. ttat Stuhlgang 
gehabt. 

18. October. Moist in halbstarrer Haltung. Die HaRung bat etwas Go- 
zwungones. Gesichtsausdruck starr. Kiimmert sich nieht um seine Umgebung, 
isst jotzt besser, behauptet aber imme% er habe fiberhaupt keinen Stuhlgang. 

19. October. Patient liegt moist in gekriimmter, gezwungener Haltung 
zu Bert, einen Arm unter dem auf die Brust gebougten I{opf. Spriebt nur auf 
Befragen~ aueh dann nur des AllernSthigste. Nimmt sein Essen nut, weun es 
ibm veto Arzt und Pfleger eingegeben wird. Stuhlgang tdige. 

28. October. Im Wesentliehen ganz unvedindert. Strtiubt sieh gegon 
des Essen. 

Naeh Hause ~bgeholt. Zu Hause Anfangs freier. Seit October 1906 wieder 
zunehmend gehemmte% zuletzt stupor5s. Er wurde am 2. Juni wiedor auf- 
genommen. Sitzt zusammengekriimmt da: Stirn in zahlreiohe Quorfalten, Mund 
hMb often: Mundwinkel herabgezogen, stShnt leicht. Anrede ruff keino 
Reaction hervor. Nadelsticbe ebenfalls nicht. Arme fallen sehlaff herab. 
Zeitweise Grimassiren, namentlich in den Stirnpartien. Alle Bewegungen 
ausserordentlieh langsam uncl in Absiitzen. Geht mit Unterstiitzung mit ganz 
kleinen schliirfenden Schritten, bringt die Fiisse gar nicht vom Boden ab. 

5. Juni. Sehr negativistisch: liegt dauernd zusammengekriimm% in die 
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Decken vergraben im Bett~ stShnt vor sich bin, auch Nachts oft. Isst nur auf 
vieles Dr~ngen, brieht dann oft wieder aus. Sprieht fast garnieht. 

19.. Jnni. Spricht garnichts. Liegt zusammengekrtimmt de, setzt Ver- 
suchen~ ihn in eino andere Lage zu bringen, heftigen Widerstand entgegen. 
Erbricht sehr h~ufig, muss m~hsam mit dora LSffel geftit[ert werden. 

2. Juli. Nimmt seine Ftitterung auf Zureden, ]iegt ,nter der Deck% 
jammert und stShnt viol. 

7. November. Pupillen t~/L @ @. Urin ohno Eiweiss und Zucker. 
Puls 72.. Temperatur 36,20 C. 

2. Januar 1907. Liegt stets unter der Deeke in zusammengekrfimmter 
HMtung. Spricht garnicht, nur nach seinem Wein verlangt or Abends regel- 
m~ssig. Bri&t fast nach jeder Mahlzeit. Nimmt sioh dazu don Spueknapf 
selbst veto Nacbttiseh, boh~lt ibn aber nach dem Erbrechen so lange unter der 
Decke in der Hand, bis or ibm fortgenommen wird. Am besten beh~lt or noch 
Cacao bei sieh. Stuhlgang nur auf Einlauf. 

13. Februar. StShnt iD letzter Zeit viol leise vor sich hin, schreit fast 
garnicht, nnr nach Wein verlangt er Abends regelm~ssig, beklagt sich, wonn 
or glaubt, er habe nieht genug bekommen. Verlangt manchmal auch Abends 
etwas zu essen, z.B. ein K~sebrot, brioht dasselbe dann auch nicht aus~ 
naehdem ihm gesagt, er k6nne sonst keins mehr bekommen. 

20. Februar. Isst sehr schlecht, bricht fast alles. Sell geftittert werden 7 
trinkt darauf von selbst. Es wird jetzt darauf geachtet, dass er nach dem 
Essen die H~ndo nicht in den Hals steekt, seitdem kein Erbrechen. 

5. April. Patient hat~ bisher nieht mehr gebroehen, isst gut, liegt sonst 
in gokrfimmter Haltung, die Decke tibet" den Kopf gezogen im Bett, spricht 
nicht, murmolt nur manchmal unverst~.ndlich vor sich hin, giobt nicht die Hand. 

15. April. Macht zuweilen Schwierigkeiten beim Essen~ sonst ganz un- 
vor~ndert. StShnt zuweilen leise vor sich bin. N~sst oft tin. 

18. April. PlStzlich Exitus Ietalis. 
Sektion: Stark abgemagerte Leiche. Sohgdel mitteldick, wenig Diploe, 

Dura glatt spiegelnd. Im L~ngssinus etwas geronnenes Blur. Bei ErSffnung 
der Dura fliesst wenig Liquor ab; Pia in den hinteren Partien des Kleinhirns 
leieh~ getriibt. Gyri und Sulei ohne Besonderheiten. Hirngewicht 1%0. 

Lungen frei. Herz sehr ldein, besonders reehts. Wand sehr diinn. 
Klappenapparate intact. Linkes Herz blass, kleine Sehwielen. Aorta eng. Milz 
etwas derb. I{apsel gerunzelt. Nieren ohne Besonderheiten. Nebennieren auth. 
Verkgste Mesenterialdr/isen. Gesehwiir in den unteren Partien des Dickdarms. 
Magen sehr klein. Sehleimhaut schiefrig gefg~rbt. 

Grossh i rn r inde .  

Mit Toluid inblaufS~rbung.  3. Stirnwindung: DiePyramidenzellen 
haben sich intensiv dunkelgef~irbtundlanggezogen. DieFortsS.tzesindaufweitere 
Streeken verfolgbar. Es giebt auch Ganglienzellen~ welehe sehr blass verfSzbt 
sind~ deren Kern nieht erkennbar ist, odor deren Zellleib manchmal zum Theil 
zerfallen. Man finder Vaeuolenbildung im Zellleib. Trabantzellen sind in den 
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pericellul~ren Rfimmen angeh~uft. Endothelkern theilweise gewuchert~ um die 
Gef~isse Rundzellen angesammelt. 

Nach Weige r t -Pa l .  Die Tan~entialfasern sind stark vermindert und der 
Rest der zerfMlenen Fasern zeigt perlschnurartige oder spindelfgrmige Quellung. 
Die supra- nnd interradi~ren Fasern sind aueh bedeutend gelichtet und laufen 
hier nnd da sehr~g nnd um'egelmg, ssig. Die radiih'en sind auch gelichtet. 

Naeh Bie l schowsky.  Die extraeellal~ren Fibrillen sind in tier 1. bis 
4. Schieht im Ganzen in kleine Stiicke zerfallen~ bedeutend vermindert, be- 
senders in der 1.--3. Sehicht. Die radi~iren haben aueh stark abgenommen. Die 
Anordnung der Ganglienzellen i~t verwaschen und ihre Zahl stark vermindert. 
Die Ganglienzellen haben fast alle FortsS~tze verloren und haben sich stark um- 
gestaltet. ])el' Kern ist stark sehwarz gefiirbt~ die Fibrillen des ZellkSrpers 
sind stark zerfallen und haben sieh in schwarze Khmpen umgewandelt. Stellen- 
weise zeigen die Ganglienzellen Schrumpfung. 

Naeh van Gieson. Um die Gef~isse sind Gliakel'ne m~ssig" stark an- 
gehiiuft. 

Mit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g .  Vordere C e n t r a l w i n d u n g :  Die 
Ganglienzellen, besonders die Pyramidenzellen~ sind meist gesehrumptt und 
veljiingt oder l~nglieh umgestaltet und sammt dem Kern dunkel gefiirbt. 
Manehmal ist der Kern nicht erkennbar. Die Portsiitze haben sieh geschlitngelt 
und sind auf weitere Streeken verfolgbar. Es giebt Ganglienzellen~ welehe 
blass verfg~rbt sind und im Zellleib viel kleine Vacnolen besitze% deren Kern 
sehr blass: chromatinarm~ deren KSrperchen sehr intensiv sehwarz gefiirbt ist. 
Die Beetz'schen Riesenzellen sind diffus dunkelblau gef~irb% alle Forts~itze 
deutlich verfolgbar odor die Zellen blass verf~irbt und der Kern unsichtbar. 
Die Trabantzellen sind um die Ganglienzellen stark angehiiuft. Die Glial~erne 
sind um die Gef~sse massenhaft vorhanden. Endothelkerne stelienweise ge- 
wuchert. Im Grundgewebe sind die Gliakerne vermehrt. 

Nach Weiger t -Pa l .  Die VerSnderungen wie in der 3. Stirnwindung, 
aber etwas weniger. 

Naeh Bie l sehowsky.  Die extracelluliiren Fibrilien sind in kleine 
Stiicke zerfMlen, haben bedeutend abgenommen, besonders die grSberen Fasern 
sind fast garnicht sichtbar. Die kleinen Pyramidenzellen sind sehwarz gefgrbt 
und deutlich verschmiilert. Die B e et z'schen Riesenzellen haben sich homogen 
blass v erfi~rbt, keine Pibrillen sichtbar; aher es giebt aueh gut erhMtene 
Riesenzellen. Sonst wie in tier 3. Stirnwindung. Die Ganglienzellon sind an 
Zahl vermindert. 

Naeh van Gieson. Wiein der3. Stirnwindung. 
Mit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g .  Die Ganglienzellen: besonders die 

Pyramidenzelien, Mad fast alle dunkelblau gefga'bt und zeigen Sehrumpfung' 
und Atrophie. Die Forts~tze, besonders die Spitzenforts~itz% sind geschliingelt 
und auf weitere Strecken verfolgbar. Die Zahl der Ganglienzellen hat deutlich 
abgenommen. Hier und da finder sieh homogene Schwellung. Die Gliakerne 
im Grundgewebe sind stark vermehrt. Viel Trabantzellen in den pericelluHiren 
giiumen. 
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Nach Woigor t -Pa l  und Bie l sehowsky.  Wio in der 3. Stirnwindung. 
Nach van Gieson. Wio in der3. Stirnwindung~ stollenweise Adventitia- 

und Endothelkerno gewuehcrt. 
Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  F i s sura  oa loa r ina :  DiePyramiden- 

zellon zoigon stollonweise atrophisehe Vergndorungen. Die Rundzollen in dor 
Umgobung tier Gefgsse angehiiuft. Advontitia- nnd Endothelkorne gewuohort. 

Naeh Weiger t -Pa l .  Die Veriindorungen wie in der 3. Stirnwindung~ 
aber man finder noeh Tangentialfasorn~ wolohe noeh hior und da auf lange 
Streeken vorfolgbar sind. 

Naeh Biolsehowsky.  Die Veriinderungen wie in dor hintoren Oentral- 
windung. 

Naeh van Gieson. Die gundzellen (Gliakerne) um die Gefiisso stark 
angelfiiuft. Adventitia- und Endothelkerne theilweise gewuohert. 

Rfickenmark.  

Mit Toluid inblaufS~rbung.  Halsmark: Die Veff, indorungen dor 
Ganglienzollen nicht bodoutend; nut einigo Zellen zoigon oontrale Chromatolyso. 

Naoh van Oieson. Die Gila ist theilwoise in dor weisson Substanz ge- 
wuehort. 

Naoh Welger t -Pa l .  Die Narkfasorn sind nur wenig an der Periphorie 
der SeitonstrS, ngo goliehtet. 

Naeh g a r e h i .  Sehwarze Punkte sind nut diffus zerstreut vorhanden. 
Mit To lu id inb lauf~ i rbung .  Brustmark: DieGanglienzollen inder  

Clarke'schon Siiule zeigon nur wenig atrophische VerS, ndorungen. Sonst koine 
Vorgnderungon. 

Naoh van Gieson. Die GeNsse goffillt. Die Olia im Ganzen viol mchr 
gewuehort als im Halsmark. 

Naeh W e i g e r t - P a l u n d  5Iarebi. Wieim Halsmark. 
Mit T o l u i d i n b l a u f / i r b u n g .  L o n d e n m a r k :  Die Ganglienzellon 

zeigon in don Clarko'sehon Saulen centrale Chromatolyse oder sind ange- 
sehwollen~ wio Schatten verf~irbt und babon Mar keinon Kern. 

Naeh van Gieson. Capillaren sind etwas vormehrt. Sonst wie im 
Brustmark. 

Naeh W e i g e r t - P a l u n d  ~Iarehi. NiohtsBesonderes. 

[ - ' a l  1 5 .  

F. E., 28 Jahr% Tolephonistin, wurde am 15. M5rz 1906 aufgonommen. 
Mutter gesund, Vater an Horzbeutolwassersueht gestorben~ Bruder nervSs. 

Bis vor 4 Jahren ganz gosund. 1902 zuerst erkrankt mit Hallucinationon. Soit- 
domnichtvSlliggosund~ g'ing nieht mobrinsAmt. Etwasmanirirt. OetoberMensos 
sistirt. Seit drei Wochen orregt. Warf die Tassen an die Wand. Stuhl nur 
auf Klysmen. Wegon Unruhe ins Krankonhaus. Auf dem Transport dahin 
furehtbares Sohreion. Dort orientirt fiber Zoit und Ort~ giobt fixirt auch vor- 
stiindigo Antwort~ gewissos Krankheitsgef/ihl~ sieh selbst/iborlassen~ sass sic 
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aufrecht im Bett mit gliinzenden Augen, hochrothem Gesicht~ telephonirte 
Stunden lung fiiglich: ,Wer dort? Sprechen Sie noch? We?" VSlliger Nega- 
tivismus, negirte jede Bemerkung~ die eine andere macht. Wehrt sieh gegen 
jede Lagevergnderung. Sobald man zu ihr ins Zimmer trat, fief sie: ,~Gehen 
Sie hinaus~ nein nicht guten Morgen." Dabei noch Tag und Naeht durch- 
dringendes Schreien, dann Nabrungsverweigerung, Schlundsonde. Am rechten 
Knie entwickelt sich eine gerSthete pralle Stelle bei Temperatursteigerung. 

Am 15. M~rz 1906 Aufnahme in die Klinik. 
Status: Krgftiger Knochenbau, gut entwickelte Musculatur. Untersuchung 

sehr erschwert. Pupillen maximal weir, gleich rund. P~/LO, ]g/CO (Injection), 
AB frei~ Vll symmetrisch. Zunge gerade, zitteG etwas trocken, gates Gebiss. 
Gaumenbogen gleichm~ssig gehoben. Patellarreflexe lebhaft~ Achillessehnen- 
reflexo-@-1-, Zehen plantar. Nghere Untersuchung nicht mSglich wegen 
mo~orischer Unruhe. Puls regelm~issig, sehr frequent. Linker Unterschenkel 
stark angesehwollen bis hinauf zum Kui% an der Aussenseite, uamentlioh in 
der oberon H~,lfte brettstarr~ fiihlt sich heisser als die Umgebung an~ sehr 
druckempfindlich (Erysipel). 3--4 kleine oberfl~ehliehe Decubitusstellen in der 
Glutaealgegend. Temperatur 40,3~ 

16. MSrz. 40,5 e, sehr f,'eqaenter~ kleiner Pals. Im Ganzen etwas ruhiger~ 
weniger ~ngstlich, schreit nooh oft ]aut auf. Spricht sehr vieI unzusammen- 
h~ingend. 

18. },l~rz. Andauernd hohes Fieber. Erysipel sohreitet nach oben den 
l~tioken hinauf fort. Pat. schreit laut auf, spricht unzusammenh~ingend. Sehr 
erregt, wird leicht aggressiv. 

20. },'Ig, rz. Fieber um 400 C. herum. Sehr frequenter Pals. Noah immer 
sebr laut. Erkennt den Arzt als solohen. 

22. M~rz. Einn~issen. Unsauber. Verweigert moistens Arzneien. Injection~ 
da durch ]autos Sehreien sehr stSrend. 

24. M~rz. Allm~ihlich Temperaturabfall. Heute fieberffei. Erysipel blasst 
iiberall ab. Schreit oft anhaltend laut. Maeht viol Schwierigkeiten bei der 
Nahrungsaufnahm% nimmt nur wenig fifissige Nahrung. Pals sehr frequent, 
~:'egelmg, ssig,[etwas klein. 

1. April. Grosser Abscess an der Aussenseite des 1. Unterschenkels. Es 
entleeren sich grosse ~Iengen choeoladefarbigon Eiters und nekrotische Gewebs- 
fetzen. 

2. April. Temp. am 38 o C. berum. In der letzten Nacht trotz Schlaf- 
mittel unruhig, wirft alles Moos aus dem Bett. Sehr tiefer Deoubitus mit 
schmierig eitriger Secretion. 

3. Juli. Fieberfl'ei. Schreit ~,iel. Verlangt Mittags schon Schlafmiltel. 
L. Fuss stark gesehwollen. Isst wenig. Elendes verfallenes Aussehen. 

9. Juli. Temp. 38,8 0 C. Euphorisch. Will in den Garten gehen. Schreit 
Abends laut vet Schmerzen. 

10. Juli. Somnolenz. Unsauber. Abscess fStid riechend. Abends 
fi'equente Athmung und ldeiner Pals. 

11. Juni. Exitus. 
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Section: Magere fettarme Leioh% Fettsehrdunkelgelb, trocken. AnLungen 
nichts Besonderes~ iiberall lufthaltig. In  linken Unterlappen etwas Hypostase. 
Herz contrahirt fast blutleer und wenig Blutgerinnsel. Herzfleisch sohr blass. 
Klappen zart. Trachea enth~ilt schaunige Fliissigkeit. Im Herzbeutel 60 ecm 
serSse trfibe Plfissigkeit. Bronchialdr~isen pigmentirt. Mi]z derb~ t(apsel felt- 
arm. Niere enth~ilt eine haselnussgrosse Cyst% glattwandig, n i t  brfiunlieh 
schteimigen Inhalt. Tr~ibung der Rinde und des Markes~ Capsel gu~ ab- 
ziehbar. Gelbliohe Narbe auf der Oberfl~ehe. Reehte Niere desgleichen, oben 
Cystennarbe. Linke Niere auffallend derb. Leber blass~ derb~ gross. Acini 
sehr fettreich. Pancreas ohne Besonderheiten. Magen zeigt fiber dem Pylorus 
ein rundliches erbsengrosses Geschwfir. Blase stark eontrahirt~ enthalt milchig 
getrfibten Urin. Genitalorgane ohne Besonderheiten. Schiideldach m~issig dick 
und schwer. Dnra glatt~ nicht gespannt. L~ingssinus ontMlt wenig flfissiges 
Blur. Pia sehr getrfibt~ namentlich fiber der rechten Hemisphere. Gehirn in 
tote sehr weich. Nerven und Gefiisse ohne Besonderheiten. Windungen oben 
etwas abgeplattet. Rfiekenmark gleichfalls sehr weich. Hirngewicht 1227. 

G r o s s h i r n r i n d e .  

Mit T o l u i d i n b l a u f a r b u n g .  Die Pyranidenzellen sind im All- 
gemeinen dunkel oder blass gef~irbt und lang gezogen; manchmal finder man 
Zellen~ welehe blass verfiirbt sind~ deren Kern blass und blasig, chromatinarm 
und yon hellem Hof umgeben sind. In der Umgebung dot Gof~sse sind Ruud- 
zellen angeh~uft. 

Nach W e i g e r t - P a l .  Die Tangentialfasern sind in kleine St~icke zer- 
fallen~ stellenweise aufgequollen~ geschliingelt und m~ssig vermindert. Die 
supra- und intraradiiiren Fasern sind deutlieh vernindert; die radi~ren auth. 

Naeh B i e l s e h o w s k y .  Die extracellulgren Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Sehicht nittelstark vermindert. Die Pyramidenzellen besitzen gut erhaltene 
5ussere Form~ doch sind Zellleib und Is sehwarz gefgrbt~ manehmal ist der 
Spitzenfortsatz wie fortgehackt. Stellenweise sind die Ganglienzellen wie 
Schatten verfgrbt und nur die Kerne haben sich intensir sehwarz abgezeichnet. 

Nach van  Gieson.  II, undzellen (Gliakerne) um die Gef~isse angehi%ft. 
Mit To lu id inb lau fS ,  rbung .  Vordere Centralwindung. Die Ver- 

5nderungen fast wie in der 3. Stirnwindung. Die Pyramidenzellen zeigen fast 
alle atrophisehe VerS~nderungen. Die Anzahl der Zellen ist stellenweise deut- 
lich vermindert. Die Beetz~schen giesenzellen haben sich homogen blass 
verf~rbt und manchmal den I4~ern verloren. Die Capillaren sind vermehrt and 
gef/illt. )'[an finder an der Gefiisswand Pigment. Trabantzellen sind in dem 
pericellul~iren Raum angeh~uft. 

Nach Weige r t -Pa l .  Die Tangentialfasern sind gut erhalten wie normal, 
aber sie sind viel mehr gesehliingelt und aufgequollen als normal. 

Naeh B ie l s chowsky .  Die Pibrillen sind in tier 1. Schieht in feine 
Massen zerfallen~ nittelstark ~'ernindert. Die Ideinen und mittelgrossen Py- 
ramidenzellen weisenVel:jtingung und Atrophic auf. Es giebt grosse Pyramiden- 
zellen~ welche dutch Verschwinden der zerfallenen Fibrillen ldeine LUcher 
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zeigen. Die Bootz'sohen I{iesenzellen zeigen theils im Zollleib kleine L~eh~r~ 
theils sind sie diffus blass verfgxbt und der Kern ist an die Peripherie ger~iekt. 

Naeh van Gieson. Um die Gefi~sse leiehte Anh~ufung der Gliakerne. 
Mit To lu id inb l au fKrbung .  Die Ganglienzellen haben sieh imAll- 

gemoinen blass verf~irbt. Einige Pyramidenzellen sind atrophiseh~ abor nieht 
bedeutend. Stellenweise zeigen die Zellen homogene Sehwellung. Gefiissver- 
iinderung wie in der vorderen Centralwindung. 

N a e h W e i g e r t - P a l .  DieVerg~nderungwiein de rvo rde ren  Cent ra l -  
w i n d u n g ,  abet etwas sehwtieher. 

Naoh Bie lschowsky.  In der 1. Sehieht sind die Fibrillen in kloino 
Stiieke zerfallen~ stellenweise stark vermindert. Zellvergnderung wie in der 
vorderen Centralwindung. 

Naoh van Gieson.  Wie in der vorderen 6entralwindung. 
Naeh T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g .  Die Ganglienzellen zeigen stellenweise 

Atrophie, stelienweise bieten die Solit~rzellen homogene Sehwellung. Die Vor- 
5nderungen sind nieht stark~ Mastzellen in der GefEsswand. 

Naoh Weige r t -Pa l .  Die Tangentialfasern sind stellenweise etwas ver- 
mindert~; die supra- und intraradi~iren Fasern aueh. 

Naeh Bie lsehowsky.  Die extracellul~iren FibrilIen sind in der 1. bis 
2. Sehicht ziemlich stark vermindert. Die Ganglienzellen haben gut erhaltene 
fiussere Form~ sind jedoeh schwarz gef~rbt. 

Naeh van Gieson. Wie in der hinteren @entralwindung. Die GefSsse 
verdickt, 

t l i iekenmark.  

Mit ToluidinblaufS~rbung.  Die Ganglienzellen sind an Zahl im 
Vorderhorn etwas vermindert. Sonst zeigen sie pigmentSse Degeneration und 
centrale Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Die Gef~sse sind stellenweise verdiekt~ die Glia 
hier und da gewuehert. 

Naeh Weiger t -Pa t .  Die 3{arkf~sern sind in der Peripherie der Hinter- 
striinge ei~was geliehteL 

Naeh Marehi niehts Besonderes. 
Brus tmark .  Mit To lu id inb lauf i~rbung .  DieGanglienzellenzeigen 

in den Clark e ~sehen Si~ulen starke eentrale Chromatolyse. 
Naoh van Gieson wie im Halsmark. 
Naeh Weige r t -Pa l  und Marehi: Keinebedeutende VerS~nderungen. 
Mit T o t u i d i n b l a u f i i r b u n g .  L e n d e n m a r k :  Die Ganglienzellen 

haben an Zahl stark abgenommen. Die VerS.nderungen sind besonders stark 
in der Clarke 'sehen Siiule, hier moist eentrMe Chromatolyse. 

Naeh van Gieson. Die Zahl der Ganglienzellen ist bedeutend vermin- 
dert. Die Glia ist in Mlen Striingen bier und da inselfSrmig gewuehert. 

Naeh Weiger t -Pa l .  DieFasern sindin tier Umgebung vomSepkpost. 
etwas geliohtet. 

Naeh Marohi wie im Halsmark. 
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F a l l  6 .  

D. R., Wittwe, 53 Jahre alt, wurde am 27. October 1906 aufgenommen. 
Angeblieh keine hereditgro Belastung. Seit 26 Jahren offenes Bein. In don 
letzten Jahren schwach. Seit letzter Zeit mitunter ohne Orund geweint. Seit 
lgngerer Zeit geschwollen im Gesicht und an don Beinen, seit 1/ingerer Zeit 
vergesslioh. Am Sonntag den 21. October Abends blass, gngstlieh, jammerte: 
,Sic mfisse sterben". War bang% sagte~ sic mSehte gem noch leben. Win:do 
aufgeregter~ jammert% sic sei arm, kgnne nicht mehr existiren. Sah Gestalten~ 
hbrte Stimmen~ nicht gewaltthiitig. Bildete sich ein, sic verbrauche zu vie!. 
Appetit gut. Patientin wird immer lauter. 

Am 27. October. Gegen 11 Uhr Abends gebracht. Muss auf die Ab- 
theilung getragen werden. Laut~ jammerte und klagte. Gehen nioht mSglieh. 
Setzt kein Bein an. Auf I0 g Paraldehyd Schlaf. Beider ~lorgenvisite schwer 
zu erwecken, Antwortete auf Yragen nieht. Sieht sich erstaunt urn. 

Status : Po&ennarbe im Gesicht. Kr~ftigerlfnoebenbau~ ziemlieh gut ernghrt. 
Strabismus divergens. Pupillen different, 1. > r .  rund. R./L.@-R./C. und A.B. 
nieht zu priifen. VII anseheinend symmetriseh. Zunge gerade, zittert~ stark 
belegt. !Keine Liihmung. Meehanisehe Nluskelerregbarl~eit nicht erhSht. Leichtes 
vasomotorisehes NaehrSthen. Patellarreflexe deutlich. Kein Fussclonus. Zehen 
plantar, lteehtcr Untersehenkel 5dematSs. Starke Varieen; an der Innenseite 
handtellergrosso granulirende Wundfliiche (altes Uleus). 

Innere Organ% soweit Untersuebnug mSglieh~ obne Besonderbeit. FIerz- 
tSne ]eise. Pnls 80~ regelmgssig. Arterien e~was rigide. Urin ohne Eiweiss 
und Zuel~er. Hat don ganzen Tag gesehlafen~ nicbt gesprochen~ nicht gegessen~ 
Schlu&te nicht. Einmat auf Anrufen geniel;t. 

~9. October. Liegt beute ruhig zu Bett, sprieht nioht~ n~isst ein. Kramt 
Abends und Nacbts viel im Bett herum, wfihlt~ versuebt heraus zu ldettern. 
Auf 5 g Paraldehyd Schlaf. 

30. October. Sitzt ruhig im Bert. Packt mit dem Bcttzeug. Kann mit 
beiderseitiger Unterstfitzung etwas gehen. 

2. November. Unvergndert. Sitzt im Bett, rutscht an das Fussende des 
Bettes, h~ilt sich mit beiden HS.nden fest und riittelt am Bett~ starrt dabei in's 
Leere. Pa&t viel mit dem Bettzeug. Oefters ziemlieh unruhig~ will aus dem 
Bert beraus, l~Iurmelt unverstiindlich vet sich hln. Antwortet auf Fragen nicht. 
Nahrungsaufnabme m~ssig. 

7. November. Liegt mit geschlossenen Augen theilnabmlos im Bert. Bei 
passiven Bewegungen widerstrebend. 

11. November. Liegt tbeilnahmlos im Bert. Spricht niebt. Giebt auf 
Fragen l(eine Antwort. Nahrungsaufnahme geringer. Unsauber, 

15. November. Eitriger Ausfluss aus dem linkcn Ohr. Kein Fieber. 
Mittelohreiterung. 

18. November. Sitzt odor liegt rubig im Bett. Blickt sich rathlos urn. 
~st widerstrobendl Mutacismus. N~isst ein. Nahrungsaufnahme ziemlich gut. 
Paekt mit dem Bettzeug. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. ~ 
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1. December. Heute clem Arzg gegeniiber sehr abweisend. 
8. December. Maeht lebhafte Waekel- und drohende Bewegungen mit 

.den Armen nnd Hgnden und heftiges Nicken und Sehfitteln des Kopfes dabei. 
Wehrt mit den g/inden ab~ als der Arzt kommt. ~[aeht Sehwierigke~ten beider 
Nahrungsaufnahme. 

13. December. Paekt mit dem Bettzeng. Sprioht andauernd leiseunzu- 
:sammenh~ngend vet sieh hin. Abends laut. Anf 6 g Paraldehyd guter Sehlaf. 
Zerfahrener Gedankengang. 

20. December. Unveriindert. EntlS15sst sich of 5 str~iubt sieh sehr bet 
oder Nahrungsaufnahme. 

21. December. Wird nach der Abendvisite in ein anderes Bett getragen. 
Dabei plStz[ich Exitus. 

Seotion: Sohgdetdaeh enorm dick and sehwer, die Niihte stellenweise ca. 
1--11/2 em breite, etwas vertiefte raahe Furehen. Ira Sinus longitudinalis 
fliissiges Blur. Dura glatt. Gyri im Parietallappen besonders abgeflaeht. 
l?urehen desselben etwas verstriehen. Nerven and Gef~sse fret. t~iiekenmark 
ohne Besonderheit. Lungenemphysem. Triibo Sehwellung des Herzens. Hydro- 
nephrose tier linken Niere. Milz gross. 

Grossh i rn r inde .  

Nit  T o l u i d i n b l a u f h r b u n g .  3. Stirnwindung: Die Pyramidenzellen 
sind 1/ingliGh and intensiv sehwarz gef~rbt~ manehmal sehr bless verf~rbt und 
der Kern verloren. Die Zahl der Ganglienzellen etwas vermindert. Um die Ge- 
fi~sse sind P~undzellen stellenweise stark angeh~uft; in der Gefiisswand findet 
man gelblichgriinl[ehes odor braunes Pigment. Endothelkerne gewuchert. 

Naeh Weige r t -Pa l .  Die Tangentialfasern sind im VergIeieh mit nor- 
malem Pr~parat etwas vermindert, nieht deutlieh~ aber die Qaellnng der Fasern 
erseheint viol mehr als normal. Die supra-and interradi~ren Fasern sind theilo 
weise stark gelichtet; die radiiiren auoh. 

Naeh Bie l sehowsky .  Die Fibrillen haben in tier 1.--3. Sohieht stark 
abgenommen~ besonders in der 1. Sehioht selten griSbere Fasern vorhanden. 
In der 2.--3. Schicht auch die Fibrillen in kleine Stiioke zerfallen~ seiten auf 
weitcre Streeken verfolgbar. Die radi[iren Fibrillen sind aueh geliehtet. Die 
Gangtienzellen haben im 3Algemeinen gut erhaltene t~orm~ sind dunkel gef~irbt: 
und die Fibrillen des Zellleibes haben sich in sehwarzr Ktnmpen umgewandelt. 

N a o h v a n  Gieson. Die GeNssehier und daverdiekt; in denperivas- 
eul~ren R~umen Rundzellen angeh~uft. 

Mit T o l u i d i n b l a u f ~ r b u n g .  u  C e n t r a l w i n d u n g :  Die 
Pyramidenzellen sind rundlioh angesehwolIen; tier Kern ist an die Peripherie 
geriiekt. Das.Centrum des Zellleibes ist fast ganz hell nnd die feinen Granule 
nut in der Peripherie zu sehen. Es giebt Zellen, welehe stark angesehwollen 
sind, keinen Kern besitzen und fein granulirt an der Peripherie mit Pigment 
versehen sir/d. Man finder Zellen, welehe sehr bless ~-erf~rbt, sehwammiges 
Protoplasma zeigen, deren Kern bless and blasig ist. Die B eetz'sehen Riesen- 
zellen sind moist rundlieh aufgectuollen und haben ehromatisehe Ver~nderungen. 
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Die kleinen Pyramidenzellen zeigen stellenweise atrophisehe Ver~inderungen. 
Capillaren vermehrt und stark geffillt. Endothel- und Adventitiakerne stellen- 
weise gewuehert. Die Trabantzellen sind um die Zellen stark angehguft. Sonst 
wie in der Stirnwindung. 

Naeh W e i g e r t - P a l .  Die Tangentialfasern sind theilwelse stark ver- 
rnindert~ theilweise in l~lansse zerfallen und stark aufgequollen. Die supra- 
trod interradi~iren Fasern aueh in Stiioke zerfallen und vermindert. Die 
~'adigren aueh. 

Nach B ie l sehowsky .  Die Fibrillen sind in der 1.--3. Sohicht stark 
vermindert. Die radi~iren Fibrillen sind in Bruehstfieke zerfallen~ erreiehen 
nicht die obere Rindensehieht~ wie normal. Die kleinen und grossen Pyramiden- 
zellen sind stellenweise verjiingt~ lang gezogen~ stellenweise ihre Fortsfitze ab- 
gehaekt. Uebrige Ganglienzellen sind im Allgemeinen geschrumpft~ abet die Fort- 
sg~tze sind noeh gut erhalten. Es giebt kleine Pyramidenzellen~ deren Kern 
intensiv sohwarz gefiirbt und deren Zellleib und Spitzenfortsatz kSrnig zer- 
~fatlen sind. Die Beetz'sohen Riesenzellen enthalten vial Pigment i in einigen 
Zellen findet man grosse Vaeuolen. 

Naeh van Gieson. W i e i n  de r3 .  S t i r n w i n d u u g .  
N a e h T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g u n d W e i g e r t - P a l .  F I in t e r eGen t r a t -  

wind t lng :  wie in der vorderen Centrabvindung. 
Naeh Bie lsohowsky.  Die Fibrillen sind in der 1. Schicht etwas ver- 

mindert~ in der 2. Sehieht ldein zerfallen. Die Ganglienzellen haben ihre Port- 
siitze verloren und sioh sehwarz gefiirbt, und die Pibrillen des Zellleibes sind 
in k~rnige Massen zerfallen. Die ldeinen Pyramidenzellen sind stark zerstSrt, 
tier Kern hat sieh intensiv sehwarz geNrbt. Im Zellleib der grossen Pyramiden- 
zellen finder man mehrere kleine Ltieher~ welehe KLnglich odor rundlieh odor 
unregelmgssig sind. 

Naeh van Gieson.  W i e i n  der vorde ren  C e n t r a l w i n d u n g .  
~{it ToluidinblaufS~rbung.  P i s su r a  e a l e a r i n a :  Solitgrzellen 

~eigen theilweise homogene Sehwellung. 
Naoh \ u  Fast normal. 
Naeh Bie l sehowsky .  Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1. bis 

2. Sehieht stark vermindert. Die 6anglienzellen haben moist gut erhaltene 
iiussere Form; aber sie haben sieh schwarz gefitrbt. 

Nach van Gieson.  Um die Gefiisse sind Gliakorne massenhaft an- 
gehguft. 

t l i isken mark. 

Nit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  Ha l smark :  DieGanglienzellen zeigen 
.~m u eentrale Chromatolyse und homogene Sohwellung. Ependym- 

:xellen sind stark gewuchert. 
N a o h v a n  Gieson.  Die Glia ist in den Goll 'sehen Str~ngenundin 

~ter l~litte der Seitenstriinge gewuohert. GeNsse stellenweise verdiekt. 
Naeh X,u Die Markfasern sind in der Umgebung des Sept. 

post. und im hinteren Theile der Seitenstr~inge etwas geliehtet. 
35* 
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Nach Marehi.  Keino besonderen Vergnderungen. 
Mit T o l u i d i n b l a u f S . r b u n g .  B r u s t m a r k :  Die Ganglienzellen in 

den Clarke 'sehen SSmlen zeigen homogene Sohwellung, im Vorderhorn theil- 
weise centrale Chromatolyse. 

Nach  van Gieson.  Stellenweise die Glia in der weissen Substanz ge- 
wuehert: Sonst wio im ttaIsmark. 

Naeh Marehi.  Keine besonderen Veriinderungen. 
Naeh T o l u i d i n b l a u f g r b u n g .  L e n d e n m a r k :  WieimBrustmark. 
N a e h W e i g e r ~ - P a l .  Die Fasern sind in der Mitte der Goll 'sehen 

Striing% in der Peripherie der Seitenstr~inge und in der medialen Seite der 
u etwas geHet/te't. 

F a l l  ~'/. 

I.W.7 Sehuhmaeher, 45 Jahre alt 7 wurde am 19. Miirz aufgenommen. 
Angeblieh keine geredit~t. Patient sei gesund gewesen his zum 22. Lebens- 
jahre. Kein Potator. Nie Ohnmaeht oder Krampf% Sehwindel odor Kopf- 
schmerzen. Er sei eines Sonntagsabend ausgewesen 7 am anderen Morgen habe 
er irre geredet. Sei mitunter aufgeregt gewesen~ habe aber noeh gearbeitot. 
Sei dann allm~hlich ruhiger goworden. Er sei etwas sonderbar geblieben: habe 
ganz fiir sieh gelebt. Er hat his jetzt gearbeitet. Als jetzt des Haus verkauft 
wurde: in dem er mit seinem Bruder gelebt: wollte er nieht heraus. Musst~ 
sehliesslich 7 ats es abgerissen wurd% mit Gewalt in den Sanit~tswagen go- 
brecht werden. 

Status: Graeiler Knochenbau 7 schleehte Museulatur und Erniihrung, Ge- 
sieht etwas blass~ Sch~del auf Druek und Beklopfen anseheinend empfindlich. 
Cornea reehts vollkommen weisslich getriibt~ vSllig undurehsiehtig. Igechter 
Bulbus weieher als links. Linke Pupille mittelweit~ nicht ganz fund. R/L -4- 
]~/C und A. B. nieht zu priifen. 7 L ~ g. Tremor man. Quinquaud nieht 
deutlich. Brustkorb eingesunken. Meehanisehe Muskelerregbarkeit nieht ge- 
steigert. Vasomotorisehes Naehr6then --{-, t(niereflexe gesteigert, Aehiltesreflexe 
auch. Clonus wegen desheftigen Spannens niehtzupriifen. Zehenplantar. Nadel- 
stiehe erregen keine Abwehrbewegungen: Patient verzieht keine Mien% aueh nicht 
beim Durehsteehen einer gautfalte. Er giebt aber an, den Stieh zu empfinden. 
Bei Stiehen in~s Septhm narium wehrt erab.  gein Romberg. Pnls 1167 regel- 
m~ssig. Arterien etwas rigide. HerztSne rein. Lungen ohne Besonderheit. 
Leib weieh 7 anseheinend nieht druekempfindlieh. Gang mit gebeugten Knien~ 
sehl/irfend 7 doeh sieher. Urin ohne Eiweiss und Zucker. 

Patient sitzt in sieh versunken auf dem Stuh!! zittert: grimassirt 7 reagirt 
moist garnieht auf Ansprechen~ befolgt Auffordernngen nieht, spielt zuweilen 
mit Daumen und Zeigefinger, als ob er Peehdraht macht. Sagt auf Befragen: 
7~Ieh weiss nicht". 

25. Ngrz. Liegt zu Bert, sprioht nicht, sehr ablehnend gegen alles. Hat 
seit mehreren Tagen nieht gegessen. Sondenffitterung. 

26. M~irz. Heute wieder Sondenf/itterung. Hat sieh nicht gestr~iubt. Steht 
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dann auf~ zieht sieh an. Geht naeh seinem Bett% legt sich. Steht 11/2 Stunden 
sp/~tor auf~ um auf's Closet zu gehen. F~illt dabei plStzlieh urn: Exitus. 

Section: Sch~deldaoh sehr dick~ viol Diplo% mgssig sohwer. Pie glatt. 
Im Sinus long. ziemlieh viol sehwarzes d/innflfissiges Blur. Pie milchig ge- 
tr~ibt~ verdiokt~ durch Fitissigkeitsansammlung stark abgehobon 7 l~isst sieh in 
Fetzen abziehen. Gyri ohne Besonderheit. SuM klaffen etwas. Nerven an 
der Basis frei. N. optieus reohts sehmal. Arterien starrwandig. Bei Ab- 
trennung der hinteren Wand des reehten Bulbus mit der Papille zeigt sich der 
GlaskSrper zu einer festen briiunlichen~ knoeheniihnlichen Substanz vergndert. 
Rfiekenmark ohne Besonderheit. tIyper~imie der indurirten Niere mit zahl- 
reiohen flaehen Narben. Sehr starkes LungenSdem. Geringer Pleuraerguss. 
Pleuraspitzensehwielen beiderseits. Narbo des linken Unterlappens mit 
darunter liegendem erbsengrossen l(alkkorn. Fettdurohwuoherung des reehten 
Ventrikels and subendoeardiale Pettlappeu. Fensterung der Pulmonal- 
klappen, Yarix im reehten Vorhof mit Phlebolit. Verdichtung der Nitralklappen- 
r~nder und der SehnenNdlen~ Fensterung der Aortaldappen. Vorwaehsung und 
geringe Herabsinkung derselben. Chronisehe Endoarteriitis der Aorta. Un- 
regelm~issiger Defect dos linken Kehldeckelrandes. Vorkalk N Bronehialdriisen. 
(?allertkropf. Kleine indurirte [~eber. Sehlaffatrophisehe Milz., Kleine Blutung 
im D/inndarm und Coecum, Thromben und Phlebolithen im Plexus vesiealis. 

Hi rn r inde .  

Mit T o l u i d i - n b i a u f g r b u n g . ,  3. S t i r n w i n d u n g :  .Die ~anglien- 
zelien zeigen ste!lenweise atrophisehe Ver~inderling~ stellenweise homogene 
Sehwellung. Die GeNsse strotzend geffillt, die Capillaren vermohrt. Viol 
Trabantzellen um die: Ganglienzel~en. Im perivaseul~iren Raum Gliakerne 
wenig vorhanden. 

N a e h W e i g e r t- P a 1: Die Tangentialfasern sind stellenweise etwas ver- 
mindert~ stellenweise gut erhalten. Die supra-und ihtei:r~diiifen Fasern auch 
etwas gelichtet. 

N a e h B i e l s c h o w s k y :  Die Fibrillen sind in der ersteu Sehiehtim 
Vergleieh mit normalom Pr~iparat etwas vermindert. Die kloinen und grossen 
Pyramidenzellen haben moist die ~iussere Form gut erhalten~ doeh hat der 
Kern sioh intensiv sehwarz gef~rbt~ un~d die Fibrillen dos Zellleibes sind stark 
zerfallen. Es giebt Pyramidenzellen ~ welehe im Zellleib Vaeuelen haben odor 
blass verfgrbt und gar keinon Kern haben. 

Nach van Gieson :  Um die Gefs m~issige rundzellige Anhiiufung. 
Vordere  C e n t r a l w i n d u n g .  Nach T o ! u i d i n b l a u f i i r b u n g :  Die 

kleinen Pyramidenzellen zeigen steilenweise atrophisoho u Die 
grossen Pyramidenzen und B o e t z'schon I~iesenzellen stellen theilweise homo- 
mogene Schwellung dar. Gefgsse vermehrt und gef~llt. Wenig rundzellige An- 
hgufung um die Geffisse. Viel Trabantzellen um die Ganglienzellen. Endothel- 
und Adventitiakerne gewuchert. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die Fasern sind im AIlgemeinen gut erhalten, 
stellenweise etwas vermindert. Aufquellung der Fasern stiirker als normal. 
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Nach B ie l schowsky :  Die Fibrillen sind in der ersten Sehicht meist 
klein zerfallen, Die Pyramidenzellen haben hier und da die Forts~ttze ver- 
loren oder abgehacltte. Sonst Zeilveriimderung wie in der 3. Stirnwindung. 

Nach  van Gieson:  Die Capillaren gefiillt. Sonst wie in 3. Stirn- 
windung. 

t l in te re  Cen t ra lwind t tng .  Mit T o l u i d i n b l a u f ~ r h a n g :  Die 
mittelgrossen Pyramidenzellen haben sich dunkel blau gefiirbt. Die Spitzen- 
fortsgtze sind auf weitere Streeken verfolgbar und manchm~l geschlgngelt. Sonst 
haben sie sieh wie Schatten verf~rbt und verjiingt. Die Ganglienzellen zeige~ 
hier und da homogene Schwellung. Die Advontitia- und Endothelkerne sin4 
stellenweise gewuchert. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die Markfasern sind stelienweise etwas ver- 
mindert. Die radi~iren Fasern sind ziemlich stark aufgequollen und gelichtet. 

Nach B ie l s chowsky :  Die extraeellul~reu Pibrillen sind in der erstea 
Schieht stellenweise ziemlich stark vermindert, stellenweise sehr gut erhalten~ 
in der zweiten Schicht auch klein zerfallen und stark abgenommen. 

Die kleinen und grossen Pyramidenzellen haben die gut erhMtene ~ussere 
Form 7 doeh sind sie schwarz gef~irbt und die Pibrillen des Zellleibes in hSrnige 
Massen zerfallen. 

Nach van Gieson:  Wie in der vorderert Centralwindung. 

F i s s u r a  ca lea r ina .  Mit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g :  Die Ganglien- 
zellen zeigen stellenweise Chromatolyse und der Kernistin die Peripherie geriiekt. 
GeNsse verdickt; under Gef~sswaM findet man Pigment. TheilweiseEndothel- 
kerne gewuehert. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die Markfasern nieht vermindert; abcr sie sind 
viel ldeiner als normal: zerfallen und aufgequollen. 

Nach B ie t s chowsky :  Die Fibrillen sind in der ersteu Schicht in 
Bmehstiieke zerfallen. Die Yer~nderungen der Ganglienzellen wie in der 
hinteren Centralwindung. Die Solits zeigen manchmal kleine helle 
Stellen im Zellleib. 

N a c h v a n  Gieson:  W i e i n d e r 3 .  S t i r n w i n d u n g .  

Riickenm~rk. 

Ha, lsmark.  Mit To l u i d i n b l a u f ~ r b ' u n g :  Die Gangtienzellen im 
Vorderhorn sind an Zahl etwas vermindert und zeigen Chromatolyse und 
Atrophie. Capillaren geffillt, Markzellen in tier Gef~isswand. 

N a c h  van Gieson:  Nichts'Besonderes; 
Naeh W e i g e r t - P a l :  Die Fasern sind im oberen Theft der Goll%chen 

Striinge etwas gelichtet. 
Nach Marchi :  ohne Besonderheit. 
Brus tmark.  Mit T o l u i d i n b l a u f S r h u n g :  Die Ganglienzellen in 

tier C iarke'sohen SSmle zeigen centrale Chromatolyse und homogene Sehwel- 
lung. Uebrige "/eriinderungen wie im Halsmark. : 

Naeh W e i g e r t . P a l :  Die Markfasern sind in den Goil'schen Str~ngen 
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etwas vermindert. Die Pasern~ welche aus hinterenWurzeln in die Clarke~sehe 
Siiule ausstrahlen~ an einer Seite etwas abgenommen. 

Nach M'archi: Wio im galsmark. 
Lendenmark .  ? , l i t T o l u i d i n b l a u f S r b u n g :  Die Vergnderungender 

Ganglienzellen wie im Brustmark. l~,larkzellen in tier Gef~sswand. 
Nach van Gieson:  Glia in den ginterstr~ngen granulirt. 
Naeh We ige r t -Pa l  und Marehi :  Wie im Brustmark. 

F a l l  ~ .  

S. 6:. 7 Schifferstochter, 51 aahre alt~ wurde am 21. auni aufgenommen. 
Blutsverwandtschaft negirt. Eine Schwester mit 30 Jahren geistosl~rank 

in Friedrichsberg gestorben an Lungenentzfindung. ~.[ntter Sehlaganfall, ge- 
l~ihmt. Yater 1888 gestorben 7 Wassersucht. 3 Brfider und 2 Sohwestern ge. 
sund. Als Kind nie krank. In den letzten Jahren 5ffers an Erysipel gelitten, 
am Fuss. In der Sehule gut gelernt, fleissig. Ueber erste Nenses nichts be- 
kannt. Seit ca. ,5 Jahren Menopause. Klagte viel 5ber den Magen. Immer 
ruhig. Seit Tagen unruhig, spricht viel und laut, klopff fort, w~ihrcnd auf den 
Tisch. Schreibt alles duroheinander. Spricht viel veto Heirathen~ hat frfiher 
nit davon gesproehcn. Spricht yon ihrem Brfiutigam~ hat aber keinen. Die 
Nachbarn h~itten sie beleidigt. AngehSrigo seien an der Thiir, man solle sic 
herein ]assen. Spricht von 12000 Mk., die sic hab% und yon ihrem Brautkleid. 
Seit drei T~gen zu Bett. Bis damn gearbeitet. Seit 2 Tagen nichts gegessen: 
Dtirfte nichts essen, denn sonst bet~omme sie Strafe. Sehr schlechter Schlaf 
und Stuh]gang. (~,u hier?) Krankenhaus Kiel. Zeitlieh nicht orientirt. F~ingt 
an zu erz~ihlen~ spricht ~'on ihrem Liebsten. Spricht andauernd sehr ]aut. 
Pupillen sehr eng. R/L @ 1. minimal. Heitere Stimmung. 

2. Juli. In der Nacht gut geschlafen~ wegen Nahrungsverweigerung 
Sdndenffitterung. Heute ruhiger, 

Status: Graciler Knochenbau, schlaffe Nusculatur. ])iirftiger Ernghrungs- 
zustand. Blesses verfallenos Aussehen. Schiidel auf Druek und Beklopfen nicht 
empfindlieh, geine Kopfnarbe. Pupillen: Miotiseh verzogen, t~/L --[- minimal. 
Augenbewegung frei. VII 1. ~ r. Zunge gerade, zittert, stark belegt, starker 
Foetor ex ore. Gebiss defect. Spraebe ohne articulatorische StSrung. Leichter 
Tremor manunm. Keine MotilitiitsstSrung. Gelenke fl-ei. ~leehanische Erregbar- 
l~eit leieht erhSht. Leiohtes vasomotorisches Nachrbthen.. 

Patellarreflex lebhaft, gein Patellarclonus. Achilles lebhaft. Kein Fuss- 
clonns. Zehen plantar. Gang sieher. Kein Romberg. Sensibilitg, t, soweit zu 
priifen, ohne grSbere StSrung, Sehmerzempfindung normal, M~ssiger Sehntir- 
thorax. Lungen ohne Besonderheit. Leiehtes Emphysem. tIerzd~impfung nicht 
vergrbssert. TSne rein. Puls regelmiissig~ 80. Arterien etwas rigide. Abdo- 
minalorgane ohne besondere Beschaffenheit. Urin ohne Eiweiss und Zucker. 
Als sic zum Closett geffihrt wird, Ohnmachtsanwandlung. Puls klein. Isst 
uicht~ wird gef/ittert. 

22. Juli. In tier Nacht zeitweise sehr laut. Sprieht viel vet sich hin. 
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Hat nur einen Becher Milch genommen, Sondenfiitterung. Abends 39~5 o ohne 
naehweisbaren Grund. Isst nieht. Fiitterung moistens erbrochen. 

23. Juli. Andauernd Fieber. Spricht unvorst~ndlich und unzusammen- 
hi~ngend vet sich hin. Abstinirt. 

25. Juli. Fieber ira F~fiekgang. Spuekt sehleimig-eitriges Sputum aus. 
Spricht unverst~ndlieh vor sich him Isst nicht. Sondenfiitterung. Unsauber. 

28. Juli. Wiecter hohes Fieber. R/L. @.  Sonst unvedindert. Linke 
Unterbauohgegend seheint druekempfindlieh. 

29. Juli. Andauernd hohes Fieber. L. Handgelenk gesehwollen, sehr 
stark sehmerzbaft auf Druek und Bewegnng. Verband. Ruhigstellung. 

30. Ju l i .  Links Fussgelenksgegend gesehwollen, auch Dorsum pedis 
nimmt an der Sehwellung theft. Am Malleolus int. Haut leieht gerSthet. Druck 
schmerzhaft. Alkoho]verband. verfallenes Aussehen. Apathiseh. Sprieht un- 
verst~ndlieh vor sich hin. l~uft 5fters ,~Helene% Durchfall~ sehr unsauber. 
Abstinirt. Sondenfiitterung. 

1.August: Beide Ellbogengelenke gesohwoUen, auf Druok undBewegungen 
sohmerzhaft. Andauernd hohes Fieber. Jammert. Sprieht unverst~indlieh vet 
sieh hin. Abstinirt. Unsaubor. 

2. August. u Aussehen. Mittags Puls kaum f/ihlbar. Campher- 
injection, tterztSne rein. 6 Uhr 30 Min. Abends Exitus. 

Section: Sehiideldaeh diinn~ durehscheinend. Dura glatt. [m Sinus 
longitud. Ziemlieh viel blutige serSse Fliissigkeit. Beim Abziehen der Dura 
fliesst viol Ftiissigkeit ab. Pia leioht getrtibt. Gyri und Sntei, Gef~isse und 
Nerven frei, tl,~ekenmark aueh frei. Pleuritis. Alter sehwieliger Herd in der 
linken Lungenspitze. Hypostase beid er Unterlappon. Beginnende eitrige 
Pleuritis. Im Herzbeutel ca. 50 cem eitrige Fiiissigkeit. Chronisehe Gastritis, 
Septisehe Milz. 

Grossh i rn r inde .  

3. S t i r n w i n d u n g :  Mit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g :  Die Pyramiden- 
ze]len zeigen stellenweise homogene Sehwellung odor sic sind wie Sehatten 
verfgrbt und haben gar keinen Kern. Die Gefgsse bis in die Capillaren gefiiilt. 
ttier und da die perivaseuli~ren Rfume erweitert( darin Rundzellen angeh~iuft. 
Stellenweise kleine Blutungeu. 

Naeh W e i g e r t : P a l :  Die Tangentialfasern sind in der 1. Sehicht stark 
vermlndert; fibrige Fasern aueh stark vermindert~ theilweise deutlieh aufge- 
quollen. 

Nach B ie l sehowsky :  Die extracellul~ren Fibrillen sind i n  kleine 
Stiioke zerfallen~ stellenweise stark vermindert. In der "2. Sehieht auch stark 
geliehtet. Die Ganglienzellen sind meist gut erhalten~ der Kern ungef~irbt und 
die Spitzenfortsgtze lunge verfolgbar. Die Fibrilten des Zellleibes und der 
FortsS~tze ergeben ein Mares Bild. Hier und da giebt es Gauglienzetlen. in 
denen die Pibrillen in kSrnig e l~Iasse zerfallen und mehrere kleine helle Stellen 
zu finden sind. 

N a e h v a n G i e s o n: Capillaren geftillt ; Endoth elkerne granulirt. 
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]~{it T o l u i d i n b l a u f ~ r b u n g :  Vordore C e n t r a l w i n d u n g :  Wiein 
tier 4. Stirnwindung. 

Naeh W e i g e r t - P a l :  Die Markfasern sind in der 1. Schisht im Ganzen 
in kleine Stfieke zerfallen, theilweise aufgequollen und stark vermindert. Die 
Pasern, welehe sshr/ig nnd quer laufen, haben in der .0.--3. Schicht auch stark 
abgenommen. Die radii~ren auch stark geliehtet. 

Naoh B i e l s c h o w s k y :  Die extraeellulSzen Fibrillen sind in der 1. his 
2. Sehicht mittelstark zerfatlen. Die Pyramidenzellen haben gut erhalten% 
5mssere Form s die Fortsgtze sind verloren oder wie abgehaekt. Der Kern hat 
sieh stark tingirt; die Fibrillen des Zellleibes sind in l~Srnige Masse nmge- 
wandelt. Die Beetz 'sehen I~iesenzellen~ in denen die Fibrillen in Stii&e zer- 
fallen sind, tragen im Zellleib unregelmiissige LScher. 

Nach van Gieson :  Stellenweise sind die Gliakerne um die Gefiisse ziem- 
tich stark angeh~tuft. 

H in t e r e  C e n t r a l w i n d u n g :  Mit T o l u i d i n b l a u f ~ i r b u n g :  Wie in  
der 3. Stirnwindung. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Wie in der vorderen Centralwindung~ aber etwas 
sehwgcher. 

Naeh B i e l s e h o w s k y :  Die extracellulS, ren Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Sehicht mittelstark vermindert. Vergnderungen der Ganglienzellen wie in 
tier vorderen Gentralwindung. 

H a l s m a r k :  Naeh W e i g e r t - P a l :  DieMarkfasern sind etwasum das 
Sept. post. geliehtet. 

N a e h M a r e h i:  Kerne bemerkenswerthe Vergnderung. 
B r u s t m a r k :  Naeh T o l u i d i n b l a u f g r b u n g :  In beiden VorderhSrnern 

finder man nur einige diffus blass verfSzbte Ganglienzellen, sonst garnichts. 
In den Clarke 'sehen Siiulen sind die Ganglienzellen an Zahl stark vermindert~ 
die noeh iibrig gebliebenen Zellen zeigen centrale Chromatolyse oder homogene 
Schwellung. Ependymzellen gewuehert. 

Nach van Gieson :  Wie im Halsmark. 
Naeh  W e i g e r t - P a l :  Die Fasern~ welche aus den hinteren Wurzeln in 

die Clarke~schen Sfiulen efnStrahlen~ sind vermindert auf einer Seite. 
Nach March i :  Wie im Halsmark. 
L e n d e n m a r k :  M i t T o l u i d i n b l a n f i i r b u n g :  FastwieimBrastmark.  
N a c h  van Gi es on : Glia in der weissen Substanz inselfSrmig gewuehert. 

Corpora amylacea. Es giebt Ganglienzellen, bei welohen an seiner Ansatzstelle 
der Spitzenfortsatz wie unterbroehen wird durch eine helle Zone. 

Nach van G i e s o n :  Wiein  der vorderen Centralwindung. Hier und da 
kleine Blutungen. 

F i s s u r a  c a l c a r i n a :  Mit T o l u d i n b l a a f g r b u n g :  Wie in der 
3. StirnWindung. 

Nach W e i g e r t - P a l :  Die Vergnderungen wie in der vorderen Central- 
windung, abet schwiicher. 

Naeh B [ e l s c h o w s k y :  Die extraeellnliiren Fibrillen sind i n d e r  I. bis 
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3. Sehiekt stark vermindert. Die Yeriinderong der Ganglienzellen wie in der 
vorderen Oentralwindung. 

Naeh van Gieson:  Wie in dor hinteren Contralwindung. 

Rt ickenmark.  

Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g :  Im Halsmark sind die 6anglienzellen 
im Allgemeinen vermindert~ zeigen Pigmentdegeneration und Chromatolyse. 

Naeh van Gieson:  Die Ganglienzellen haben an ZahI stark abge- 
nommen. Die Glia ist in den Hinter- und Seitenstriimgen inselfSrmig gewuehert. 

Nach Weige r t -Pa l :  Die Markfasern sind in den Hinterstriingen un- 
rogelmiissig~ in don peripherisehon Theilen der Seitenstriinge etwas geliehtet. 

Naoh Marchi wie im Halsmark. 

F a l l  9 .  

J. L.~ 45 Jahr% KSchin 7 wurdo am 18. October 1905 aufgenommen~ war 
am 24. April 1906 gestorben. 

Hereditiit. Als Kind Masern~ sonst immer gesund. In der Schule gut 
gelernt; stets sehr heiteren Temperaments. Mit 16 Jahren erste Mense% regel- 
m~issig, ohne Beschwerde. Frfiher bloichstiGhtig. Hat eigentlich immer bleieh 
ausgosehen. Naeh der Sehule in Stellung, dann KSchin. Seit 5--6 Jahren 
selbststiindige KSehin. Mutter gestorbon an Gelonkrheumatismus~ 64 Jahr% 
Vater gestorben an Lungenblutung, ca. 61 Jahre. 1893 Alagenbluten, leieht. 
Seit 15. August vorgnfigt und heiter, aber etwas matt und elend, klagte 
fiber Druek im Nacken und Kopf, Sehmerzon in den AugenhShlen, Ohren- 
sausen. Im September heftiger Breehdurehfall~ der sic sehr sehw~Leht% ging 
aber naGh einigen Tagen voriiber. 

8. September auf einer Hochzeit sehr vergniigt~ lachte auffallend viel~ 
redote viol fiber dasselbe; 2 Tage nachher lachte Me noch viol. Dann wurde 
sic still~ in sigh gokehrt. 13. September Abends beim Abendbrot griff sic 
sich plStzlieh mit der Hand an den Kopf: ~,0~ mein Kopf~ mein Kopf 7 ich kann 
night mehr donkon~ wenn ieh doeh bless nioht wahnsinnig worded% Dann 
jammerte si% sic babe keine Wohnung~ mfisste auf der Strasse liogen~ miisste 
verhungern und erfrieren. Wurde zu Bert gebraeht. Am andern Morgen wieder 
Mar: Arzt wurde geholt~ verordnete Medicin. 14.--15. September ganz klar 7 
am Abend jammerto sic wieder. War ganz traurig. KSnne nicht mehr leben~ 
miisste sich crtranken. Anfangs weehselten diese Klagen mit vSlliger Klarheit, 
spater blieben andauernd die Klagen. ~,Habe keine Sachen, keine Papiere, bin 
nirgends angemeldet; und das ist ein grosses Yerbreehen. Bin unglfieklich 
und verloren~ bekomme grosse Strafe, sell in's Gefiingniss~L Schlaf und Appetit 
schleeht. Stuhlgang regelmiissig. Verhielt sich immer ruhig. Seit 2 Jahren 
Climacterium. 

Status: 18. October wird sie yon der Schwestor gebraeht. Geht ruhig 
auf die Abtheilung. Graciler Knoehenbau~ miissig entwiekelte Museulatur~ 
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geringer Ern~hrungszustand. SchSAel a uf Druck und Beklopfen nieht empfind- 
lich. Keine Druckpnnktc. Pupillen unter mittelweit 7 gleich rund. 

R/L @ R/C -}- A. B. frei. 
Znnge gerade, zittert nicht, stark belegt, Gebiss defect. Ganmen gleich- 

m~ssig gehoben. Spraehe ohno StSrung. Leiehter Tremor manaum. Quin- 
quaud @. Keine NotilitiitsstSrung. Gelenke frei. Meohanisehe Muskelerreg- 
barkeit nieht erhSht. Leichtes vasomotorisches NachrSthen. Patellarreflexe 
sehr lebhaft. Patellarclonus nicht vorhand en. Achilles -l-. Kein Pussclonus. Zehen 
plantar. Gang sicber, l(ein t~omberg. Sensibilitiit ohne StSrut~g. Lungen 
und Herz ohne Besonderheit. Pals 80~ regelm~issig, otwas klein. Urin ohno 
Eiweiss und Zucker. Zeitlich und 5rtlieh orientirt. AengstIieher~ trauriger 
Stimmung~ sitzt etwas starr mit ~ngstlichem Gesichtsausdruek da~ antwortet 
nur mit leiser Stimme; sehr ]angsam in allen ihren Bewegungen. 

22. October. Verh~tlt sich ruhig. Aeussert spontan nichts. Sehr ge- 
driickter Stimmung. lsst ziemlieh gut. 

26. October. Gegen Abend voriibergehend 5~ngstlieh. Sehr gedriiokter 
Stimmung. Spraoh spontan nichts. 

28. October. Sehr ~ngstlich, fortw~ihrend aus dem Bert. Naeh Dauerbad 
etwas ruhiger. Isst wenig. 3littags mitunter Erbrechen. 

3. November. Aengstlieh. Jammert leise. Leib aUfgetrieben, druek- 
empfindlich~ his zum Nabel D~impfung. Auf hohen Einlauf Stuhl. Auf 
Katheterisation I/2 Liter Urin. 

7. November. Andauernd sehr gedr(ickter Stimmung. Aengstlieher 
Affect. Sitzt aufreeht im Bett. Ddingt arts dem Bett. Starre Haltung. Auf 
Katheterisation 1150 csm Urin, Eiweiss in Spuren~ keine Cylinder. 

11. November. Immer noch iingstlich. Urinlassen ersehwert. Isst in 
den letzten Tagen wenig. 

35. November. Andauernd ~ingstlieb~ unruhig, 15sst spontan Urin. Isst 
sehr wenig. 

26. November. Spuckt heute Mittag alles ihr mit dem L5ffel gereichte 
Essen auf die Erde. Sondenftitterung heute Mittag. 

30. November. Isehuria paradoxa. Urin stark ammoniakaliseh riechend 7 
stark alkalisch~ enthg~lt Spuren Albumen. 

16. December. Liegt ruhig zu Bett, gedriiekter Stimmung, sprieht nieht. 
Niisst ein. 

24. December. Erbrieht seit 3 Tagen alles~ was ibr mit der Sonde ge- 
reieht wird. NS~hrklystiere nicht gehalten. 

39. December. I(ochsalzinfasion. 
l l .  Janaar 1906. Auf Magenspiilung wird Fiitterung ohne Erbrechen 

vertragen. Verhglt sieh vSllig ruhig. Spriebt nicht. NS~sst h~iufig ein. 
l~t. Januar. Abends Temperatur fiber 39~ C. ohne nachweisbaren Grund. 
15. Januar. Heute fieberfrei. Erbl'icht die F/itterung trotz Magenspfilung. 

Spricht nioht~ liegt wie starr im Bett~ maeht kaum eine Bewegung~ zeitweise 
unsauber. Untersuchung des erbroehenen Mageninhalts: Freie Salzsiiure in 
Spuren. Gesammtaeiditgt 0~03 pCt. Milohs~iure 0. 
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16. Februar. Antwortet auch auf Fragon fast immor mit ,Nein". In don 
lotzten Tagen Sondenfiitterung nioht nSthig, trinkt die ihr gereiehte Fiittorung. 

22. gebruar. Etwas theilnehmender. Yerweigort festo Nahrung~ trinkt 
ihre Fiitterung. Fiihrt heute den Beeher selbst an den Mund. 

3. M~irz. Isst allein wenig. Befolgt einzelne Aufforderungen. Antwortet 
auf Fragen mit Ja odor Nein. 

6. MS~rz. Abends traurig~ ~ngstlich 7 weint, es scion schwarze M~inner da. 
1~2. M~irz. Weint 5fters. Glaubt, Mgnner zu sehen. 
22. MSorz. Morgens sehr laut. Injection. Niisst dauernd ein. Sehr un- 

sauber. Abends 40 0 C., Fiober~ Durchfall. Innero Organe ohne Besonderheit. 
Weint und jammert viol. 

24~. Miirz. Remittirendes Fieber ohne nachweisbaren Grund. VSllig 
ruhig. Spricht nicht. Iss t  sehr wenig. 

27. M~irz. Fieberfrei. Verfallenes Aussehen. Isst wenig. Beginnender 
Deoubitus. 

8. April. 
nnsauber. 

12, April. 
13. April. 

Elender~ verfallener Ausdruek. Trinkt dis Fiitterung. Sehr 

In den letzten Tagen wioder Fieber. 
Starker eitriger Ausfluss aus  dem rechten 0hr. Die Unter- 

suchung ergiebt eine alto ehronisehe MitteIohreiterung. Vcrfallenes Aussohen. 
Apathisch~ somnolent. 

23. April. Puls ]angsam, irregulgr. 
24. April, Temperatur 410 C. 7 Puls nicht fiihlbar. Morgens 9 Uhr 

30 Minuten Exitus lctalis. 
Section: Sehiidel ziemlich dick und sGhwer. Dura nicht gespannt. Im 

Sinus long. wenig fliissiges Blut. Pin leicht getriibt~ rechte Hemisphiire mehr 
als links. Gyri und Sulci ohne Besonderheit. Ependym im 4. Ventrikel gra.- 
nutirt. Kleine% stark getrfibtes Herz. Fensterung der herabgeriickten Aorten- 
klappen. Fettige Fleeknng dcr Aortaintima. Geringe fibrin5se Pleuritis. 
Eitrige Bronchitis des Untcrlappens. LungenSdem. VSllig glatter Zungen- 
grund. Atrophisehe Leber und Milz. Zahlreiche Blutungen dsr Blasen- 
schleimhaut. 

G r o s s h i r n r i n d e .  

Mit To lu id inb l au f~ i rbung .  8. S t i r n w i n d u n g :  Es giebt Pyra, 
midenzellen, welche zwischen gesunden Zellen sich ganz blass verfitrbt haben~ 
deren Kerne sich zu Stfibchen verjiingt haben oder welche wie Schatten um- 
gewandelt sind~ in deren Peripherie sp~rliche Nisslk5rper liegen. Es giebt 
Ganglienzellen~ welche die Fortsiitze verloren hab~n und rundlich angeschwollcn 
sind~ deren Kern blasig aufgequollen ist~ deren KernkSrperehen intensiv blau 
gef~rbt ist. Man findet aueh Pyramidenzellen, welche duakelblau gef~irbt~ 
deren Fortsgtze auf weitere Strecken verfolgbar sind. 

Die kleinen und mittelgrossen Gef~sse bieten in den intervasculiiren und 
perivasculiiren giiumen massenhaft rundzellige Infiltration. An der Gefgss- 
wand findet man rothgelbliehes odor gelbgriinliches Pigment. Endothel- 
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und Adventitiakerne sind theilweise stark gewuehert: besonders an den 
Capillaren: daher sieht es aus: als ob die Capillarlumina mit denselben ganz 
gefiillt seien. Stellenweise zeigen die Gef/isse Verdickung. In der oberon 
Rindenschieht finden sich viol St~behenzellen. In dor Pia kann man aueh 
starke Infiltration eonstatiren: besonders auf der Grenze des Rindensaumes: 
we die Pia mit dem Rindensaum verwacbsen ist. Die Piagefasse sind 
auch stark infiltrirt~ Endothel- und Adventitiakerne gewuchert. In der Gef~ss- 
wand sind Plasmazellen gruppenweise vorhanden. 

Naeh W e i g e r t - P a l :  Die Tangentialfasern sind mittelstark verminder% 
stellenweise sind sie perlschnurartig aufgequollen. In der 2. 7 3 ,  4. Schicht 
haben die supra- und interradi~iren Fasern bedeutend abgenommen~ besonders 
die ersteren. Radii~re Fasern ouch aufg'equollen~ ihr Rand ist ziekzachfSrmig. 

N a ch Bi el s c h o ws ky: Die extraeelluliiren Fibrillen sind in der 1. Sehieht 
stark verminder% bier und da als kleine Stficke vorhanden, in der 2. bis 
3. Schiebt sind die Fibrillen auch stark vermindert~ die radi/iren Fasern aueb. 
Die Pyramidenzellen sind theilweise diffus dunkel gef~rbt und lassen keinen 
Unterschied zwisehen Zellleib und Kern erkennen; der Spitzenfortsatz zeigt an 
der Ansatzstello punktfSrmige Fibrillen: auf weitere Streeken sind seine 
Fibrillen mit einander verbacken~ manchmal geben einzelne Fibrillen ein klares 
Bild. Stellenweise giebt es Ganglienzellen~ welche blass verf~irbt m~d in denen 
nut die KernkSrperchen noch schwarz tingirt sind. Die Fibrillen des Zellleib~ 
sind stark zerstSrt. 

Zwischen den ver~inderten Ganglienzellen finden sich hier and da ge- 
sunde Zellen. Stellenweise haben die Pyramidenzellen die Forts~itze verloren~ 
besonders sind die kleinen Pyramidenzellen schwarz gef~rbt und moistens fort- 
satzlos. Es giebt Pyramidenzellen: welehe blass verfiirb% in deren Zellleib zer- 
fallene Fibrillen als kSrnige Masse zerstreut vorhanden sind~ deren Kern ver- 
loren: deren Spitzenfm'tsatz an der Ansatzstelle abgetrennt ist~ and we sich auf 
weitere Streeken noah ein klares Fibrillenbild zeigt. 

Nach van G ie son :  Die Gefgsse zeigen starke Infiltration. Die kleinen 
P~undzellen sind moist in den intervaseul~[ren R~iumen stark angehguf~, nicht 
viol in der Umgebung der Gef~sse. Im Vergleich zu den Gliakernen sind sie 
viel kleiner. 

Vordere  C e n t r a l w i n d u n g :  Mit T o l u i d i n b l a u f i ~ r b u n g :  Die 
Pyramidenzellen haben fast alle Fortsiitze verloren, sind rundlich odor ova[ 
umgestaltet. Der normale Bau tier Zellschiehtung in der Rinde ist ganz ver- 
waschen. Theilweise giebt es Pyramidenzellen, welcbe stark angeschwollen~ 
sehr blass verfiirb% mit feinen zerfallenen Massen gefiillt sin(t, deren Is 
nieht erkennbar sind. Theilweise ergeben die Pyramidenzellen homogene 
Sehwellung. 

Die Beetz 'schen giesenzellen haben sieh blass verf~rbt und zeigen dour- 
lithe Chromatolyse. Veriinderungen der Gef~sse wie in der 3. Stirnwindung~ 
aber noeh hoehgradiger. An der Oef~sswand findet man massenhaft Plasma- 
zellen. In der typisehen Form, wie sie Vogt schon beschrieben hat~ bieten sie 
einen centralen Her dar; der Kern ist moist excentrisoh; seine Form rund: ovai 
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und chromatinarm. Die Kernmembran ist scharf blau gefS~rbt. Das Protoplasma 
dos Zollloibes blass rSthlich gefg~rbt, nicht kSrnig. 

Es giebt Plasmazelien, deren Centralhof netzartig ist odor blasso blau- 
rSthliche Klumpen zorstrout erkonnon lgsst. Manehmal erscheint alas Chromatin 
dos Korns netzartig. Dot helle Hof ist manehmal an einor Seite des Zellleibes 
oder um den Kern herum odor auf beiden Seiten des Kerns vorhanden. Des- 
wegen zeigt der Kern Halbmondl'orm~ ~hnlich wie die Malariaplasmodien. 
Stellenweise sind die Capillaren verdickt. Markzellen an der CJefiisswand. 

Naeh W o i g o r t - P a l :  Die l~Iarkfasern in der ersten Sehieht stark vor- 
mindert~ stellenweise perlschnurartig odor spindelfSrmig angeschwollen. Die 
supra- oder interradiiiren Fasern auch stark vcrmindert~ die Radii auch. 

Naeh B ie l s chowsky :  Die Fibriilen sind in der orston Schicht klein 
zerfallen und etwas verraindert. Die grossen Pyramidenzellen haben stellen- 
weise ihre Fortsiitze verloren und sich stark schwarz gef/irbt, stellenweise ver- 
jfingt. Die kleinen Pyramidenzellen hahen Spitzonfortsatz~ welcher manchmal 
schdig vcrl~uft und sind stark schwarz tingirt. 

Es giebt grosse Pyramidonzelle% welche sich rundlich umgostaltet habe% 
in doren Zellleib die PibrilIen in kleine schwarze Massen umgewandelt sind~ 
deren Spitzenfortsatz versehm~ilert ist, wS~hrend die Pibrillen des Portsatzes 
noeh klar erkennbar bleiben. Die Beetz~sehen I~iesenzeIlen sind moist gut 
erhalten. 

Nach van Gioson:  Wio in der 3. Stirnwindung. 
Hin te re  C e n t r a l w i n d u n g .  Mit T o l u i d i n b l a u f g r b u n g :  Die 

Ganglienzellen zeigen stellenweiso atrophisehe Veriindorung~ stellenweiso homo- 
gone Sehwellung. Die Gefgssveriinderung wio in der vorderon Centralwindung, 
abor etwas schwgoher. 

Nach Woige r t -Pa l :  Die Fasern in dor ersten Sehicht sind stellen- 
~-eise stark vermindert. Sonst die Veri~nderungen wie in dor 3. Stirnwindung. 

Nach Bielsch owsky:  Die Pibrillen sind in der ersten Schieht stellen- 
weise stark~ stollenwoiso klein zerfallen nnd wenig vermindert. Die kleinen 
Pyramidenzellon haben langen Fortsatz und sind schwarz gef~rbt. Die Fi- 
brillen der Spitzenfortsiitze sind an dot Ansatzstelle kSrnig umgewandelt, auf 
weitere Streeken dann miteinander verbacken. Die grosson Pyramidenzellen 
haben stellenweise die Fortsgtze verloron und sich umgestaltet. Die Fibrillon 
des Zellleibes sind klumpig zerbroehen und die Kernmembran intensiv schwarz 
gefiirbt. Es giebt Oanglienzellen, welche schwarz gefgrbt sind~ deren Spitzen- 
fortsatz an der Ansatzstello total abgetrennt ist. 

Naeh van Oieson:  Wie in tier 3. Stirnwindung. 
F i s s u r a c a l c a r i n a .  /vIit T o l u i d i n b l a u f i i r b u n g :  Die Verg~nde- 

rungen der Ganglienzellen und der Gef~sse wie in den Centralwindungen: aber 
schw~eher. Mastzellen in der Gefiisswand. 

Naeh Weiger t -Pa l :  Die Tangentialfasorn sind in kurze St/ieke zer- 
broehe% mittolstark vermindert, die iibrigen Pasern aueh. 

Naeh  Bie l sehowSky:  Die extracelluliiren Fasern sind in derersten 
Sehieht mittelstark gelichtet, und die grSberen Fibrillen fast verschwunden. 
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Die kleinen und grossen Pyramidenzellen sind stellenweise sehwarz ge- 
fiirbt, haben ihre Portsgtze verloren, und die Fibrillen des Zellleibes sind 
kSrnig zerfallen; aber sie sind meist gut erhatten. 

Nach van Gieson: Hier und da sind die Capillaren verdicl~t~ sonst 
wie in der hinteren Centralwindung. 

R/iekenmark. 

Halsmark.  l~{it T o l u i d i n b l a u f g r b u n g :  DieGanglienzelten zeigen 
im Vorderhorn stellenweise centrale Chromatolyse and Pigmentdegeneration. 
Die Capillaren sind gefiillt, die Endothelkerne gewuehert. 

Naeh van Gieson: Die Capillaren verdiekt. Man finder 0orpora 
amylacea. 

Nach Weiger t -Pa l :  Die Narkfasern sind in dem hinteren periphe- 
risehen Theil der Seitenstrgnge geliehtet. Sonst keine bemerkenswerthe Ver- 
gnderung. 

Nach Marehi: Keine besondere Vergnderung. 
Brustmark.  Mit To lu id inb l au fg rbung :  Die Ganglienzellen der 

Clarke'schen S~iule zeigen eentrale Chromatolyse oder baben den Kern ver- 
loren und sich diffus blass verf~rbt. Auch die Ganglienzellen im Vorderhorn 
sind mehr weniger ver~ndert. Mastzellen an der GeNsswand. Ependymzellen 
gewuehert. 

Naeh W e i g e r t - P a l :  Die Markfasern zeigen keine besondere Ver- 
gndorung. 

Naeh Marehi und van Gieson: Wieim Halsmark. 
Lendenmark.  Naeh Toluid inblauf~i rbung,  van Gieson und 

l~larchi und Weiger t -Pa l :  Wie im Brustmark. 

Wenn ich die mikroskopischen Befunde der FKlle 1--8 kurz zusammen- 
fasse, ergiebt sich folgendes Resultat: Die Fibrillen, sowohl die extra- 
cellulSren, als die intracellul~iren, sind im Vergleich mit dem normalen 
Pr@arat in allen Gebieten der Hirnrinde entschieden vermindert. Selbst 
bei den Fallen, in denen die Fibritlen noch relativ gut erbalten sind~ sind 
sie viel mehr in kleine Sttieke zerbroehen, als normal. Auch in den Mark- 
faserpr~tparaten seheint es, als ob ein allgemeiner Ausfall vorhanden 
w/ire. We die Fibrillen stark abgenommen haben: sind die Markfasern 
meist starker geliehtet: mit geringffigigen Ausnahmen. Die Ganglien- 
zellen in der Hirnrinde zeigen atrophisehe Ver~nderang, homogene 
Sehwdlung, centrale Chromatolyse, selten Pigmentdegeneration und 
Vacuolenbildung. Besonders sind die Pyramidenzellen starker ~er~ndert 
als die fibrigen Ganglienzellen. Bei einigen F~tllen sind die Ganglien- 
zellen an Zahl bedeutend vermindert; die Gestalt der Zellen umgewan- 
delt und die FortsS~tze abgehackt oder ganz versehwunden. Abet im 
Allgemeinen ist die ~iussere Form der Ganglienzellen gut erhalten, 
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wlihrend der Kern~ die intracellulliren Fibrillen und die chromatisehe 
Substanz deutliche Veranderung darbieten. 

Beim Fibrillenpriiparat zeigen die Fibrillen in den Fortsi~tzen meist 
ein klares Bild: obgleich sie manchmal miteinander verbacken oder ver- 
klebt sind zu dicken sehwarzen Fasern; wi~hrend die Fibrillen des Zeli- 
]eibes in kleine Stiicke zerfallen sind, manchmal mehrere kleine helle 
Stellen enthalten. Die Ganglienzellen des Rfickenmarks~ besonders in 
der Clarke 'sehen Si~ule yon Brust- and Lendenmark~ stellen meist cen- 
trale Chromatolyse oder Pigmentdegeneration und Atrophie da U sin4 
sogar manchmal an Zahl bedeutend vermindert, bald auf einer Seit% 
bald auf beiden Seiten. 

Die Ganglienzellen im u zeigen die gleiehe Ver:imderung 
oder u Beim Weiger t -Pa l ' schen  Pr~parat sind die 
Fasern~ welehe aus den hinteren Wurzeln gegen die Clarke"schen 
Siiulen einstrahlen~ manehmal auf der einen Seite vermindert. Die 
Markfasern in der weissen Substanz ergeben nach Weiger t -Pal~  March.i 
wesentliche Verlinderung. Um die kleinen Geflisse und besonders um 
die Capillaren finden sich Rundzellen~ welche naeh Toluidinblauflirbung 
oder van Gieson  intensiv tingirt sind und fast stets die gleiche GrSsse 
haben~ deren Zellleib kaum sichtbar ist. Sie sind stark angehfiuft~ be- 
sonders um die Gef~isse der Markleiste oder in der Grenzschicht 
zwischen dem Mark und der Rinde. Solche Rundzellen findet man 
aueh  spltrlich in der Geflisswand. Stellenweise sind Endothel- und 
Adventitiakerne gewuchert. Pigment und Mastzellen an der Gefiiss- 
wand. Manehmal kleine Gefasse und Capillaren verdiekt und vermehrt, 
~Nur bei dem einen Fall (9) zeigen die Gef~isse in den inter- and peri- 
vasenlliren Ritumen starke entzfindliche Infiltration yon Rundzellen. 
An der Geflisswand lassen sich daselbst gruppenweise oder vereinzelt 
Plasmazellen eonstatiren. u Stlibchenzellen liegen in der Rind% be- 
sonders in der obersten Schicht. In diesem einen Fall hatte auch die 
Pin rundzellige Infiltration ergeben und war stellenweise mit dem 
Rindensaum lest verwachsen. Auf die Frag% ob es sich bier wirklicl~ 
um gatatonie gehandelt hat~ wird welter unten zurfiekgekommen. 

Die Trabantzellen sind in alien Fiillen in den pericelluliiren R~iumen, 
angeh~uft, manehmal in die Zellen eingedrungen. Die Gef~isse sind im 
Rfickenmark hier and da vermehrt und verdickt. 

Die Gliakerne sind manchmal in der grauen Substanz vermehrt. 
Die Gliawueherung in dec weissen Substanz ist unerheblich. Die 
Fibrillen el'scheinen in unseren F~illen durchweg vermindert~ manchmal 
starker in Stirnlappen~ manehmal in den Centralwindungen~ manchmal 
im Occipitallappen. Man kann aber keine topographische Abgrenzun~ 



Beitr~ge zur pathologisGhen Anatomie der Katatonie. 559 

treffen~ an welchen Stellen die Yer~nderungen am stiirksten seien. 
Ausserdem war zu eonstatiren, dass die Fibrillen vielfach in kleine 
Stiicke zerfallen and nieht wie normal auf weitere Strecken zu ver- 
fo]gen waren. Der Zerfall der Fibrillen erscheint in der 1.--3. Sehicht 
besonders stark. Ich habe aueh wie B i e l s c h o w s k y  und B r o d m a n n  
bei den extracelluli~ren FibriIlen die groben and feinen Fasern unter- 
schieden. Dieselben Fasern waren immer ill gleichem Grade gelichtet. 
Der Fibrillenschwund nahm yon der Tangeutialschicht nach don tieferen 
Schiehten bin ab. Die radiaren Fibrfl]en waren auch manehmal stark~ 
manchmal schwach geliehtet. 

In den Weiger t -Pa l ' schen  Pr'~paraten scheint ein ahnliches Ver- 
halten zu bestehen. Itinsichtlich der Starke des Faserschwundes 
war eine AbMngigkeit vom Alter der Krankea nicht zu erweisen. Da- 
gegen schien die Krankheitsdauer yon Einfluss zu sein. In unseren 
Fallen liess sich wenigstens constatiren, dass die Kranken~ welehe fiber 
2--5  Jahre an der Katatonie gelitten habea~ st~irkeren Fasernschwund 
darboten (Fall 1~ 3, 4 und 5)~ wahrend eine Krank% welche erst un- 
gef5hr einen Monat erkrankt sein sol]te (Fall 7) keinen so bedeutenden 
Fasernausfall erfahren hatte. Die Veranderungen der Ganglienzellen 
betrafen im Allgemeinen die Pyramidenzellen~ sowohl die kleinen wie 
die grossen. Dagegen batten die polymorphen Zellen wohl auch 
mancbmal mehr oder weniger Veranderungen erlitten 7 indessen 
im Allgemeiuen nicht so erheblich. Die Beetz~schen Zellen 
zeigten deutliche Veri~nderungen wie Chromatolyse oder homogene 
Schwellung. 

Ferner zeigten sie im Fibrillenpraparat deutliehe Vacuolenbildung 
odor mehrere kleine helle Stellea: welche dureh den Zerfa]l der Fibrillen 
entstanden schienen. Sonst hatten im Ffbrillenpr'~parat fast nile Pyra- 
midenzellen eine scheinbar gut erhaltene aussere Form and nur in 
einigen wenigen Gebieten waren sie deutlich umgestaltet, hatten ihre 
Fortsatze zum Theil oder ganz verloren. Dana war der ZellkSrper~ be- 
sonders der Kern~ dunkel gefitrbt and die intraeellul'~irea Fibrillen 
schienen stark zerstSrt. Oefters fanden sich auch bei dan anderen 
Pyramidenzel]en ausser den Bee t z~schen Riesenzellen im Zellleib mehrere 
kleine LScher. Die Fibrillen der Fortsi~tze waren verklebt; abet sie 
boten doch ein relativ klares Bild dar. 

Hier und da konn~e ich auch constatiren~ class der Spitzenfortsatz 
an der Ansatzstelle im ZellkSrper seharf abgetreimt~ abgeschnitten 
erschiea~ was B i e l s e h o w s k y  uad B r o d m a n n  sehon bei progressiver 
Paralyse beschrieben haben. 

Archly L Psycbeiatrie. Bd. 45. Heft 2. ~6 
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Bei Toluidinblauf~rbung boten die Ganglienzellen~ besonders die Pyra- 
midenzellen, meist ehronische Ver~nderungen dar. Im Fall 1, wo die 
Verltnderung der Ganglienzellen schwaeh war, zeigte sich vorwiegend 
homogene Schwellung. Die Anordnung der Ganglienzellen war meist 
gut erhalten und ihre Zahl nicht vermindert. Nur im Fall 4 erschien 
die Schichtung in allen Gebieten verwaschen und ausserdem die Fort- 
s'~tze der Ze]len abgehackt oder verloren gegangen. Die Ganglienzellen 
waren bier an Zahl entschieden vermindert. 

Beim Fall 3 konnte man nur in der vorderen und hinteren Central- 
windung eine u der Gangiienzellen und Zertriimmerung 
ihrer Forts~tze bemerken. Aueh im Fall 1 war vie]leieht die Anord- 
hung der Ganglienzellen in der vorderen Centralwindung verwasehen. 
Hinsichtlich der Ver~tnderungen der Ganglienzellen war etwas Charak- 
teristisches ftir Katatonie nicht zu erkennen. Die u welche 
hier beobaehtet wurden~ finder man bei anderen Psyehosen, wie pro- 
gressiver Paralyse, Dementia senilis u. s. w. wieder. 

Aueh der graduelle Unterschied der u gab keinen 
sicheren Anhalt~ um etwa eine Psychose yon der anderen abzutrennen. 
Bei unseren Katatoniekranken erreichten allerdings die Zellver~nderungen 
und der Faserschwund manchmal fast das Bild der progressiven 
Paralyse. 

Z a l p l a c h t a  hat geglaubt~ dass die Dementia praecox klinisch der 
Ausdruek eines toxisch oder toxisch-infectiSsen Processes ehroniseher 
~atur sei, die besonders die Gehirnrinde in ihren tieferen Absehnitten er- 
greife und am st~rksten in dem Frontallappen auftrete. Dieser Ansieht 
kann ich nach meiner Untersuehung nieht beipflichten. In meinen 
Pr~paraten war auf Grund der Zellver~nderungen yon einem solehen 
toxisch oder toxisch-infeeti6sefi Processe niehts festzustellen. Vielmehr 
betrafen die ehronischen Ver~nderungen der Zellen statt die tieferen 
Schichten mehr die Pyramidenzellen in der oberen Sehicht. Feraer 
kann ich nicht auf Grund meiner Befunde sagen~ dass der Frontallappen 
immer besonders stark afficirt worden sei. 

Die Trabantzellen waren gewShnlich deutlich vermehrt und in den 
pericellul~ren R~umen angehfiuft oder manchmal in den Zellleib ein- 
gedrungen, wie die Abbildung 1 zeigt. 

Betreffs der Gefftssveritnderungen gehen die Befunde der Autoren 
auseinander. Drey fus  hat beschrieben, dass die Geffisse etwas blut- 
reich waren~ ihre Wandungen nicht verdickt, die adventitiellen Lymph- 
r~tume nicht erweitert. Vogt hat gesehen, dass die Adventitia zellarm 
war~ das Pigment an der Geffisswand angeh~uft~ und in einem Falle 
die Gefasswand verdickt. C r a m e r  hat betont, dass in seinem Fall die 
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Gefasswand nicht sehr kemreich war, Endothelkerne sehmal, die Ge- 
fSsse vereinzelt in der Markleiste verdickt. 

In meinen Fiillen sind die Gefliss% besonders die kleinen und die 
Capillaren meist mit Blut geftillt, hauptsachlieh ]agen Rundzellen in den 
perivaseuliiren Raumen. Diese Rundze]len batten sich mi~ H~ima- 
toxylin und Toluidinblau stark tingirt~ ihr Protoplasma war kaum 
.sichtbar. Ihre GrSsse entspricht der yon Gliakernen. Diese Rund- 
~ellen waren manchmal um mittelgrosse Geffisse so massenhaft vor- 
handen} sogar an der Gef~isswand ziemlich vial angelagert~ dass es fast 
aussah, als ob sie entziindlicher iNatur seien~ aus den Lymphoeyten ab- 
stammten. Anfangs zweifelte ieh denn auch~ ob diese Zellen die Glia 
darstellten~ well die Gliakerne sonst, gewShnlich in Reihe dem peri- 
vascul~iren Raum der Gef~tsse anliegen und bei Anhaufung meist eine 
Seite bevorzugen~ seltener gleichm~ssig an beiden Seiten der Geffisse oder 
gar~ wie bei unseren Fiillen~ hart an der Geflisswand sich findcn. Ich habe 
aber die Priiparate der Falle 1--8 mit solchen yon sicherer progressiver 
Paralys% welehe mit Toluidinblau oder van Gieson gef~irbt waren~ verglichen 
und eineu deutlichen Unte,'schied gegen die Lymphocyten constatirt. Stellen- 
weise waren die Capillaren vermehrt. Hier und da babe ich Wucherung 
you Endothel- und Adventitiakernen gefunden. Pigmentanh~iufung habe 
ich auch an der Gef~isswand constatirt, sonst schien es sich in einem Fall 
nur um eine kleine Blutung in (tie perivasculare Lymphscheide oder iu 
das Grundgewebe zu handeln. Drey fus  land eine Verdickung der 

Gef~isswand~ ich babe in vier Fallen Verdickung der Gefasse constatirt. 
In zwei Fallen war das Alter 45--53 Jahre gewesen~ daher ist es aueh 
mi~glich, dass blosse Altersveranderungen vorlagen. In 2 anderen 
F~illen betrug das Alter dagegen 31 und 28 Jahre, sodass man yon 
Altersveriinderung nicht spreehen konnte. Auffallend war~ dass sich 
die Rundzellen in den perivascularen Raumen statt auf einer Seite 
streckenweise auf beiden Seiten stark anhiiuften~ wie die Abbildung 2 zeig L 
besonders um die Gef~isse der Markleiste. Manchmal fanden sich wohl 
~hnliehe Zellen auch in der Gef~isswand, abet nut sehr sp~trlich. Bei 
progressiver Paralyse sind die Rundzellen gerade in der Geflisswand 
und in dem intervasculiireu Raum massenhaft abgelagert und zugleich 
sind Adventitia- und Eudothelkerne stark gewuchert. In keinem Falle 
sieht man: dass in der U-mgebung der Gef~isse~ in dem perivascul~ren 
Raum die st~trkste Anhliufung der Rundzellen ist. D e r  perivasculfire 
Raum stellt wohl nnr ein Schrumpfungsproduct dar. 

Bei Paralyse ist der Kern der Infiltrationszellen diffus stark tingirt 
und der Umfang bei gleicher VergrSsserung erheblich kleiner. Die Kerne 
~ler Rundzellen in meinen Fallen waren mehr chromatinarm; nut die 

36 * 
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weniger zerstreuten KSrnehen des Kerns erschienen intensiv gefarbt. 
Die GrSsse betrug fast das Doppelt% die Form war manehmal aueh 
l~nglieh oder oval. Auf Grund dieses Verhaltens muss ieh die Rund- 
zellen bei Katatonie als Gliakerne ansprechen. Dass in allen Fallen 
die Gliakerne am die Gefiisse so stark gewuehert waren, ist allerdings 
auffallend, besonders in der tieferen Rindensehicht und der Markleiste. 
Aehnliehe Gliawucherung habe ich iibrigens aueh bei der progressivel~ 
Paralyse beobachtet. 

Ueber das Rfickenmark hubert Kl ippe l  und L h e r m i t t e  histolo- 
gische Studien angestellt. Diese Autoren fanden ill der weissen Sub- 
stanz bei 2 Fallen (29 j'~ihriger und 35 j~hriger Kranker) Ver~nderungen~ 
welche an die der Tubes erinnerten, n~mlieh deutliche Entartun~ an 
den hinterea W~rzeln der Lumbalregion mit vollstiindiger ZerstSrung 
der Achsencylinder; in dem Hinterstrang derselben Gegend Sklerose 
der Gefasse und Degeneration der GolFschen Strange. Sie haben im 

cervicalen Theil auch Degenerationen an dem.inneren Theft der Goil-  
sehen Stri~nge beschrieben. Ich habe mit verschiedenen Methoden das 
Rfickenmark untersucht~ aber ieh habe an den Hinterwurzeln und 
Hinterstriingeu ke~ne bem~rkenswertl~en Befu~de beobachtek Ioh babe 
in der Peripherie der Hinterstrange~ besonders in der Umgebung des 
Sept. post. und in der hinteren peripherisehen Zone der Seitenstri~nge 
]eiehte Verlinderungen eonstatirt~ doeh kann man diese wohl ais 
einen Degenerationsprocess bei Katatonie nicht auffassen. Die erwlihnten 
Befunde erinnerten vielmehr an die bekannten Altersver~nderungen; 
manchmal handelte es sieh aueh wohl um Kuustproducte bei den 
leiehten peripherischen Leitungen der Fasern, welche daher rfihrten 
dass die betreffenden Stiieke zuerst lunge in Formol-LSsung fixirt worden 
waren, ehe die Weiger t -PaPsche  Methode zur Anwendung kam. Kli- 
nisehe Symptome einer Rfiekenmarksaffektion hatten in keinem Falle 
bestanden. Uebereinstimmend hat Dreyfus  im Rtickenmark bei Fiir- 
bung nach Weige r t -Pa l  keine Degeneration gesehen; insbesondere 
w~ren die Hinterstrs stets v61iig iu~act. 

K l ippe l  und L h e r m i t t e  wol]eu in den Zellen der VorderhSrner 
des Rfickenmarkes Atrophie und einen kSrnigen Zustand mit Pigmen- 
tirung des Zellprotoplasmas festgestellt haben. 

Auch ich babe in den u gelegentlich Atrophe~ Chroma- 
tolys% Yacuolenbildung~ seltener Vermiuderung der Ganglienzellen 
beobachtet. Ferner ist es in meinen Fiillen sehr auffallend~ dass die 
Gan~lienzelie~) il~ der Olarke 'sehen S~.ule ivamer im Brustmark und 
Lendenmark starke ZerstSrungen zeigten wie auf Abbildung 3. Die 
Ganglienzellen boten meist centraIe Chromatolyse: manchmal Atrophie 
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and Pigmentdegeneration, nur in verschieden hohem Grade. Es gab 
Ganglienzellen~ welche stark angeschwollen waren~ in deren peri- 
pherischem Saum feine Granula lagen, wahrend ihr Centrum fast ganz 
hell und der Kern liinglich schmal all die Peripherie geriickt war. 

Das KernkSrperchen erschien dann intensiv gefgrbt~ und um den 
Kern fanden sich nur wenige grSbere Granula. Ausserdem sah ich 
Ganglienzellen~ welche im Centrum ganz he]l~ in der Peripherie noch 
gut erhaltene NisslkSrper besassen und deren Kern unerkennbar war. 

Andere Ganglienzellen waren fast fund angeschwollen; der Zellleib 
in grosset Ausdehnnng sehr blass; in einem Theil tier Peripherie fanden 
sieh noeh klein zerfallene Granula~ der Kern war verschwunden. 

Ferner gab es Ganglienzelleu, welche oval angesehwoilen wie 
Sehatten verf~rbt, in der Peripherie sp'~rliche~ blass entfiirbte kleine 
Granula hatten, deren Kern ganz verschwunden war. 

Einzelne Ganglienzellen waren stark geschrumpft und in Stficke 
zerfallen~ im Zelleib nur noch zerstreute feine Granula~ wiihrend ihr 
Kern garnicht sichtbar war. 

Ausserdem bemerkte man~ class die Ganglienzellen in be|den oder 
einer Clarke ' schen S~ule stark vermindert sind. Einmal habe ich an der 
Clarke ' schen  Siiule im Lendenmark in einer Seite sparliche Exemplare 
ver:~tnderter Zellen constatirt~ wfihrend in der anderen Seite viel mehr 
Zellen vorhanden, aber auch fast alle stark ver~tndert waren. Manch- 
real sind die Fasern, welche yon den hinteren Wurzeln ill die C l a r k e -  
sehen Saulen einstrahlen~ dentlich vermindert. Verlinderung der Gang- 
lienzellen in der Clarke ' schen S~iule sind bisher be| verschiedenen 
Rfickenmarkkrankheiten beschrieben worden. So sind be| der heredi- 
ditaren Ataxie die Zellen der Cla rke ' schen  Saule, sowie die Klein- 
hirnbahnen nebst den Hinterstr~tngen des Riickenmarkes verfindert. 
Ferner kSnnen sich solche Yergnderungen be| der Strangdegeneration, 
be| amyotrophischer Lateralsclerose~ be| Syringomyelie u. s. w. finden. 
Be| allen diesen Fallen .existiren aber klinisch darauf zu beziehende 
Symptome. In meinen Krankengesehichten wird dagegen fiber derartige 
Erseheinungen w$ihrend des Lebens nicht berichtet. 

NachW~glieh babe itch das Kleinhim nach B ie l schowsky : sche r  
Methode untersucht. Die Pu rk in j e ' s chen  Zellen sind im Allgemeinen 
sammt Kern schwarz gefgrbt~ haben stelienweise ihre Fortsgtze ver- 
loreil und abgehackt~ sind stellenweise ausgefallen und haben zwischen 
einander weitere Lficken gezeigt. Einige Pu rk in j e ' s che  Zellen boten 
im Zellleib Vacuolenbildung. Die Fibrillen~ welche in der Molecular- 
schicht quer verlaufen ~ sind stellenweise geschlgngelt und vermindert: 
stellenweise gut erhalten. Die Fibrillen, welche um die Purk in je ' sche  
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Zellen ein Korbgeflecht bilden~ sind hie und da in kleine Stiieke zer- 
fallen und gelichtet. 

Es fragt sieh also, ob man die starke Zellveranderung der C la rke -  
sehen Saulen als zufMlig oder abhangig yon der Katatonie an- 
sprr soll. 

Wenn es sich um einen Zufallbefund handelt, so ist es sehr auf- 
f,'dlend~ dass die Veranderungen in alien F~llen hervortreten. 

Nun haben wir 5fters bei Katatonikern sonderbare Haltungen und 
Bewegungen, die ein geradezu uneoordinirtes Geprage tragen. Es ware 
vielleieht denkbar, dass diese tIaltungs- land Bewegungsanomalien dureh 
eine StOrung des Coordinationsapparates~ zu welehem aueh die C l a r k e -  
sehen S~ulen gehSren, hervorgerufen waren. 

Die Ganglienzellen in den u sollen nach K l i p p e t  
und L h e r m i t t e  auch zerstGrt sein. In meinen F':illen zeigten sic 
manehmal Vaeuolenbildung und viel Piglnentanh:,tufung~ und nur il~ 
2 Fallen ersehienen sic an Zahl stark vermindert. Wie diese Yer~inde- 
rung zu erklaren ist~ kann ieh n ieht sagen. Es ist kaum mSglieh hier 
fiberall die grsache in der intereurrenten Erkrankung zu sachen~ welehe 
den Ted herbeigef~hrt h~ttte. 

Ausserdem land sieh vereinzelt in den Gefassen der grauen Sub- 
stanz hyaline Tbrombos% manchmal Yerdiekung der Gefasse. 

Ieh mOchte noeh mit besonderem Naehdrnek im Fail 9 auf die 
Beziehungen zwisehen dem klinisehen und histologisehen Befnnde ein- 
gehen~ well dieser Fall ein grosses Interesse bietet. In diesem Fall 
hatte die Anamnese der Kranken ergeben, dass sic sieh im glimaeterium 
befand, sehr 'lange fiber Druck im Naeken und Kopf~ Sehmerzen in 
Augenh0hle und Ohrensausen klagte. Danach traten Angst und De- 
pression auf. Bei der Aufnahme waren die Pupillen untermittelweit~ 
gleich rund und reagirten. Keine SprachstOrung. Gang sieher, 
kein R0mberg. Patellarreflexe sehr gesteigert. Keine motorische nnd 
sensible StSrung. Psychiseh trat jetzt der heftige Negativismus in del~ 
Vordergrund. Erbreehen naeh dem Essen. Sic ass nieht~ sprach nicht~ 
sass aufrecht im Bett oder drangte heraus. Manehmal war sic sehr 
unruhig. Stuhl und grin waren angehalten. Sic weint 5fters; glaubte 
Manner zu sehen. 

Pathologisch-anatomisch land sigh sehon makroskopiseh der Seh:,idet 
ziemlieh dick und sehwer~ die Pin leieht getriibt; das Ependym im 
4~. Yentrikel stark granulirt. 

M~kroskopiseh hatten die Fibrillen and Markfasern in allen Sehiehtel~ 
der Hirnrinde stark abgenommen. Die Ganglienzellen zeigten ver- 
schiedene Veranderungen. Es waren viel Stabehenzellen und Trabant- 
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zellen vorhanden. Die Gefitsse ersehienen vermehrt and manehmal 
verdiekt. Viel Pigment an der Gefiisswand. gndotheI-nnd Adventitia- 
kerne gewuehert. 

In der Gefasswand bestand starke Infiltration mit Lymphoeyten, 
besonders in dem intervasenlaren Raum. ~Ian sah in allen Gebieten 
der Hirnrinde meist an der Geffisswand angeh~iufte typisehe Plasma- 
zellen, manehmal vereinzelt im Grundgewebe. Ab und zu waren Mast- 
zellen in der Gefitsswand. Die Pia war manehmal mit dem ginden- 
saran stark verwaehsen; dort fand sieh besonders starke Ablagenmg yon 
Lymphoeyten. Das Rfiekenmark zeigte aber keine deutliehe Degeneration 
in der weissen Substanz; nut die Ganglienzellen in tier grauen Substanz 
b.oten meh," oder minder homogene Sehwellung, Chromatolyse u. s. w. 

Dieser Fall zeigte also kliniseh bis Ende des Lebens das Bild der 
Katatonie, wiihrend siehere somatisehe Symptome ffir progressive Para- 
lyse fehlten. Dagegen war der histologisehe Befund ganz der einer 
progressiven Paralyse. Es ersehein~ einstweilen riehtiger anzunehmen~ 
dass es sieh mn eine nngewShnlieh verlaufene progressive Paralyse 
gehandelt hat. 

A l z h e i m e r  hat betont, dass die Plasmazellen bei progressiver 
Paralyse in keinem Fall fehlen, aueh in den aeuten Fallen nieht. 

Vogt  hat bei Katatonie keine Plasmazellen gefunden; wohl aber 
bei Delirium tremens~ ldiotie, Epilepsie. 

Ieh habe in meinen fibrigen FSillen yon gatatonie ebenfalls keine 
Plasmazellen eonstatirt. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

1. Bei Katatonie sind die Fibrillen in allen Gebieten der Gross- 
hirnrinde vielfaeh in kleine Stfieke zerfallen und haben entsehieden ab- 
genommen. Es l~isst sieh nieht sagen~ dass eine Stelle regelm~ssig am 
st'grks~en ver~indert ist. 

2. Die u der 6anglienzellen sind nieht eharakte- 
ristiseh ffir die Krankheit, sondern finden sieh ebenso aueh bei anderen 
Psyehosen. 

3. Die Ver~inderungen der Gef~isse sind ohne Bedeutung. Dieselben 
sind manehmal vermehrt und verdiekt; an der Gefiisswand liegt m':issig 
Pigment. }Iastzellen in tier Gef~isswand. 

4. Die Gliakerne erseheinen um die Gef~tsse lebhaft gewuehert, be- 
sonders in der Markleiste. Die Trabantzellen sind nm die Pyramiden- 
zellen deutlieh vermehrt. 

5. Regelm~issig fand sieh in meine~ F~l/en eine auffallende Vergnderung 
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der Ganglienzellen in den Cla rke ' schen  S~iulen. Auch die Zellen in den 
Vorderh6rnern botch mehr oder weniger deutliche Veriinderungen dar. 

Zum Schluss spreehe ieh Herrn Geheimrath S i e m e r l i n g  meinen 
herzlichen Dank ffir die freundliche Ueberlassung des Materials und 
Herrn Professor R a e c k e  ftir die Durchsicht der Pri~parate aus. 
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