
XXVI. 
Weitere Beobachtungen iiber das menschliche 

Nervenstiitzgewebe. 
Von 

Georg Eisath. 
(Hierzu Tafel XIII--XVI.) 

W~thrend die Psyehiater in frfiheren Jahren ihre Aufmerksamkeit, 
mehr den pathologisehen Verlinderungen der Ganglienzellen zuwendeten, 
konnte man in jtingerer Zeit wahrnehmen, dass das Interesse der For- 
seher sich viel mehr auf die Beobachtungen der Glia riehtete. In dea 
letzten Jahren wurden eine Reihe yon neuen Gliafi~rbemethoden ange- 
geben und mittels dieser nieht wenige wiehtige Befunde erhoben. Wena 
ieh mieh nun ansehieke, meine eigenen mehrj~ihrigen Wahrnehmungen~ 
welehe ich seit meiner letzten Publikation maehen konnte, der Oeffent- 
liehkeit zu iibergeben~ rechtfertige ieh diese damit~ dass meine Glia- 
flirbemethode eine Eigenart besitzt~ welehe den tibrigen, in letzter Zeit; 
mitgeteilten Fiirbearten entweder gar nieht oder nut in mangelhaftem 
Masse eigen ist. Ich meine die Darstellung jener Granula, die yon mir 
als Gliak6rnehen odor GliakSrnehensubstanz besehrieben wurden. Dureh~ 
die Siehtbarmachung dieser Gebilde kommt man in die Lage, eine An- 
zahl van Wahrnehmungen, sowohl auf dam biologisehen, wie auf dem 
pathologischen Gebiete des lqervensttitzgewebes zu machen, die bei An- 
wendung anderer Fiirbungen nicht ermittelt werden k6nnen. 

Die Neuroglia ist aus versehiedenen, ehemiseh nieht ganz gleieherr 
Substanzen zusammengesetzt und, je naehdem man die Weigertfasern odor 
den Protoplasmaleib odor verschiedene in diesem angesammelte K6rnchen 
darstellen will, muss man versehiedene Fixierungs- and Fiirbemittel an- 
wenden. Bisher ist es nieht gelungen~ alle diese Bestandteile des Ner- 
venstfitzgewebes mit ein and derselben Fixierungsfltissigkeit and Farbe 
sichtbar zu maehen. W~ihrend Weige r t  und Da Fano hauptsi~ehlich 
die Fasern fi~rbten, stellte Held  die Grenzmembran der Glia mit ein: 
zelnen K6rnelungea und A l z h e i m e r  vielgestaltige protoplasmatisehe 
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Gebilde mit KSrnchen verschiedener Art dar. Meine FS.rbemethode zielt 
weniger darnach, die Grenzmembran und verschiedene Gattungen yon 
KSrnchen, die im krankhaften Znstand den Gliaze]len eigen sind~ zur 
Darstellung zu bringen, sondern  sie bes i tz t  die E i g e n s c h a f t ,  nebs t  
d e n W e i g e r t s e h e n  G l i a f a se rn  und d e m g l i 6 s e n Z e l l p r o t o p l a s m a  
die Gl i akSrnchen ,  welehe in den Stritzgewebszellen des normalen 
menschlichen Gehirnes stets vorkommen, anzuf 'arben.  Es wird iiber- 
h a u p t  mehr  der Leib der Gl i aze l l e  mit seinem gekSrn ten  In-  
ha l t  s i ch tba r  gemacht~ wfihrend die Verzweigungen der protoplas- 
matischen Gliaelemente nicht genfigend Farbe annehmen. 

Wenn ich oben die Behauptung aufstellte, dass diese GliakOrnchen 
mit den F~irbnngen der fibrigen Autoren nicht deutlich genug darge- 
stellt werden kSnnen: so geschah das mit guten Griinden. Aus be- 
stimmten Wahrnehmungen und Proben konnte ich feststellen~ dass die 
GliakSrnchen nur dann deutlich sichtbar werden: 

1. wenn Chromfixierung vorausgegangen ist und 
2. wenn das Material nicht allzulange Zeit und in zu scharf kon- 

zentrierten LSsungen yon Eisessig oder Salpetersalzen oder Sublimat 
gelegen hat. Bei den mannigfachen und mfihsamen Versuchen, meine 
Gliaf~irbung zu verbessern~ wobei ich mit verschiedenen Hartungsfliissig- 
keiten arbeitete~ bin ich zu dieser Anschauung gekommen. 

In manchen Stricken musste ich meine urspriinglich angegebene 
Gliaf~trbungsart, welch% wie schon in der frriheren Abhandlung hervor- 
gehoben wurd% starke Launen hatte und die, um halbwegs brauchbare 
Bilder zu liefern, mit ausserordentlicb pein]icher Genauigkeit zu hand- 
haben war, umlindern~ und zwar nach fo]genden Angaben: 

Die Fixierung erfolgt in eigens zusammengesetzter Chromsliure-For- 
molmischung, welche 6 pCt. Formaldehyd zu enthalten hat (auf 1000 
Wasser 25 Teile doppelt chromsaures Ka]i und 15 Teile sehwefe]saures 
Natron~ dazu kommen 150 Teile Formalin, ]etzteres wird nnmittelbar vor 
dern Gebraueh beigemengt). In etwa vier Wochen ist die Masse ehne 
Einbettung schnittfi~hig und kann gleich verarbeitet werden. Will man 
das Material /anger aufbewahren, so w~tscht man es aus und legt es in 
eine 4proz. w~sserige FormollSsung (zu 1000 Teilen Wasser setzt man 
100 Teile Formaldehyd). 

Noch nach 2 Jahren und mehr konnte ich aus solchem Material 
sehr hfibsche Gliaf~rbungen vornehmen. 

Die Stiicke werden mit Siegellaek am Kork aufgeklebt und ge- 
sehnitten. Sodann werden die Sehnitte wiederum in 4proz. Formol- 
10sung gelegt, wo sie lange Zeit zum Fi~rben aufbewahrt werden kSnnem 
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Unmittelbar vor der F~irbung kommen die Schnitte - -  jeder einzeln - -  
dutch 30 Sekunden in eine 0~20 proz. wlisserige SublimatlSsuhg and 
werden nachher griiudlich in Wasser ausgewaschen. Hierauf erfolgt 
auf dem Objekttrftger die Fiirbung mit einer alten~ aber entsprechend 
verdiinnten Malloryschen Hiimatoxylin-Moiybd~insaure-LSsung. Nun kom- 
merl die Schnitte abermals ins Wasser. Sodann foigt dutch einige 
Sekm~den die Bleichung der Achsenzylinder in einer LSsung~ we]the zu 
gleichen Teilen zusammengesetzt und aus beiden LSsungen jedesmal 
frisch gemischt sein soll, aus: 

1. 40 pCt. Gerbsgure in 50 pCtl Alkohol und 
2. 20 pCt. Pyrogalluss~ture in 80 pCt. Alkohol. 
Die Sehnitte werden nun in Alkohol yon verschiedener Konzentra- 

tion getrocknet, nachher mit Karbolxylol und Xylol behandelt und in 
Xylolkanadabalsam eingelegt. 

Die so hergestellten Pr~tparate halten sich Jahre hindurch unver- 
iindert und erfahren keine Bleichung oder sonstige mlangenehme Ver- 
~nderung. Sehr vorteilhaft ist es ffir die Fiirbung~ wean die Schnitte 
gleich nach der Fertigstellung durch 2- -3  Wochen der Besonnung oder 
wenigstens dem Tageslicht ausgesetzt werden. 

Ueber die Biologie der ~euroglia. 
Bei der Schwierigkeit, welche die Erforschung des Nervenstfitzge- 

webes nach wie vor bietet, wird niemand erwarten kSnnen~ dass im fol- 
genden Abschnitt eine erschSpfende Darsteilung des biologischen Ver- 
haltens der Neuroglia enthalten sein wird. Man wird sich vielmehr 
damit bescheiden mfissen~ einige bio]ogische Tatsachen festzustellen 
und mitzuteilen. Die neuen Befunde werden mehr morphologischer Natur 
sein. Leider konnten sie sich nach der mikrochemischen Seite hin 
wegen Mange]s an Zeit und Material nut ganz ungenfigend entwickeln. 

Wenn wit dasjenige, was bisher fiber die Biologie der menschlichen 
Gliazellen verSffentlicht ist~ fiberblicken~ so findez] wit nut wenige 
Arbeiten hieriiber. Schon seit langer Zeit her ist es bekannt und yon 
Weiger t  wurde es in besonders ansehaulicher Weise erwiesen~ dass die 
Glia den Zweck hat~ Gerfistfasern zu bilden. He ld  folgerte aus der 
Gestalt der protoplasmatischen gefaserten Gliazellen, die mit einem Arm 
an die Lymphscheide hinanragen, mit den fibrigen Fasern an die Ober- 
flaehe yon Nervenzellen ziehen, dass die Glia nicht bloss eine Gerfist- 
substauz darstellt, sonderu auch zur Erniihrung des Nervengewebes dienen 
muss. Ferner miissen hier die Abhandlungen yon M e r z b a c h e r  und 
A l z h e i m e r  Erw~ihnung finden, welche Forseher irides weniger die 
Lebensliusserungen der Neuroglia im normalen~ als vielmehr im patho- 
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logischen Zustande betrachteten und die Ti~tigkeit beim Abr!iumen yon 
verschiedenen pathologischen Abbaustoffen des Gehirns beobachteten. 

Die folgenden Mitteilungen grfinden sich auf die Untersuchung yon 
24 normalen menschliehen Gehirnen. Diese stammen yon geistesgesun- 
den Menschen~ die in sehr versehiedenem Alter starben und an ver- 
schiedenartigen kbrperlichen Erkrankungen zu Grunde gegangen waren. 
u sollen die morphologisehen Umwandlungen beschrieben werden, 
welche die Gliazellen wi~hrend ihres Lebenslaufes aus dem Jugendzustand 
dutch das Stadium der vollen Leistungsfiihigkeit his zum Untergang 
durchmachen. Ferner wird Einiges fiber den glibsen Bau yon Rinde 
und Mark im gesunden Him im allgemeinen und fiber einzelne Ab- 
weichungen der Struktur an verschiedenen Stellen der Hirnoberflliehe 
im besondereiJ mitgeteilt werden und zuletzt soil noch der Schwierig- 
keiten und FehIer gedacht werden, welche FMschungen des normalen 
Bildes bedingen (sp~tes Einlegen~ kbrperliche Erkrankungen, Anwendung 
yon Kbrnchen 15senden Flfissigkeiten usw.)und zum Teil schon sehr 
grosse Aehnlichkeit mit pathologiscben Veriinderungen besitzen kbnnen. 

Was bei der Betrachtung der morpbologischen Umwandhlngen~ 
welehe die Nervenstfitzgewebszellen in ihren verschiedenen Lebenspbasen 
durchmachen, als etwas Neues bisher noch nicht beschrieben bezeichnet 
werden muss~ das ist das Verhalten der G l i akb t ' nehen .  W~thrend 
.fiber die Veri~nderungen des Protoplasmas und fiber die Bildung yon 
Weigertfasern schon sehr vieles bekannt ist, sind die Erfahrungen fiber 
die yon mir beobachteten Gliak(irnchen nou. 

Nach den obenerwghnten Gesichtspunkten, unter welchen sich die 
Glia-Granula sichtbar machen ]assen, wird es einem gleich klar, dass 
.mit den besten frfiheren Gliaflirbemetboden~ als welehe jene yon Golg i  
und Weiger t  anzunehmen sind~ die Kiirnchen nicht zur Darstellung 
gelangen konnten. Denn Golg i  setzte das Material zu lunge und zu 
stark ges'attigten Lbsungen yon Silbernitrat und Sublimat aus. Weiger t  
dagegen hatte in seiner Gliabeize zu viel Eisessig enthalten, wodureh 
schon aus diesem Grunde die Kbrnchen gebleieht werden mussten. Da 
Fan o verwendete hochkonzentriertes Pyridinnitrat und verhinderte da- 
dutch die F~trbung der KSrnchen. 1Naeh den Proben, welche ich vor- 
nahm, vermochte ich an Material~ das in Alkohol oder in Formalin ge- 
h~rtet war~ niemals mit der Malloryschen H~tmatoxylin-Molybdlin-Saure- 
Mischung die Kbrnehen dazustellen. Aus diesem Grunde muss gefolgert 
werden, dass mit den Gliaf~rbearten, die yon M e r z b a c h e r  und Alz-  
h e i m e r  in der jiingsten Zeit mitgeteilt wurden~ die yon mir gefiirbten 
~brneben entweder gar nicht oder nut in ganz unzul~tnglichem Masse 
~sicbtbar gemaeht werden kSnnen. Das best~tigte mir A l z h e i m e r  bin- 
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sichtlich seiner F~rbemethoden auch mtindlich. Am ehesten kSnnteu 
die GliakSrnchen mit der Heldschen Gliaf~rbung angef~rbt werden. Wio 
aus den Bildern, welehe Held yore Gehirn eines geistig gesuuden, reifen 
Mannes hergestellt, ersiehtlich ist, wurden die bewussten K6rnchen ia 
etwas abgeblasster F~trbung tats~ehlich dargestellt, allein ffir die KSrn- 
ehenf'~rbung ist die Zenkersche Fixierungsflfissigkeit entschieden yon 
Naehteil, well sie zu viel Sublimat ~md zu viel Eisessig enthMt. 

Um mir die volle Ueberzeugung zu verschaffen, dass die GliakSrn- 
chen bisher tats~chlieh nieht beobachtet wurden, musste ich natfirlich 
noch weitere Umschau halten und mir vor allem dar(iber Klarheit ver- 
sehaffen, ob dieselbcn nicht vielleicllt doeh in der vergleiehenden Histo- 
logie der Tiere irgendwo bemerkt worden sind. Schne ide r  beschreibt. 
des Genaueren das Nervensttitzgewebe der Tiece mit seiner fibrillenbil- 
dendeu TKtigkeit, erw~hnt aber hinsichtlich des Zellprotop]asmas, dass 
in diesem kS, 'nige E i n l a g e r u n g e n  fehlen. Nut iiber Hirudo be- 
richter er, dass in der Zwischensubstanz (n'~mlich zwisehen den Stfitz- 
fibrillen) KSrner eathalten sind. Nachdem yon dieser KSrnelung nicht 
sieher fesrgestellt werden kann, ob sie im Protoplasma der Gliazellen 
selbst liegt oder aber bloss Aehnlichkeit hat mit jenen KSrnchen, weleh~ 
Held zwischen den Gliafasern, also nicht unmittelbar im Zellleib ein- 
gestreut fand, so kann nieht mit Sicherheit bestimmt werden, ob diese 
bei Hirudo wahrgenommenen K6rncheu tats~chlieh der yon mir darge- 
stellten KSrnehensubstanz entspreehen oder nicht. So w~.re also die 
Frage, ob diese KSrnchen b isher  genaue r  b e o b a e h t e t  und be- 
schr ieben  wurden,  auf  der ganzen Linie im v e r n e i n e n d e a  
Sinne zu beantwor ten .  

~Nun dr~ngt sieh natfirlieh die Frage auf, welehe b i o l o g i s e h e  
Bedeu tung  den Gl i akSrnehen  wohl be izu legen  ist. Es w~re 
die M~iglichkeit uicht vonder  Hand zu weisen, dass die Glia-Granula~ 
welehe wie INiederschlag im Zellprotoplasma liegen, P r o d u k t e  dar= 
s te l l t en ,  welehe dutch die vorausgegangene H~trtnng oder F~rbung 
kf ins t l ich  e rzeugt  wurdeu. Diesem Verdaehte muss entgegengehalten 
werden, dass die als GliakSrnchen auftretenden Gebilde in den sparer 
genau zu beschreibenden Formen stets nut bei geistig Gesunden, oder 
bei StSrungen, die vonder  Norm sehr weaig abweiehen, wie z. B. bei 
der Imbezillit~t oder in ganz ]eichten oder bereits abgelaufenen F~tllen 
yon verschiedenen Geisteskrankhciten gefunden werden. Wenn a]so die 
Granula kiinstlich hervorgerufene Niederschl~ge sein wfirden, so m~isste 
man sie doch 5fter auch bei schweren psyehisehen Erkrankungen oder 
bei Praparaten, die yon Tie,'en stammen, fiaden k~nnen. Da aber die 
GliakSrnehen in der Form, wie sie im gesunden: menschlichen Gehirn, 
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stets vorzukommen pflegen, bei verschiedenen schwereu, namentlich 
akuten Psychose% sowie in mehrerer~ yon mir untersuchten Gehirnen 
yon Rindern mit klassischer Regelmassigkeit fehlen, so kann diese 
Gattung yon K6rnchen wohl mit aller Bestimmtheit nieht als kiinstlich 
hervorgerufene postmortale Ausfallung gedeutet werden, 

Eine andere Frage ware die, oh diese KSrnchen nicht eine Art 
Leichenveranderung bedeuten und ob es nicht Gebilde sind, welche erst 
w~hrend  dos Todes  odor nach dam A b l e b e n  e n t s t a n d e n  sind 
und intra vitam tiberbaupt gar nicht bestanden haben. Aus den obigen 
Er6rterungen ergibt sich, dass auch diese Frage verneint werden muss, 
denn es ist nieht einzusehen, aus welchem Grunde gerade im normalen 
Menschengehirn derartige Umwandiungen sieh ~'ollziehen, w~hrend diese 
Vorg~nge in den Fallen you sehwerer GeistesstSrung and bei gewissen 
Tieren gesetzmiissig ausbleiben so|lten. Aus diesen Erwi igungen  
e r g i b t  s ieh,  dass  die im gesut lden G e h i r a  des Mensehen s te t s  
v o r f i n d l i c h e n G l i a k S r n e h e n  w e d e r K u n s t p r o d u k t e ,  noch pos t -  
m o r t a l e  Geh i lde  s ind,  sondern  be r e i t s  in der l e b e n d e , ,  ge- 
sunden  G l i a z e l l e  v o r h a u d e n  waren. 

Es ist wohl tiberfltissig, bier zu betonen, dass die K6rnehen, welche 
mit meiner Gliafitrbung bei Material, das yon geistig gesunden Menscheu 
stammt, zm' Anschauung gebracht werden, nieht von gleicher Art sein 
kSnnen, wie die an kranken Gehirnen mit anderen Hartungs- uad Farbe- 
mitteln dargestellten KSrne]ungen, welche A i z h e i m e r  und Merzbaehe r  
als pathologisehe Abbauprodukte sehilderten, 

Wenn die bisherigen Auseinandersetzungen der Erl~iuterung galten, 
was die Gliak6rnchen nicht sein kSunen, so soil im Folgenden der Ver- 
such gemacht werden, zu erkiiixen~ als was man dieselben aufzufassen 
hat. l)a es mir nicht gelung'en ist, dm'ch mikrochemische Beobach- 
tungen ausfindig zu machen, zu welcher Gruppe yon organischen Eiweiss- 
stoffen dieselben geh~cen, so muss ieh reich damit zufrieden gebeu, die 
biologische Bedeutung der GiiakSrnchen nach allgemeineu Gesichtspuuk- 
ten zu erg'riinden. Um auf diesem schwierigen Pfade weiterzukommen, 
wird es nStig sein, allgemeine Grunds~tze der Biologie zu Rate zu 
ziehen. H e r t w i g  hebt hervor, dass iu der Zelle zweierlei auseinauder- 
zuhalten ist: das P r o t o p l a s m a  und das D e u t e r o p l a s m a ,  wozu die 
Zelleinsebltisse, also auch die verschiedenen Granula zu rechnen sind. 
Das Erstere ist im physiologischen Sinne ein D a u e r s t o f f ,  welcher yon 
versehiedeuen ausseren Einfliissen weniger abh~mgig und nur geringem 
Wechsel unterworfen ist~ wi~hrend alas Deuteroplasma, das sind die ein- 
geschlossenen KSrnchen, stetem Wechsel ausgesetzt ist und physiolo- 
gisch einen V e r b r a u c h s s t o f f  darstel]t. Diese Siktze lassea sich recht 
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wohl auf die Nervenst/itzgewebszellen mit den in ihnen eingesehlossenel~ 
K6rnchen anwenden. 

Man kann all der Neurogliazelle, wenn man sic in versehiedenen 
Absehnitten ihres Lebenslaufes, some unter versehiedenen Lebensbedin- 
gungen beobaehtet, wahrnehmen, wie das Zellprotoplasma dieselbe GrSsse, 
dieselbe Form and dasselbe Aussehen zeigt, ~ghrend die K0rnehen einem 
mannigfaltigen Wandel ausgesetzt sind. Bei einem neugeborenen Kinde 
botch die randen Gliaetemente durchwegs die Gestalt, welehe das Bild 
Tafel XIII, Figur l g  darstellt. Diese Zelle besitzt ein reines, dureh- 
siehtig-helles Protoplasma mit kargen, sehr matt gef~rbten GliakSrnehen. 
An der runden Stiitzgewebszell e eines gei.stignormalen Erwaebsenen 
(Tafel XllI, Figur a und e) kSnnen hivsichtlieh des Protoplasmas keine 
Aenderungen gegentiber dem Bilde bei einem Neugeborenen ermittelt 
werden, hingegen die K6rnehen sind viel reiehlieher und viel satter ge- 
fS.rbt. Soweit am Bilde (Tafel XIII, Figur l f ) d e r  Umriss und die 
Farbe des Protoplasmas gesehen werden k6nnen, lasst sieh kein Unter- 
sehied gegen/iber der Gliazelle beim Neugeborenen herausfinden, wohl' 
aber sind die K~)rnehen ausserordentlieh stark angefS.rbt und in soleher 
Anzahl vorhanden, dass die ganze Zelle gespickt erScheint. Solehe 
Zellen finden sieh sehr haafig zu Reihen gelagert in unmittelbarer NS~he 
tier Lymphseheiden. Da sehen wir, class das Gliazellprotoplasma des 
neugeborenen Kindes in GrSsse, Form und Aussehen, soviel jetzt beob- 
aehtet werden kann, vollauf gleieh ist, wie beim Erwaehsenen; hingegel~ 
sind die Zelleinschliisse im kindliehen Gehirn, welches erst noeh waehsen 
muss und noeh zu keiner vollen Entwieklung und zu keiner regelreehten 
T':itigkeit sieh entfaltet hat, nur in geringer Zahl und in matter FS.rbung 
vorrS.tig, w~hrend die Gliazellen des erwaehsenen, psyehiseh normalen 
Mensehen mit K6rnehen reieMieh ausgestattet sind. End erst die Stiitz- 
gewebszelle, welehe in unmittelbarer Beriihrung mit der Lymphseheide 
steht, ist vollgepfropft mit sattgef~irbten Gliak0rnehen. Eine weitere 
fiir die Wertung der GliakSrnehen sehr wiehtige Tatsaehe kann man 
vom Bild (Tafel XIII, Figur 3a) ablesen. Hier haben wit eine Glia- 
zelle, welehe gerade im Begriffe steht, Weigertfasern zu entwiekeln und 
da beobaehten wit, wie die K6rnehen gerade deft sieh auNpeiehern, we 
die Bildung der Weigertfasern vor sieh geht, das ist an der Peripherie 
und an den Ausl~ufern der Zelle. 

Naeh diesen Befunden ist es nun wohl mgglieh und zul~issig, die 
GliakiSrnehen naeh allgemeinen Grundsg.tzen tier Biologic zu beurteilen, 
und wenn wit uns an die Riehtsehnur halten, naeh weleher S c h n e i d e r  
in seiner vergleiehenden Histologie die versehiedenen K6rnergattungen 
einteilt, so wird man die KSrnehen, we lehe  s ieh  in den Nerven-  
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s t i i t z g e w e b s z e l l e n  des g e i s t i g  n o r m a l e n ,  e r w a c h s e n e n  Men- 
schen  s t e t s  vorf inden~ ohne w e i t e r e s B e d e n k e n  als~N~thrkSrn- 
chen oder  S p e i c h e r k S r n e h e n  a n s p r e c h e n  kSnnen.  Dureh diese 
Annahme wird der Neuroglia keine bisher uubekanate T~tigkeit zuge- 
schrieben, sondern nur dasjenig% was schon frfiher yon ihr angenommen 
ward% durch neue Beobachtungen best~tigt. Ob diese KSrnchen noch 
andere Funktionen haben und welcher Art diese sind, darfiber liegen 
heute noch keine Erfahrungen vor. Es muss ganz besonders hervor- 
gehoben werden, dass die mittels me|net Gliafiirbung nachgewiesenel~ 
K6rnelungen gewissermassen eine Art physiologischer GliakSrnehen dar- 
stellen, entgegen den besonders yon A l z h e i m e r  und M e r z b a c h e r  
entdeckten mannigfachen Zelleinsehliissen kSrniger Natur, die jedoch 
als p a t h o l o g i s c h e  G r a n u l a  der Neuroglia angesehen werden miissen. 
Datum wird auch der u gemaeht, die yon mir beschriebenen 
Granula im Gegenhalt zu den sonstigen vielfach in der Gliazelle beob- 
achteten KSrnelungen kurzerhand als p h y s i o l o g i s c h e  Gl iak6rncher~  
zu bezeichnen. 

Nachdem die Gliak6rnehen eine biologische Bewertung uml Beur- 
teilung erfahren haben, soll nun die Neurogliazelle dutch verschiedene 
Absehnitte ihres Lebenslaufes bis zu ihrem Untergang verfolgt werden. 
Wie allgemein angenommen wird, vermehren sich die Nervenstiitzge- 
webszellen dmch Karyokinese. Zur Wahrnehmung dieses Prozesses eigllet 
sich meine Gliaflirbeart nicht~ weft infolge der mangelllaften Fiirbung 
des Kernchromatins die Teilungsvorgitnge nicht oder nur ganz ungenfigend 
wahrgenommen werden kSnnen. Wer einen Hirnschnitt, der mit irgend 
einer Gliafi~rbung vorbehandelt ist, unter dem Mikroskope auf Gliazellen 
untersucht, der wird sehr mannigfache Gebilde sehen, Gebilde, welche 
in Form und Gestalt so welt yon einander abweichen, dass man im 
ersten Augenblick kaum an die ZusammengehSrigkeit dieser verschieden- 
artigen Zellen zu einem und demselbea Zelltypus glauben kann. Es 
handelt sich eben um Zellen yon verschiedenem Alter und versehie- 
denem Beruf. 

Die j u n g e  N e u r o g l i a z e l l e  besitzt durchwegs einen blassen Kenl 
mit einigen KernkOrperchen. Der protoplasmatische Leib |st ruudlich 
und mit sehr kargen, blassen KSrnchen versehen. Yon der Oberfi~iche 
des Kernes ziehen anscheinend fadige Gebilde, die aber in Wirkliehkeit 
zarte W~ndchen bilden zur Zellhaut, und teilen das Zellprotoplasma in 
kleJnste F~tcherchen ab (Bild Tafel XIII, Figur lg). Wird die Gliazelle 
~lter, so treten die Zellgrenzen etwas deutlieher hervor und der proto- 
plasmatische Leib |st be| einzelnen Zellen etwas gr(isser gewordett 
(Tafel XIII, Figur 1~ Bild d und f). Die stark vermehrten KSrner sind 
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entweder an den Polen des Kernes (Tafel XIII, Figur 1, Bilder b, c, e) 
oder rinf6rmig um diesen angehhuft (Tafel XIII~ Figur 1, Bilder a nod d); 
oft nehmen dieselben, vom Kern ausstrahlend, eine sternfSrmige Gestalt 
an und erstreckeu flu'e Zacken bis an die Grenzmembran . -  Von dieser 
ware zu sagenr dass sit erst dutch die GliakOrnchen, welche an ihr 
und in ihr in einschichtiger Lage Stiick an Stfick eng aneinander ge- 
reiht sind, deutlich sichtbar wird. Es ist, wie wenn die Deutlichkeit 
des Zellsaumes yon der Anzahl der bier liegenden physiologisehen Glia- 
kfrnchen abhltngen wtirde. Diese sind in der einen Zelle sparlieher, 
in der anderen reiehlicher enthalten. In tier weiteren Eutwicklung treibt 
die Zelle Sprossen aus (Tafel XIII~ Figur 1, Bitder b, c und angedeutet 
aueh bei d and f). Die Sprossen sind vermutlich viol haufiger, als man 
sie zu Gesicht bekommt. Es ist wahrscheinlich, dass jede Zelle da 
oder dort auskeimt, aber man ffihrt eben nicht bei jeder Zelle den 
Sohnitt durch die Keimstelle. Diese auskeimenden Gebilde stellen den 
Uebergang zu jener Zellengattung dar, welche aus ihrem Leibe reich- 
liche, zarte protoplasmatisehe Fasern sternfSrmig aussendet (Tafel XIII~ 
Figur 3, Bild b). Der Kern dieser Sternzellen ist vielfach etwas dunkler 
und im Zellprotop]asma derselben liegen zahlreiche KSrnchen, die sich 
his in die "~ussersten Verzweigungen hinauserstrecken. 

Die oben b e s c h r i e b e n e n  runden  G l i a e l e m e n t e  (Tafel  XIII, 
F igu r  !, a - - f )  b i lden  mi t  den vo re rw '~hn ten  p r o t o p l a s m a t i s c h  
g e f a s e r t e n  G l i a z e l l e n  so e i g e n t l i c h  den Typus  des gesunden ,  
v o l l w e r t i g e n  und l e i s tungs f~ th igen  Nervens t f i t zgewebes .  

Aber die Neurogliazellen gehen noch weitere Wandlungen ein, sie 
obliegen jener biologisehen T~tigkeit, welche man ihnen untor Weiger t  
fast einzig zugedacht hatte, sie b i lden die G l i a f a s e r n  (Tafel XIII, 
Figur 3, Bilder a uudc) .  Dabei tritt aber die merkwiirdige Erschei- 
hung zu Tage, dass zwar nicht in allen, wohl aber in sehr vielen Zellen 
die Gliak6rnehen mit der Zunahme der Fasern in umgekehrtem Wechsel- 
verh~tltnis abnehmen. Das Bild (Tafel XIII, Figur 2 e)wandelt  sieh 
dureh die Form (Tafel XIII~ Figur 2 a) sehliesslieh in die Gestalt der 
Zelle Tafel XIII~ Figur 2 um. Hiorbei lasst sieh die interessante Tat- 
saehe feststellen, dass die KOrnehen (Tafel XIII, Figur 2, Bild a) den 
Zellenkern und die zentral gelegenen Gebiete dos Protoplasmaleibes frei- 
lassen und sieh mehr an die Periphorie und am allerh~iufigsten in jene 
Zollenausl~tufer vorlagorn, we eben die Weigertschen Gliafasern sieh 
entwiekeln. In der Art und Weise, wie die Gliafasern entstehen~ maehte 
ieh dieselben Beobaehtnngen wie S p i e l m e y e r ,  der angibt~ dass sich 
znerst KOrnehenreihen und aus diesen die Fasern bilden. Dem hatte 
ieh nut beizuftigen~ dass die Weigertfasern sich mit grSsster Wahrsehein- 
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lichkeit aus den physiologischen GliakSrnehen entwickeln, worauf schon 
die gerade erw~hnten Befunde an den faserbildeuden Zellen hinweisen. 
Ein zweiter nicht unwiehtiger Befund, den man nicht selten auch im 
normalen Gehirn in Stfitzgewebszellen, welche bereits in Faserbildtmg 
begriffen sind, erheben kann, ist der, dass im Leibe solcher Zellen 
kleinste rundliche Bl~ischen beobachtet werden kSnnen (Bild Tafel XIII, 
Figur 2 e). Es ist ungemein sehwer zu entscheiden, ob das wirkliche 
Bliischen oder aber durch die Lngerung der K(irnchen vorgetliuschte 
Erscheinungen sind. Diese Umstande miissen hier bei der Betrachtung 
des biologischen Lebenslaufes der Neurogliazelle deshalb Erwiihnung 
finden, weil ahnliche b]asehenartige Gebilde in der Pathologie der Stfitz- 
gewebszelle eine sehr hfiufige Erscheinung sind. Im Fall aber, dass 
sieh die wahrgenommenen Gebilde als wirkliche B[iischen e.'weisen wfir- 
den, wiire man zur Annahme genStigt~ dass derartige Gebilde nicht nut 
in der Pathologie 7 sondern auch in der Biologie der Neuroglia eine ge- 
wisse Rolle spielen. Hierfiber muss indessen erst die Zukunft weitere 
Aufschlfisse ermitteln. Weiter k6nnte man ans dem u der 
besagten blasenartigen Zelleinlagerungen den Schluss ziehen, dass  j ene  
G l i a e l e m e n t e ,  die W e i g e r t f a s e r n  zu b i | d en  b e g i n n e n ,  b e r e i t s  
den H 6 h e p u n k t  i h r e r  p h y s i o l o g i s c h e n  L e b e n s t a t i g k e i t  f iber-  
s c h r i t t e n  haben  und nun schon l a n g s a m  dem Verfa l l  en t -  
gegengehen .  

Nun noch einige Bemerkungen fiber den Untergang der Stfitzgewebs- 
zellen. Als eine sehr wichtige Tatsache muss hervorgehoben warden, 
dass man sehr selten in die Lage kommt, im Gehirn, welches eine nor- 
male psychische Ti~tigkeit entwickelt hatte, absterbende Gliazellen zu 
beobaehten. Bei regelrechter physiologischer T~ttigkeit geht der Ersatz 
der u so rasch vet sieh, dass die allermeisten Zellen 
zumal in den Meynertschichten und im Mark ein vSllig normales Aus- 
sehen besitzen. Nur in der oberfllicbliehen KSrnersehichte utld an den 
gli6sen Gefassscheiden lassen sich in ganz seltenen Fallen, am ehesten 
im Gehirn yon Greisen Bilder beobachten, wie bei Tafel XIII, Figur 2. 
Hier treffen wir eine Zelle, welehe nach Erzeugung yon Weigertfasern 
einen sehr stark vergrSsser~en, matt gefarbten Zellkern mit eigenartigen 
KSrnchen besitzt. Van den physiologischen GliakSrnchen ist fast keine 
Spur mehr zu sehen und die Grenzen des Protoplasmaleibes sind vollends 
verschwunden. I)afiir sind um den Kern herum die Weigertfasern noch 
in derselben Weise gelagert, wie sie yon der Zelle gebildet warden. 
Hier kann nur gesagt werden~ dass der Zellleib verschwunden ist and 
dass nebst dem Zellkern nut noeh die nun frei liegenden Weigertfasern 
fibrig geblieben sind. Also aach in jenen F~llen~ we es sonst ganz 
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wohl gelingt, das Zellprotoplasma mit seinen kSrnigen Einlage- 
rungen darzustellen, kann man ganz selten Gebilde auffinden ~ welche 
der klassischen Weigertschen Gliazelle der Form nach genau entspre- 
chen. Derartige Erscheinungen mfissen aber nach der heutigen Auf- 
fassung als u n t e r g e h e n d e  G l i a z e l l e n  a u f g e f a s s t  w e r d e n ,  dio 
nach  i h r e m  Ablebea  t a t s ~ e h l i c h  f r e i e  G l i a f a s e r n  z u r f e k -  
l assen .  

Eine zweite Art des Gliazelltodes besteht darin, dass die Zellen eia 
am6boides Aussehen bekommen und auf diese Weise in Aufl6sung fiber- 
gehen (Tafel XV, Figur 6b). Ob diese Form des Zellunterganges im 
Gehirn yon Geistesgesunden vorkommt odor nicht, kann noch nicht mit 
Bestimmtheit gesagt werden. Zellen mit homogener Umwandlung, die 
irides yon den am6boiden Gliaelementen wohl auseinander zu halten 
sind~ kann man ganz vereinzelt auch im normalea Gehirn finder). Wie 
es scheint~ verfallen aber diese Zellen mit homogener Umwandlung 
nicht dem Tod% sondern sie sind restitutionsfahig. 

Da wir die Neurogliazelle nun in ihrem Lebenslauf und in den 
verschiedenen Phasen ihrer Entwickhmg einer Beobacbtung uaterzogen 
haben~ werden wit in den folgenden Abhandlungen das eigenartige Ver- 
halten der  Gl ia  in den v e r s c h i e d e n e n  G e b i e t e n  der  H i r n s u b -  
s tanz  betrachten. Gleich fttllt einem hierbei eine ganz e r s t a u n l i c h e  
A n p a s s u n g s f i i h i g k e i t  des N e r v e n s t t i t z g e w e b e s  auf~ welches je 
nach  den m a n n i g f a e h e n  b i o l o g i s c h e n  Aufgaben~ denen es zu 
d ienen  hat~ ganz v e r s c h i e d e n e  F o r m e l e m e n t e  aufweis t .  Um 
eine planmassige Behandlung des Stories zu erzielen~ soll zuerst das 
Verhalten der Glia an der Rindenoberfii~ehe und an dea Gliascheideu 
der Gef~tsse ins Auge gefasst werden~ danu werdel~ die Beschreibung 
der Meynertschen Rindenschichten und zum Schluss die Gliabefunde im 
tlirnmark folgen. 

Nachdem in jtingster Zeit die Glia marginalis~ sowohl an der Ober- 
tt5.ehe des tlirns~ wie auch an den Gliascheiden der Gef~i~sse yon Held 
einer sehr griindlichen Erforschung unterzogen wurde, kSnnen zu den 
Befunden dieses Autors keine neuen erglinzenden Tatsaehen beigebracht 
werden~ es sol] hier nur die Glia in ihrer biologischen Tittigkeit and 
in ihrem Gewebsbau kurz gewfirdigt werden. In bezug auf die yon mir 
angegebene Neurogliaflirbung muss ieh hier gleieh bemerken, dass dutch 
sie gerade die ober f l 'Xehl iche  R a n d s e h i e h t e  der  H i r n r i n d e  am 
s e h l e e h t e s t e n  gefgrbt wird. Es tritt hier dasjenige ein, wogegen ich 
sehon in meiner friiheren Arbeit warnte, n~mlieh d~e Ueberhartung. 
[)as Pr~iparat muss wenigstens 4 Wochen in der Chrom-Formoll6sung 
liegen und w~thrend bei Einlegung eines entspreehend grossen Stiickes 
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alle tibrigen Gebiete gegen Ueberhi~rtung gesehiitzt werdeu kOnnen~ ist 
das bei der oberfi~chlichen Randzone nicht der Fall. Daher entspricht 
die Ffi.rbung naturgemliss an dieser Stelle am wenigsten und gibt hier 
die undautlichsten und unverli~ssigsten Bilder. Da an der oberfi~ch- 
lichen Randzone keine Ganglienzellen liegen und in die ~iussersten Ga- 
biete hinaus aueh keine Markfaserbfindel mehr sich erstrecken~ so kann 
dan hier lieganden Narvenstiitzffewebszellen nicht die Aufgabe zufallan, 
bier a|s Ern~ihrungsorgane zu dienen, sis kOnnen unmSg]ich den Beruf 
haben, N~hrkSmchan aufzustapelu und an die umliegenden Nervenzellel~ 
und INervenfasern abzugeben, wie das in den Meynertsehen Rinden- 
schichten und im Mark der Fall ist. Die in der ~ussersten Obel'- 
fii~chenschichte lagernden Gliaelemente kOnnen auch nieht den Zweck 
haben~ fiir die ~ervenzellen und Narvenfasern eine bestimmte Art von 
Zwiscbengewebe zu s e i n . -  Hier handelt as sich iu erster Linie darum~ 
dem d a r u n t e r  l iegendet~  z a r t e n  R i n d e n g e w e b e  D e c k e  und  
S c h u t z  zu b ie ten .  Demnach werden wir nach der vie]seitigen biolo- 
gischan und morphologischen A~passungsf:~thigkeit der Gila eigenartige, 
dem besonderen Zweck entsprechende und yon den Gliagebi[den in an- 
deren Gebieten auch wesentlich versahiedane Formelemente erwarten 
kSnnen. Nebst jenen Gliazellen~ welche nach He ld  an die Oberfi~ehe 
des Zentralnervensystems ihre Gliaffisschen zur Bildung der Membrana 
limitans gliae superficialis aussenden, begegnen wir hauptsaeh|ich jener 
Gattung yon Gliazellen~ w e l c h e  W e i g e r t s c h e  F a s e r n  e n t w i c k e l n  
(Tafel XIH: Figur 2). Wird es uns naeh den vorausgegangenen Er- 
ih'terungen, im u deren der Verdacht geiiussert wurde, dass die 
Gliazallen, welche Waigerdasern bilden, vielfach siah schon in einam 
regressiveu Stadium befinden~ Wunder nehmen, wenn wit an der i~usser- 
sten Randzone zumeist Gliakerne finden~ welche verschiedenartige regrer- 
siva Verhnderungen aufwaisen? - -  Wird es uns jetzt noch sonderbar 
erscheinen~ wean wit die protoplasmatischen Glialeiber gerade hier so 
selten mit deutlichen Umrissen darzustellen vermSgen und wann in de~ 
hier liegeuden Zellresten nur so selten und so spiirliah physio]ogische 
GliakSrnchen vorgefunden werden kSnnen? - -  Wh" finden bier haupt- 
siichlich reichliche Weigertfasern, welche einen tangentialen Verlauf 
nehmen und iJ1 vieleu Falle2a ei~ zartes oberfl~chliches Netzchen bildan. 
Sahr auffaUend ist~ dass fiir diese in grosser Anzahl vorhandenen Wei- 
get'tfasern keine Zellen mehr zu finden sind~ mit welchen jene in Zu- 
sammenhang stehen. Auch hieriiber belehrt uns das Bild (Tafel XIII,  
Figur 2)~ an welchem rings um die absterbende Zelle fl:ei gewordene 
Gliafasern liegen. Solche Bilder h~tte man zu Zeite~l W e i g e r t s ,  als 
man yon den protoplasmatischen Gliabestandteilen noch einen sehr 
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mangelhaften Begriff hatte, als selbstverstandlich angenomme~, heute je- 
doch, nachdera sich wieder mehr die Ansicht Bahn gebrochen, dass die 
Weigertschen Gliafasern im Protoplasma der zugeh6rigen Zellen gelegen 
sind, ist es gerechtfertigt, auf die freien Gliafasern aufmerksam zu 
rnachen und die biologische Entwicklung und Bedeutm~g dieser Fasern 
zu erkl~tren. 

Aehnliche, aber doch etwas abweichende, Verhi~ltnisse treffen wir an 
den G l i a s c h i c h t e n  de r  G e h i r n g e f ' a s s e .  Hier hat die Glia nicht 
bloss die Aufgabe eine schfitzende Schicht gegel ! die Blur-und Lymph- 
:geP, tsse zu bilden, so~dern gerade yon ]etzterem aus erfolgt, wie allge- 
mein angenommen wird, die Aufnahme und die Zufuhr der N~ihrstoffe 
zum Nervenparenchym. Schon aus dieser kleinen Verschiedenheit der 
Funktion wird man andere Befunde als an der Rindenobel'fl~che vor- 
aussetzen mfissen. Auch all den Gehirngefiissen finder sich die Heldsche 
hlembrana /imitans gliae, trod zwar die pcrivascularis. Sie wird ge- 
forint yon den Gliafiisschen, welche aus dell umliegeaden teiiweisc sehr 
welt entfernten Sttitzgewebszellen in zarten Ausl~ufern gegen das Ge- 
f~ss heranziehen und hier eiJm tulpenartige Anschwelhmg aufweisen (das 
Ffisschen). Diese Anschwellu~/gen setzen sich haftscheibenartig an die 
Geffissoberflache and f/igea sich zu einer dfinnen Membran zusammen. 
W~thrend wir an der Hirn()berflfiche neben der Membrana limitans zu- 
meist noch einem Fasernetz begegnen, zieht dieses im normalen Gehirn 
h6chstens soweit in die Tiefe, als die i~ussere Randzone reicht. Dann ver- 
schwinden die Weigertfasern fast ganz und nur da und dort kann bei nor- 
malen Verh';dtnissen in den Geflissscheiden der Rindenschichten eine verein- 
zelteWeigertfaser gefunden werden. DashatseinengutenbiologischenGrund, 
denu ein Fasernetz an dieser Stelle miisste der Stoff-mfnahme nur hin- 
der]lob sein. An den Gef~issoherf l~ tchen der  R i n d e n s c h i c h t e  
l a g e r n  d u r c h w e g s  nur  p r o t o p l a s m a t i s c h e  G l i a e l e m e n t e .  Wit 
k6nnen hier h~tufig Reihen yon runden Gliazellen wahrnehmen, welche 
hart an der GefassoberflS~che, aber yon dieser durch die Gliagreuzmem- 
bran gctrennt, gelegen sind und sich mit physiologischen GliakSrnchen 
strotzend beladen haben (Bild Tafel XIII~ Figur l f). Der Befund yon 
Held~ dass ia dell Gliafiisschen und in den protoplasmatischen Glia- 
fasern KSrnchezl angestape]t sind, wird dutch meine Bilder vollends be- 
stlifigt. So finden wir denn, dass in den gli0sen Gefassscheiden zwar 
wohl auch eine zarte Schutzmembran vorhaaden ist, es s i n d  a b e r  a u c h  
a l l e  V o r r i c h t u n g e n  g e t r o f f e n ,  w e l c h e d e m  b i o l o g i s c h e n Z w e c k  
gem'~ss ffir d i e A l f f n a h m e  v o a S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e n  aus den 
Blu t -  und  L y m p h g e f ~ s s e n  d i e n l i c h  sin(]. 

hn  Hinblick auf den Befund der Gila in der Nachbarschaft der 
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Gefi~sse muss eine iiberraschend% ganz eigenartige Wahrnehmung er- 
w~hnt werden. Mit der jiingsten Modifikation, die ich zur Besserung 
meiner Gliafi~rbung durch Anwendung yon ganz verdfinnter Sublimat- 
15sung vornahm (siehe vorn Beschreibung der Fih'bemethode), entdeckte 
ich anfi~nglich im Grosshirn yon Epileptikern Gebilde, welehe in Tafel XV~ 
Fignr 3 a- -d  wieder gegeben sind. Als ich der Kontrolle halber auch 
Material, das yon Geistesgesnnden stammt, in obiger Weise behandelt% 
land ieh in umnittelbarer ~iihe der Gef~isse Gebilde~ welche der Zeich- 
hung Tafel Xu Figur 3 c ahnlich sind: Li~ngsovale F o r m e n  m i t  
s c h a r f e r  Umrandung~ g e k S r a t e m I n h a l t e ,  aber  ohne Z e l l k e r n .  
Sie liegen zumeist in L~ngsreihen knapp an den Gefassen. Man kann 
sich hieriiber ein ungefl;Lhres Bild maehen, were1 man sich bei Tafel XVI, 
Figur 1 das kleinere Gefass mit der l~ngs demselben gelagerten, ein- 
schichtigen Zellenreihe yon den fibrigen Zutaten getrennt~ vorstellt. Sie 
finden sich nicht in alien Gefi~ssen der Hirnsubstanz~ sondern sind ia 
der Regel b e s c h r i i n k t  auf  die k l e i n e r e n  G e f a s s e  der  o b e r s t e n  
R i n d e n s c h i c h t e n  nnd l i egen  e twa  n ieh t  im L y m p h r a u m ~  son- 
d e r n  im G l i a r e t i k u i u m  h a r t  an der M e m b r a n a  l i m i t a n s  pe r i -  
va scu la r i s .  Es sei hier nur kurz bemerkt, dass die biologisehe Be- 
deutung dieser Formelemente vorderhand ganz in 1)unkel gehiillt ist. 
Vorerst wird festzustellen sein, ob diese Gebilde iiberhaupt der Gila an- 
gehSren oder nicht~ ob sie schon intra vitam bestanden oder vielleicht 
erst naeb dem Tode durch Gerinnung iufolge Einwirkens der H~rtungs- 
fifissigkeit entstanden sind. Genaneres hieriiber wird bei der Abhand- 
lung fiber die Pathologic des 3~ervenstiitzgewebes folgen. Hier sei nut 
die iiberraschende Tatsache festgestellt~ dass derartige Gebilde im Gross- 
him yon geistig normalen Menschen in allen ffinf F~llen~ welche nach 
obigen Angaben gef~rbt wurden, nachgewiesen ~verden konnten. 

Ganz andere Formen und eine ganz andere Anordnung zeigt (lie 
Neuroglia in den Seh ich t eu  der G r o s s h i r n r i n d e .  Hier begegnen 
wir in Material, das yon psychisch normalen Me~Jschen stammt~ nur 
Zellen~ welche einerseits dem Typus Tafel XIII~ Figur 1 a--f ,  anderer- 
seits der Zellenart Tafel X[[[~ Figur 3 b entsprechen. In den Meynert- 
schichten befinden sieh also einerseits runde Gilazellen mit gesundem 
Kern, normal gestaltetem Zellleib und reichlichen physiologischen Glia- 
kSrnchen~ andererseits Gliaelemente mit ebenfaIls normalem Kern und 
mit einem Zellprotoplasm% das sternfSrmige, zarte, protoplasmatische 
Auslaufer entsendet und wiederum verseheu ist mit ungez~thlten physio- 
logischen GliakSrnchen. Diese erffillen nicht nur den Zellleib, sonderl~ 
auch die feinfaserigen Forts~tze bis  in die hussersten Enden hinaus. 
Weigertfasern trifft man in der Norm hier nicht. In der Grosshirnrinde 
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lagern also nut Gliaelemente, die nach der obigen Besehreibung auf 
dem H~ihepunkte ihrer physiologischen T~tigkeit stehen. Die Sti~tzge- 
webszellen mit sternfSrmigen protoplasmatischen Forts~ttzen befinden sich 
hier gegenfiber den runden Zellelementen welt in der Mehrzahl. Es 
muss hier auf die interessante Tatsache hingewiesen werden, dass  zu- 
real  die g e f a s e r t e n  G l i a z e l l e n  der  G r o s s h i r n r i n d e  sich durch  
eine ganz a u s s e r o r d e n t l i c h e  E m p f i n d s a m k e i t  und Wider -  
s t a n d s u n f ' ~ h i g k e i t  gegen f ibe r  sch~tdigeuden Einf l f i s sen  j eg -  
] i c h e r  Ar t  k e n n z e i c h n e a .  Diese Zellen sind es, welche bei ver- 
schiedenartigen Gehirnerkrankungen zuerst ihre Form verlindern, diese 
Zellen sind es auch, welche zuerst Leiehenver~nderungen zeigen und 
bei unvorsichtiger u des Materials ihre Fi~rbbarkeit ein- 
bfissen. Mit ihrea zarten Protoplasmafasern bilden diese Gliazellen ein 
feines Netzwerk, das Gliareticulum, welches sich dutch alle Schichten 
tier Grosshirnrinde erstreckt und Verbindu~gen herstellt roll den Lymph- 
gefiissen zu den Ganglien uud zwischen den b~ervenzellen tmtereinander. 
Die ruuden Neurogliazellen stetlen vermtltlieh eine Art Ersatzelemente 
dar, die jederzeit bereit siud~ die aufgebrauchten gefaserten Zellen so- 
fort za ergfinzen. 

Naeh erfolgter Beschreibung des Gliageffiges in den Sehiehten der 
Grosshirnrinde wird uns der grosse Untersehied zwischen hier and der 
Bauart, welehe die Glia au der Riudenoberit~iche und an den Gefiiss- 
scheiden aufweist, geradezu fiberraschend seheinen. Wena wir abet 
diesen ganz auffallenden uud seheinbar unerkli~rlichen Unterschied im 
Liehte der Biologie betrachten, so werden wir uns fiber den grundver- 
sehiedenen Aufbau des Gliagewebes nieht im geringsten wundern, son- 
dern werden denselben als etwas ganz Selbstverstandliches hinnehmen. 
In der Erw~gung, dass die Glia in den Meynertschiehten zt~ mindest im 
selben Mass als N~tbrgeweb% wie als Stfitzgewebe zu dieuen ha L wird man 
sogleieh eiuseben, dass die in ungezlihlter Menge im Rindengebiete einge- 
betteteu Ganglien nut dadurch entspreehend mit Niihrstoffen versehen wer- 
den kSunen~ wean aueh unzi~blige Faserverbindungeu zwischen den Gefitss- 
scheiden und deu Ganglienzellen eiuerseits und zwischen diesen unter- 
einander andererseits hergestellt sind, Faserverbiudungen, welche naeh 
der Auffassung you Held  gleiehsam als Saffliiufe Verwendung finden. 
D e s w e g e n  sind ffir die G r o s s h i r n r i n d e  g e r a d e  die Gl ia -  
z e l l e n ,  welche  mi t  p r o t o p l a s m a t i s c h e n F a s e r n  ve r sehen  s ind ,  
in s o l c h e r M e n g e  u n d Z a b l  e i n n o t w e n d i g e s E r f o r d e r n i s .  Auch 
Bin auderer, etwas sonderbarer Befund wird uns vermittels der biologi- 
sehen Betrachtungsweise klar. Es war mir oft dec Unterschied aufge- 
falleu zwisehen den gefaserten Gliazellen im Mark (Bild Tale] XIII, 
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Figur 3 a) mit den spi~rlichen K~irnchen und den scharfen Zellgrenzen 
und jenen in der Rinde (Bild Tale1 XIII~ Figur 3 b) mit den massen- 
haften, physiologischen GliakSrnchcn und den weniger deutlichen Um- 
rissen. Eine Zeitlang hatte ich sogar an einen Mangel der Farbemethode 
gedacht. W':ihrend die Zellen der ersteren Gattung mehr als Sttitz- 
gewebe dienen, fallt den Ietzteren mehr die Rolle der Ern~thrung zu. 
Aus diesem Grunde mfissen die S t i i t zgewebsze l l en  der H i r n r i n d e ,  
we die Millionen yon Ganglien ]iegen, we sieh naeh unserer Anschauung 
die psychischen u hauptsiichlich vollziehen und we demgem~tss 
der grSsste Stoffumsatz stattfindet, aus b io log i schen  Grfinden im 
a u s g i e b i g s t e n  Masse mit  S p e i e h e r - u n d  N 5 h r k S r n e h e n  ver- 
sehen sein. Die Trabantzellen bestehen ebenfalls aus sternf5rmig 
protoplasmatischen und runden Gliazellen~ welche die ganz gleiehen 
Befunde bieten, wie die iibrigen soeben beschriebenen Gliaelemente in 
den Rindenschichten. 

Wieder ganz andere Verhaltnisse treffen wit im Mark des Gross- 
hirnes. WS.hrend in den Rindensehiehten, die ill Unzahl herumgestreuten 
Gang l i enze l l en  durch ein zweekentsprechendes Glianetz zu sttitzen 
und mit Nahrstoffen zu versorgen sind, handelt es sich im Mark, den 
yon der RiMe herunterziehenden Nervenfasers t r 'Xl lgen ein Sttitz- 
and Erni~hrungsgewebe zu bieten. Da obliegt also der Glia eine schlank- 
weg entgegengesetzte Aufgabe. In der RiMe waren vornehlnlich Nerven- 
zellen, im Mark abet der Hauptsache nach Nervenfasern zu stfitzen und zu 
ern-ahren. Schon aus dieser Ueberlegung werden wit im Mark ein ganz 
anderes Gliagefiige zu gewartigen haben. Hier treffen wir, abgesehen 
yon den Gliaseheiden der Gef~isse, nicht jene Art yon Gliaelementen, 
welche durch Bildung yon Gliafiisschen und Weigertfasern Decke oder 
Sehutz zu bieten haben, hier begegnen wit auch nicht jenem kunstvollen 
61ianetz, welches mit Zellen, die protoplasmatisehe Fasern aussenden, 
aufgebaut und fiir die Ernahrung tier in den Meynertschichten einge- 
lagerten 6anglien unerlasslieh ist; hier kann die einfache rande Glia- 
zelle yell und ga,az dem Zweeke entspreehen. Und tats:achlich ist der 
Bau des Nervenstiitzgewebes im Mark zum gr6ssten Teil aus ruuden 
Gliaelementen geftigt (Tale] XIII, Figur 1a- - f ) .  Es darf jedoeh nicht 
tibersehen werden, dass durch die reichliehen, hier lagernden, runden 
Neurogliazellen und dutch die Markfasern hindurch~ namentlieh yon 
den Gef5ssen aus ein zartes proteplasmatisches Netzwerk zieht, welches 
jenem im Rindengebiet iihnlich ist. Hier handel t  es sieh nut darum, 
die Tatsaehe zu erkl'~ren, warum im Mark die runden Gliaelemente sich 
in so grosset Ueberzahl vorfinden. Die b i o l o g i s c h e  E r k l ~ r u n g  
hief i i r  ist  dar in  zu suehen,  dass die N e u r o g l i a z e l l e n  im Mark 
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k e i n e r  p r o t o p l a s m a t i s c h e n  F a s e r n  bedf i r fen ,  am ers t  mi t  den 
v o r i i b e r z i e h e n d e n  N e r v e n f a s e r b f i n d e l n  i n V e r b i n d u n g  und ge- 
n f i g e n d e B e r f i h r u n g  t r e t e n  zu k6nnen ,  dass v i e l m e h r  die run-  
den, e i n f a c h e n  G] iae iemente~  sowohl  zur Stf i tze,  wie ffir die 
g r n l i h r u n g  d e r N e r v e n f a s e r n  h in l~ng l i eh  genfigen. Nach diesen 
Darlegungen kann ieh aber doch nicht umhi% einige Bedenken hinsichtlich 
der Leistungsf~higkeit meiner Gliafarbung zu aussern. Sehon friiher hob ich 
hervor, dass an sehr vielen runden Gliazellen Auskeimungen, Sprossenbi|- 
dungen (Bilder Tafel XIII, Figur lb  und e) wahrzunehmen sind. Wit wissen 
aber auch schon you frfiheren Beobaehtungen her r dass die Gliascheide 
der Markfasern zum Tel[ aus zartesten Gliaffiserchen besteht. Dieses 
VerhMtnis zu fiberprfifen, eignet sich eben meine Gliaffirbung in nieht 
entsprechender Weise. Weiteren Forsehungen ist es vorbehalten, bier- 
fiber genauere Auskunft zu ermitte]n und darzulegen, ob im Mark wh'k- 
lich zumeist runde Gliaelemente, so wie sie sieh eben mit den gegenw~r- 
tigen Gliaf~rbungen darstellen lassen, ]iegen, oder ob diese seheinbar 
runden Zellen nieht vielleicht doch mit feinen Geisse]n versehen sind~ die 
wi,' indes nicht darzustellen vermbgen. \u wir auf die Abhand- 
lungen fiber den Lebenslauf der Gliazell% sowie fiber den versehieden- 
artigen Bau der Neuroglia gem~ss den mannigfachen, biologisehen Auf- 
gaben~ welehe ihr in versehiedenen Gebieten des Grosshirnes zukommen, 
eine kurze Rfiekschau maehen, so sehen wir, dass  es naeh  den er-  
h o b e n e n  l~efunden n o t w e n d i g  ist,  e inen neuen Begrf f f ,  den 
, d e r  p h y s i o l o g i s c h e n  G l i a k b r n c h e n "  e inzuf f ih ren  and  dass  
diese K 6 r n c h e n  als  S p e i e h e r -  nnd N ~ h r k b r n e r  a u f z u f a s s e n  
sind. F e r n e r  b e o b a e h t e n  wir~ dass  die r u n d e n G ] i a z e l l e n  ~uf  
dem H b h e p u n k t e  i h r e r  L e b e n s k r a f t  s t e t s  r e i e h l i c h e  p h y s i o -  
l og i s che  G l i a k b r n c h e n  e n t h a l t e n  und s t e r n f b r m i g e  p r o t o -  
p l -~smat i sehe  oder  auch We ige r t s ehe  Fase ru  b i lden  kbnnen.  
L e t z t e r e  b le iben  naeh A u f l b s u n g  des Z e l l l e i b e s  m a n e h m a l  
a ls  f re ie  Fa se rn  zurfick. Ferner ist fiber die AnpassungsfAhigkeit 
des G]iagewebes je naeh seinen biologisehen Aufgaben zu beme,'ken, 
dass  an der  R i n d e n o b e r f l ~ c h e  und an den G l i a s e h e i d e n  der  
Gef;.ksse h a u p t s ~ c h ] i e h  Zel len  v o r k o m m e n ,  die Gl i a f f i s sehen  
und W e i g e r t s c h e  G ] i a f a s e r n  bes i t zen  und zuma l  an der Rin-  
d e n o b e r f l ~ e h e  Kerne  haben~ die schon  r e g r e s s i v  ver lknder t  
sind. In der  Rinde  und im Mark  d a g e g e n  l inden  s i e h Z e l l e n ~  
welche  auf  der H6he der  p h y s i o l o g i s e h e n  L e i s t u n g s f ' M l i g k e i t  
stehen~ gesunde  Kerne  und r e i e h l i e h e  p h y s i o l o g i s c h e  Gl ia -  
k 6 r n c h e n  en tha l t en .  In der Rinde  h e r r s e h e n  die Zel ]en  mi t  



Weitere Beobachtungen fiber das menschliche Nervenstfitzgewebe. 913 

p r o t o p l a s m a t i s c h e n F a s e r n i m  Mark d a g e g e n  die r u n d e n G l i a -  
e l e m e n t e  vor. 

Ehe auf die Besprechung der Unregelm/issigkeiten und Sehwierig- 
keiten fibergegangen wird, die einem bei der Bearbeitung jenes Mate- 
rials, welches angeblich yon geistig gesunden Menschen stammt: vie]fach 
begegnen, muss, so gut es eben sein kaun, festgestellt werden, w e l c h e r  
G l i a b e f u n d  e i n e m G e h i r n ,  w e l c h e s a l s n o r m a l a n g e s e h e n w i r d ,  
e igen ist. Hier ware vielerlei zu sagen~ aber es soil nur auf das 
Wesentlichste und Wichtigste hingewiesen werden. Das normale Gross- 
him hat in der  a u s s e r s t e n  Randzone  eine den Heldschen Beschrei: 
bungen entsprechende za r t e  G l i a g r e n z m e m b r a n  und nur e inen 
s c h m a l e n  Saum yon W e i g e r t - G | i a f a s e r n .  Hier befinden sich in 
grSsserer oder geringerer Anzahl immer G l i a k e r n e  mi t  Rf ickb i l -  
d u n g s e r s c h e i n u n g e n .  An den Gefiissscheiden sind die Verhaltnisse 
an verschiedenen Stellen verschieden. Die Gliagrenzmembran finden 
wir an allen Gef~ssen, seien sie wo immer. In der o b e r f l a e h l i c h e n  
G r e n z s e h i c h t e  und im Mark t r a g e n  v ie le  S t f i t z g e w e b s z e l l e n  
W e i g e r t f a s e r n ,  in den R i n d e n s c h i c h t e n  d a g e g e n  b e s t e h t  nor-  
m a l e r  Weise das g e s a m t e  pe r ivasku l~ t r e  G l i a g e w e b e  nur  aus  
p r o t o p l a s m a t i s c h e n  B e s t a n d t e i l e n ;  W e i g e r t s c h e  G l i a f a s e r n  
fehlen .  

Iu der Hirnrinde, ausgenommen natt'trlich die oberfiSchliche Grenz- 
zone, sowie im Mark finden sieh nut solehe Gliazel]en, welche die Zeichen 
yon physiologischer Vollwertigkeit an sich tragen. In der  R inde  
h e r r s c h t  gegen t ibe r  den runden  E l e m e n t e n  j e n e r  Z e l l e n t y p u s  
vor ,  we lcher  sich du rch  e twas  d u n k l e r e n  Kern ,  du rch  s t e r n -  
f S r m i g e ,  zarte~ p r o t o p l a s m a t i s c h e  F a s e r u n g  und v ie le  ein- 
g e l a g e r t e  p h y s i o l o g i s c h e  G l i a k s r n c h e n  k e n n z e i c h n e t  (Tafel 
XIII, Figur 3a). Die T r a b a n t z e l l e n  bestehen aus gleichgearteten~ 
tells sternfOrmigen, tells runden Gliaelementen. Im Mark  d a g e g e n  
t r e f f en  wi t  v o r h e r r s c h e n d  die runden  G l i a z e l l e n .  Diese be- 
sitzen n o r m a l e ,  zume i s t  h e l l g e f ~ r b t e  Kerne ,  runde  oder  l ang-  
l i c h r u n d e  Z e l l l e i b e r  und sind gu t  v e r s e h e n  mi t  p h y s i o l o g i -  
schen Gliak6rnchen, welche jedoch in ihrer Menge und Anordnung 
mannigfachem Wechsel unterworfen sind (Tafel XII[, Figur 1a- - f ) .  

Mit Beibehaltung der Formen, welehe einem normalen Gliagefiige 
des Grosshirnes entspreehen, kommen jedoch in e i n z e h i e n  Rinden= 
g e b i e t e n  e twas  yon e i n a n d e r  a b w e i c h e n d e  Befunde  schon phy- 
siologischer Weise vet. Hier ware zu bemerken, dass die oberflachliche 
Randzone im Schiafeniappen, aber noeh auffallender ini Scheitelgebiete 
gegeniiber den Stirn- nnd Hinterhauptanteilen etwas verbreitert ist: 

Archiv f. Psychiatrie.  Bd. 48. Heft  3. 59  



914 Georg Eisath, 

Ferner ist hervorzuheben~ dass das Glianetz, in welchem die Ganglien 
eingebettet liegen~ im Scheitellappen weitere Maschen zeigt als im Stirn- 
lappen. Demgem~tss sind die Gliazellen hier ausgezeichnet durch ver- 
hiiltnismi~ssig lange, weithin ziehende Protoplasmafasern. Im Mark des 
Scheitellappens bege~net man Gliazellen, die auffallend gr6sser als ge- 
w6hnlich sowie l~tnglichrund gestaltet sind und sehr zahlreiche physio- 
logische Gliak6rnchen euthalten (Tafel X[II, Figur 1~ Bild d). Auch 
ist es sehr bemerkenswert, dass im Scheitelgebiete zwischen den dicken, 
zahlreich hier vorkommenden Markfasern vie1 weniger runde Stfitzgewebs- 
zellen eingelagert sind: als in anderen Rindengegendem Diesem ab- 
weichenden Befunde am Scheitellappen am n~chsten kommt der SchliKen- 
lappen~ w~hrend die Stirn- und Hinterhauptgebiete der oben angefiihrten 
~orm entsprechen. 

Da wir bei den pathologischen Beobachtungen ul~s 5fter mit dem 
K l e i n h i r n  befassen werden~ sei hier erw'2that~ dass die Darstellung der 
Glia sowoid in der oberfl~,chlichen Randschicht, wie auch in der KOrn- 
chenschichte des Kleinhirns sehr schwer ist. Hingegen l~tsst sich das 
Nervenstiitzgewebe des Kleinhirnmarkes sehr gut zu Gesicht bringen. 
Die Glia verh~tlt sich im Marke des Kleinhirns ganz gleich wie in jenem 
des Grosshirns. Als eine Besonderheit wiire anzufiihren, dass haupt- 
s~chlich reichliche, langlich runde Gebilde und solche mit reichlichen 
physiologischen K6rnchen im Kleinhirnmark zu treffen sind (Tafel XIII~ 
Figur l d und f), wi~hrend die Zetltypen Tafel XI[I~ Figur l a und e 
fast gar nicht gefundeu werden kSnnen. 

Schwierigkeiten und unterlaufende Fehler. 

Kaum etwas dfirfte so schwierig sein~ als genau zu bestimmen~ 
we l chen  N e u r o g l i a b e f u n d  ein Geh i rn  haben  muss um (hinsicht- 
lich des Stiitzgewebes natiirlich) als  n o r m a l  zu ge l ten .  Wena auch 
im friiheren Absatz der Versuch gemacht wurd% ganz im allgemeinen 
festzustellen~ welche Eigenschaften einem normalen Gliageffige ent- 
sprechen, so darf mau indes nicht glauben~ dass ein Mensch~ der als 
geistig normal gegolte% auch stets einen derartigen Gliabefund bieten 
muss. Es soll hier hingewiesen werden auf die wechselnde Zahl yon 
Weigerffasern, nicht nut an der OberfiRchenschicht% sondern auch in 
den tiefer gelegenen Stellen von Rinde und Mark. In zwei F~llen~ bei 
einer 74ji~hrigen und 70jg~hrigen Frau, waren \u nicht nur 
an der ~usscren Randschichte uad im Mark~ sondern auch in den Rin- 
denschichten und doch hatten beide als geistig gesund gegolten und 
liessen sich in der Anamnese keine Auhaltspunkte fiir die Erkl~rung 
dieser Erscheinung ausfindig machen. GrSsseren Schwankungen ist auch 
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,tier Gehalt an physiologischen Gliakbrnchen unter]egen. Ohne dass eine 
sichere Ursache ergriindet werden kbnnte~ sehen in manchen F~ilen die 
Gliazeilen relativ blass aus and enthalteu die Kbrnehen in viel gerin- 
gerer Zahl~ als man es gewbhnlich zu beobachten gewohnt ist. 

Um Missverstitndnissen vorzubeugen~ muss bier mit besonderem 
Nachdruck het'vorgehoben werden, dass es du rchaus  n ich t  zuli tssig 
is t ,  aus dem Vorhandense in  eiues n o r m a l e n  Gl iabefundes  im 
m e n s c h l i c h e n  Grossh i rn  auf  die p syeh i sche  Yerfassung beim 
Ableben des Be t re f fenden  Riickschl t isse  zu machen.  Das w~ire 
sehon aus dem Grunde ganz falsch~ weil die G]ia ja nut einen Bruch- 
teil des verwickeiteu 5~ervengewebes bildet. Hier sollen einige Beob- 
achtungen mitgeteilt werden. Es handelte sich um F'~lle yon spinaler 

jauchender Meningitis. Beide Kranke waren infolge des gesteigerten 
Hirndraekes durch mehrere Tage hindurch vollkommen bew(~sstlos and 
erhielten die Besinuung aueh vor dem Tode nieht wieder. In beiden 
Fallen ze]gte die Neuroglia im Stirnhirn and im Scheitellappen ein Ver- 
halten~ das nicht klassischer der Norm entsprechen kbnnte. In einem 
anderen Fall~ es handelte sich um Klappenfehler des Herzens~ um 
schwere Stauungserseheinungen und um eiue lunge Agon% waren keinerlei 
Abnormitaten des psyehischen Lebens bis zum Tode v~ahrzunehmen und 
doch hatten die protoplasmatisch gefaserten G|iaelemente der Rinde, 
namlich der obersten Scbichten~ bereits ~chaden genomnlen und konnten 
nut  mit ganz verwasehenen Umrissen sichtbar gemacht werden. Ob da 
schon w~hrend des Lebens eine histologisehe Veriinderung vor sich ging~ 
oder ob die info]ge der Stauung schleeht gen~hrten Zellen derart hin- 
f~llig waren, dass sie in der Zeit zwischen Tod und Einlegung (zwblf 
Stunden) in die Hartm~gsfliissigkeit sigh bereits so ver~ndertefi~ kann 
nicht ermittelt werden. Wie ~us diesen Darlegungen zu ersehen ist, 

stbsst man bei der E~'forschm~g des Stfitzgewebes a|lerwegen auf Schwie- 
rigkeiten und Tausc}mngen. Das kann indes nicht daran hinderlich sein, 
a u s  vie len beobach t e t en  F~illen das regelmi~ssig Wieder -  
keh rende  zusammenzu le sen  und als 1Norm h inzus te l ]en .  So 
is t  es auch hier  gesehehen.  Wenn sehon zufo]ge des eigenartigea 
Gewebsbaues~ welcher der Hirnsubstanz eigen is L sich gr(',ssere Um- 
st~ndlichkeiten und Schwierigkeiteu bei dessert Stadium ergeben miissen, 
so darf man sich doch nicht auf den sehwarzseherischen Standpunkt 
stelle% den R e i c h h a r d t  in diesem Belange einnimmt, iNach den 
Aeusserungen desselben w~re es bei der ausserordentlichen Empfindsam- 
keit der Gehirnmasse gegeniiber verschiedenen schweren kbrperlichen 
Erkrankungen und bei den mannigfac}len u welebe durch 
diese im Gehirng~webe gesetzt werden, schier unmbgiich, vermittels des 
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Mikroskopes verlftssliehe und sichere Befunde zu erheben, So arg kana 
es aber  doeh nicht seia~ denn es ist nicht einzusehen, weshalb kSrper- 
liche Erkrankungen auf das Gehirn aIlein solchen Einfluss nehmea 
sollten. Warum vermag die schwere Erkrankung irgend eines Organes 
gerade im Gehirn derartige StSrungen anzurichten: dass eine Histopatho- 
logie desselben uum6glich gemaeht wird, wi~hrend dieselbe Krankheit 
durchaus nicht im Stande ist~ die Erfolge histologischer Beobachtungen. 
im Herzen~ an tier Leber~ Niere usw. zu beeintr~chtigen? - -  In einem 
gewissen besehrlinkten Masse hat R e i e h h a r d t  gewiss recllt, aber im 
allgemeinen daft dieser Ansehauung doch nicht beigepflichtet werden. 

Es kommen allerdings Saehen vor, die man an anderen Organen,. 
soweit meine Erfahrungen reichen~ nieht wird beobaehten k0nnen. Schoa 
vor mehreren Jahrea wollte ieh an einem Gehirn, das mir als vol~ 
einem psychiseh normalen Mann herrfihrend tibergeben worden war, mit 
meiner Fiirbemethode Untersuchungen der Gila vornehmen. Es gelang 
mir nieht, yore ganzen Gliagewebe etwas anderes anzuf~irben, als die 
Zellkern% die vielfach sehr dunkel waren, und einzelne wenige Weigert- 
fasern. Die Sternzellen der Rinde nahmen keine Farbe an: nnd yon 
den runden Zellen im Mark waren nur einige angedeutet; fast die ganze 
protoplasmatisehe Glia blieb ungefiirbt. Auch irgend welche patholo- 
gischen oder postmortalen Verlinderungen waren nicht nachzaweisen. 
Im Sommer des Jahres 1909 verunglfickte ein Mann bei eitlem Stein- 
bruch und starb an innerer Verbiutung infolge plStzlieh eingetretener 
An~mie. Wenige Stunden nach dem Tode legte ich die Hirnstfieke in 
die H',irtungsflfissigkeit und behandelte diese]ben ganz naeh Vorschrift. 
Als ich die Fiirbung vornahm~ machte ich eben dieselben Wahrneh- 
mungen wie oben. Fast die ganze protoplasmatische Gliasubstanz saint 
den eingesehlosseuen KSrnchen konnte nieht zur Darstellung gebracht 
werden. Merkwfirdig ist~ class die Todesursaehe im ersten Fall Anae-  
mia  p e r n i c i o s a  lautet% im zweiten Fall A n a e m i a  t r a u m a t i c a .  
~aehgerade als r~tselhaft muss es bezeiehnet werden~ dass in d iesen  
be iden  F~,Hlen der g rS s s e r e  Tel l  der  p r o t o p l a s m a t i s c h e n G l i a  
n i ch t  s i c h t b a r  g e m a c h t  werden  konnte~ obschon das psyehiseho 
Yerha]ten~ wie die verl~tsslichen Berichte besagen~ in beiden F~]len bis 
zum Ableben ungestSrt war. Diese zwei besprochenen Fi~lle win'den 
als unbrauchbar fiir das Studium des Nervenstfitzgewebes nieht den 24 
hierzu benutzten Beobaehtungen beigez~ihlt. Die beiden F~tlle yon Anlimie 
zeige~h dass bei vollkommen normaler Geistesverfassung ein Tell der 
Gila fiberhaupt gar nicht darstellbar sein kann und sind ein wahres. 
GegenstSck zu den obigen zwei Mitteilungen ~iber Meningitis spinalis, 
wobei nach tagelanger tiefer Ausschaltung des Bewusstseins ein alien 
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l~egeln der Norm entsprechender Gliabefund erhoben werden konnte. 
Oerartige Erlebuisse belebren einen allerdi,gs, dass die Reichhardtschen 
Ansichten fiir gewisse glficklicherweise sehr beschr~tnkte F~t]le eine Be- 
rechtigung haben: 

Da stehen wir nun ver der Frage~ in wie welt  die ve r s ch i ede -  
alen k S r p e r l i c h e n  E r k r a n k u n g e n ,  welche die Todesu r sache  
b i lden ,  Vergnderungen  im Gl iabe fnnd  re ran]asser t  k S n n e n ? - -  
Auch auf diesem Gebiete macht sich die Launenhaftigkeit des Nerven- 
stfitzgewebes gegeniiber den verschiedenen F~trbungen wahrnehmbar. Fiir 
die folgenden Er6rterungen wurde nicht bloss das Material, welches yon 
geistig Gesunden stammt, sondern zum Tell aueh solches yon Geistes- 
kranken beriieksiehtigt. Bei Pneumonie ohne weitere Komplikationen 
liess sich die Gila stets gut darstellen, ebenso bei Karzinomatose. Auch 
bei Ulcus ventriculi rotundum gelang es leicht, gute Bilder zu bekom- 
men. Bei den vielen F~tllen~ die zumeist an Tuberkulose der Lungen~ 
aber aueh an anderen tuberkulSsen Erkrankungen zugrunde gingen~ war 
~ch nut einmal dureh einen ganz misslungenen Gliabefund fiberrascht. 
Daher muss angenommen werden, dass nieht die Krankheit als solche 
auf das Gewebe einen schlechten ginfluss genommen, sonderj1 dass 
vielleich~ Ungenauigkeiten bei der Fixierung die Ursacbe des Misslix)gens 
bilden. Ungleiche Beobachtungen machte ich b ei Typhus, bei welchem 
man am ehesten ver~inderte Befunde erwarten kSnnte. Es fanden sich 
in mehreren ["~ti]en solcbe vor, abet in einem Fall~ bei welcbem ich 
wegen der Benommenheit auf ein Misslingen der Gliafiirbung gereehnet 
hatte, konnte die Gila sehr bfibsch und deutlich siehtbar gemacht wer- 
den. In Fgllen yon Sepsis und Gangr~tn gelang die F~trbung unbefrie- 
digend. Am meisten gestSrt wird die G]iafitrbung ganz sieher dutch 
Herzfehler~ in deren Gefolge sieh Stauungse,'scheinungen einstellen. 
Hierbei kann man im vorauf misslungene Bilder rechnen. Die fibeln 
Erfahrungen bei Aniimie wurden bereits erOrtet. In vielen Fallen, die 
unbrauchbare Gliabilder ergeben, wird wohl nicht immer die k6rperliche 
Krankbeit allein als Ursache angenommen werden diirfen, es wird sich 
vielmehr um Fehler~ die in der F~trbetechnik unterlaufen sind und zum 
Teil auch um Unzulangliehke'it der F~trbeart selbst handeln. Soweit 
man sich bisber ein Urteil machen kann~ sind die Bedenken mancher 
Autoren~ welche die Einflfisse der k6rperliehen Erkrankungen auf das 
Gebirn so hoch einsehi~tzen~ dass sie daraus geradezu die MSglichkeit 
einer wissenschaftlichen Histopatho]ogie der Hirnsubstanz in Zweifel 
ziehen, sicher fibertrieben. 

Oas eine muss immer und immer wieder bet0nt werden, dass zur 
Erzielung yon verlasslichen und sicheren Gliabefundeu es erforderlich 
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ist, m6glichst bald nach dem Ableben die Leieheneraffnung vorzunehmen, 
und das Material sogleieh in die Hartungsfliissigkeiten zu bringen. Denn 
sonst stellen sieh am Gliagewebe L e i e h e n e r s e h e i n u n g e n  ein, die 
das wahre Bild falsehen. Wie in maneh anderer Beziehung so begegnet: 
man aueh hinsichtlieh der Leiehenveranderungen beim Nervenstiitzge- 
webe Erseheinungen, die vollends ratelhaft sind und wofiir noeh keine- 
Erklhrung gegeben werden kanm Es ergibt sieh abermals eine sehr 
sehwierige Frage, namlieh die, was baben wir unter Leiehenver~tnde- 
ruugen zu verstehen? - -  Die Beantwortung der Frage seheitert an dem~ 
Umstande, dass es nieht mtiglieh ist, genau auseinander zu halten, 
welehe Ver~inderungen auf Reehnung jener biologisehen Veranderungen zu 
setzen sind, die sich beispielshalber in allen Fallen mi t  l ange r  A g o n e  
und bei s e h w e r e n  S t a u u n g s e r s e h e i n u n g e n  noeh in t r a  vitam~ 
v o l l z i e h e n  und don Wandlungen des Gewebes, die erst post  mor -  
tern eintreten. Um da eine Grenze ziehen zu kannen, ware es n6tig, 
dass die beiden Vorgange yon einander versehiedene Umwandlungen des 
normalea gli6sen Gewebes besassen~ und dass wir die abweiehenden, 
Befunde aueh genau ermitteln kannten. Soviel jetzt schon gesagt wer- 
den kann~ ist das unm5glich und wird aueh unm6glieh bleiben. Denn, 
die in beiden Fallen sieh vollziehenden Yeranderungen der Glia sind 
nach den yon mir beobaehteten histologisehen Befunden einander so, 
~hnlieh~ dass eine halbwegs strenge Unterseheidung und Auseinander- 
haltung ganz ausgesehlossen ist. Hier seien zwei F~lle einander gegen- 
fiber gestellt. 

Die erste Beobaehtung betrifft einen geistig gesunden ~tgjahrigen~ 
Mann~ der bis zu seinem Tode keine psychischen Abnormitaten erkemien. 
liess. Er litt an Stenose der Semilunarklappen und war unter schweren, 
Stauungserseheinungen an [nsufficientia cordis gestorben. Das Material, 
wurde 19 Stunden nach dem Ableben in die Hartungsflfissigkeit gebracht 
und ganz vorschriftsgem~iss welter behandelt. 

Als zweite Beobaehtung diente mir das Gehirn eines einige 30 Jahre 
alten FSrsters, der in verbrecherischer Weise urns Leben kam und nach 
seiner Ermordung l'~.nger nicht aufgefuuden werden konnte. Erst am 
9. Tage wurde die LeichenerSffnung vorgenommen und das Material 
eingelegt. 

Wit stehen hier vor zwei Beobaehtungen, welche beide geistig ge- 
sunde Manner betreffen. Der erste maeht eine Krankheit dutch, welehe 
mit scbweren Hypostasen und mit langem Todesringen eiuherging. Das 
Material wurde immerhin zu einer Zeit, da unter gewahnliehen Um- 
standen sehr auffallende Leiehenveranderungen sich noeh nicht vollzogen, 
haben konnten~ eingelegt. Die hier vorfindliehen Befunde werden dem- 
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naeh haupts~tchlich auf Kosten der Stauung und der verliingerten Agone 
zu setzen sein. Im zweiten Fall wurde ein geistig gesunder Mann dutch 
einen Schuss j~th urns Leben gebracht. Aber die Leiehe konnte erst 
9 Tage sp~ter (es war im November) er6ii:net und das Material ill die 
Hiirtungsfliissigkeit gebracht werden. Unter diesen Umstanden k6nnen 
wir die hier yon der Norm abweichenden Befunde mit Bestimmtheit als 
Leichenver~nderungen ansprechen. Wenn wir nun nach den Unter- 
schieden fahnden, welehe wit zwischen dem einen und dem andereu 
Fall hinsichtlich dec histologischen u der Glia finden~ so 
kommen wir zur Ueberzeugung, dass viel mehr Anhaltspunkte ffir die 
Gleiehheit des Befundes als fiir die Versehiedenheit desselben sprechen. 
Die Bilder (Tatel XIII~ Figar 4 a~ sowie Tafel XVI, Figur 3 b) stammen 
yon jenem Mann, der ermordet wurde. Als ein kleines Unterseheidungs- 
zeichen zwischen G]iaveranderungen, welehe in der Agone entstehen, 
und jenen, welche als reine Leichenveranderungen sich erst nach dem 
Tode entwiekeln~ kann angefiihrt werden~ dass im ersten Fall die Mehr- 
zahl der noch sichtbaren Gliaelemente mehr den Charakter der amSboi- 
den Zellen tragen, wie die Bilder Tafel XIII~ Figur 5 a u n d e  und 
Tafel XII[, Figur 6 d dartun. Hingegen finden wit in der Glia, welche 
lediglich postmortale Verlinderungen besitzt~ mehr Zellen mit grossen 
Vakuolen vorherrschen. Entsprechende Bilder finden wit auf Tafel XIII, 
Figur b und e, Tafel XIII, Figur 5i .  

u allem muss man trachten, sieh Mar zu werden~ worin ungef~hr die 
Le ichenver : , t nde rungen  tier Glia bestehen. Da muss als das wichtigste 
Moment hervorgehoben werden, dass die p h y s i o l o g i s c h e n  KSrnchen  
e n t w e d e r  ganz v e r s c h w i n d e n  oder  bis  zur  U n s i e h t b a r k e i t  ab ;  
b]e ichen .  Mit diesem Vorgang Hand in Hand gehend, treten an den Zellen 
mit Protoplasmafasern Quellungen des Zellleibes (Tafel XIII~ Figur 5% 
Figur 6 e, Figur 7 a) auf und dazu gesellt sich noch das U n d e u t l i e h -  
oder  gar  U n s i c b t b a r w e r d e n  der  Z e l l g r e n z l i n i e n .  Zuerst stellen 
sich diese Erseheinungen bei den p r o t o p l a s m a t i s e h e n  For ts~t tzeu  
der  S t e r n z e l l e n  in den M e y n e r t s c h e n  S e h i e h t e n  ein. Ganz be- 
senders empfindsam und wandelbar sind diese Zellen in den obersteu 
Rindensehichten. Ein weiteres Ergebnis~ das mit dem Verschwinden 
der Gliak6rnchen im engsten Zusammenhang steht~ betrifft die r u n d e n  
G l i a e l e m e n t e ,  naInentlieh des Markes~ welehe auch die deutliehen 
Umrisse einbiissen~ ein homogenes Aussehen erlangen und eine gewisse 
Aehnlichkeit mit den amOboid ver~inderten Gliazellen annehmen. ~:ur 
w~iren bier die schou erw~,thnten~ auffallend grossen Vakuolen noch an- 
zuffihren. Betreffs Quellung der Weigertfasern bin ich nicht in tier 
Lage~ Aufsch]uss zu geben, ob jene ausschliesslich a]s eine Leicheu- 
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erscheinung za deuten ist oder  ob sic auch durch agonale Umwand- 
]ungen bedingt sein kanm 

Der Vollstiindigkeit halber sei hier noeh auf eine Erfahrung hin- 
gewiesen, der jeder, weleher sieh mehr mit Gliabeobaehtungen abgibt, 
begegnen wird. Sehon Weiger t  und andere Autoren wiesen darauf 
hin~ dass hinsiehtlieh der Glia verl~ssliehe Ergebnisse nut dana zu er- 
langen sind, wenn das Material bald aach dem Ableben eingetegt wird. 
An der Wahrheit dieser Ansehauung wird kein Erfahrener zweifeln. Es 
gibt aber aueh hier ganz unerwartete Ausnahmea. Ieh beobaehtete 
einen Fall veil Dementia praeeox, welehe Erkrankung bereits zum Still- 
stand nnd ztl einer gewissen Ruhe gekommen war. Die Patientin starb 
mit 43 Jahren an Lungentuberkulose. Die Sektion win'de erst ~31 Stun- 
den naeh dem Ableben vorgenommen. Da die Kranke aafaags Septem- 
ber~ also ia der warmen Jahreszeit gesWrben war~ reehnete ieh sehon 
im vorhinein mit eingetretenen Leieheaver~nderungen and wollte den 
Fall als unbrauehbar gar nicht genauer studieren. Zu meiner ange- 
nehmen Ueberrasehung traf ieh aber Gliabilder 7 welehe keine Spur yon 
postmortalen Ver~tnderungen boten. Daraus ist zu entnehme% dass aueh 
bier ganz unvermutete Ausnahmen vorkommea und dass die Le iehen-  
v e r ~ n d e r u n g e n  n ieh t  gesetzm~tssig in jedom Fal l  g le ieh  naeh  
d e m T o d e sieh einstellen. Derartige Ausnahmef~lle land ieh wiederholt. 

W~thrend es bei sehr vielen histopathologisehen Prozessen ein 
Leiehtes ist~ sieh darfiber klar zu werden, ob dieselben intra vitam ent- 
standea sind oder post mortem~ ist wenigstens vorderhand eine gleiche 
Auseinanderhaltung der Vorg~tnge bei der Neuroglia nieht mSglieh. Da 
es sieh bei den agonal auftretenden Ver~inderungen aller Wahrsehein- 
liehkeit naeh nieht um ein wirkliehes Absterben des Gewebes, sondern 
vielmehr nut um degenerative Prozesse handelt, so ist sehon yon rome- 
herein einzusehen, dass eine Unterseheidung, ob die Umwandlungen un- 
mittelbar vet oder bald naeh dem Tode erfolgten, gleiehwie in aaderen 
Organen, so aueh im Gehirn sehr sehwer zu treffen ist. Was abet der 
Itirnsabstanz wiederum eine Ausaahmestellung gew~hrt, das ist der 
Umstand, dass die v i t a l e  R e a k t i o n  bier viel sehwerer zu erkennen 
ist. WS.hrend in anderen Organen naeh Beseh~digung derselben gleieh 
die Einwanderung der Leukozyten erfolgt: ist die vitale Reaktion sehon 
aus diesem Merkmal leieht herauszufinden. Im Gehirn jedoeh iibernimmt 
vielfaeh die Glia jene Rolle, welehe anderswo den Leukozyten zu- 
kommt, and aus dem Grunde wird es wesentlieh ersehwert, im Gehirn 
die vitale Reaktion wahrzunehmen. 

Aus den vorigen Darlegungen ist zu ersehen, dass die Neuroglia 
info]ge ihrer ausserordentlieh teiehtea Ver~nderliehkeit und Wandelbar- 
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keit den gegenw~rtigen Fiirbemethoden dieselben Schwierigkeiten macht, 
wie den frfiheren. Wenn wit auch wenigstens derzeit noch vor der 
UnmSglichkeit stehen~ agonale und postmortale Ver~nderungen im Ge- 
hirn auseinanderzuhalten, so wird es uns natfirlich in erster Linie inter- 
essieren~ ob es mSglich is L jene p a t h o l o g i s c h e n  Prozesse~ welche 
info|ge der Geisteskrankheiten bereits li~ngere Zeit vor dem Ableben 
sich im Gehirn abgespie|t und histologische Ver~nderungen des Glia- 
gewebes im Gefolge hatten~ yon agonalen und postmortalen Umwand- 
hngen auseinanderzuhalten. In der Erwagung~ dass ein Tell der patho- 
logischen Yer~mderungen des Gliagewebes dem oben besagten postmortaien 
Verschwinden der physiologischen GliakSrnelung~ dem Unsichtbarwerden 
der protoplasmatischen Faserung, sowie der Verwaschung der Grenz- 
linien bei den runden Stfitzgewebszellen gleichkommt~ so wird man sicb 
sagen mfissen~ dass auch zwischen den einzelnen pathologischen und post- 
mortalen Umwandhmgen keine ganz scharfe Grenze gezogen werden kann. 

Da stehen wit nun vor jener grundlegenden Frage, ob wir fiber- 
haupt im Stande sind~ a]le jene Fitlschungen der Neurogliabilder, welche 
die pathologisch entstandenen Befunde dutch agonale und postmortale 
u erfahren k0nnen~ zu erkennen und auszuschalten. Sollte 
das nicht gelingen, so w:~ire man st~ndigen T'~uschungen ausgesetzt. 
Wie dermalen die Yerh~ltnisse ]iegen~ ist man mit den heutigen tech- 
nischen Beobachtungsmitteln durchaus nicht in der Lag% alle patholo- 
glschen Gewebsverfinderungen yon den agona|en und postmortalen Glia- 
umwandlungen auseinanderzuhalten. Hier stehen wir vet einem wichtigen 
Entweder--Oder. Entweder wit mfissen iiberhaupt auf die wissenschaft- 
lichen Ergebnisse verzichten, oder wit schfitzen uns vor T~uschungen. 
Auf das erstere wollen wir nicht Verzicht ]eisten~ daher mtissen wir 
letzteres anstreben und unterlaufende Tiiusehungen m6glichst zu ver- 
meiden trachten. Da bleibt nichts anderes /ibrig, als 

1 .  auf einen grossen Tell des Materials zu verzichten und ni le  
j ene  F~tlle, welche  v e r d i t c h t i g  s ind,  nennenswerte agonale Um- 
wandlungen erfahren zu haben, yon vornherein auszuscbalten und 

2. die postmortal entstehenden Leichenver~inderungen dadurch un- 
m6glich zu macben~ class, sobald als es nur sein kann ,  die L e i c h e n -  
e r S f f n u n g  v o r g e n o m m e n  und das  Ma t e r i a l  in d i e  H ~ r t u n g s -  
f l i i s s i gke i t  g e b r a c h t  wird. Freilich muss bei Anwendung dieser 
Vorsichtsmassregeln ein grosser Tell des Beobachtungsmateriales mit 
vielen klinischen, oft sehr wichtigen FMien als unbrauchbar erkllirt und 
ausgeschaltet werden. Aber ein anderer Tell bleibt iibrig und mit 
diesem werden wir wissenschaftlich stichhaltige Ergebnisse fiir die Patho- 
]ogle des Nervenstiitzgewebes zu erzielen im Stande sein. 
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Ueber die Pathologie tier :Neuroglia. 
Die Histopathologie der I%uroglia wird entsprechend den verschie- 

denen Bestandteilen, aus welchen das gestmde Nervenstiitzgewebe be- 
steht, sich auch nach verschiedene,] Richtungen hin entfalten mfissen. 
So kSnnen wir wahrnehmen, dass zur Zeit, als man die Gila mit der 
Weigertschen Fi~rbung studiert% die pathologischen Yerlindertmgen haupt- 
slichlich auf die Zellkerne und Weigertfasern sich bezogen. Als es in den 
]etzten Jahren gelang~ die protoplasmatischen E]emente des Nervenstiitz- 
gewebes sichtbar zu machen~ lenkte sich das Augenmerk der Beobachter 
auf die Vorgiinge in den protoplasmatischen Gliabestandteilen und es 
wurden bereits eine Reihe wichtiger Befunde erhoben. Man ]ernte vor 
allen] die amSboide Gliazelle kennen und in den Arbeiten yon Merz- 
b a c h e r  und A l z h e i m e r  wurde dieser Art yon Gliazellen eine grosse 
biologische Bedeutnng bei den Abr~umevorgiingen im l~ervengewebe za- 
geschrieben. Hierbei wurden unter anderem auch eine Mmlge patholo- 
gischer Zelleinsclllfisse in Form yon verschiedenartigen KOrnelungen 
beobachtet. Auch dem Verhalten der Trabantzellen bei verschiedenen 
schweren Erkrankungen des Gehir~es wurde von Cer l e t t i ,  Sand~ 
L i o n t i - B e r l o t t a  und A l z h e i m e r  vide Aufmerksamkeit zugewendet 
und die verschiedenen histologischen Erscheinungen bei der Neurono- 
phagie und fiberhaupt die patho[ogischen Ver/inderungen der Trabant* 
zellen wurden eingehend beschrieben. Wir entnehmen den obigen Mit- 
teilungen~ dass hinsiehtlich der Histopathologie der Glia schon nach 
verschiedenen Richtungen bin pathologische Erscheinungen wahrgenom- 
men und beschrieben wurden, aber es ist immerhin noch viel lficken- 
haft und unklar und bedarf weiterer Nachprfifungen und Erg~inzungen. 
Die nachfolgenden Mitteilungen sollen sich~ soweit m~r m6glieh~ auf alle 
Teile des Gliagewebes erstrecken. u soll im allgemeinen fiber 
verschiedene pathologische Gewebeveriinderungen die Rede sein und an- 
sehliessend werden eine Anzahl klinischer Beobachttmgen mit dazu ge- 
hSrigen pathologischen Gliabefunden besproehen ~'erden. 

Die krankhaften Gewebsver/inderungen, welche wir an der Neuroglia 
wahrnehmen kSnnen~ erstrecken sich selbstverst/indlich auf alle Teile 
des Gliagewebes. Sie betreffen die Zellkerne~ die Weigertfasern, den 
protoplasmatischen Leib der Zell% und nicht zuletzt auch die physiolo- 
gischen GliakOrnchen. Es soil gleich erw~ihnt werden~ dass wir bei der 
Eigenart des Nervenstiitzgewebes auch hier wieder besondere Schwierig- 
keiten zu gewlirtigen haben werden. Einzelne Befunde werden sich 
leicht verstehen und in irgend eine Gruppe yon allgemein bekannten~ 
pathologischen Vorg/~ngen einreihen ]assen~ wir werden aber auch Pro- 
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zessen begegne% deren Deutung und deren Eingliederung in irgend 
welche pathologiseh-anatomische Begriffe derzeit noch nicht ganz mfg- 
lich sein wird. 

Von den Veranderungen, welche an den Z e l l k e r n e n  beobachtet 
werden konnten~ seien hervorgehoben die klumpige Ballung des Chro- 
matins (Tafel XllI, Figur 4e, Tafel XIII, Figur 7a und f)~ Auflfsung 
des Kernchromatins, was an Bildern (Tafel XIII, Figur 6% Tafel XV, 
Figur 5b~ Tafel XV, Figur 9b, dieselbe Tafel Figur 11 b und Figur 10b) 
gesehen werden kann. Als nine weitere Kernver~tnderung muss ange- 
ffihrt werden die Schrumpfung (Tafel XIII, Figur 1, Figor 6i, Tafel XV, 
Figur 12e und d). Als das Gegenstfiek yon der Schrumpfung ist die 
Quellung anzufiihren (Tafel XV, Figur 2, dieselbe Tafel Figar lOa und 
Figur 12b). Der Zellkern kann aueh Formen annehmen, welehe mit 
der gewt)hnliehen Kugelgestalt gar keine Aehnliehkeit mehr haben. Er 
kann stabehenf6rmig (Tafel XIV, Figur 3b und e) oder zirkumflexartig 
werden (Tafel XIV, Figur a und d) und aueh versehiedene andere ab- 
sonderliehe, selbst eekige Gestalten annehmen (Tafel XIII, Figur 5f 
und k, Tafel XV, Figur lOc und dieselbe Tafel Figur 12b). Endlieh 
muss noch auf eine bereits sehon yon Alzhe imer  erwi~hnte, und wie 
es seheint, zumal bei der Epilepsie oft beobaehtete Kernerkrankung hin- 
gewiesen werde% n'~tmlieh auf die Abl6sung  der K e r n m e m b r a n  
yore K e r n p r o t o p l a s m a  (Tafel XV, Figur 4, Figur 7a, Figur 8b, 
Figur 9a und e, Figur 10% Figur 13). Man kann hier alle mOglichen 
Uebergangsformen wahrnehmen bis zur vorgesehrittenen Abhebung der 
Kernmembran (Tafel XV, Figur 13), in welehem Fall das Bild darauf 
sehliessen lasst, dass die Dehnung dureh eine Kraft yon innen naeh 
aussen erfolgte und ein solches Mass erreichte, dass die Membran sehliess- 
lieh zmn Platzen kam. [n weleher Weise diese Abhebung der Membran 
vom darunterliegenden Kernprotoplasma gesehieht, lasst sieh ganz be- 
stimmt nicht sagen, vermutlieh handelt es sieh mn Ansammlung yon 
Fliissigkeit zwisehen Membran und Kernsubstanz. 

Derjenige Tell der pathologischen Anatomie des Nervenstiitzgewebes, 
weleher bisher am meisten ausgebeutet wurde, sind die We ige r t s ehen  
Fasern.  Ilieriiber wurde Einzelnes bereits im biologisehen Tell dieser 
Arbeit hervorgehoben und hier braueht nut noeh erw~hnt zu werden, 
dass, wie in der Physiologie, so aueh in der Pathologie der Neuroglia 
die Entstehung yon Weigertfasern beobaehtet werden kann, welehe Fasern 
anfanglieh intrazellular sieh entwickeln, abet naeh dem Absterben der 
Zelle fl'eie extrazellular gelagerte Gebilde darstellen kfnnen (Tafel X[[I, 
Figur 61). Welter soll noch die Tatsaehe eine Bestatigung finden, dass 
in manchen Fallen die Weigertfasern eine Verdiekung und pathologisehe 
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Quelhmg erfahren, wobei sie die seharfen Umrisse und die satte Fi~r- 
bung verlieren (Tafel XV, Figur 3d und Figur 8a). 

Nun soil zu den h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  Ver '2nderungeu des 
Z e l l p r o t o p l a s m a s  und der  G l i akSrnchen  fibergegangen werden. 
Um Missverstlindissen zu begegnen, muss bemerkt werden, dass es bei 
der Glia gleich wie bei anderen Gewebsgattungen durchaus nicht zul!issig 
ist, die pathologischen Prozesse nach gewissen Zellbestandteilen abzu- 
sondern und zu trennea. Wenn demnach oben fiber die pathoJogischen 
Erseheinungen an den Kernen und Weigertfasern der Nervenstiitzsubstanz 
die Rede war, so darf man sich nicht vorstellen, dass die gesondert 
beschriebenen Prozesse in den Kernen od'er Fasern allein vorkommen, 
sie sind stets vergesellschaftet mit irgend welchen pathologischen Vor- 
g'~ugen im Protoplasma und umgekehrt. 

Die Vergnderungen, welche das Zellprotoplasma bei versehiedenen 
pathologischen u erf/ihrt, bedingen oft eine Verkleinerung oder 
VergrSsserung des Zellleibes und bilden die anatomisehe Grundlage ftir 
die Begriffe yon Atrophie und Hypertrophie der Zelle, 

Die A t r o p h i e  der  Neu rog l i a  ist eine bei verschiedenen Geistes- 
krankheiten oft beobachtete Erscheinung. Diesen Prozess finden wit bei 
rtmden und bei gefaserten Gliazellen trod die Formen, welche die Zellen 
hierbei annebmen, sind seh,' mannigfach. Runde atrophische Ze|ien sind 
dargestellt auf Tafel XII[. Figur 5f, g', h, Figur 6d, g, i, k~ Figur 7c, 
d, e, h; weiter "mf Tafel XV, Figur la,  Figtlr 5b, c, Figur 11f, Figur 12 
a, b, c, d. Di~, atrophischen Stfitzgewebszellen ergeben verschiedene 
Bilder und haben verschiedene Gr6sse. Withrend die meisteu noch halb- 
wegs die Kugelgestalt beibehalten, werden andere (Idiotie) spindelfSrmig 
(Tafel XI[I, Figur 6g und h), wii.hrend andere sicb walzenartig um- 
formen (Tafel XIII, Figur 6h), andere nehmen eine viereckige Gestalt an 
(Tafel XIII, Figur 6i), und wieder andere werden einfaeh auf das 5- his 
6faehe der gewShnlichen GrGsse ~erkleinert (Tafel XV, Figur 12e nnd d). 
Abet nicht nur die randen, auch die mit Protoplasmafasern verseheneu 
Gliaelemente kOnnen das Bild der Atrophie bieteu. Solehes sehen wit 
auf Tafel XIH, Figur 6f. Hier handelt es sich um eine protoplasma- 
tiscb gefaserte Zel]e mit einem Kern, dec in AuflGsung begrifien ist 
nnd dessen P~'otoplasma eine langgezogene, sehmale Gestalt angenommeu 
hat. Aehnliehe Bilder treffen wir auf Tafel XV, Figur 11% wo wir 
eine Zelle mit grossem Kern, abez" schmalem Protop]asmasaum und ver- 
kfimmerten Fasern vor Auge, haben. Eine sehr vorgeschrittene Form 
der Zellatrophi% die wohl auch einer gefaserten Zelle angehGrt, zeigt 
das Bild Tafel XV, Figm-12e. An diesem Gebilde $reffen wir nur 
mehr den Kern~ um welchen berum fiberhaupt kein Saum mehr wahr- 
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genommen werden kann~ his auf einen kiimmerlichen Res b der sich in 
eine plumpe Faser auszieht (Epilepsie). Eine weitere eigentfim]iche Art 
yon atrophischer Neuroglia stellen die Bilder Tafel XIV~ Figur % b~ e, d 
dar. Sie entstammen einem Fall yon Dementia senilis und kennzeichnel) 
sich dutch einen langgestreckten spindelfbrmigen dunkeln Kern~ dureh 
einen sehr sehmachtigen vieifach Vakuolen enthaltenden Leib und sehr 
zarte lung auslaufende Fasern. Wenn wit diese Zellen unter dem histo- 
patbo]ogischen Begriff der Atrophic beschrieben, so war das nut his za 
einem gewissen Grade berechtigt. Unter Atrophie versteht man jene Zell- 
ver~'mderungen, welche darin bestehen~ dass die Zelleu mit Beibehaltung 
ihres ursprfingliehen Aussehens in ihrer Gestalt einfa(.h kleiner gewordeu 
sind. Bei ni~herer l~etraehtung aber mfissen wir wahrnehmen, dass es 
sich in allen obeu angefiihrten Bildern~ ausgenommen Tafel XV, Figur 1 a, 
nicht bloss um u der Ze]le allein handelt~ sondern dass auch 
andere Abweichungen yon der .Norm mitvorkommen. So beobaehten wir 
iiberall das Fehlen der physiologisehen Gliakbrnchen und ein eigenartig 
opakveri~ndertes Zellprotoplasma. Somit darf der Begriff,Atropbie" auf 
die erwahnten Zellver~nderungen nut mit Einschr~nkung gebraucht wer- 
den. Auf die bier angedeuteten gemeinsam mit der Atrophie der Ner- 
venstfitzgewebszelleu verkommenden pathologischen Erscheinungen werdea 
wir sparer noch einmal zuriiekkommen. 

Eiu ~ihnliehes Yerhalten des Protoplasmas, wie bei der Atrophie 
kbnnen wir aueh bei der H y p e r t r o p h i e  der Neurogliazelle sehr oft 
beobachten: Verschwinden der physiologisehen Gliakbrnchen und eine 
eigenartige Umwandlung des Zellprotoplasmas. Zellen soleher Gattung 
kommen sowohl unter den runden~ wie aueh unter den gefaserten Glia- 
elementen vor. Bei einem Fall~ der au Status epileptieus gestorben 
war~ traf ieh Zellen (Tafel XV, Figur 7a m~d b). Eine gewisse Art 
yon hypertrophisehen Gliazellen treten h~tutig auf in der N~the yon Er- 
weichul~gsherden des Gehirnes naeh  Blutungen~ ferner kann man sie 
vielfaeh bei progressiver Paralyse und .in fast allen Fallen yon Negro- 
lethargie beobachten. Yon letzterer stammeu die Bilder Tafel XIV, 
Figur 5a~ b,  c. Einen anderen Typus yon hypertrophischen Gliazelleu 
stellt das Bi[d Tafel XV~ Figur 3a vor. Hier handelt es sich nieht 
]ediglieh um Vergrbsserung und protoplasmatische Veri~nderungen obiger 
Art. Diese Zelle (Epilepsie) enthalt iiberdies Bli~schen, welehe viel- 
leicht auf Kolliquation hindeuten, in vielen F~tllen kbnneu wit abet 
auch reine Hypertrophie der ~euroglia beobachte~ b wie aus den Zeich- 
nungen Tafel XIV, Figur 6b, c, d ersehen werden kann. Bild a gehbrt 
auch hierher, enthiilt abet abnorme Einschliisse im Zellprotoplasma 
(Dementa praeeox). Ein weiteres Bild yon reiner Zellhypertrophie ist 
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dargestellt Tafel XVI, Figur 2 (Epilepsie). In diesem letztgenannten 
Fall yon eehter Hypertrophie zeigen sowohl die Kerne, das Protoplasma, 
wie aucb die Gliak6rachen und Fasern keinerlei bemerkenswerte Ab- 
weichungen yon der Norm. Aus dem Bilde Tafel XVI, Figur 2 ergibt 
sich eiu unmittelbarer Zusammenhang zwischen der grossen Zelle und 
den zwei eingezeichneten Gliakernen. Die Ze]le wurde in einem Falle 
you Epilepsie gesehen. Sie reehtfertigt einen Riicksehluss auf den syn- 
zytialen Typus des Gliaretikulums und auf die Zugeh6rigkeit einer uud 
derselben Weigertfaser zu zwei verschiedenen Stiitzgewebszellen. Ueber 
die eigenartigen oben angedeuteten Ver~,inderungen des Protoplasmas bei 
Hypertrophie der Gliazellen wird in einem spateren Abschnitt noch 
einmal die Rede sein. 

Unter den vie]en pathologischen Vorg/ingen, welehe im Protoplasma 
tier Neuroglia vorkommen, ist die B l a s c h e n -  und V a k u o l e n b i l d u n g  
zu nennen. Der Bl~tsehen win'de bereits im Tell, der sich mit der Bio- 
logie der Neurogiia befasst, Erw~hnung getan. Schon dort wurde be- 
tout, dass bei Anwendung yon nur einer und stets der gleiehen F~trbe- 
methode, womit ieh bei der Untersuchung der vielen F~tlle und bei der 
knapp zur Verffigung stehenden Zeit reich begnfigen musste, oft ~usserst 
schwer isL festzustellen~ ob es sich um wirkliche Hohlriiume handelt 
oder nicht. Es k6unen verschiedene Zelleinschlfisse, welehe in ring- 
fSrmiger Anordnung sich befinden oder nur an ihrer Peripherie Farbe 
annebmen, HSh]ungen vortauschen, oder es kanu aueh geschehen, dass 
durcb die verschiedenen Flfissigkeiten und Salze, in welche die Pr~tpa- 
rate bei der H~trttmg mid Farbmlg gegeben werden miissen~ einzelue 
]6sliche Substanzen wie Fett gel6st und auf diese Weise kfinstliche 
Bl~tschen odor HShlungen erzeugt werden. So kann man im Mikroskope 
fehlerhafter Weise oft etwas als u auffassen, was in Wirklichkeit 
keine solche ist. Gegen derartige T!iuschungen gibt es nur einen Sehutz~ 
indem man mehrere naeh versehiedenen Methoden fixierte und gefitrbte 
Schnitte miteinander vergleieht, Well mir dies aus besagten Griinden 
aber nicht m6glieh war, muss der Begriff Yakuole mit der oben ge- 
maehten Erklarung und Einsehr~inkung aufgefasst werdem Mit meiner 
Farbung k0nnen sehr h'~ufig bl~tschenartige 6ebilde beobaehtet werden. 
So wurde bereits auf solehe hingewiesen in einer normalen Gliazelle 
(Tafel XIII, Figm' 2e), ferner in den aLrophischeu Zellen (Tafel XIV, 
Figur 3a bis d). In meiner frfiheren Arbeit fiber die ~euroglia wies 
ich auf Bl'~sehen bei Dementia praecox bin, welche dem Bilde auf 
Tafel XIV, Figur l b entspreehen. Bei einer Dementia paranoides war 
der gauze Protoplasmaleib yon u durchlocht (Tafel XIV, Figur 1 
a--d) .  Ferner wurden bei Delirium alcoholicum B!aschen beobaehtet, 
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Tafel XIII: Figur 5b, d und i. Etwas Ailt~gliches sind die Vakuolen- 
bildungen be| der Epilepsie (Tafel XIV, Figur 2, Figur 3a und b, 
Figur 5 c, Figur 6 b~ Figur 9 % Figur 10 b~ c~ Figur 11 c). Auf eine besondere 
Art yon Hbhlenbildung muss be| der Epilepsie bingewiesen werden. 
Hierbei me|he icb_ die Bilder Tafel XV~ Figur 4~ Figm' 9c, und Figur 13. 
In beiden ersteren F~illeu gehbt:t die Hbhle nicht dem Zellprotoplasma 
an,. sondern dem Kern und |st dutch vollstandige Abhebung der Kern- 
membran yore Kernprotoplasma entstanden. Beim Bride Tafel XV~ 
Figur 13 set~t sich die machtige Hbhle aus zwei Teilen zusammen; ein 
Tell |st in derselben Weise zustande gekommen, wie soeben dargestellt 
wurde. Die Hi~hlung, welche sieh fiber die geborstene Kernmembran 
ausdehnL gehbrt aber dem eigentliehen Protoplasma an. In der Gruppe 
der HOhlenbildung nehmen wegen ihrer Grbsse und ihres Umf.~nges eine 
gesonderte Stellung jene ein, welcbe sich be| der postmortalen Leiehen- 
veranderm~g entwickeln (Tafel XIII, Figur a, b und c). Soweit melee 
bisherigen Erfabrungen reichen~ sind grosse unilokulare Vakuolen dieser 
Art besonders der Leiehenver~mdertmg eigen. 

Neben der Hbhlenbildung sind alas Hi~ufigst% was wir im Proto- 
plasmaleib der pathologisch ver~tnderten Gliazelie sehen, die k 6 r n i g e n  
Ze l l e insch l f i s se .  Diese sind natfiriich wohl auseinander zu halten 
yon den physiologischen Glia-Granula und kbnnen yon diesen einer- 
seits dutch die Anordnung, welehe sie im Zellleib einnehmen, anderer- 
seits durch GrOsse und Farbung unterschieden werden. Die physiologi- 
schen Gliaktirnchen sind in der Regel so aegeordnet, dass sie be| 
mass|gem Kbrnchengebalt um den Kern herum gelegen sled, yon hier 
aus strahlige K5rnchenreihen an die Zelloberfl'~ehe senden und hier eine 
seharfe, deutliehe Zellgrenze bilden helfen; vergleiehe Tafel XIII~ 
Figur a and d. Die kOrnigen Zelleinschliisse, welche pathologischer 
Herkunft sled, liegen dagegen wirr durcheinander, hubert keine Anord- 
hung in obigem Sinn und nehmen zumal an der Grenzmembran nicht 
mehr eine scharf gezogene Re|he ein; dadurch wet-den die Zellgrenzen 
undeutlich und verwaschen wie die Bilder atff Tafel XV, Figurc und b, 
sowie Tafel XV, Figur 13 zeigen. 

Wenn be| sehweren Geisteskrankheiteu ein Tell physiologischer Gra- 
nula noeh erhalten bleibt, so zeigen diese ein yon der Norm abweiehen- 
des Verhaiten. Beim Versueh, die Schnitte in der oben angegebenen 
Weise mit Sublimat vorzubehandeln, konnte ich die Tatsache feststellen i 
dass die Granula yon geistig gesunden Meuschen viel widerstandsfithiger 
waren und bei Anwendung yon starker konzentrierten Lbsungen noch 
nieht gebleicht wurden~ wahrend sie in einem Fall yon schwere U epi- 
leptischer VerbIbdung (Beobachtung XIX) be| langerem Liegen in der 
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SublimattSsung oder bet Benutzung yon etwas gesiittigteren LSsungeu 
schon nicht mehr in allen Zellen gesehen werden konnten. Das kam 
besonders an jenen Stellen~ we der Schnitt zuf~illig etwas dtinner aus- 
gefallen war~ zur Geltung. Oft ist es der Fall~ (lass die physiologischen 
GliakSrnchen wie gequollen aassehen. Auf diese Befunde machte ich 
schon in meiner friiheren Publikation aufmerksam and zwar bet Dementia 
praecox. Nun verweise ich auf Tafel XlII~ g~ h and e, weiche Bilder 
bet schwerer alkoholischer GeistesstSrung beobachtet wurden. Das Bild g 
zeigt~ wie die KSrncheu bereits in Unordnung gekommen sind~ bet h 
treffen wir mehr vergrSsserte Granul% w';~hrend ein Tell des Proto- 
plasmas schon homogenes Aussehen besitzt und e stellt eine Zelle dar, 
in welcher die KSrnchen so zu sagen ganz gelSst stud. Aaf diese Vor- 
giinge werden wir im Abschnitt, der fiber die homogene Umwandlung 
der Nervenstfitzsubstanz berichtet, noch einmal zu sprechen kommem 

Es wird nicht immer ganz einfach seth, die vorbeschriebenen Yor- 
g~nge an den physiologischen GliakSrnchen scharf auseinander zu halten 
yon anderen hiiufig vorkommenden Zelleinlagerungen pathologischer 
Natur. Hier muss wiederum darauf hingewiesen werden~ dass man mit 
einer einzigen Farbung nicht eine Uuterscheidung machen kann, dass 
hierzu stets die hnwendung mehrerer Fiirbemethoden erforderlich ist. 
Natiirlich wird es nicht schwer halten, KSrnelungen~ wie sie in den 
Bildern auf Tafel XV~ Figur 3a, b~ c~ d, Figur 5a and d~ Figur 6a 
und b~ Figur 1On und endlich Figur 13 getroffen werden~ yon den 
physiologischen Glia-Granula aaseinander zu halten; abet fiber die 
Natur dieser pathologischen K(irnchen sind wir mit einer einzigeu 
Ffirbung nicht ffihig~ Auskunft zu erlangen, tlier set an die Ffirbe- 
methoden~ welche yon M e r z b a c h e r  und A l z h e i m e r  angegebea wer- 
den, erinnert. 

Wir sind in den vorerwiihnten Bildern schon wiederbolt den amS- 
boiden Ze l l en  begegnet. Der Begriff der amSboiden Zelle wurde yon 
A l z h e i m e r  eingefiihrt Dieser versteht darunter eine Zellart, welche 
sich durch eineu ann~hernd runden Leib mJt daran h~tngenden stfimme- 
ligen und plumpen ZellauslS.ufern, sowie durch unde~tliehe Zellr~tnder 
kennzeichnet (Tafel XV, Figur 6a and b, Figur 9a, b~ C and Figur lOe). 
Das Wesen der amSboiden Gliazellen ist darin gelege% dass die mit 
Fasern ausgestatteten Gliaelemente, wie wir solche auf Tafel XIlI~ 
Figl~r 3b and c finden, die physiologische KSrnelung verlieren, diese 
gegeu patbologische Zelleinschl/isse austauschen and die deutliche Farb- 
barkeit der Fasern, sowie des Zellsaumes einbtissen. Seitdem der Be- 
griff amSboide Gliazelle in die pathologische Histologie des Nerven- 
stiitzgewebes eingeftihrt wurde sind aber verschiedene Beobachtungen 
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gemacht worden, welche dartun~ dass man mit dem Begriff, wie er in der 
urspriinglichen Form aufgefasst wurd% nicht mehr das Auslangen finden 
kann. Es wurden niimlich zwei Wahrnehmungen gemaeht~ die der 
Wandlung der gefaserten Stiitzgewebszelle in eine amSboide Form zwar 
sehr ~thnlich, aber doeh nicht ganz gleich sind. 

1. Konnte festgestellt werden, dass nicht nur die gefaserten: son- 
dera in gewissen~ besonders sehweren F~tilen yon Geisteskrankheit 7 aueh 
die runden  G l i a e l e m e n t e  eine ~ h n l i e h e  G e s t a l t  a n n e h m e n  
kSnnen~ wie die amOboiden Z e l l e n  (Tafel XII[, Figur 5f  und h~ 
Figur 6d~ g, h~ i und k; - -  Tafel XV~ Figur 7a und Figur 12a, c: d 
und noch vieIe andere). Diese Zellformen zeigen sich gegenfiber den 
klassischen amSboiden Zeilen dadureh aus, dass sic eben nur rund sind 
und keine plumpen Zellforts~ttze aussenden, welehe doch im Sinne Alz-  
h e i m e r s  zum Wesen der amSboiden Gliazellen gehSren. [~etreffs der 
so veriinderten runden Zellen muss betont werden, dass ein derartiger 
histopathologiseher Befund eine ganz besonders sehwere Sehttdigung der 
Nervensubstanz bedeutet. Das ergibt sich schon aus der biologischen 
Auffassung der runden Neurogliazelle, we]che gegen/iber den gefaserten 
Gliaelementen als eine jugendliche, noch widerstandsf~ihigere Form an- 
zusehen ist. Natfirlich werden in erster Linie die "Xlteren, gefaserten 
Zellen von Sch~tdigungen betroffen werden. Wenn aber die rm~den Glia- 
zellen derartige Umwand]ungen evfahren~ so muss es sich stets t~m eine 
besonders schwere Erkra~kung der Hirnsubstanz handeln. 

2, Wurden Zellgattungen gefunden, welche zwar ein schwer ver- 
iindertes~ vielleicht ganz ~thnlicb umgewandeltes Protoplasma besitzeH, 
wie die am6boiden Zellen, welche aber ibre deufliehen, zuweilen sogar 
sehr zarten und feinen Protoplasmafasern beibebalten haber~ (Tafel XIV, 
Figur 5a und e; TafelXIV, FigHt 3a, b, c und d; Tafel XVI, FigHt 3a, 
Figur 4 und 7), Zellen soleher Art k6m~en deshalb nieht kurzweg zu 
den am6boiden G]iae]emente~ gerecbnet werden, well sie ibreJ1 Zelleil- 
saum, sowie ihre oft lal~ggezogenen Fasern in scharfen Umrissen er- 
kennen lassen. Aus diesen ErSrterungen geht hervor, dass man mit 
dem Begriff der amSboide~l Gliazellen nicht welter das Auslangen findeu 
kann .  Es wird daber notwendig sein, ffir die bier angeffihrten Zell- 
veranderunge.n einen passenden Ausdruck zu finden. 

Am kfirzesten wiirde man bier zum Ziel kommen, wenn es gelS~nge~ 
die vorerwiihnten Veriinderungen der GliazelIen irgend einem bekannten 
pathologisch-anatomischen Begriff unterzuordnen~ dann wiire die Schwie- 
rigkeit yon selbst gelSst. Es soll nun der Versueh gemaeht werden~ 
die wesentlichen Verlinderungen welche sowoh[ die runden, wie die ge- 
faserten Gliazellen eingehen, abgesehen yon den anderen nebenslichlichen 
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Vorgiingen herauszusch~len. Da muss auf zwei Tatsachen hingewieseu 
werden; die eine betrifft die K6rnchen ~ die andere das Zellprotoplasma. 
In allen oben angeffihrten Bildern kann festgestellt werden: 

1. Die p h y s i o l o g i s c h e n  G l i a k S r n c h e n  sind n i c h t  mehr  
v o r f i n d l i c h ;  

2. Das P r o t o p l a s m a ,  we lches  in den n o r m a l e n  G [ i a z e l l e n  
e ine  ganz  he l l e ,  k l a r e  und d u r c h s i c h t i g e  Subs t anz  d a r s t e l l t ,  
ha t  e inen  s c h m u t z i g  g raub l i iu l i chen~  o p a k e n  F a r b e n t o n  an- 
g e n o m m e n  und b e s i t z t  ein h o m o g e n e s  Aussehen.  Die Zellen 
auf Tafel XIV, Figur 5a--c ,  Tafel XV[, Figur 3a, Figur 4 und Figur 7 
sind durch und dutch homogen, die Bilder TaM XIV~ Figur 3a - -d  
enthalten im Zellleib einige Bl~tschen~ sonst sind sic zumal in den Aus- 
litufern ebenfalls ganz homogen. 

Um diese Zellver~nderungen pathologisch-anatomisch richtig zu 
werten, mfisste man sich~ so gut es nut sein kann, fiber die Umwand- 
lungen, die vor sich gehen~ volle Klarheit verschaffen. Schon in einem 
frfiheren Abschnitt wurde auf das Ve r schwinden  der p h y s i o l o g i -  
schen  G l i a k S r n c h e n  (Bilder Tafel XIII~ Figur 7g~ h und e) hinge- 
wiesen und die Yermutung ge~usser L dass hier die Gliak6rnchen eine 
Quellung erfahren, schliesslich in LSsung iibergehen und endlieh in 
der Darstellung Tafel XIII, Figur 7e ein vollkommen homogenes Zel[- 
protoplasma zuriicklassen. Diese Art und Weise~ das Versehwinden der 
Gliak6rnchen zu erkli~ren, wiirde zwar ganz den Auffassungen I s r ae l s  
entspreehen, der das Unsiehtbarwerden der Altmannsehen K0rnchen in 
den Nierenepithelien bei nekrotisehen Yorg~ingen dureh ,AuflOsung ~ der 
KSrnchen verstlindlich machte. Eine solche Auffassung wi~re immerhin 
nicht ganz unm0glich~ aber es kSnnen derzeit andere Vorg'~nge nicht 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Man muss auch daran denken, 
dass die Kiirnchen nicht lediglich aus dem Grunde~ well sie in L6sung 
iibergegungen sind~ unsichtbar geworden sein kSnnen~ es ist aueh mit 
der M6glichkeit zu rechnen~ dass sie eine ehemische Aeuderung erfahren 
hlitten~ und deswegen mit der angewandten Fiirbeart nicht mehr in Er- 
scheinung gebracht werden kSnnen. Aueh mtisste daran gedacht wet- 
den, dass die im Bild Tafel XllI~ Figur 7h sichtbaren~ vergr6sserten 
Kgrnchen iiberhaupt nicht mehr physiologische, sondern bereits patho- 
logische Zelleinschliisse darstellen. Wie man sieht, ist man nur auf 
Vermutungen angewiesen und hier hat die Histopathologie noch ein 
grosses Stfick miihsamer Arbeit zu leisten~ um sachliche Befunde zu 
erheben. Auch bier ist es unerl~sslich~ mit mehreren Fiirbemethoden 
vorzugehen. Wie ersichtlieh, begegnet man bei der Beobachtung~ wie 
die physiologischen Gliak6rnchen zum Verschwindeu kommen~ mehr- 
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fachen tIindernissen, welehe zu beseitigen, erst dureh weitere Forschungen 
m0glich sein wird. 

Wie es nicht mOglich ist~ heute schon klaren Aufschluss fiber das 
~ersehwinden der physiologischen KSrnchen bei verschiedenen Krank- 
heiten des Gehirnes zu geben~ ebenso gelingt es aucb nicht~ in sach- 
~lieher Weise darzulegen, wie das P l a s m a  der  G l i a z e l l e ,  das  im 
:gesmlden Z u s t a n d  (Tafel XIII~ Figur la~ e~ g) ganz  farblos~ he l l  
and  d u r c h s i e h t i g  is t ,  bei  v e r s c h i e d e n e n  p a t h o l o g i s c h e n  Pro-  
ze s sen  ein s c h m u t z i g g r a u  blaues~ o p a k e s  und kOrnchen loses ,  
s a g e r  wir h o m o g e n e s  Aus s ehen  ann i m mt .  Man kSnnte diese 
Aenderung des Zellplasmas viel[eicht dadurch erkl~ren~ dass die physio- 
~logischen Gliak6rnchen in der oben angegebenen Weise in L6sung ge- 
langen~ und dass die im Plasma aufgeschwemmten LSsungsbestandteile 
tier KSrnchen demselben die angefiihrten Eigenschaften geben. A1]ein 
schon aus den ErOrterungen des vorigen Abschnittes ergibt sich, dass 
dieser Erklgrungsversuch vorderband nichts weiter ist~ als eine Vermu- 
tung. Wegen der homogenen Eigenschaft des Plasmas wfirde der Ge- 
.danke naheliegen~ es handle sieh um eine amyloide oder hyaline Um- 
wandlung desselben, tIierffir kSnnen trotz verschiedener einschlggiger 
Yersuche keine Anhaltspnnkte gewonnen werden. Ferner wurde in Er- 
wagung gezogen, ob sich in diesen homogen veranderten Zellen nicht 
irgendwelche Veranderungen~ welche der Gerimmng oder Koagulation 
entsprechen~ abgespielt hlitten. Um sich klar zu machen~ ob es gerecht- 
.fertigt ist~ an eine Koagulation in diesen Zellen zu denken, wird es gut 
sein~ einen Blick auf die einschlligige Literatur zu werfen. Soweit mir 
diese zugiinglieh war, konnte ieh wahrnehmen, dass der Begriff der 
Koagulalion seit den] Streit~ den Weiger t  gegen Kraus  und A r n h e i m  
ffihrte~ noch immer keine genauere Definition erfahren b a t ,  so dass 
sehon aus diesem Grunde eine strikte Beweis,ffihrung fiir oder gegen 
-die Koagulation erschwert ist. Sowohl Vi rchow wie Weiger t  waren 
,der Anschauung~ dass in den Protoplasmen der verscbiedensten Organe 
gerinnungsflihige Substanzen zu finden seien~ eine Ausnahme hiervon 
~macht nur die Nervensubstanz. In jfingster Zeit berichtet A l z h e i m e r  
.fiber Gerinnungen im Zentralnervensystem. Allein die yon ihm beobach- 
,teten Prozesse spielten sieh nicht im eigentlichen Parenchym des Nerven- 
.gewebes ab~ sondern in und an den Gefassscheiden. Durch lange Zeit 
hindurch war ich der Meinung, die homogene Umwandlung des Glia- 
zellprotoplasmas k0nne mit der Gerinnung oder Koagulation dec Gewebe 
~in Beziehung gebraeht werden. Nachdem aber Vi rchow und Weige r t  
fiber die Nervensubstanz und mit dieser wohl aueh fiber die Glia eine 
,derartige Ansicht haben, und nachdem ich nicht in die Lage  kam~ 

60* 
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dagegen stichhaltige Gegenbeweise zu erbringen, und die besagte Ver- 
5nderung des Gliaprotoplasmas sachlich als Gerinnungsprozess zu deute% 
gewann ich die Ueberzeugung, dass es unter den dermaligen Verhi~Itnissen 
iiberhaupt nicht mSglich ist, die oben beschriebenen Zeilveranderunget~ 
irgend einem bekannten pathologisch-anatomischen Prozess einzugliedern. 

Nun stehen wir vor der Schwierigkeit, dass wit in der Histologie 
des Nervenstiitzgewebes einer eigenartigen Umwandlung des Protoplasmas 
begegnen, welche weder einem bestimmten pathologisch-anatomischen 
Prozess zugereehnet, noch mit dem Begriff der amoboiden Gliazelle irr 
Einklang gebracht werden kann. Diese Zellveriinderung~ welcho darin. 
besteht, dass die physiologischen GliakSrnehen verschwinden und das. 
Zellprotoplasma ein sehmutziggrau-blituliches opakes und homogenes 
Aussehen annimmt (Tafel XIV, Figur 5a--c~ Figur 3a--d,  TafeI XYir 
Figur 3a~ Figur 4 und Figur 7)~ kommt sehr h/~ufig sowohl bei den 
runden, wie bei den gefaserten Gliae|ementen und im gesunden~ wie im 
kranken Nervengewebe vor. Deshalb wird es aus praktischen Griiaden, 
notwendig sein~ der eigentiimliehen Verlinderung eine eigene Bezeichnung 
zu geben und sie kurzweg homogene  Umwandlung  der  G l i a z e l l e  
zu benennen.  Voraussichtlich wird es nicht sehr leicht geliugen , diese 
homogene Umwandlung der Glia irgend einem bekannten pathologisch- 
anatomischen Prozess einzureihen, well die von ihr befallenen Stiitz- 
gewebszellen iihnlich den amSboiden Zellen nicht immer zu Grunde 
gehen~ sondern in gewissen F~llen einer Restitution fahig sind. Es 
ist yon wesentlicher Bedeutung, dass die homogeue Umwandlung in~ 
der Regel noeh keine Nekrose der Ze|le darstellt. Auch hieriu unter- 
scheidet sie sich in etwa yon der am6boiden Zellverfinderung~ die viol 
hi~ufiger den Zel|tod im Gefolge hat. Einige weitere Kennzeichen der 
homogenen Umwandlung gegeniiber der amSboiden Zellver~mderuug wur- 
den bereits gestreift, sie bestehen darin, dass die homogen umge-  
w a nde l t e n  G l i a ze l l en  bei k 6 r n c h e n l o s e m ,  opakem,  g raub l~u-  
l i eh  gef~rb tem Plasma noch e inen  d e u t l i c h e n  Ze l l saum und~ 
fa l l s  es s ich urn g e f a s e r t e  G l i aze l l en  h a n d e l t ,  auch Faseru  
mit  s c h a r f e n  Grenz l in i en  bes i t zen  (Tafel XIII~ Figur 5e, Figur 6g: 
und k~ Figur 7c; Tafel XIY~ Figur 3a--d,  Figur 5a- -c ;  Tafel XVI, 
Figur 3a und Figur 4). Die amSboiden  Zel len  degegen  hubert 
die d e u t l i c h e n  Zells~tume ver loren~ haben  s te t s  r u n d l i c h e  
G e s t a l t  mi t  e inze lnen  s t f immelha f t en  Aus l au fe rn  und en tha l -  
ten  im Z e l l p l a s m a  r e i c h l i c h e  p a t h o l o g i s e h e  K6rnelungen.  

Nun wird unsere Aufmerksamkeit auf die Frage hinzulenken sein~ 
welehe Bedeutung der homogenen Umwandlung der Gliazellen zukommt. 
Um hieriiber Aufsehluss zu  erlangen~ ist es notwendig, sieh zu erinnern, 
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class die physiologischen GliakUracheu als Speicher-und N~hrkSrner 
aufgefasst wurden. Wenn nun diese KSrnchen uusichtbar werderl, so 
sind sie entweder aufgebraucht worden oder es ist ihuen die Ffihigkeit 
abhanden gekommen~ die Nahrstoffe in physiologischer Weise zu assi- 
milieren und den KSrnchen jene chemisehe Beschaffenheit zu geben r 
durcll welche die normale F~rbbarkeit bedingt ist. In beiden FMlen 
wird man an eine Ern i~hrungss tS rung  denken miissen. Entweder wird 
.imgeniigende 1Nahrung dem Nervensystem zugefiihrt r oder die Gliazellen 
sind nicht mehr im Stande r die ~i~hrstoffe in regelrechter Weise zu ver- 
arbeiten und zu assimilieren. 

Wie schon im Abschnitt fiber die Biologie der Gliazelle mitgeteilt 
.wurd% kSnnen wir allerdings in der Mehrzahl der Gehirne yon geistig 
gesunden Menschen sehr spi~rliche Zellen wahrnehmen~ welche den Bil- 
dern Tafel XVI~ Fig. 3a und Figur 4 gleich seben und den homogen 
umgewandeiten Gliazellen entsprechen. Soweit die Beobachtungen hisher 
reichen~ muss angenommen werden~ dass die homogen ver~nderten Ze]len 
nicht nekretisch werden. So viel ist wohl sicher~ dass die homogene 
Umwandlung der Glia nach der einen Seite bin als ein biologischer, nach 
der anderen als ein pathologischer Vorgang aufgefasst werden kann. 
Weil abet diese Homogenisierung der Glia viel hiiufiger im pathologi- 
schen als im uormalen Material vorfiudlich ist und eine gewisse Aehn- 
l~chkeit mit der amSboiden Zellverlinderung zeigt r zog ich es vor~ bei 
der Besprechung der Pathologie hierfiber Mitteilung zu machen. 

Eine sehr wichtige Rolle spielt in der Pathologie des Zentralnerven- 
systems die Q u e l l u n g ,  K o l l i q u a t i o n .  Wenn bier yon Kolliquation 
die Rede ist r so ist darunter nicht die herdfSrmige Erweichung der 
Hivnsubstanz~ die Enzephalomalazie r welche wit bei der Artedosklerose 
so hauflg treffen~ gemeint, sondern wit" verstehen damit die Grsssen- 
zunahme yon einzelnen Stiitzgewebszellen infolge abnormer Anziehung 
yon Wasser. Bei der Beurteilung der hierher gehSrigen pathologischeu 
Vorg~tnge wird besondere Vorsicht erforderlich sein r u m  sicb vor T~iu- 
schungen zu schfitzen~ denn bei der Eigenschaft des Nervengewebes, 
nach dem T0de einer Quellung aaheimzufal]en~ kann es sehr leicht 
gesehehen, dass eine intra vitam entstandeue pathologische Quellung 
yon Gewebsteilen durch postmortale Erweichung vorgetauscht oder abet 
verdeckt werden kann. Obzwar V i rchow die Ansicht ge~tussert hatte r 
class nut lebel~de Gewebe die Fahigkeit h~tten, gewisse Stoffe, n~mlich 
auch das Wasser zu fixieren: so wissen wir seit We ige r t  doch~ dass 
nach dem Tode das ,Nervenmark" besonders einer Quellung f'~hig ist. 
Der letztere Autor wies ferner nach~ dass unter anderem auch die Neu- 
rogliafasern nach dem Ableben Wasser aufnehmen und quellen kiinnen. 
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Seither wurde dem Wassergehalt des Nervsngewebes eine entsprechende 
Aufmerksamkeit geschenkt und in jiingster Zeit betonte R e i c h h a r d t ,  
wie wichtig es ist, auf Aenderung des Feuchtigkeitsgrades und auf 
die Bindung des Gewebswasse,'s bei der Hirnschwellung Bedacht z~ 
nehmen. 

Wer sich je mit der Histologie des Nervengewebes befasste, weiss, wi~ 
schwer es nach allen Prozeduren, wslche bei der H~trtung vorgenommen 
werden~ fli, llt, den Gehalt an Wasse U den dis Nervensubstanz beim Ab- 
leben hatte, nachzuweisen. Wenn im Iolgenden Absatz fiber den mikro- 
skopischen Naehweis der Kolliquation die Rede ist, so kann es sich bier 
nur darum handeln, ganz auffallsnds Gewebsquellunget b welche deut- 
liche Merkzeiehen zuriicklassen, ausfindig zu machen. Bilder, welche 
durch sine pathslogische Ansammlung yon Gewebsfliissigkeit am bestsn. 
erkl~rt werden k6naen, treffen wir auf Tafel XV, Figur 8a und b und 
Tafel XVI, Figur 6 und Figar 7 (Epilepsie). Wenn wit uns die Kenn- 
zeichen, welche diesen gequollenen Zellen eigen sind, heraussuehe% 
so ist anzufiihrea: 1. die weit iibsr das Mass einer gewShnlichen runden 
Gliazells hinausgehends u  2. die u  t ier 
Ze l ]wand  als mutmasslicher Ausdruek des gesteigerten intrazellulg.rer~ 
Druckes; 3. die g rossen  H s h l r ~ u m e ,  welehe entweder ganz leer sint~ 
(Tafel XV1, Figur 6) oder noch einige, krfimelige Ueberreste des Zell= 
inhaltes beherbergen (Tafel XV, Figur 8a und b; Tafel XVI, Figur 7). 
Wenn nun Jemand mit dem Bedenken kommt, "con dissen Ersehsinungen 
sei es nieht erwiesen, sb sis noch im Leben oder erst nach dem Tode 
entstanden sind~ dem ssll entgegengehalten werden, dass in Grosshirn- 
schnitten, welehe yon geistig normalsn Menschsn hergestell~ waren~ 
niemals dsrartigs Wahrnehmungen gemacht werden konnten. Selbst: 
in jenem Fall, yon welchem das Material erst 9 Tage nach dem Ab- 
leben in die H/irtungsflfissigkeit gelegt wurde, fauden sich Vakuolen~ 
welehe nicht grSsssr waren, als sis in den Bildern Tafel XIII b u n d c  
ersichtlich sind. 

An den grossen Hohlr~tumen, weIche wir uns dutch Kolliquation 
entstanden denken (Tafel XVI, Figur 6 und 7), kSnnen wit" bemerken, 
wie die Stiitzgewebszellen gleich sich anschicken, eine Art Grenzmem- 
bran zu bilden. Bsi Tafel XVI, Figur 7 sitzt an einem Psl sine m'~eh- 
tige homogen umgewandelte GIiazell% sendet einen breiten Gliafuss aus 
und bedeckt mit diesem beinahe den vierten Tell des Hohlraumes. 
Aehnliche Gebild% welche eine Art Grenzhaut darstellen and yon Glia- 
zeilsn, dersn Kern und Zellleib zuf'Mlig nieht siehtbar sind, herstammen, 
beobachten wir bsi Figur 6. Ein derartiger Gliafuss bedeckt den rechten 
Pol und zwei liegen am linken Doppelpol. Wir sshen bier die Nerven- 
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stfitzgewebszellen gegeniiber HShlen~ welche mutmasslich dutch mach- 
tige Quellung entstanden sind, eine Art Grenzhaut gegen den Hohlraum 
bilden, ganz ahnlich~ wie das be| der Bildung der Membrana lira|tans 
superficialis und perivascularis der Fall ist. 

Man begegnet einer Re|he von Bildern~ die zwar zm" Gruppe der 
am6boiden Zellen gebSren~ jedoch entweder am Zelileib oder an den 
protoplasmatischen Fasern VergrSsserungen oder Quellungen zeigen, die 
sonst einer am6boiden Gliaze]le gewShnlicb nicht eigen sind. Tafel X[II~ 
Figur 7a und Tafel Xu Figur 3a und b zeigen uns Zellen, welche in 
ihrem Leib 5rtiiche Schwellungen besitzen. Dor L wo diese sich am 
meisten geltend machen, liegt eine Unzahl yon bli~schenfSrmigen Ge- 
bilden, welche den Verdacht erwecken~ dass bier eine beginnende Kolli- 
quation vorliegt. Auf Tafel XV, Figur 9a |st eine amSboide Zelle 
dargestellt, dez'en Auslaufer keulenartige Anschweliungen tragen~ in 
welchen sich abermals bl~schenartige Gebilde vorfinden. Es ware ja 
mSgiich, dass wit es be| diesen Blaschen mit Ansammlung yon Fett- 
tr6pfen oder dergleichen za tun hi~tten, jedoch |st auch die Annahme 
gerechtfertigt, dass es sicb um tr6pfchenartige Ansammlung yon Ge- 
webswasse U also um Quellung des Gewebes handelt. Auf was schoa 
frfiher aufmerksam gemacht wurde, das treffen wir auch bier, n~mlich 
die Tatsach% dass es nicht immer angeht~ in den Gliazellen fiberall 
irgend einen einzelnen pathologisch-anatomischen Befund suchen zu 
wo]len: z u m e i s t  f inden wir  an e ine r  und d e r s e l b e n  Ze l l e  ver -  
s c h i e d e n e  P r o z e s s e  n e b e n e i n a n d e r :  Pathologische KSrnelungen 7 
u amSboide und bomogene Zellumwandlungen~ sowie Quellungs- 
erscheinungen kSnnen ganz regellos mit einander vergesellschaftet sein. 

Schliesslich muss noch auf einige sehr eigenartige Befunde hinge- 
wiesen werden~ welche wenigstens zum Teil mit der Glia sicher in einem 
gewissen Zusammenhang stehen. Schon im Abschnitt, in welchem fiber 
die Biologie der Glia berichtet wurde~ wies ich auf einen sonderbaren 
Befund hin~ der in der Umgebung der Gefasse auch im Grosshirn yon 
geistig Normalen fast regelm~tssig gemacht wird (Tafel XV, Figur 3c). 
In einigen Epileptikergehirnen waren diese Erscheinungen in viel hKufi- 
gerem und unvergleich reichlicherem Masse wahrzunehmen. Es handelt 
sich, sagen wit um die sogenannten p e r i v a s k u l a r e n  K S r p e r c h e n ,  
welche sehr vielgestaltig und yon mannigfacher GrSsse sein kSnnen~ 
s ie  s ind m e i s t  sehr  g ross ,  be s i t zen  e inen d e u t l i c h e n  Saum 
(Tafel XV, Figur 3c~ d~ Tafel XVI~ Figur 1) und g e k S r n t e n  Inha l t~  
l a s s e n  a b e t  ke inen  Z e l l k e r n  e rkennen .  Sie befinden sich an den 
Gef~issen der obersten Meynertschichten und lagern am allerh~ufigsten 
am Uebergang der oberfi~ichlichen Randzone des Grosshirnes in die erste 
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Riudenschichte. Inwieweit diese k6rnigen Gebilde, abgesehen vonde r  
Epilepsie, bei anderen Geisteskranken vorkommen, konnte bislang noch 
nicht festgesteilt werden. Ob die Befunde, welche auf TaM XVI, 
Figur 5, 8~ 9 ersichtlich gemacht sind 7 hierher gehSren~ kanti nicht 
bestimmt gesagt werden. Hier handelt es sich um noch griissere KSrn- 
chen ffihrende Klumpen oder Ballen, welche keine scharf gezogene 
Grenz]inie und ebenfa|ls keine Zellkerne erkennen lassen. Solche Ge- 
bilde konnten ebenfatls bei Epilepsie nachgewiesen werden. 

Um die zuerst beschriebeneu Befunde einem Verstandnis entgegen- 
zuffihre% wird es in erster Linie notwendig sein~ die Literatur zu be- 
fragen. A i z h e i m e r  machte zuerst darauf aufmerksam, dass in Fallen 
schwerer GeistesstSrung mn die Gefasse herum sich reichliche Gliazellen 
finden~ die angeffillt sind mit verschiedenartigen pathologischen KSrn- 
chen, sparer beobachtete M e r z b a c h e r  ebenfalls in der Nachbarschaft 
yon Gefassen verschiedene Abbauprodukte bei schweren psychischen 
Erkrankungen eingelagert. Demgegenfiber tel]re C e r l e t t i  mit~ dass es 
nicht nut bei schweren Erkrankungen des Gehirnes~ sondern auch in 
normalen Fallen perivaskulare Kiirperchen (Corpuscoli perivasali) gibt, 
die in den perivaskularen 8chrampfraumen liegen~ ein homogenes Aus- 
seheu besitzen und keine Zellkerne erkennen lassen. In seiner letzten 
Arbeit berichtet A l z h e i m e r  fiber die Veranderungen an den Gef~issen, 
welche das Auftreten amSboider Gliazellen beg]eiten, und beschreibt 
dabei perivaskulare Abbauprodakte in Form yon verschiedengestaltigen, 
randlichen Ballen. Derartige Ballen werden hauptslichlich im Mark, 
uicht selten aber auch an den kleinen Gefassen der Hirnrinde vorge- 
fuuden. Ob sie im perivaskularen Raume oder aber noch innerhalb des 
Gliarektikulums gelegen ist~ bleibt dahingestellt. A l z h e i m e r  halt 
die erwahnten Ballen ffr  Gerinnungsprodukte aus einer pathologischen 
Gewebsfiiissigkeit und ~tussert den Verdacht~ dass an Stellen, wo sich 
solche Gebilde befinden~ die gliSse Grenzmembraa eine AufRJsung er- 
fahren hat. 

Des leichteren Versti~ndnisses halber muss hervorgehoben werden, 
dass in der folgenden Auseinandersetzung nut die perivaskul~ren Be- 
funde gemeint sind~ nicht abet jene sehr grossen Ballen, welche auf 
Tafel Xu Figur 8 und 9 dargestellt sin& So vieI ist wohl sicher und 
dahin gem die Meinung aller Forscher, welche bisher die perivaskul~tre 
Anh~iufung ballenartiger Gebilde beobachteten~ dass diese wenigstens 
zum Tell AbkSmmlinge der Gila sind. Es ist mir gelungen~ Ueber- 
gangsformen zu finden. Tale1 XV, Figur 3b zeigt zwei aneinander ge- 
]agerte, gequol|ene Zellen~ deren eine einen ganz exzentrisch gestellten 
Kern besitzt. Die obere Zelle ist an Form und Inhait einerseits ganz 
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gleich der unteren kernbaltigen, andererseits aber dem Gebilde Tafel XV, 
Figur 3c iihn]ich. Wenn wit die Bilder auf besagter Tafel Figur 3 a - - d  
betrachten, so mfissen wit uns sagen, die untere der beiden Zellen bei b 
und die Zelle a tragen noch deutlich den Charakter der Stfitzgewebs- 
zell% d ist deshalb als solche anzusehen, weft eine etwas gequollene 
Gliafaser durchzieht, daher wird man volles Recht haben~ auch c als  
G l i a a b k S m m l i n g  anzusehen .  Dieses letztere Bild ist es gerade, 
welches am h~ufigsten vorkommt, nur sind die Formen meistens noch 
etwas kleiner und eekig gestaltet~ ganz i~hnlich wie die Zellreihe langs 
des kleineren Geffisses auf Tafel XVI, Figur 1. 

Eine andere Frage ist freilich die, ob auch jene grossen Gebilde 
welche wir auf Tafel XV, Figur 8 und in der mosaikartigen Zeichnung 
Tafel XVI, Figur I beobachten~ zur Gila geh/~rig ansprechen diirfen. 
Sichere Beweise hierfiir lassen sich nicht erbringen~ man kann nut Ver- 
mutungen aussprechen. A l z h e i m e r  nimmt an, dass man es zum Tell 
wenigstens mit Gerinnungsprodukten aus einer patho]ogischen Gewebs- 
fl/issigkeit zu tun habe. Diese Auffassung ist wohl ffir die grossen 
Ballen, welche ich ebenfalls nut in Fallen yon schwerer Geisteskrank- 
heir nachweisea konnte~ zuliissig, abet ffir die kleineren Gebiide~ welche 
auch im uormalen Yervengewebe vorfindlich sind, dfirfte diese Anf- 
fassung doch nicht herangezogen werden und es bleibt immer noch am 
wahrseheinlichsten, dasses  Umwandlungsprodukte der Neuroglia sin& 
Die Deutung dieser absonderlichen Gebilde wird allerdings dadurch 
noch mehr erschwert~ well wit nun wissen, dass sie auch an normalen 
Pri~paraten vorhanden sind. Um nile Erkl~trungsm/~glichkeiten heranzu- 
ziehen, muss wohl auch daran gedacht werden, ob es sich nicht tim Kunst- 
produkte handelt, welche dureh die Fixierung entstanden sind. Es ist 
vorderhand nicht mSglich, eine sachliche- Beurteiltmg ~tieser Befunde 
vorzunehmen. 

Wenn ich die oben beschriebenen Gebilde mit den Corpuseoli 
perivasali yon C e r l e t t i  in Zusammenhang bracht% so kSnnte das zu 
Missverstandnissen Anlass geben. Bevor ich die perivaskul~ren KSrper- 
chen an normalen Gehirnpr~tparaten gesehen hatte r ist mir eiu solcher 
Vergleich nie eingefallem Erst als das u solcher perivasaler 
Gebilde bei geistig Normaleu festgestellt war, konnte ich mir nicht 
erkli~ren, wieso C e r l e t t i s  Corpuscoli und die yon mir gefundenen 
Gebilde zwei versehiedene Arten perivasaler KSrperchen darstellen sollen. 
Zwar behauptet C e r l e t t i .  dass seine Corpuseoli sich im perivasku- 
listen Schrumpfraume befinden. Das ist bei meinen Gebildcn nicht der 
Fall; diese liegen noch im Nervengew 'ebe ,  abe r  h a r t  an der  
M e m b r a n a  l i m i t a n s  gliae perivascularis. Man kann in meinen Pr~- 
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paraten sehr hfiufig beobachten~ wie zwischen die Gebilde hindureh, so 
lange diese noch einreihig sind, aus dem Gliaretikulum zarte Faserchen 
]aufen, welche in der Membrana limitans za den bekannten Gliaffisschen 
anschwellen. C e r I e t t i arbeitete mit Material, das in Alkohol oder Formol 
fixiert war und da ware es vielleieht doch nicht ganz ausgeschlossen 7 
dass er sieh hinsichtlich der Lokalisation seiner KSrperchen get~tuseht 
hatte. Das scheint mir zumal im Hinblick auf das Bild, welches Cer-  
let t i  in seiner Arbeit auf Tafel XIV, Figur 8 gezeiehnet hat, nicht 
ganz unmSglich. Die dort gezeichneten K6rperchen nehmen in R~ick- 
sicht auf das Gefass ganz die gleiche Lage ein, wie die yon mir 
beschriebenen, nut dass man im Bilde von Cer le t t i  nicht die Glia- 
fasern sieht, welche, zwischen die K6rperchen durchziehend, gegen das 
Gefliss zu, die zarte Membrana limitans bilden. Obzwar Ce r l e t t i  fiber 
das Wesen der yon ihm beschriebenen K6rperchen keinen Aufsehluss geben 
konnte, hielt ieh es doeh nieht far fiberfltissig, darauf hinzuweisen, dass die 
yon mir in patholagischen, wie normalen Fallen in der Nachbarsehaft 
der Gefasse nachgewiesenen kernlasen, kSrnchenhaltigen K6rperchen 
wenigstens zum Teil mit jenen Cer le t t i s  identisch sein k6nnten. 

Aus den Bildern, welche bei massenhafter Ansammlung von peri- 
vaskularen K5rperchen beobachtet werden kSnnen, ]assen sich gewisse 
Anhaltspunkte gewinnen fiber die Eutstehung yon perivaskularen Raumen 
und fiber das Yerhalten des Gliaretikulums und der Membrana limitans 
gliae perivascu]aris bei Anhaufung solcher Gebilde. Die kleinen im 
normalen Gehirn vorkommenden perivaskularen K6rperchen liegen in 
den Maschen des Glianetzes~ wobei dieses in der unmittelbaren Nahe 
der Gliagrenzhaut ein ganz gleiches Aussehen besitzt wie in Gegenden, 
welche van den Gefassen weiter entfernt sind. Wenn abet die perivas- 
kularen Gebilde schou sehr gross werden und einen pathologischen 
Umfang bekommen, wie das Bild Tale] XV, Fig. 3 d zeigt, dann kann man 
bemevken, wie das Gliaretikulum gegen das Gefhss zu immer weit- 
maschiger wird und wie einzelne ganz an der Gliagrenzhaut gelegenen 
iNetzmaschen his zum Zerreissen gespannt sind. So ]ange die Ansamm- 
lung van KernkSrperchen einsehichtig bleibt, kann man in guten Bildern 
stets das Retikulum und die Membrana limitans noch wahrnehmen, wenn 
aber die KSrperchen mehrere Schichten bilden (Tafel XVI, Figur 1), 
dann ist sowobl yore G]iaretikulam in der unmittelbaren Nahe des Ge- 
fasses, sowie yon der Gliagrenzhaut nichts mehr zu beobachten. Das, 
was Alzhe imer ,  ohne es tatsachlich gesehen zu haben, aus den patho- 
]ogischen Befunden folgern zu mfissen glaubte, namlich die Zerreissung 
der Gliagrenzmembran und die ktinstliche Bildung yon perivaskularen 
Raumen, kann an mainen P~:aparaten durch sachliche Befunde bestatigt 
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werden. Durch diesen pathologischen Vorgang gelangen Gebilde, welche 
unter gew0hnlichen Verha]tnissen zwar am ~ussersten Saum des Paren- 
chyms aber durch die Membrana limitans noch vom Gefiisse getrennt 
gelegen waren~ tats~chlich in den perivaskui~ren Raum und verdienen 
nun den Namen ,,perivaskul~re KSrperchen". In diesem Sinne soll die 
einstweilen gew~hlte, nicht sehr passende Bezeichnung derselben auf- 
gefasst werden. 

Nachdem diese Erklarung gegeben und naehdem dargelegt ist, dass 
die besprochenen K6rperchen bei pathologischen St5rangen wirklich sich 
in den perivaskuli~ren R~umen befinden~ war es wohl gerechtfertigt~ sie 
in Beziehung zu bringen mit den Ballen, welehe A l z h e i m e r  an den 
Gefassen beiln Auftreten yon amSboiden Gliazellen wahrnahm. Es muss 
hervorgehoben werden~ dass die sachliche Beurteilung und einheitliche 
Deutung diesor so rlitselhaften KSrperchen eben dadurch erschwert wird, 
well sie tells intraparenehymatSs, tells perivaskul~r auftreten kOnnen. 
I)er Yollst~ndigkeit hatber sei schliesslich noch darmd hingewiesen, dass 
die vorderhand im Einklang mit C e r l e t t i  als perivaskuliire KSrperehen 
bezeichneten Gebilde~ so lunge sie noeh intraparenchymatSs gelagert sind, 
eine gewisse Aehnlichkeit mit den yon A l z h e i m e r  besehriebenen Fiill- 
kOrperchen besitzen. Diese Andeutung soll nicht soviel sagen, als dass 
es sich in meinem Fall wirklich um solche handelt, viehnehr ersehen 
wir aus den vielen DeutungsmSglichkeiten, dass wir hier ver]egen vor 
einem Ratse] stehen, das erst einer griindliehen LSsung harrt. 

Die bisherigen ErSrterungen galten jenen K6rperchen, welche sich 
in unmittelbarer NiChe der Gefi~sse einnisten, und die an der Ueber- 
gangsstelle zur iiusseren Randzone und der ersten Meynertschen Schichte, 
sowie in den obersten Rindenschiehten getroffen werden. Am Bilde 
Tafel XV, Figur 8a erkennen wit ein solches KSrperchen~ das yon an- 
deren derartigen Gebilden (Tafel XV, Figur 3e und d) sieh dmch einen 
st~rkeren Grad yon Kolliquation auszeiehnet. Diese perivaskul~iren KOr- 
perchen besitzen eine gewisse Aehuliehkeit mit dem Bilde Tafel XVI, 
Figur 8. Die bier zur Darstellnng gebraehte miiehtige Scholle stammt 
aus dem Mark eines schwer pathologisch ver'~nderten Epileptikergehirns 
und umscheidet eine Kapillare; sie besitzt keinen Kern, keinen deutlichen 
Saum und schliesst kriimlige KSrnehen ein. Am Fundort dieser Seholle 
war makroskopisch nichts wahrzunehmen. Erst als der Schnitt gef~irbt 
war, konnte man beobachten~ dass ein paar Millimeter unter der Rinde 
das Mark einen unregelmlissig geri~nderten~ ann~ihernd rundlichen bis 
6 m m i m  Durchmesser grossen Flecken besass, der mehr ~'arbe ange- 
nommen hatte, als die Umgebung. Rein durch Zufal] hatte ich yon 
dieser Stelle Schnitte genomme n. Unter dem Mikroskop fund man ein 
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Nest, das einzelne kieinere Gef~sse in sich sehloss, im fibrigen aber 
ausgeffillt war von eiaer Unmasse am6boider Gliazellen veto Typus 
Tafel XV, Figur 9b. Ausserdem lagerten in diesem Nest Gebilde, 
welche auf Tafel XVI, Figur 5- -9  dargestellt sind. Hiervon wurde 
Figur 6 und 7 bereits bei Besprechung der Kolliquation einer Betrach- 
tung unterzogen, daher soilen nur noch ein paar Worte fiber die Befunde 
Tafel XVI~ Figur 5~ 8 und 9 gesagt werden. 

Vorerst wird sich unsere Aufmerksamkeit dahin lenken, zu ermitteln, 
ob diese Sehollen zelliger Abkunft sind oder nicht. Soviel ist sicher, 
dass alle drei Gebilde dem Charakter einer Zelle durchaus nicht ent- 
sprechen, denn sie besitzen weder einen Zellkern, noch einen einheit- 
lichen Protoplasmaleib, noch eine Zellmembran. Abgesehen yon diesen 
Befunden legt uns schon die ausserordentlich grosse Gestalt der Gebilde 
nahe, diesen den zelligen Charakter abzusprechen und sie von anderer 
Herkunft abzu]eiten. Es fehlen mir vollkommen sichere Anhaltspunkte 
ffir die Beurteilung dieser Schollen und ich muss mich vorderhand 
damit bescheiden~ die Anwesenheit derselben festzustellen und die Ver- 
mutung auszusprechen, dass w i r e s  m6glicher Weise mit e x t r a z e l l u -  
l a r en ,  v i e l l e i c h t  d u r c h G e r i n n u u g s p r o z e s s e  e n t s t a n d e n e n  Ab- 
b a u p r o d u k t e n  zu tun haben.  

Zur Erklarung der ganz eigenartigen Befunde, die wir an dieser 
Stelle treffen, sei angefiihrt, dass Tafel XVI~ Figur S etwa nicht einen 
Zylinder~ sondern ein kugeliges Gebilde darstellt, bestehend aus kSrnigen 
BrSckeln und Krfimeln. Warum das Gefassehen gerade durch einen 
Halbmesser der Kugel zieht, kann entweder ein Zufall seiu, oder viel- 
leicht war die Masse fifissig oder diinnfi/issig, so dass das Gefass nach 
dem Mitteipunkt~ als einem Ort geringeren Widerstandes, hingedr~ngt 
wurde. Tafel XVI~ Figur 9 stellt eine kiirnige ScholIe dar, an ~elcher 
zivei Gliazellen ihre phagozytare Tatigkeit ausfiben. Ausser den beiden 
Gliazellen treffea wir im Leib derselben Schoile noch ein scharf ge- 
s~tumtes, rundes, farbloses Gebilde. Man kSnnte daran deuken, dass 
hier ein gequollener Axenzylinder vorfiberzieht. Das kann schon aus 
dem Grunde nicht der Fall sein~ well sich leicht feststel]en llisst~ dass 
wir hier nicht einen lung gezogenen Zy]inder~ sondern ein kugeliges 
Gebilde voruns  haben. K6nnte dieses nicht ein sehr stark vergrSsser- 
tes, gedunsenes Kernk6rperchen sein? 

Von allen den pathologischen Kernschwellungen, welche bisher, 
besonders bei der Dementia praecox und wohl auch bei der Epilepsie 
nachgewiesen werden konnten, erreichen die anffallendsten aueh nicht 
anniihernd die GrSsse des blasenartig gebl:,thten KSrpers, der in der 
Scholle Tafel XVI~ Figur 9 sich beflndet. Ausserdem ist es eine Eigenheit 



Weitero Beobacht.ungon/iber das menschliche Nervenstfitzgewebe. 941 

der in dem erwahnten Herde gelegenen Sehollen, dass sie eben keinen 
Kern besitzen. Warum sell man in diesen Gebilden niemals einen nor- 
malen, daffir abet auf einmal einen derartig pathologisch umgewandelten 
Zellkern ausfindig machen? - -  Diese Erwagungen berechtigen zur An- 
nahme, dass es sich in unserem Fall um einen Zellkern nicht handeln 
kann. Nun liegt noch die MSglichkeit vor, das rlttselhafte, in der 
Scholle liegende Gebilde wie die beiden anderen bier vorfindlichen Zellen 
als eine phagozyti~re G|iaze]le anzusehen, welche durch Kolliquation 
eine Umwandlung bis zur Unkenntlichkeit erfallren hat. Abet auch 
hierfiir ktinnen Beweise nicht erbracht werden. Eine befriedigende Er- 
klarung dieses Befundes ist dermalen nicht mSgIich. Wir finden bier 
so manches Unverst~ndliche, was ers~ durch weitere Untersuchnngen 
aufgeklart werden kann. 

Zum Schluss sell das Wichtigste, ~as fiber die Pathologie des 
Nervenstfitzgewebes mitgeteilt wurde, iibersichtlich und kurz vorgefiihrt 
werden: 

1. In der  H i s t o p a t h o l o g i e  der  G ] i a z e l ] e n  b e g e g n e n  wi r  
Yer~inderungen,  d i e ~ a b g e s e h e n v o n  w e n i g e n A u s n a h m e n ,  s t e t s  
i r gend  e inem a l l g e m e i n  b e k a n n t e n ,  p a t h o l o g i s c b - a n a t o m i -  
schen Begr i f f e  z u g e r e c h n e t  werden  kSnnen.  

2. Sehr  haa f i g  m a c h t  die K l a s s i f i k a t i o n  der  an der  Neu-  
r o g l i a  w a h r g e n o m m e n e n  p a t h o l o g i s c h e n  P r o z e s s e  g r o s s e  
S e h w i e r i g k e i t e n .  Dies ha t  se inen  Grund  da r in ,  dass  die e in-  
z e l n e n  p a t h o l o g i s c h e n  Befunde  wie A t r o p h i e ,  H y p e r t r e p h i e ,  
D e g e n e r a t i o n ,  K o l l i q u a t i o n u n d s o  fo r t ,  sehr  s e l t en  a l l e in  ffir 
s ich  v o r k o m m e n ,  s o n d e r n  m e i s t e n s  zu m e h r e r e n  vere in t~  
in e ine r  and  d e r s e l b e n  G l i a z e l l e  g e f u n d e n w e r d e n .  So k o m m t  
es~ dass  man oft  im Z w e i f e l  i s t ,  w e l c h e n  der v o r l i e g e n d e n  
P r o z e s s e  der u  geb i i b r t  nnd naeh  w e l c h e m  die Z e l l v e r -  
~nder t tng  b e n a n n t  werden  soil. 

3. Es g ib t  e i gen t f i m l i ch  ver~tnder te  S t i i t z g e w e b s z e l l e n ,  
we l che  un t e r  dem ~ a m e n  der a m 0 b o i d e n  G l i a z e l l e n  b e k a n n t  
s ind  und in welehen  sich nach  den b i s h e r i g e n  E r f a h r u n g e n  
v o r n e h m l i e h  d e g e n e r a t i v e  P r o z e s s e  a b s p i e l e n ,  als:  F e t t a b -  
l a g e r u n g ,  P i g m e n t b i l d u n g ,  A n s a m m l u n g  von m a n n i g f a e h e n  
p a t h o l o g i s c h e n  Kt i rne lungen  und de rg l e i chen .  

4. Den ami ibo iden  G l i a e l e m e n t e n  v e r w a n d t  sind die Z e l l e n  
m i t  h o m o g e n e r  Umwand lung .  D iese  b e s i t z e n  ein ungekOrn -  
t es ,  opakes ,  s c h m u t z i g g r a u g e f i ~ r b t e s P r o t o p l a s m a ,  d e u t l i c h e n  
Z e l l s a u m  und in v i e l en  F a l l en  s c h a r f  g e r ~ n d e r t e ,  l a n g e ,  p l a s -  
m a t i s e h e  Fasern .  u  kann  diese Ar t  yon Z e l l u m -  
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w a n d l u n g  ke inem der b e k a n n t e n  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s e h e n  
Beg r i f f e  e i n g e r e i h t  werdea .  Die hom ogen  u m g e w a n d e l t e n  Gl i a -  
ze l len  s ind noch m e h r  als die a m 6 b o i d e n  Ze] len  e iner  Res t i -  
t u t i on  f~ihig. 

5. E i n e w i c h t i g e  u  b e d e u t e t  
d i e K o l l i q u a t i o u ,  die e n t w e d e r  in Fo rm yon k l e inen  Bl~sehen  
und V a k u o l e n  a t t f t r i t t  ode r  abe t  die ganze  Ze l le  e r g r e i f e n  
und in eine HShle  v e r w a n d e l n  kann.  

6. A]s we i t e re ,  b e s o n d e r s  e r w ~ h n e n s w e r t e  p a t h o l o g i s c h e  
Befunde  s ind h e r v o r z u h e b e n :  a) die v o r d e r h a n d  mi t  der Be- 
z e i c h n u n g  , , p e r i v a s k u l ~ r e  K S r p e r e h e n "  b e n a n n t e n  G e b i l d e  
und b) die m ~ c h t i g e n ,  v i e l l e i e h t  durch  G e r i n n u n g  e n t s t a n d e -  
nen S e h o l l e n ,  an we lchen  die N e u r o g l i a z e l l e n  p h a g o z y t ~ r e  
Ti~t igkei t  en twieke ln .  

Cdiabefunde bei versehiedenen Geisteskrankheiten. 
In den bisherigen Ausfiihrungen war stets die Rede yon der Stfitz- 

gewebszelle als solcher, sowie yon deren biologischen und pathotogischen 
Lebens'~usserungen. Es wurde in keiner Weise darauf Rfieksicht ge- 
nommen, welche Gliaveriinderungen bei den einzelnen Psychosen zu 
beobachten sind, und welcheu Einfluss die verschiedenen an den Glia- 
zellen wahrgenommenen histopathologischen Ver/inderungen auf die patho- 
]ogisch-anatomische Beschaffeuheit des Gehirnes irn allgemeinen nehmen 
kSnnen. Daher liegt uns noch die Aufgabe oh, zu untersuchen~ 

1. ob sich bei den verschiedenen klinischen Formen yon Geistes- 
st6rung fiberhaupt pathologische Gliaver~nderungen uachweisen lassen, 
welcher Art diese sind und in welchem Masse sie auftreten und 

2. ob und inwiefern die verschiedenen, im Nervenstfitzgewebe beob- 
achteten krankhaften Oewebsveriinderungen in Beziehung gebracht wer- 
den k6nnen, zum Gewicht des Gehirnes~ zum Wassergehalt, zur Kon- 
sistenz und Konh~irenz desselben. Wenn nun in den folgenden ErOrte- 
rungen einerseits fiber die Veranderungen, welche die Nervenstfitzsub- 
stanz bei den einzelnen Geisteskrankheiten erfahrt, andererseits fiber den 
pathologisch-anatomischen Befund, der durch die krankhaften Veri~nde- 
rungen der Glia am Gehirn verursacht wird, des Genaueren berichtet 
werden soll, so wird es nicht genfigen~ sich mit einzelnen Beobach- 
tungen zu bescheiden, es wird unerl~isslich sein, eine grSssere Anzahl 
yon F~llen zu berficksichtigen. Man muss eben in Erw~tgung ziehen, 
dass nieht aIle Geisteskrankheiten einen solchen Verlauf nehmen, wie 
beispielsweise die progressive Paralyse, welche stets nur zu einem Aus- 
gang ffihrt, nlimlich zur v611igen VerblOdtmg und schliesslich zum Tode. 
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Alle fibrigen Psychosen halten sich an einen weiteren Spielraum. Die 
meisten sind einer Besserung f~hig. Daher werden wir bei den ver- 
schiedenen anderen Geisteskrankheiten nicht so h~ufig den Endausgang 
zu Gesicht bek0mmen~ sondern der Tod kann in irgend einer beliebigen 
anderen Phase des Krankheitsverlaufes eintreten. Schon aus diesem 
Grunde wird es unmSglich, so einheitliche histologische Ergebnisse zu 
erzielen, wie das bei der Paralyse der Fall ist. Die iibrigeu Psychosen sind 
ferner sehr grossen Schwaakungen hinsichtlich ]hres Yerlaufes unter- 
legen. So tritt das manisch-depressive Irresein einmal in Form einer 
einfachen bypomanischen Yerstimmung auf~ dasselbe kann abet auch 
alle mSglichen Entwicklungsstufen bis zur paroxysmalen, tollsfichtigen 
Erregung annehmen. Die Epilepsie kann in den mannigfachsten Krank- 
heitsbildern yore leichtd~tmmerhaften Zustand bis zum tsdlichen Status 
epilepticus in Erscheinung treten. Unter solchen Umsfiinden ist es wohl 
klar~ dass wir yon vorneherein ganz verschiedene histopathologische 
Befunde bei einer und derselben Geisteskrankheit zu gewartigen baben 
werden. Es wird demnach auch unvergleichlich schwieriger und um- 
st~tndlicher sein: ffir die verschiedenen anderen Psychosen so einheitliche 
histopathologische StSrungen zu ermitteln, wie das bei der Paralyse his 
zu einem gewissen Grade bereits gelungen ist. 

Wenn oben angedeutet wurde: dass ein Versuch gemacht werden 
soll~ die pathologischen Yeri~nderungen des Nervenstiitzgawebes~ welche 
bei verschiedenen Geisteskrankheiten nachgewiesen werden kSnnen, in 
Beziehung zu bringen mit der pathologischen Anatomie des Gehirnes~ 
so wird es wobl 3edermann als selbstverstandlich betrachten~ dass es 
sich n i c h t u m  eine ersch0pfende~ alle verwickelten Bestandteile des 
Zentralnervensystems berficksichtigende Arbeit~ sondern nur um einen 
fragmentarischen Beitrag zur pathologischen Anatomie des Gehirnes 
handeln kann. Wegen der Eigenart der angewandten F~trbemethode, 
we]che hauptsachlich die Neuroglia zur Darstellung bringt, wird eben 
diese in erster Linie Berficksichtigung finden, wi~hrend die Ganglien- 
zellen 7 die Fasern derselben~ sowie die Geffisse weniger genau beob- 
achtet werden k6nnen. Um gewisse Rfickschliisse yore Gliabefund auf 
das Gewicht~ auf den Wassergehalt~ auf die Konsistenz und Koharenz 
des Gehirnes ziehen zu kSnnen, wird es; wie gesagt~ nicht gentigel b 
bloss einzelne F~tlle zu verarbeiten~ es wird vielmehr erforderlich sein, 
eine mSglichst grosse Anzahl yon Beobachtungen zu sammeln. Erst 
auf solche Weise wird man in die Lage kommen~ gewisse Anhaltspunkte 
ffir obige Zwecke zu gewinnen. Wollte man abet fiber alle Geistes- 
krankheiten derartige Untersuchungen anstellen, so wfirde die Arbeit 
ins Unabsehbare wachsen. Daher sollen in dieser Publikation nur 
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folgende Psychosen in Beobachtung genommen werden: lmbezillit~t,  
Idioti% Epilepsie and Dipsomanie (Alkoholismus). 

Imbezil l it~t.  

Zwar sind fiber Abweichungen veto normalen Gehirnbau makro- 
skopisch bei Imbezillitat manche Beobachtungen festgestellt worden~ 
a[lein mikroskopische Befund% welche bet dieser Krankheit  nachgewiesen 
werden konnten 7 sind ausserst sp~rlich bekannt. In der mir zug~ng- 
lichen Literatur war es nur mSglich 7 eine Mitteilnng~ und zwar yon 
W i n k l e r  zu finden~ der in einem Fall  yon Imbezillit~t gepaart  mit 
Epilepsie eine ausgedehnte Heterotopie der grauen Substanz im Stirn- 
und Hinterhauptlappen fand, 

Da fiber diese Geisteskrankheit~ welche eine Mittelstellung zwischen 
der normalea psyehischea Verfassung und der [diotie einnimmt~ so wenig 
bekannt ist, dfirfte es namentlich mit Rficksicht auf den Zweck, ver- 
gleichendes Material ffir die oben angeffihrten Untersuchmlgen zu schaffen~ 
nieht belanglos sein 7 einige F~lle yon Imbezillit'~t hier kurz klinisch 
zu beschreiben und ansehliessend die 61iabefunde mitzuteilen. 

B e o b a e h t a n g  [.1) 

M.M., geboren 1867, ledig, Kellnerin. Ein v~iterlicher Onkel endete durch 
Suizid, eine v~terliche Tante geisteskrank. - -  Die Kranke war yon ichor nicht 
besonders begabt. Nachdem sie die Sehule beendet hatte, ergab sie sieh einem 
ausschweifenden Leben und gebar drei uneheliehe Kinder. Sie beging Dieb- 
stiihle and Betrfigereien und stand bereits im Jahre 1894 vet Gerieht. Das war 
sp~ter auch noch 5fter der Fall. 

Auch wurde sie wiederholt an der psychiatl'isehen Klinik in Innsbruek 
aufgenommen und stand dort in Behandlung veto 23.7. 94 bis 22. 9. 94. Von 
letzterer kam sie in die h'renanstalt Hall und wurde yon hier am 25. 5. 95 
entlassen. - -  Ferner war sie an der Klinik in Innsbruek aufgenommen veto 
18.2.96 bis 29.2.967 veto14.2.97 bis 28. 2. 977 veto 28. 12. lfl00 his 6. 1.017 
veto 5. 2. 02 his 6. 2. 02 and eudlieh veto 4. 2. 06 his 13. 3. 06~ an wclehem 
Tage die Kranke das zweiteMal in die Anstalt zuHall eingewiesen wurde. Nun 
wurde sie 7 da sich yon ihren AngehSrigen niemand um sie kfimmerte, niemand 
fiir sie einen Revers ausstellte 7 nieht mehr entlassen. 

KSrper gross~ sehr kr~iftig gebaut~ Ern~hrung mittelm~issig~ Gesichtsfarbe 
sehr anii.misch und blass. Sch~del nirgends druekempfindlieh~ leicht usymme- 
trisch 7 die linke Stirnhiilfte tritt etwas zurfick (leichte Plagiozephalie}~ keine 
schmerzhaften Druekpunkte im Gesicht. Augenbewegungen fret. Pupillen bei- 
derseits gleich welt 7 rund~ bewegen sich auf Lichtreiz and beim Einstellen der 

l) In diesem Falle wird die Krankengeschichte~ die yon der Innsbrueker 
psychiatrischeu Klinik angelegt wurde~ mit in "v'erwendung gebracht. Dasselbe 
ist auch der Fall in den Beobaehtungen IV~ u XII~ XVIII and XIX. 
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Augenachsen gut. Beide GesichtshSMten gleieh gespannt bis auf ein leiehtes 
Herabhiingen des linken Mundwinkels. Die Nasenlippenfalte ]inl~s flaeher. Die 
Zunge wird mit leichten fibrill~ren Zuckungen vorgestreckt. Ueber den Lungen 
voller, holler Sehall. Herzgrenzen norma]~ Sloitzenstoss innerhalb der Mam- 
millarlinie~ HerztSne rein~ Puls regelm~ssig~ 74 Schlfige~ Mein~ ]eicht unter- 
driiekbar. Bauehdeeken empfindlich. Sonst keine abnormen StSrungen wahr, 
zunehmen als Schmerzen in der ~lagengegend. Kniesehnenreflexe gesteigert, 
Keine GangstSrung~ Empfindul~g a~f Nadelstiebe ~nversehrt. 

Ueber Oft und Zeit hat die Kranke ganz richtige Vorstellungen. Das 
Bewusstsein ist stets Mar und ungetriibt. Abgesehen yon einer gewissen Gleich- 
gfiltigkeit gegenfiber ihrem verlotterten u werdea aIle Eindrficl~e und 
Erlebnisse ganz riehtlg aufgefasst und beurteilt. Das Gediiehtnis weist keine 
Lficken auf und die Merkfiihigkeit zeigt keine StSrungen. Ab und zu stellen 
sich etwas gedrfickte u des Gemfites ein~ was bei ibrem miss- 
glfickten Lebenswandel wohl einige Begrfindung hat. - -  Der Patientin ist eine 
]eichteReizbarkeit, Neigung zu Zornmut und eine gewisse Fertigl~eit~ Schwierig- 
keiten und St6rungen im Anstaltsbetrieb zu machen eigen. Sic schimpft 
fiber die Aerzte und W~irterinnen~ fiber die Behandlung~ fiber das Zimmer~ fiber 
die Kost~ fiber Bett und KMdung. Nichts ist ihr recht. Oft schmiiht sic in 
zorniger Erregung~ brfillt~ schreit~ stampft auf den Boden~ odor sic schfittet der 
Sehwester die Suploe fiber den Sehleier odor sie verwfinscht und verflueht die 
ganze Anstalt als ,Marterhfitte" und hiilt sich fiber die Roheiten auf~ welche sic 
hier zu erdulden babe. Anfgefordert, hierfiber genau dem Arzte mitzuteilen; 
sehweigt sie sich eine Zeitlang aus, dann berichtet si% dass sic wiihrend des 
frtiheren Aufenthaltes grob behandelt worden. Nichtsdestoweniger droht sic 
jederzeit~ die Misshandlungen, welche sic hier erfahren~ in den Zeitungen zu 
verSffentlichen und dem Gerieht bekannt zu geben. Die Patientin versteht es, 
das Wartepersonal zu reizen und zu Iolagen, sowie zu ungesehiekten Hand2 
lungen zu verleiten. Ist etwas gesehehen: dann wird gleieh Spektakel gemaeht, 
der Arzt verstgndigt und in Unfliitigster Weise fiber die Anstalt geschimpft. 
Wiederholt zerreisst sie die Kleider und beschiidigt Einrichtungsgegenst~nde 
in der naiven Berechnung~ sich dadureh bei den Aerzten missbeliebt zu maehen 
und so die Entlassung leichter zu erwirken. - -  Patientin schmiedet Komplotte 
mit gleichgesinnten Mitkranken und hetzt diese gegen Aerzte und W~irter2 
innen auf. 

lm Laufe der Zeit liessen sich deutliehe Spnren eines 1VIagenkarzinoms 
erkennen, welches den Ted der Patientin verursaehte. "W~ihrend des ganzen 
Anstaltsaufenthaltes war das Bewusstsein klar und alle fibrigen psychisehon 
Funl~tionen mit oben angefiihrten Ausnahmen ungostSrt bis zum Ableben~ wel- 
ches am 5. 7. 07 um 61/~ Uhr friih erfolgte. 

L e i c h o n e r S f f n a n g  am 6.7.  8 Uhr  frfih. 

Be fund :  Gallertiger Krebs am Pylorus des Magens fibergreifend auf den 
linken Leberlappen. Fettige Entartung des Herzmuskels, Erweiterung der Herz- 
hShlen. Hydroperikard~ Hydrops ascites~ Anasarea. 

Archly f. Psychiatric. Bd. 48. :Heft 3. 61 
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Makroskopiseher  Hi rnbefund .  

Seh~de ldach  symmetrisch, die Dura zart und an der Innenfl~che glatt, 
Gehirn 1200 g sohwer. Die Meningen milchig getrfibt und serSs durchfeuchtet. 
Die Gefiisse an der Basis ziemlich eng, zartwandig. Die Meningen lassen sich 
leicht und ohne BeschS~digung der ttirnoberfliiche ablSsen. Die Kinde in den 
Stirnlappen zumeist fiber 2 mm dick, sehr blass braun. Die Marksubstanz un- 
gemein bleich, die graLiweisse Substanz fest und z~h. Die Seitonkammern er- 
weitert, deren Auskleidung glatt. 4. Kammer bach vergrSssert, Ependym hier 
gequollen. Kleinhirn blass und stark durchfeuehtet. 

Mikroskopischer  Be fund  der Olia 
(eingelegt 6 Stunden nach dem Tode). 

R a n d z o n e : Zellen, welche im sp~rlichen Ausmass Weigertfasern, ganz 
undeutlichen Zellleib und in Riickbildung begriffene Kerne besitzen; an den 
Gefgssen hier, sowie au den obersten Meynertschiehten perivaskuliire KSrper- 
then angedeutet. 

R inde :  In allen Schichten fiberwiegend Zellen mit protoplasmatischen 
Fasern and reichlichen, physiologisehen GtiakSrnchen (Tafel XIII, Pigur 3b), 
an den Gef~ssen aueh spSzliche Weigerffasern; die runden Gliaelemente ent- 
sprechen den normalen Zellen Tafei XIII, Figur la~ e, f; die Trabantzellen 
sind tells gefasert~ tells fund und weisen die gleichen Befunde auf, wie die 
fibrigen hier befindlicben Stfitzgewebszellen. 

Mark: Die meisten Zellen sind rund und sehen sowohl was GrSsse, als 
Form, als KSrnehengehalt anlangt, den Darstellungen TaM XIII, Figur l a - - f  
gleioh; die gefaserten Elemento gleichen dem BildeTafelX[I[, Figur 3c oder o; 
sind zum Tell etwas hypertrophisch und nur ganz vereinzelt ist eine Zelle mit 
homogener Umwandlung zu treft'en. 

im vorliegenden Falle handelt es sieh um einen Fall yon Imbe- 
zillitat~ wobei die psychisehe Tatigkeit mit Ausnahme tier oben ange- 
ffihrten Abweichungen als durchaus normal bezeichnet werden muss. 
Das Hirngewicht entsprieht ungefahr der Norm. Die Substanz hat den 
gewShnlichen Feuehtigkeitsgehalt und wird als fest und zahe angegeben. 
Als yon der Norm abweichender mikroskopischer Befund sind hervorzu- 
heben die Weigertfasern an den Gefassscheiden der Rinde und vielleicht 
einzelne homogen umgewandelte protoptasmatisch gefaserte Zellen im Mark. 

B e o b a c h t u n g  II. 

Sp. g., geboren 188l, ledige Niiherin. Der Vater dem Sehnapstrinken 
ergeben; eine Schwester sohwachsinnig. 

Die Kranke war taubstumm, lernte in der Sehule schleeht. Spgter ver- 
diento sic sictl durch N~ihen ihren Unterhalt. Nachdem sic zufolge ihrer sehr 
lebhaften gesehlechtliehen Neigungen bereits einmal schwanger geworden war 
and fiberhaupt sowohl mit den AngehSrigon zu Hause als auch mit den In- 
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sassen des Gemeindespitals sich nicht vertragen konnte, wurde sis am 3. 12. 07 
in die Lahdesirrenanstalt eingewiesen. 

Ueber Or~ und Zeit ist sich die Kranke vollkommen Mar. Alle Fragen 
werden yon ihr riehtig verstanden, allein die Auffassung erfoigt langsam sowie 
die Beantwortung sehr sehwerNllig vor sioh geht, jedoeh beantwortet die 
Kranke immer sinngem~ss und zutreffend die an sio geriehteten Fragen. Als 
Grund, waram sic hergebraeht win:de, gibt sie Krankheit an. Sie behauptet 
zuweilen traurig zu sein. Alle vorgezeigten Gegensti~nde benennt sie riehtig. 
I)as geehnen hat seine Sehwierigkeiten; iiborhaupt sind die Kenntnisse, welehe 
die Pat. yon der Sehule her haben soll~ etwas mangelhaff. Sehr auffallend ist 
das Benehmen tier Pat. Diese maeht sich~ so oft tier Arzt zu Besueh kommt, 
immer sehr auff~llig bemerkbar. Wenn sie vorher sich ganz ordentlioh benom- 
men hart% verhielt sie sieh beim Anbliek der Aerzte mit den H~nden das Ge- 
sieht, sieht zwisehen die Finger durch nach dem Arzt und laeht/versehmitzt. 
Nanchmal klopf~ sie mit dem Finger auf den Tiseh, um die Aufmerksamkeit 
auf sich zu lenken odor sie beobachtet den Arzt auf Sehritt nnd Tritt mit 
albernem Vorwitz. huf tier Abteilung ist sie zumeist unvertr~glich und bSse, 
.wirft oftSache% als Kleidungsstfieke, WSosohe und Nghzeug auf den Boden und 
stampft in zornmfitigerErregang darauf herum. Bleibt bei keinerArbeit dauernd. 
.dabei~ dr~ingt hinaus und schreckt dabei selbst vor Gewaltt~itigkeiten nieht zurfick. 

Im April 1908 maehen sieh die ersten Zeichen einer beginnenden Lungen- 
~uberkulose bemerkbar, an weleher Pat. am 13. 7. 08 um 4 Uhr naehmittags 
starb, ohne dass sioh ihre geistige Verfassung in irgend etwas wesentlieh ge- 
iindert Mitre. 

L e i e h e n e r s f f n u n g  am 14. 7. 08. 8 Uhr frith. 

Be fund:  Chronisehe Tuberkulose bolder Lungen toils verkiisend~ tells 
,verwachsend~ mit reioh]iehen Hiihlenbildungen. Adhgsive Pleuritis reehtsseitig. 
Akute Bronohitis. Mi~ssige Ilypertrophie namentlieh des rechten Herzens. 
~eiehliehe tuberkulSse Gesehwiire im Ileum nnd Coeeum~ region~ire Tuberku- 
lose des Peritoneums und der Lymphdrfisen im GekrSso und im Mediastinum. 
,Pelveoperitonitis ohroniea; Fettinfiltration und St~uung der Leber. 

M a k r o s k o p i s e h e r  t t i r n b e f u n d .  
Dura mit dem Sehgdeldach innig verwaehsen. Die Innenfliiche glatt und 

,feueht. Gehirn 1300 g sehwer. Gef/~sse an der tlirnba~is wait und zart. Win- 
.dungen plump, nicht reich gegliedert. Die Pin an der Konvexitiit milchig ge- 
trfibt, li~sst sieh yon der Hirnoberfi~che leieht abziehen. Letztere ist durchweg 
glatt. Dieginde quillt leieh~ vor, weisslich grau, ist rosa gefgrbt und von kleinen 
.Gef~ssehen eingenommen. Das 3lark auffallend feueht~ etwas blS~ulieh schim- 
~mernd~ vorwiegend weiss, nur sehr sp~irlich mit Blutpunkten durehsetz~ derb- 
teigig und ziih. An den Inselwindungen und am Operkulum keino auffallenden 
Ver~nderungen. Die Seitenventrikel sowie die der mittieren und vierten Hirn- 
kammer nicht nennenswert erweitert. Zentralganglien stark bleieh~ rosafarben. 
Kleinhirn feucht, relativ dicht. An der Brfieke und am verl~ingerten Mark ist 
<las Gewebe derb, blass und yon erweiterten Gefiissen eingenommen, 

61" 
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Mikroskopiseher  Befund der Glia 
(eingelegt 16 Stundea nach dem Ableben). 

R a n d z o n e :  Wiederum Zellen~ welche Fasorn bilden~ undoutlichen Zell- 
umriss, fast gar keine Kiirnehen und regressiv ver~inderten Kern aufweisen; 
bier an den kleinen Gef~issen sohr deutlieho und reiohliohe perivaskul~r~ 
KSrperohen. 

l~in de: Der Mehrzahl nach gefaserte, normale Gliaelemente vom Typus 
Tafel XflI: Figur 3b; hier ist jedoeh wahrzunehmen, dass in den obersten 
Schiehten einzelne Zellen bereits gequollene Leiber und undeutliche Zellgrenzen 
haben (Tafel XIII, Figur 6a, postmortale Quellung). Die runden Neuroglia- 
zellen entspreehen vollkommen der Norm (Tafel XII1, Figur 1 a, e, f), Begleit- 
zellen durchaus normal. 

Mark: Wiihrend die runden Gliaelemente hier ein durchweg regelreehtes 
~erhalten zeigen~ finden wit in vielen~ gefaserten Zellen Bilder wie Tafel XIV~ 
Figur d oder TMel X[V, Figur 3a mit vedindertem Kern und mit einem Pro/o- 
plasma~ des Vakuolen und undeutliche Umrisse besitzt. 

Abgesehen yon den beschriebenen Abnormitliten, war die Kranke 
bet klarem Bewusstseill und geordnet. Hirngewicht betrligt etwas mehr 
als gewShnlicl b Hirnsubstanz feucht~ derbteigig and zi~he. Mikrosko- 
pisch sind nachweisbar: [m Marke regressiv veriinderte Gliakerne ia 
atrophischen Zellen. 

B e o b a c h t u n g  III. 

St. M, goboren 1888~ lediger Pflegling. Die Kranke stammt yon einem 
trunksfiebtigen Voter und einer sohwaehsinnigen Mutter. Ein Onkel ist wegon 
seiner Streitsucht sehr geffirohtet. Die Schwestern sind alle sehwachsinnig. 

Von jeher merkte man der Kranken einen gewissen Sehwachsinn an, 
welcher sieh durch ein bestgndiges~ alberrles L~cheln kundgab. Ausserdem 
war die Sprache immer etwas unverst~ndlioh und stammelnd. Pat. befand siO~ 
naoh dem Ableben ihrer Mutter im Gemeinde-Armenhaus% we sie zum Hol~- 
tragen~ Abwaschen und einfaehen N~harbeiten verwendet werden konnte. Aueh 
war sie im Stand% sich selbst anzukleiden und sich in 0rdnung zu halten. 

In der letzten Zeit war die Kranke im Gemeindehaus oft aufbrausend und 
zornig~ zertrfimmerte Fenster und Geschirr und benahm sieh gewaltt~tig geger~ 
die Umgebung. Deshalb wurde sie am 2, 1. 07 in die Anstalt gebracht. 

flier l~ehelt die Kranke in alberner Weise vor sich hin. Es f~llt ausser- 
ordentlich schwer mit der Pat. ein Gespr~oh zu fiihren~ da sie ohnehin nicht 
reden will und fiberdies auch eine lallende, unverstSndliehe Sprache besitzt. 
Sio i~ussert sich auch den W~rt~rinnen gogenfiber nicht, iNur ist sie oft zornig 
und beginnt in den gemeinsten Ausdriicken zu sehm~ihen und zu sehimpfen. 
Ist oft unruhig und muss mit Duboisin beruhigt werden. 

Am 16. 5. 09 um 11/2 Uhr nachts starb die Kranke an den Folgen eines 
Typhus~ in dessen Gefolge sieh eine Pneumonie eingestellt hatte, in Folge des 
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Typhus war keine schwerere Benommenheit odor sonstigo auffallende Ver~inde- 
rungen des Geisteszustandes im Yergleich zu frfiher bemerkbar. 

Lo iohene rS f fnung  am 18. 5. 09 um 8 Uhr frfih. 

Todesursaehe ]leotyphus im Stadium der Absehwellung und Pigmentie- 
rung. FibrinSse Perisplenitis. Ueber den Gesehwfiren serSs fibrinSse eitrige 
Peritonitis, beiderseitige lobul/ire Fneumonie und beginnonde fibrinSse Pleu- 
riffs; chronische Endokarditis der Aortenklappen. Vereinzelte gelbo Infarkte 
tier reehten Niere. Py~mie. 

Makroskopiseher  Hi rnbefund .  

Sch~deldach mit der harten Hirnhaut nur weuig verwachsen. Diese ist d/inn, 
:an denInnenfl~chen blass, glatt und glgnzend. Gehirn (wie gewShnlich mit dem 
:zartenHguten und dem verlgngerten Mark) 1225gsehwer. DerBauderWindungen 
normal. Gefiisse am Hirngrund sehr zartwandig. Pia zart, etwas durchfeuehtet. 
Die Furchen wenig erweitert. Die l%inde 2--3mm dick, blass, blaugrau, stellen- 
weise e~was gerStet, springt kaum fiber das Mark vor. Die weissen Marklager 
blass, 5rtlieh verwaschen bl~ulieh gefieckt~ ziemlich weichteigig, aber z~he. 
Zentralganglien blass~ mgssig feueht, yon leicht erweiterten Gefgssen dureh- 
zogen. Seitenkammern nicht erweitert, enthalten klare Fiiissigkeit in geringen 
Mengen. Das Eleinhirn stark durchfeuchtet~ sonst yon gleichem Befund. 

Mikroskopiseher  Befund tier Glia 
(eing'elegt 9 Stunden nach dem Tode). 

Ran ds chi eht: Hier sind normale gerhgltniss; gegenfiber den fl'iiheren 
F~illen fast keine Weigertfasern, mehr in I~fiekbildung begriffene Gliakerne; die 
Umrisso der Zellen sehr undeutich, auch hier begegnen wir den peri~,askuli~rea 
KSrperehen. 

Rinde :  Sowohl die gefaserten~ wie die runden Gliaelemente besitzen ein 
normales Verhalten~ aueh an den Trabantzellen ist niehts Regelwidriges wahr- 
zunehmen. 

Mark: Die runden Gliazellen sind der grSssten Mehrzahl naeh ganz nor- 
mal and sind ~hnlieh den Bildern Tafel XIII, Figur l a  und e; mehrfach sind 
etwas in die L~nge gezogeno Gebilde zu beobachten, welehe dem Typus 
Tafel X[II, Figur 6k gleich kommen; auch die Mehrzahl tier gefaserten Glia- 
elemento entsprieht der Norm, nut einzelne sind im Zelileib etwas vergrSssert~ 
sowie yon Vakuolen besetzt und ~hneln Tafel XIV, Figur 2b. 

Abweichungen in den verschiedenen Hirnlappen sind nicht naehweisbar. 

Wenn man yon den angeffihrten Abnormitaten~ die hier betr~icht- 
licher sind, als in den fibrigen bierher gehSrigen Krankheitsf~illen, absieht, 
war die Kranke geordnet und besonnen. Hirngewicht normal. Die Hirn- 
substanz erweist sich als feucht~ weichteigig und zlihe. Mikroskopisch 
kann a]s nicht normal hervorgehoben werden: Im Mark vermehrte 
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Weigertfasern, einzelne st~bchenfSrmige Gliazellen. u gefaserte Glia- 
elemente sind etwas vergr6ssert und enthalten im Plasma Vakuolen. 

B e o b a c h t u n g  IV. 

A. A., geboren 1873, lediges Dienstm~dchen. Es wird angefiihrt, dass 
in ihrer Familie keino Nerven- und Oeisteskrankheiten beobaehtet wurden. 

Ueber das Yorleben der Pat. liegen nur sehr Sp~rlicho Naehrichten vor. 
Soviel weiss many dass es nieht gelang, die Kranke dauernd zu einem be- 
stimmten Beruf zu bringen. Zu Hause hatte es seine Schwiorigkeiteu and ma~ 
machte den Versueh, das Miidchen in verschiedene Dionsto zu geben. Allein 
fiberall gab es Unannehmlichkeiten undes  ging f/Jr die Dauer nicht. Endlich 
wollte man die Pat. in einem Institut unterbringen. Allein dieselbo wurdo 
bald entlassen. Sehliesslich iiusserte sic selbst den Wunseh: Nonne zu werder~ 
und trat in ein Kloster ein. Aber nach ein paarWoehen ging sie wieder davon. 

Da es zu Hause unabl/issig Streit und Zanky zuweilen sogar Gewaltt~itig- 
keiten gab, brachte man die Kranke am 27. 6. 99 in die Nervenklinik zu Inns- 
bruck, sp~iter in die Landesirrenanstalt. Ein Versuch, sie wieder in h~iuslich~ 
Pflegr zu nehmen, missgliickte und so kam Pat. am 21. 7. 1900 abermals zur 
Aufnahme in die Anstalt und wurde dann nicht mehr naeh Hauso genommem 

Die Kranke kennt sieh 5rtlieh und zeitlich sehr gut aus und steht an- 
standslos Rede und Antwort. In den ruhigen Zeiten arbeitet Pat. und ist ruhig 
und vertrgglich. Wenn aber Aufregungen kommen, dann beginnt die Kranke 
in der niedertr~chtigsten Art zu sehm~hen und zu schelten. Manehmal begeht 
sie in solchen Zust~nden rohe Gewaltt~itigkeiten, schl~igt die Mitkranken blutig, 
und versetzt ihnen Fusstritte. H~lt sich ffir benachteiligt, meint, die 
Anderen werden besser behandelt, kriegen eine bessere Kost, bessere Klei- 
dory bessere Betten, bessere Zimmer usw. Oft weist sie in herrischem Tone 
die besuchenden Aerzte yon sich und liistert sie in der gemeinsten Weise. 
Vollfiihrt auch den WSrterinnen gegeniiber versehiedene GewalttKtigkeiten~ 
sehimpft zumal fiber die Schwestern, die Pfaffen und die K15ster, ist unbe- 
lehrbar, eigensinnig und trotzig. 

Im Laufo der Jahre, w~hrend welcher sie sioh in der Anstalt aufhielt# 
wurdr die Kranke ruhiger and zufriedener, half anch bei der Arbeit mit und 
blieb stets bei klarem Bewusstsein. Immer jedooh war sie hinsiehtlich ihrer 
Gemfitsverfassung gewissen Schwankungen uuterworfen: bald in gehobener 
Stimmung, dana in molaneholiseher Depression. 

Am 25. 7. 09 starb sic an den Folgen einer subakuten Tuberkulose der 
Lungen um 81/2 Uhr abends. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 26. 7. 61/2 Uhr  abends .  

Be fund :  Ausgebreitete verl(iisende und erweichende Tuberkulose im 
eberen Lappen der reehten Lunge mit Durchbrueh zweier subpleura]er Er- 
weiehungshShlen in den Th0raxraum (Pneutnothorax). Reehts aueh serofibri- 
nSse P~euritis. Disseminierte Tuberkulose tier fibrigen Lappen beider Lungen. 
Ausgebreitete tuberkulSse Geschwfire im unteren Ileum und im Coeeum in 
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vorwiegend vernarbendem Zustaude. Erweiterung des reehten Herzens bei sehr 
hochgradiger Lipomatose. 

Makroskop i sche r  Hi rnbefund .  

Die Dura etwas verdickt, an don Innenfi~ehen gl~nzend. Hirngewicht 
1170 g. Windungsbau normal. Gef~isse am Hirngrund zartwandig. Die inneren 
H~ute an tier Konvexit~t etwas durehfeuehtet und stellenweise milehig getrfibt. 
Pia yon don Windungen leicht abzutrennen. Hirnoberfiiiehe etwas stiohelig: 
uneben. Kinde im Stirngebiet durehaus fiber 2 mm dick, sehr blass. Mark 
ebenfalls sehr blass, m/issig durehfeuehtet, weiehteigig, aber z~he. Die Zen= 
~ralg-anglien br~unlich, solar blass. Se~tenl~ammern kaum erweitert~ enthaIten 
klare Fli~ssigkeit in geringer Menge. 

Im Kleinhirn keine bemerkenswerten Ver~nderungen. 

M i k r o s k o p i s c h e r B e f u n d  d e r G l i a  
(eingelegt 12 Stunden nach dem Ableben). 

Aeussore  ~ a n d z o n e :  Die Woigertfasern an einzelnen Stellen etwas 
vermehr, mehrere Zellen mit hypertrophisohem Leib, sonst wie gew~hnlieh: 
undeutliehe Zellengrenzen und repressiv ver~inderte Kerne; ob perivaskul[~ro 
KSrperehen vorhanden, l~onnte nioht sieher festgestellt werden. 

l~ indenseh ieh ten :  Die gefaserten Zellen haben die gew~hnliehe Form 
(Tafel XII[~ Figur 3b) mit deutliehem Zellsaum~ physiologisehen GliakSrnehen 
und zarten Forts~tzen; an don runden Elementen sind keine yon don Bildera 
Tafel XllI, Figur l a  und e abweiehende Befnnde zu erheben; Trabantzellea 
normal. 

Mark: Die runden Zellen yon regelreebter GrSsse und Form enthalten 
jedoch nur sp~rliehe physiologisebe GliakSrnehen und einzelne Kerne aueh mit 
regressiven Yergnderungen; das Yerhalten der Weigertfasern normal, abet ver- 
sehiedene gefaserte Zellen sind in ihrem Leib gedunsen und tragen Vakuolen. 

Abweichungen ~om gegebenen Bilde sind in den einzelnen Lappen nicht 
festzustellen. 

Das psychische u ist, die zeitweilig eintretenden Erregungs- 
zust~mde ausgenommen, im ganzen und grossen normal. Hirngewicht 
betr~gt weniger wie gewShnlich, Hirnsubstanz weiehteigig, zahe. Von 
der Norm abweichend: sp~.rlich vergrSsserte Zellen in des Randzone 
Im Marke: Plasma der randen Zellen kSrnchenarm. Viele Gliakerne 
regressiv umgewandelt. An einzelnen vergrSsserten plasmatisch ge- 
faserten Zellen Vakuolen. 

Wenn man die mikroskopisehen Befunde, welche man in den vet= 
untersuchten F~llen erheben kann, n~her betrachtet, so wird es einem 
gleieh einteuehten, warum ~ber die Histopathologie der Imbezillit~t so 
karge Berichte vorliegen. Alle Neurobistologen richten ihr Augenmerk 
haupts~tchlieh auf die Rinde und, wie nun naCbgew~esen werden kann~ 
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besitzt diese eben keine abnormen Veritnderungen. Der Gliabefund der 
Rinde ist nach jeder Richtung demjenigen gleich, wie er bei geistig 
normalen Menschen vorkommt. Sowohl an der Rindenoberfl~iche wie 
an den Gefassscheiden~ wie auch am Gliaretikulum der Meynertschen 
Schichten und an den Trabantzellen verh~ilt sich das Nervenstfitzgewebe 
bei leichterem Grade yon Imbezillitat ganz gleich wie beim geistig voll- 
wertigen Menschen. Es mag undankbar erscheinen~ sich mit Beobach- 
tungen abzugeben, welche keine positiven Erfolge versprechen. Allein 
schon der exakte ~achweis~ dass bei p sych i sch  ~ o r m a l e n  und bei 
Imbez i l l l en  d iese lben  R i n d e n b e f u n d e  h i n s i c h t l i c h  der 1Neu- 
rog l i a  vor l i egeu ,  bedeutet eia kleines wisscnschaftliches Ergebnis 
auf dem so schwierigen Forschungsgebiete der pathologischen Anatomie 
bei Geisteskrankheiten. 

Etwas anderes als bei der Rinde sind die Verhi~ltnisse im Mark 
der Imbezillen. Die Veriindert~ngen sind zwar auch bier sehr gering- 
ffigiger Art und die meistel b sowohl gefaserten, wie runden Gliazellen 
vcrhalten sich wie bei geistig gesunden Menschen. Aber immerhin ist 
cs bemerkenswert, dass in den Beobachtungen IIundlV atrophische Zellen 
mit regressiv Ver~tnderten Kernen angetroffen werden kSnnen. Ausser- 
dem begegnet man im Mark der Imbezillen verh~tltnismassig bautig 
plasmatisch gefaserten Zellen, die Vakuolen iu sich schliessen. I)iese 
Befunde im Mark sind nicht etwa zufallig, sie haben bestimmt ihren 
guten Grund und deuten darauf hin, dass wir es bei d e r / m b e z i l l i t a t  
a l lem Anschc in  nach mit s u b k o r t i k a l e n  S tSrungen  zu tun 
haben. Dass dem so ist~ wird, wie wir ira folgenden Abschnitt sehen 
werden~ noch dadurch bestStigt~ dass man zur Ansicht hinneigt, die 
Idioti% die ja mit der Imbezillit~t nahe verwandt ist~ stelle in manchen 
F~llen eine subkortikale Gebirnkrankheit dar. 

Idiotie .  

Im Gegensatz zur Imbezillit~it k•nnen in der Literatur fiber die Histo- 
pathologie der Idiotie reichliche Beobachtungen gefunden werdeu. Nament- 
lich eine bestimmte Form der Idiotie~ die amaurotische, war in den letzten 
Jahren der Gegenstand eifrigen Studiums. Hierfiber liegen Arbeitea you 
Sachs ,  Schaffer~ Giraud~ Sp ie lmeye r ,  Merzbacher  und Alz- 
he imer  vor. Da aber die yon mir untersuchten F~tlle nicht die am- 
aurotische Form der Idiotie betreffen, so wh'd uns vor allem interessie- 
ren, was fiber die gewSnliche Form derselben bekannt ist. Aber wie 
man hinsichtlich des klinischen Verlaufes nicht ein abgerundetes, klares~ 
einheitliches Krankheitsbild dieser GcistesstSrung kcnnt, sondern ver- 
schiedene Formen der [diotie annimmt, so ~:erh~lt es sich auch mit der 
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pathologischen Anatomie dieser Krankheit. Die mannigfachsten Bildungs- 
hemmungen im Gehirn, das gemeinsame Vorkommen der Idiotie mit 
verschiedenen ~eubildungen und granulareu Gebilden der Hirnsubstanz 
(Zacher ,  B o u r n e v i l l e ,  Sa i l e r ,  S c h a f f e r ,  Takasu )  lassen schon yon 
vornherein annehmen, dass bisher ein einheitliches~ histologisches Bild 
bei Idiotie noch lange nicht zusammengestellt werden konnte. Aber 
wenn wir yon derartigen Komplikationen absehen, k6nnen wir wahr- 
nehmen~ dass selbst die Histologie jener Fiille, welche weder ei~e kli- 
nische, noch eine pathologisch-anatomische Unregelmlissigkeit erkennen 
]assen, noch sehr im Argen liegt. Wenu man die einschli~gige Literatur 
durchgeht, begegnet man hinsichtlich der Befunde am Nervenstiitzgewebe 
durchaus nicht 6bereinstimmenden, sondern vielmehr ganz auseinander 
gehenden Mitteilungen. Sachs  fand die Neuroglia an dem yon ihm 
untersuchten Fall von [mbezillitat iiberall normal. Warda  berichtet 
yon einer Atrophie der Neuroglia. Die Mehrzabl der Beobachter land 
jedoch eine Hypertrophie des Nervensttitzgewebes, so B e r n a r d i n i ,  
J e a n n e r a t  und KSster.  Bemerkenswert ist das Samme]referat, welches 
Mie rze j ewsk i  am internationalen medizinischen Kongress in Paris er- 
stattete. M i e r z e j e w s k i  wies auf die u der pathologi- 
schen Befunde bei Idiotie bin und hob hervor~ dass die Grundlage der 
Idiotie in gewissen Fallen yon der Mikrogyrie gebildet wird. Diese, 
meint el', besteht dat'in, dass die weisse Substanz gegenfiber der grauen 
Rindensubstanz eine ungeniigende Entwicklung aufweist. 

Angesichts solch widersprechender Erfahrungen wird man sich 
fragen, wie so in der Weise auseinander weichende Befunde mSglich 
sind? - -  Vor allem wird man sich vor Augen halten mfissen, dass~ 
wie oben angedeutet wurde~ die Idiotie, auch wenn man die amauro- 
tische Form als eine besondere Art tier Erkrankung ansieht~ mSglich.er- 
weise auch dann noch keine einheitliche Geisteskrankheit darstellt. Man 
braucht nur an die zwei hauptsachlichen atiologischen Ursachen, an die 
psychische Entartung und an die Lues zu denken, um in obiger Meinung 
besti~rkt zu werden. Schon aus dieser Erw~gung werden die mannig- 
fachen histologischen Veranderungen erklSrlich. Ein anderer Grund 
dfirfte darin zu finden sein~ dass mit solchen Gliafarbemethoden ge- 
arbeitet wurd% welche nicht die verschiedenen Bestandteile der Gila 
mit solcher Deutlichkeit, wie das jetzt mSglich ist, zur Darstellung 
brachten. Die meisten Beobachter begnfigten sich damit~ die oberfl~ch- 
liche Randzone Zu untersuchen und konnten bier selbstverst~tndlich eine 
hypertrophische Wucherung des Neurogliagewebes nachweisen. Wie sich 
aber das Nervenst6tzgewebe in den Rindenschichten und im Mark vet- 
halt, darfiber liegen nar wenige Mitteilungen vor. Selbstverst~ndlich 
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gelten, wie schon oben angedeutet, die hier gemachten Bemerkungen 
nicht fiir die Fi~|le vo,~ amaurotischer ldiotie. 

Da nach obigen Ausffihrungen die Forschung fiber die Histopatho- 
logie der Idiotie noch manche Lficken aufweist, ist es nicht fiberflfissig, 
zwei Falle~ yon welchen leider genauere klinische Beobachtungen und 
Einzelheiten iiiber den makroskopischen tlirnbefund fehlen, hier etwas 
eingehender histologisch zu beschreiben. 

B e o b a c h t u n g  V. 

Sch. B. Ein von Geburt aus schwachsinniger Knabe; lernte nieht spre- 
chen, wurde aueh hie in die Schule geschickt, weil er vollkommen unf~hig war i 
sich aucb nur die gewShnliche Volksschulbildung anzueignen. Ira Alter yon 
12 Jahren kam er in ein Pfiegehau% well die Behandlung und Pflege im elter- 
lichen H~us mit zu vielUmstitndliehkeiten und Sehwierigkeiten verbunden war. 
Der Knabe war stets unrein mit Kot und Harn 7 er war nicht im Stande~ sieh 
an- und auszuziehen, selbst das Essen musste ihm eingeschSpft werden. Hier- 
bei hatte er die Eigenschaft alles ungekaut hinunter za wiirgen und, um ihn 
vet schweren VerdauungsstSrungen oder Erstiekung zu schfitzen; musste ent- 
weder fltissige Kost verabreicht oder die Nahrung aufgewiegt werden. 

Mit 16 Jahren bekam er Masern und Lungenentzfindung und starb daran. 
Ueber den makroskopisehen Befund und fiber das Gewicht des Gehirnes ist mir 
nichts bekannt. Die Pr~parate wurden 7 Stunden nach dem Ablebea in die 
H~irtungsflfissigkei~ gegeben. 

G l i abe fund .  

K an d z o n e : Die Zellen etwas vermehrt; die Weigertfasern am gussersten 
Saum betriiehtlieh gewuchert, bilden einen Filz; einzelne Gliazellen etwas ver- 
grSssert~ undeutlieh in ihren Umrissen; regressive Kernveriinderungen in ge- 
ringer Anzahl; anseheinend sind perivaskulgro KSrperchen vorhanden. 

R in d e: Sozusagen keino protoplasmatiseh gefaserten Zellen yon gewShn- 
licher Gestalt, alle besitzen einen vergrSsserten Leib, undeutliehen Saum und 
sehr blasse KSrnchen~ welche nicht die Lagerung haben~ wie die physiologi- 
schen und vermutlich auch keine solchen sind. Zellkerne grSsser als normal 
(Tafel XIII~ Figur 6u, b, Q. Nermale runde Gliazellen sind nicht vorfind- 

�9 lieh~ sie tragen vielmehr den Charakter yon amSboiden Zellen mit undeutlichem 
Zellsaum und vermehrten, kleinen~ abnorm gelagerten KSrnehen (Tafel XIII 7 
Figur 60 und d); sowohl die rnnden~ wie die gefaserten Trabantzellen sind 
yon gleicher Beschaffenheit; Neuronophagie nicht zu beobachten. 

Mark:  Von den gefaserten Gliaelementen sind vielo yon normaler GrSsse 
und Gestalt~ wenige tragen den Charakter yon homogen umgewandelten Zellen~ 
wie Tafel XIII~ Figur k zeigt; andere dagegen sind deutlich amSboid (Tafol 
XIII, Figur 6f und ]); unter den runden Zellen kommen normale kaum vor; 
gleieh wie die amSboidon Gliazellen (Tafel XIII~ Figur 6f) vielfaeh eine lang- 
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gezogene Form besitzen~ so ist das aach der Fall bei denjenigen~ welche rund 
sein sollten~ sie nehmen sogar eine spindelfSrmige odor zylindrische Gestalt an 
(Tafel XIII, Figur 6g~ h~ k)~ dabei ist der Zellleib klein (Tafel XIII, Figur 6i) 
und ist entweder homogen umgewandelt odor hat ein amSboides Aussehen; an 
versehiedenen Stellen des ~Iarkes vermehrte Weigertfasern. Der Befund am 
Sobeitelbirn siebt dem beschriebenen ganz gleich und weicht nur darin ab, 
dass an der Oberfi~che ein rasenartig gewucherter Filz yon Weigertfasern und 
im Mark an verschiedenen Stellen solehe stark vermehrte Fasern angetroffen 
werden. 

In dieser Beobachtung handelt es sich um grebe histologische StG- 
rungen. An der Randzone finden wir hypertrophische und in den Rin- 
denschiehten und im Mark atrophisehe Prozess% die wahrscheinlich 
mit degenerativen Vorg~ngen gepaart  sind. Nut normale Gliaelemente 
kSnnen so gut als nieht nachgewiesen werden. Es liegen Ver~tnderungen 
der schwersten Gattung vor. Selbst die runden Neurogliazellen sind 
homogen und amSboid ver~ndert und besitzen sonderbarer Weise nicht 
selten eine spindelf~rmige oder walzenartige Gestalt des Zellleibes (Stab- 
chenform), ttervorzuheben ist~ dass Neuronophagie nicht gefunden wer- 
den k a n n . -  Die Erkrankung ist eine solch% dass Rinde und Mark an 
allen untersuchten Gebieten in g|eicher Weise befallen sind. 

B e o b a e h t u n g  VI. 

K . J .  Das Kind war taubstumm. Man meinte anf~nglieh, es wfirde f~hig 
sein: etwas zu lemon, aber im Taubstummeninstitut wurdr es als bildungs- 
unf/~hig erkannt and in eino Pflegeanstalt abgegeben. Der Knabo war schwer 
rein zu halten: da er zuweilen Kot und Harn unter sieh liess. Die Nahrung 
nahm er ganz unregelm~ssig zu sieh and w~hrend er manchmal die Bisson 
gierig hinunter wfirgt% musste es ihm ein anderes Mal das Essen eingeschSpft 
werden. Mit I0 Jahren starb er an einer Lungenentz~ndung. Ueber den makro- 
skopisehen Bofund, fiber das Gewicht des Gehirnes, fiber die Zeit, warm'alas 
Pr~iparat in die H~,rtungsflfissigkeit kam, ist mir nichts N~heres bekannt. 

R a n d z o n e :  WEhrend im friiheren Fall dot oberfi~ehliche Filz aus zar- 
ten, langgezogenen Weigertfasern bestand: treffen wir bier Zellen, welche deut- 
liche Spinnen- odor Ffillhorngestal~ besitzen End einen regressiv verEnderten 
Kern und reichliehe im Protoplasma der Zellen gelegeno Weigertfasern 
aufweisen. Das Netz yon Weigertfasern ist fiber die gauze Zone ausgebreitet 
und besteht aus groben, lang sich hiuziehenden Gebilden: die moisten hier 
gelagerten Gliazellen sind in ihren Umrissen nur undeutlioh dargestellt; bier 
lassen sioh perivaskul~re KSrperchen nachweisen. 

R i n d e n s o h i c h t e n :  Sowohl die protoplasmatisch gefaserten, wie diz 
runden Gliaelemente zeigen im ganzen und grossen dieselben Befunde wie im 
ersten Fall;  als abweichend muss hervorgehoben werden, dass an den Gef/iss- 
scheiden viol Weigertfasorn anzutreffen sind. Aeusserst seltene Spuren yon 
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:Neuronophagie kSnnen beobachtet werden. Perivaskul~re KSrperch~n ~ueh in 
der Markleiste. 

Mark: Die mit Fasern ausgestatteten Gliazellen weisen hier nieht nur 
in der n~chsten Umgebung der Gef/isse, sondern auch entfernt yon diesen eine 
starke Vermehrung der Weigertfasern auf. Nur einige wenige besitzen normale 
Gestalt~ die fibrigen sind am h~ufigsten homogen umgewandelt (TaM XIII~ 
Figur5k) and nur ganz sp~irliehe Zellelemente besitzen den amSbo[den Charak- 
ter; die runden Neurogliazellen sind zum grSsston Tell naeh Typus TaM XIII, 
Figur 6i amSboid ver~indert; auoh spindelfSrmig homogen aassehende odor 
mit pathologischen GliakSrnchen erfiillte Gebilde (TaM XIII, Figur 6g, h 
nnd k)kommen vor and besitzen vielfach. Kerne, die in giickbildung be- 
griffon sind. 

Auch hier lasst sich an tier oberfl~chlichen Randzone allenthalben 
ein sehr dichtes Gefleeht yon Weigertfasern wahrnehmen, in den 
Meynertschichten treffen wir weder gefaserte, noch runde Neuroglia- 
elemente mit normalem Aussehen~ die Zellen tragen durchweg den 
Charakter tier amSboiden Quellung. Hier sowoh] wie im Mark sind 
an den GefSssen die Weigertfasern stark gewuehert. Wenn man fiber- 
haupt yon normaler Glia sprechea kann, so ist das bei einigen gefaserten 
Stfitzgewebszellen des Markes berechtigt~ sonst treffen wir auch hier 
Atrophie (Spindelferm)~ homogene und amSboide Umwandlung tier Glia. 
Diese Erscheinungen sind vermutlich begleitet yon degenerativen Pro- 
zessen. Also hStten wit im grossen und ganzen einen/ibereinsfimmenden 
Befund mit Beobachtung Y. Die erw~hnten pathologischen St0rungen 
warden an mehreren untersuchten Stellen des Gehirnes vorgefunden. 

Zusammenfassend kann hervorgeheben werden, dass folgende Ver- 
5nderungen in den beiden untersuchten FSllen yon id le  t ie nachgewiesen 
werden konnten. 1. Es l i e g e n Y e r S n d e r u n g e n  sehr  g r o b e r N a t u r  
vor~ VerSnderungen~ welche  kaum e in ige ,  wenige  Zellet~ ver -  
sehonen.  Dis k r a n k h a f t e n  S tSrungen  s ind e twa  n ich t  6 r t l i e h  
b e s c h r S n k t ,  sondern  a l l e r  Vorauss i ch t  naeh  auf  al le  Geb ie t e  
des Geh i rne s  a u s g e b r e i t e t .  2. Die p a t h o l o g i s c h e n  S t 0 r u n g e n  
b e s t e h e n  zum Toil in h y p e r t r o p h i s c h e n  Wuche rungen  h a u p t -  
s~iehlich an tier R i n d e n o b e r f l / i e h e  and (ira 2. Fall)  aueh an 
den GefSsssche iden :  z u m T e i l  in a t r o p h i s c h e n E r s e h e i n u n g e n ~  
we lehe  v o r n e h m H e h  in den l ~ i ndens eh i e h t en  und im Mark 
v o r k o m m e n ,  Mit tier A t r o p h i e  in g e m e i n s a m e r  G e s e l l s c h a f t  
s ind die homogene  und amSbo ide  U m w a n d l u n g  und wa.hr- 
s e h e i n l i c h  wohl  such  d e g e n e r a t i v e  Prozesse .  

Nachdem wit nun diese Befmlde kennen gelernt, wird es uns nicht 
mehr wunden b dass die friiheren Beobaehter der Neuroglia je nach tier 
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angewandten Gliafarbeart einmal mehr die hypertrophischen~ ein anderes- 
real mehr die atrophischen Vorgltnge wahrnehmen mussten: und dass 
auf diese Weise ein gewisser Widerspruch entstand. 1Nun weiss man~ 
dass beide Prozesse nebeneinander, jedoch an versehiedenen Stellen vor- 
kommen. Um zur Ansicbt Mierzejewskis~ dass in vielen Fallen :on 
Idiotie das Mark gegenfiber der Rinde in der Entwicklung zuriiek- 
geb]ieben ist, irgendwie Stellung zu nehmen, kOnnen aus den vor]iegenden 
F~illen keinerlei Anhaltspunkte gewonnen werden. Nun kSnnte sich 
mancher bereits die Frage vorlegen~ wie es mit der histologischen 
D i f f e r e n z i a l - D i a g n o s e  der  e inze lnen  P s y c h o s e n  steht .  Dem 
gegeniiber muss ich betonen, dass ich reich der optimistischen Meinung~ 
dass es schon in Balde gelingen wird ffir die einzelnen Geisteskrank- 
heiten besondere histo]ogische Erscheinungen ausfindig zu maehen~ durch- 
aus nicht anschliessen kann. Das ware am allerwenigsten bei eiuseitiger 
Betrachtung der Neurogli% wie es bier geschehen~ m6glich. Es kann 
doch unm6glich jetzt~ da die pathologische Anatomie der Psychosen 
noch in den Windeln liegt, Aufgabe derselben sein: gleich untersebeidende 
histologische Merkmale fiir die einzelnen GeistesstSrungen aufzustellen. 
Yorderhand wird man sich damit zufrieden geben mfissen nachzuweisen, 
ob iiberhaupt pathologische StOrungen mit den uns zur u 
stehenden Mitteln entdeckt werden kSnnen und welcher Art dieselben sind. 

Epilepsie. 
Ueber patho]ogisch-anatomische Befunde bei Epilepsie kann man 

in der Literatur eine grosse Anzahl yon Aufzeichnungen finden. Viele 
darunter bringen die epileptische Erkrankung mit lokalen Befunden i~ 
mehr kasuistische oder urs~chliche Beziehung. H e b o l d  und S c a l a y  
treffen bei Epilepsie Gliosarkome im Gehirn, ersterer auch Zystizerkus. 
Cre i te  fund kavernSse Angiome, S c h m i d t  Psamm0me; J a k s o n  und 
Beevor  berichten yon einem Tumor im Schlafenlappen und T e d e s e h i  
sowie E l m i g e r  wiesen bei Epilepsie granulSse Gliawueherungen im 
Grosshirn naeh. Andere Autoren machen darauf aufmerksam~ das bei 
Epileptikern besonders die AmmonshSrner~ sei es yon Atrophie, sei es 
yon Sklerose, ergriffen werden (Meynert~ Kingsbury~ L iebmann~  
F i s c h e r :  Bra tz ,  Hochhaus~ Weber~ Hulst) .  Wieder andere neigen zur 
Ansicht~ dass sich manehmalfiberhaupt kein%histologischenVeranderungen 
nachweisen lassen (Hochhaus ,  Elmiger~  Bisehoff ) .  l~eben diesea 
verschiedenartigen Befunden, welche man bei Epileptikern ermitteln 
konnt% lauten die meisten Berichte dahin, dass die hi~ufigste und 
wichtigste histologische Veranderung in einer starken Wucherung der 
l~eurogli% also in einer Sklerose des Nervengewebes besteht (Danil lo,  
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Chas l in ,  Bleuler~ A l z h e i m e r ,  O h l m a c h e r ,  R o s e n f e l d ,  Meyer~ 
Weber ,  t Iu l s t  usw.). In jfingster Zeit win'de yon A l z h e i m e r  und 
anderen aueh auf degenerative Prozesse~ die bei Status epileptieus be- 
obachtet wurden~ aufmerksam gemacht. 

Schon die Vielf'~ltigkeit der pathologischen u we]che 
bei der Epilepsie nachgewiesen werden kSnnen, muss einem als etwas 
Sonderbares auffallen. Als noch viel merkwfirdiger muss aber der Urn- 
stand empfunden werden, dass alle diese mannigfaltigen Befunde lediglich 
als Tatsachen mitgeteilt wurden. Wir haben bisher I wenn wir yon den 
•eubildungen, you welchen die Epilepsie begleitet war und die in 
manchen F~llen wohl nur als zuflillige Nebenerscheinungen aafgefasst 
werden kSnnen, absehen, keine ausreichende Erkl~rung daffir, wie bei 
einer und derselben Geisteskrankheit der eine Beobachter etwas ganz 
anderes finden konnte als der audere. Es fehlt uns bisher ein richtiges 
Yerst~ndnis und eine richtige Auffassung fiir diese scheinbar einander 
widersprechenden Befunde. In tier folgenden Abhandlung fiber die 
Gliaveranderungen bei Epilepsie wet'den eine Anzahl von epileptischen 
GeistesstSrungen ill ihrem klinischen Verlauf beschrieben und pathologisch- 
anatomisch im besonderen hinsichtlich des Nervenstfitzgewebes unter- 
sucht werden. Auf Grund der hierbei erhobenen Wahrnehmuugen soll 
dana der Vers~mb gemacht werden~ die in der Literatur vorfindlichen, 
soweit yon einander abweichenden histologischea Befuude eiuer sach- 
lichen Erkl~trung und einem wissenschaftlichen Versti~ndnis n~her zu 
riicken. 

Wie bereits oben hervorgehoben wurde, kann die Epilepsie in der 
mannigfachsten Weise in die klinische Et'scheinung treten. Es warden 
natfirlich Fiille ausgesucht, welche eineu ganz verschiedenen Verluuf 
nahmen. Der Uebersichtlichkeit halber sei bier bemerkt~ dass die 
folgenden Beobachtungen den Ausgangspunkt nehmen yon zwei Fiillen~ 
die in einem sehweren epileptischen Di~mmerzustand zu Grunde gingen. 
An diese schiiessen sich mehrere Beobachtungen mit schwerem Status 
epilepticus oder hochgradigen epileptischen Erregungszust~nden an, auf 
welche einige Erkrankungen mit mehr ehronischem Verlauf folgen. Am 
Schluss sollen ein paar Bilder yon schwerster epile.ptischer u 
durchgenommen werden. Solche Kranke~ welehe der Fallsucht nur in 
leichtem Masse ergeben sind, kommen eben nicht in die Anstalt und 
konnten daher auch nicht in Beobaehtung gezogeu werden. 

Beobachtung VII. 
O. M.~ geboren 1889, lediger TaglShner. Der I(ranke ist ausserehelich 

geboren and yon seinem V~ter ist nichts bekannt. Seine Mutter leidet an zeit- 
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weisen GoistesstSrungen, die manchmal bis zu 2 Woehen dauern, und w~hrend 
deren sie sioh yon der Umgebung verfolgt w~hnt, Gewaltt~tigkeiten begeht und 
wiederholt zu Hause eingesperrt werden muss. 

Als Kind hatte der Patient rhachitische Vorkrfimmungen der Beine, Erst 
mit 2 3ahren lernte er gehen and tier schweren Zung% die er stets hart% 
konnte el" erst mit 9 Jahren Herr werden. Bis zum 18. Lebensjahre Bottniissen. 
Im Alter yon 9 Jahren maehte er einen langwierigen schweren Gelenkrheuma- 
tismus durch. 

Schon yon Kindheit an hat der Kranke an Ohnmaehtsanf/illen zu leiden~ 
wobei er plStzlieh das Bewusstsein verliert~ umf/illt und in KrS~mpfe ger~it~ die 
ein paar Minuten dauern. Naehher stundenlanges~ hie und da aueh Tage 
hindureh dauerndes SohwiiehegeffihI. Manchmal wiihrend des Anfalles Zungen- 
hiss sowie unfreiwilliger Abgang yon Ham und Kot. Wiihrend frfiher diese 
Anfiille monatlioh 2--3real eintraten~ kamen sie in jfingster Zeit ebenso oft in 
der Woehe. Beim geringsten Anlass konnte der Mann in rasenden Zorn 
geraten und dabei Gewaltt~tigkeiten ~er/iben. 

W~hrend der Patient sieh wegen einer Appendizitis an der medizinischen 
Klinik in ]nnsbruck befand~ beobachtete man anfangs November 19097 class 
derselbe verworren war m nieht mehr im Zimmer bleiben wollt% kleine M~unchen 
sah und zu ersticken glaubte. 

Am 3. 11.09 erfolgte aus obigen Gr/inden die Aufnahme in die Nerven- 
klinik. Der Kranke kennt sich 5rtlieh-aus and findet sieh auch hinsiehtlieh 
tier Zeit halbwegs zurecht. Was er am letzten Tage in der medizinischen 
Klinik und gestern an der psychiatrischen gemacht~ harm er sich nicht er- 
innern. Nebst den Erscheinungen~ welche bereits oben angefiihrt sind~ geriet 
tier Kranke zuweilen in jaktatorische Unruh% wiihrend dor er fortw~hrend den 
gleichen Laut ausstiess. Er hatte auch den Versuch gemacht~ mit einem Lein- 
tuch sich aufzuh/i, ngen. Von all dem wusste er nichts. Wenn der Kranke d ~  
Bewusstsein hat~ spricht er geordnet und gibt fiber sein Vorleben sacbgem~isse 
Aaskunft. Einmal ersuchte er einen Mitkranken~ derselbe mSge ihm einen 
Brief an die Mutter schreiben. Der Brief fiel jedoch so aus~ dass er ihm an 
manehen Stellen nieht genau passte. Dadureh wurde der Mann in so wilden 
Zorn versetzt~ dass er nicht nur auf den Briefschreiber sondern auch auf das 
Wachpersonal und die fibrigen Mitkranken in gewaltt~tiger Weise losging'. Als 
er nachher hieriiber ausgeforseht wurde, erklSrte er~ dass der andere nieht 
riehtig geschrieben~ sei eine ausgemaehte Sache gewesen, um ihn zu i~rgern und 
in Aufregung zu bringen. Wie er sieh in seinem Zorn gegentiber der Umgebang 
benahm: kann er sieh im einzelnen beinahe gar nicht besinnen. Nieht nur den 
Mitkranken und dem Wartepersonal gegenfiber benimmt er sich sehr grob und 
ungezogen, auch die Aerzte werden gemein behandelt, ,Hunde" und ,Laus- 
hubert" geschmi~ht und bedroht. Der Pat. macht sogar den Versuch, veto 
Garten aus die Feaster des Aerztezimmers einzuschlagen: um sich auf diese 
Weise daran zu r~chen, dass er nieht weggelassen wird. Die Ordnung des 
Hausos stSrt er duroh Schimpfen und Hetzen, und die anderen Kranken wiegelt 
er zu Widersetzlichkeiten auf. 
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Am 13. 11. 09 wurde er in die Irrenanstalt Hall eingewiesen. Hier zeigto 
tier Kranke ein wechselndes Bild. Einmal schlecht gelaunt, zum Schimpfen 
und gemeinen Lgstern geneigt, das anderemai freundlich und in heiterer 
Stimmung. Nur wenige Tage war er ruhig und vertr~iglich. Die fibrige Zeit 
stets aufgeregt, streitsiichtig und gewaltt~itig. Sehr hgufig befand sich der 
Mann in einem verwirrten epileptischen Ditmmerzustande. 

26. 11.09. Wghrend seines ganzen Anstaltsaufenthaltes heute seinen 
einzigen epileptischen Anfall. Ist fiberhaupt sehr unvertriiglich und gergt mit 
einem anderen Kranken in Streit, wobei er yon diesem einen Schlag ans linke 
Auge bekommt. Iqierauf verfiel er in eine wahre Wut, sehlug mit H~nden und 
~/issen um sich u~d geb~rd~t~ sich wie rasend. Yon nun ab l~onnte er den 
betreffenden Mitkranken nieht mohr leiden und bei ieder Gelegenheit suchte 
er an jenem t~aehe zu nehmen. Er musste nocb sp~iter manchmal mit Gewalt 
zuriiekgehalten werden und nur so konnte man T~tlichkeiten und Rohei~en 
hintanha~ten. 

Noch am folgenden Tag vermoehte der Kranke seinen unbi~ndigen Zorn 
nicht zu meistern, er schlug sich selbst mit den F~usten an den Kopf, spritzto 
das Wasser berum, sprang aus der Wanne, riss am Zimmerabort beide Sitzteile 
weg und wollto damit einen Kranken ziichtigen. 

4. 1. 10. In den letzten Tagen war der Mann zeitweise sehr traurig und 
gedriickt, dann wieder unruhig und stSrend, unvertr~glich mit der Umgebung. 
Dabei kannte er sieh nieht aus und war ganz verwirrt und unbesonnen. Weder 
mit Bettbehandlung, noch mit B~dern, noch mit Arzneien konnte er fiir l~ngere 
zeit beruhigt werden. Er befand sich heute den ganzen Tag in rasfloser Un- 
tube. Am Abend driingte er immer ass dem Bette und ging verloren im Zimmer 
herum. D~ er auf Geheiss nicht freiwillig ins Bert zurfickkehrte, wollten zwei 
Pfieger ihn dorthin tragen und wi~hrend dessen wurde er ohnmaehtig und starb 
bald darauf unerwartet plStzlieh um 81/~ Uhr abends in einem d~mmerhaften 
Erregungszustand. 

L e i c h e n S f f n u n g  am 5. 1. 10 um 1/22 Uhr n a c h m i t t a g s . .  

Be fund :  Erweiterung des Herzens infolge Lipomatose, m~ssige Endar- 
teritis an derWand der hypoplastischen Aorta, Hydroperikard. GeringesLungen- 
i~dem, sohlaffe pneumonisehe Infiltration im linken Unterlappen. Ghronischer 
Magendarmkatarrh. 

M a k r o s k o p i s c h e r  H i r n b e f u n d .  

KnSehernes Sch~ideldach symmetrischoval~ 161/s lang, 131/e und 12 s A c m  
breit~ 4 mm stark, reich an Diploe. D ura zart, an der Innenflgoche blass, 
gl~nzend, Gehirngewicht (mit den zarten tt~uten und dem verl~ngerten Mark) 
1350 g. Bau derWindungen plump und spg.rlich. Pin an dergonvexitgt 
herdfSrmig, milehig getrfibt, durehfeuchtet~ yon der ginde leicht abziehbar. 
Hirnoberflache g]att. Die basalen Gof~sse yon gewShnlieher Weite und zart- 
wandig, t~inde du~chweg fiber 2 mm dick, feucht, weissbl~iutich und rosa- 
farben. Das Mark schlaff, weichteigig, zerreisslich, feucht, yon bl~ulichweisser 
Farbe. An der Schnittfliiche zahlreiche Blutpunkte. Die zentralen Ganglion 
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blassbrgnn]icb~ aueh hier Durehfeuehtung sehr auffallend. Seitenkammern niehi 
erweitert~ ebenso dis 4. Rammer nieht vergrSssert. Substanz des Kleinhirns 
gleichfalls feueht, 1ginde ziemlieh blutreich. 

M i k r o s k o p i s e h e r B e f u n d  tier Glia 

(eingelegt 13 Stunden naeh dem Ableben}. 

g a n d z o n e :  Es besteh~ an tier 0berfli~ehe ein sehr ausgepr~gtes Netz- 
werk yon Weigertfasern~ welche yon hypertrophischen Zellen stammen; diese 
zeigen jedoch wie immer in R/iokbildung befindbohe t~erne~ ver~:aschene ~ell- 
grenzen und in seltenen F~illen Vakuolen; es sind zumal gegen die oberste 
Meynertschicht hid mehrfaehe perivaskuli~re RSrperehen wahrzunehmen. 

R i n d e n s c h i c h t e n :  Weigertfasern sind hier nieht zu finden; die pro- 
toplasmatisch gefaserten Zellen haben dis normale Gestalt und die physio- 
logisehon GliakSrnohen verloren, sehen gequollen aus (Tafel XV~ Figur a and b)~ 
haben verdickte Fasern, enthalten pathologische KSrnchen ; normale Sternzellen 
sind fast gar nieht wahrzunehmen; oft sehliessen diese Zellen Vakuolen oder 
5rtlich gelagerte bliisehenf6rmige Gebilde in sish; auch an den runden Sttitz- 
gewebselementen sind die physiologischen KSrnehen nieht mehr vorfindlieh; 
die Zellen sind vielfaeh vergrSssert~ besitzen zuweilenYakuolen and tragen zu- 
meist den Charakter von amSboiden, in selteneren ]~iillen yon homogen (Tafel XV~ 
Figur 1 bund Figur 11 b and c) umgewandelten Zellen; die Trabantzellen •er- 
halten sieh gleich und iiben in umfangreiehem Masse Neuronophagio. 

Mark: Weigerffasern sind an manehen Stellen sp~irlieh zu sehen~ dafiir 
aber hypertrophisehe homogen aassehende Sternzellen~ welehe ihre langen 
Fasern weithin aussenden; an versehiedenen StelIen des Markes kann man 
/ippige Wucherung sowohl derWeigertschen wie der protoplasmatischen Fasern 
wahrnehmen; es gibt viele amSboide Gliazellen, sowohl soleh% die yon ge- 
faserten~ wie yon runden Elementen herstammen; aueh Zellen mit Vakuolers 
kommen vor. Normale Neurogliazellen ~usserst selten. 

Diese pathologischen Ver~nderungen sind in allen untersuchten ginden~ 
gebieten (die gewShnliehen) anzutreffen; besonders bemerkenswert ist, dass im 
Seheitellappen die ansgeprggtesten pathologisehen StSrungen vorkommen und 
class besonders in der Tiefe des Markes Zellen yon Typus Tafel XV~ Figur 6a 
aufgefunden werden kgnnen; das Kleinhirn ist ebenfalls sebr grob ~'er~ndert i 
es finden sieh massenhaft amSboide Zellen tier besagten Gattung, besonders 
aber haben dieselben Aehnliehkeit mit Bild Tafel XV~ ~'igur 9b. 

Wir verfolgten den Verlauf einer epileptisehen Geisteskranheit i 
welehe noeh nieht zur YerblSdung gefiihrt hatte. Der Mann starb mit 
21 Jahren in einem epileptischen D~mmerzustand. Das Gehirn ist 
sehwerer als gew6hnlieh, ist feueht, weiehteigig and zerreisslich. 

Randglia gewuehert. In der Rinde die physiologisehen K6rnehen 
versehwunden; die Sternzellen sowie die runden Sttitzgewebselemente 
sind amSboid, mit pathologisehen KSrnehen versehen; gequollen, zum 
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Tell homogen umgewandelt. Neuronophagie. Mark: Oertiiche Wucherung 
der Weigert- und Plasmafasern; die runden Zellen gr6sstenteils am6boid; 
norma]e Gliagebilde nur 5usserst selten zu finden; die pathologischen 
StSrungen am aaffa|lendsten am Scheitel- und Kleinhirn. Wir finden in 
diesem Fail St6rungen, welehe man im Hinblick auf die ziemlich gut 
erhaltenen geistigen FShigkeiten nicht erwarten wfirde. Im epileptischen 
Dammerzustand ist die gesamte Glia schweren Veranderungen anheim- 
gefal]en, Yer~nderungen, denen trotz ihrer Allgemeinheit und trotz der 
groben pathologischen StSrungen noch die Fahigkeit  der Restitution 
eigen ist. 

B e o b a c h t u n g  VIII. 

M. J ,  geboren 1884, lediger Pflegling. Von erblieher Belastung, sowie 
yon der kSrperlichen und geistigen Entwicklung in der Kindheit und Jugend 
ist nichts verzoichnet. 

Im Alter yon 17 Jahren wurde er in seinem hoimatliehen Krankenhauso 
aufgenommen~ da or schoa seit einer ~eihe ,~on Jahren an epiieptischen An- 
f~illen zu leiden hatte. - -  W~hrend seines 3j~hrigen Au(enthaltes im Spitalo 
stellten sioh die Anf~iile zunehmend 5ffer und heftiger ein ; dabei war eine deut- 
liche Abnahme der geistigen F~higkeiten zu bemerken. 

Da sieh der Zustand immer versehlimmerte und der Kranke schliesslich 
aueh sehr heftige, tobsuohtsartige Aufregungszust~nde bekam, wurde er am 
28. 7. 04 in die H~ller Irrenanstalt eingewiesen. 

Schon bei der Aufnahme bestanden auffallende psychische Beschr~nkungen. 
Er fasst die Fragen sehr langsam auf und gibt auch nur sehr sohwerfiilligo 
Antwort; fiber Ort und Zeit kennt er sich nur mangelhaft aus. Erst auf wieder- 
holtes und sehr eindringliches Fragen vermochte er z. B. anzugeben, dass die 
Mutter gestorben, dass der Vater und ein Bruder noch ]eben. - -  Der Patient 
redet iiusserst wenig, und wenner dem ~ii.rtor zu versteben geben will, dass 
er Wasser lassen mSohte, beginnt er an 6lied zu zupfen odor er zeigt das Glied 
her; manehmal w~ihrend des Essens vergisst er darauf und muss gemahnt 
werden, welter zu essen odor es muss ihm das Essen eingeseh5pft werden. 
Zuweilon sprioht er vorloren vet sioh bin und sagt, ohne dass die Worte fiir 
die obwaltenden Verhiiltnisse einen Sign hiitten: ,Das kann man da hinein, das 
ist so, da her, hinaus tun~ ich weiss Sohnupftabak, was du geschnupft hast, 
dor eine hat ihn, hat ihn~ hat er einen~ ieh weiss sehon, welcher hat, der Ding 
hat, den hat er" Die epileptischen Anfglle sind sehr schwerer 
Natur und treten ganz unregelm~issig auf; einmal 5---6 Tage hintereinander 
tgglieh 1--3 real, dann setzen sie bis zu einer Woehe aus. Die Anfiille be- 
ginnen regelmiissig auf der reehten KSrperhNfte, bieten alle Zeichen yon 
epileptisehen Kdimpfen und gehen mit tiefer Cyanose einher; Patient fgllt mit 
gorliebe aufs Oesioht. Vor und naoh den Anfiilien isg der I(ranke oft ganz 
verwirrt~ wirft das Bettzeug um sieh, springt yon einem Bert ins andero und 
befindet sieh in stS~ndiger gnruhe. I)ann gibt es wieder Tag% an welehen der 
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lt:ranke ganz verloren in seinem Bette liegt und vor sich hin starrtwr41hig und 
'apathisch ist. Diese ruhigen Zeiten werden 5fter unterbroehen von heftigen 
Wutausbrfichen, in welchen der Patient sehr gewaltt:itig ist, W:irter und Mit- 
,kranke st5sst und sehliigt, Leib- und Bettw~sche zerreisst, sich selbst und andere 
zu beissen versucht und ~,hnliches. 

KSrper mittelgross~ m:issig gut gen~hrt, Haatfarbe blass, juveniles Aus- 
seheu. Kopf symmetrisch. Seitenwandbeine flaeh, die Gegend der Pfeilnaht 
&ammartig erhoben. Die Gesiehtsspaanung ist schwer zn beurteilen, da viel 
.unregelmiissigelnnervationen gemaeht werden. Augenbewegungen frei, Pupillen 
gleieh welt, bewegen sich~ soviel bei der Unruhe des Kranken beobachtet 
werden kann, auf Liehtreiz gut. Ohrl~ppehen angewaehsen. An der Oberlippe 
eine in die Tiefe reichende Narbe, welche 1 cm reehts yea der Mittellinie nach 
aussen und oben zieht. Die Zungo wird nicht vorgestreckt. An Herz und 
Lungen niehts Abnormes naehweisbar. Ebenso bestehen an den Bauchorganen 
~keine nennenswerten StSrungen. Patient vollfiihrt mit den Armen ganz zweek- 
lose, ausgreifende Bewegungen. Ueber den Metacarpus des linken Zeigefingers 
zieht eine Narbe mit unregelm~ssigen l~,iindern und reieht his gegen das Carpo- 
~metaearpalgelenk des Daumens hinan. Kniesehnenreflexe beiderseits springend, 
sehr lebhaft. Keine Lg~hmungen an den Gliedmassen. Am reohten Bein treten 
w:ihrend der Untersuebung zweimal sehr rasch klonische Krgmpfe auf, die 
einige Sekunden andauern. 

Der psychische Zustand des Kranken ~ndert sich hinsiehtlich der be- 
sehriebenen klinisehen Erscheinungen kaum, wohl ist eine starko Abnahme der 
geistigen Regsamkeit zu bemerken. Aueh wenn keine KrEmpfe bestehen~ wenn 
~keine Aufregungen oder dEmmerhaften Zust~nde vorhanden sind, hSrt der 
Patient in der letzten Zeit seines Lebens nieht mehr auf den Anruf; his er auf- 
:schaut, muss er mehrmals angerufen werden. Er starrt vor sieh bin, erfasst 
die an ihn gestellten Fragen nicht mehr und gibt auch keine Antwort. Diesem 
sehweren apathisehen Verhalten haftet aber kein Negativismus an. Die sehr 
.sehweren Anf/~lle kehren in den besagten Zwischenzeiten immer wieder. 

Im Laufe der Zeit bet der Kranke Erseheinungen yon Tuberkulose der 
Lungen and des Bauehfelles und starb in einem d/immerhaften sopo:Ssen Zustande, 
nachdem er in den letzten 4 Tagen keinen Anfall mehr gehabt hatte, am 
~3. 5. 08 um 2 Uhr nachmittags. 

L e i c h e n e r g f f n u n g  am 7. 5. um 7 Uhr frtih. 

Chroniscbe Tuberkulose der Lungen in Form yon disseminierten~ sp~rlich 
~erkg, sten KnStehen. Linksseitige verkEsende, reehtsseitige fibrinSse Pleuritis. 
:~r Tuberkulose der Lymphdriisen besonders am Mediastinum, am Hals 
~and Bauchraum. Disseminierte Tuberkulose des Bauchfelles. Loichte exzen- 
:trische Hypertrophie dos rechten und Erweiterung dos linken Herzens. 

M a k r o s k o p i s c h e r  Befund des Geh i rns .  

Seh~deldach symmetriseh~ diinn, gegen 3 mm dick, arm an Diploe, Dura 
~nit dem Knochen m:tssig verwaehsen. Der Windungsbau des Gehirns normal~ 
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Gefiisso an der Basis welt, dfinnwandig. Gehirngowicht (samt don Meningea 
und dem ~erliingerton Mark) 1350 g. Die Moningen nicht vordi@t. Die 
Rindo ist auf der Schnittfiiche dul'chwegs 2i/2 mm breit, blassgrau gofirbt 
und vonGef~ssstrichelchen eingenommen. Markgrauweiss, sehr feucht. Zentrale 
Ganglion blutreich, auch serSs durchfeuchtet. S~itenkammern erweitert, ent- 
halten klaro Flfissigkeit. Am Grundo des rechten ttinterhorns das Ependym und 
die darunterliegendeHirnsubstanz zorfiiessend welch, yon gelbliohen Erweichungs- 
borden eingenommen. 4. Kammer vergrSssert, die Auskleidung yon erweitortea 
Gefiisschen durchzogen und yon vereinzelten Blutaustritten eingenommen. 
Substanz des Gross- und Kleinhirns ungewShnlioh weichteigig und briichig. 

Mikr0skop i sche r  Befund  der Glia 
(eingelegt 21/2 Stunden nach dem Ableben). 

Randzone :  An der Rindenoberfl~iche ein Geflecht yon Weigertfasern~ 
welches an Dichtigkeit immer abnehmend~ bis in die obersten Meynertschiohte~ 
hinabzieht.: Die Kerne sind hier zumeist gedunsen und schliessen manchmal 
unter den vielen KSrperchen eines in sich, das dutch besondere GrSsse aus- 
gezeichnct ist. Man finder nattirlich auch in Riiekbildung begriffene Kerno; 
die Ze[leibor sind, soweit: sio nicht yon Weigortfasern ums~.umt werdon, von 
undeutlichen Umrissen und behorborgen vielfach roieh]ich Vakuolen (Tafel XIV~ 
Figur b); physiologische KSrnchon sind fast gar nicht ztt bemerken; perivas- 
kul~ire KSrperchen sind vorfindlich. 

P~inde: Die gefaserten Gliazellen tragen nur an den obersten Schiehte~ 
und in dor Umgebung der Geffisso sp~rliche Weigertfasern; die Zellen mit 
Plasmafasorn zeigen in tier grSssten Ueberzahl eine Verdickung des Zelleibos~ 
undeatliehen Saum und plumpe Plasmafascrn; dabei fehlcn die physiologischen, 
KSrnchon; daffir sind aber verschiedene bl~ischenfSrmige Vakuolen zu beob- 
achten (Tafel Xu Figur 5 d, Tafel XIII, Figur 5 c und Figur 6 e); ganz ver- 
einzelte gefaserte Zellen sehen normal aus; dio runden Zellen sind namontlich 
in don obersten Rindenschichten vergrSssert and haben die physiologischer~ 
KGrnchen verlorcn oder sie bergon in sich blischenartige Gebilde (Tafel XV, 
Figur 11 b, sowie Tafel XIII, Figur 5 h  uud Figur 7 d); auch Abhebungen tier 
Kernhaut kann man wahrnehmen (Tafel XV, Figur 4) ; die Trabantzellen bietea 
dieselben Befundo; Neuronophagie kommt hiufig vor. 

Mark: l)a und dort nicht nut an den Gef/issen, sondern auch an ander~ 
Stellen findet~ man ziemlich starke Weigertfasern ; aussergewShnlich viele Zellen, 
namentlich in der Nachbarschaft der Gefisse sind homogen umgewandelt 
(Tafel XIII, Figur 5 k, Tafel XIV, Figur 5 a und c, Tafel XVI, Figur a) und 
hahen sehr verschiedene GrSsse und Gestalt, wie schon aus den angedeuteto~ 
Bildern hervorgeht; ferner begegnen wir sehr vielen Zellen, die amSboid aus- 
sehen; die moisten ~hneln dem Bild Tafel XV, Figur 9 c; sie enthalten massen- 
hafte Vakuolen, aber es fehlt hier die Abhebung der Kernhaut; andere sehen 
den Zeichnungon Tafel XV, Figur 6 b und Figur 9 b gleich. 

Unter den runden Nearogliazollen sind normal besohaffene ebonfalls nicht 
zu bemerken; dei: Leib ist gesohrumpft und besteht vielfach nur mehr aus 
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Plasmast/icken, die am Kern hiingen und amSboid ver~indert sind (Tafel XV, 
Figur l l  a und Y Pigm' 12 a und Figur 5 b); andere haben vergrSsserte Gestalt 
und scbliessen Vakuolen in sich (Tafel XV, Figur 11 e). 

Die Erkrankung des Gewebes ist wiederum fiber das ganze Gross- und 
Kleinhirn ausgedehnt; w~hrend am Hinterhauptlappen die Ver~nderungen am 
wenigsten zu Tage treten, sind sie im Kleinhirn, besonders abet am Scheitel- 
lappen am auffallendsten und schwersten. Ohne class makroskopise h weder 
bei der Sektion, noeh beimSchneidea des Bloekes im gehgrteten Material etwas 
bemerkt werden konnte, fiel am gef~irbten Schnitt, weloher dem Seheitelgebiet 
entnommen worden war, auf, dass 2 mm entfernt yon der untersteu l~inden- 
schieht im Mark eine etwa 8 mm lange und 5 mm breite Fl~ehe eine sehr 
:satte Fgrbung angenommen hatte. 

Unter dem Mikroskop erwies sich nun, dass an diesem Gebiete patho- 
logische Yer~nderungen der allerschwersten Art beobachtet werden kSnnen. 
Dieser ganze Herd liess nieht eine einzige normale Gliazelle erkennen; er war 
aufgebaut yon einzelnen kleinen Gef~ssen, an deren Oberfl~iQhe eine Art 
kugeliger perivaskul~rer KSrperehen, in L~ngsreihen geordnet, angetroffen 
werden konnten. W~ihrend rings um den Herd herum eine Zone homogen um- 
gewandelter Gliazellen (Tafel XIV, Figur 5 a and e) gelagert ware befinden 
sich im Herd selbst ungez~hlte riesenhafte am/Jboide Zellen (Tafel XV, Figur9e) 
ohne perivaskul~re Hohlriiume (Tafel XV, Figur 9 b); in diesen Riesenze]len 
liegen Vakuolen. Neben diesen Zellformen konnte man auch ldeine amSboide 
Elemente finden (Tafel XV, Figur l l  a und f); andere runde Gliazellen ent- 
hielten Vakuolen (Tafel XV, Figer l l  e); ausserdem lagerten hier Sehollen 
wie Tafel XVI, Figur 5, 8 und 9 und auf das ~usserste gequollene oder er- 
weiehte Gebilde wie Tale] XVI. Figur 6 und 7: fiberdies bi]dete einen grossen 
Bestandteil dieser Herde eiae detritus~hnliche, kSrnig% ungeformte Masse. 

24j~hriger Mann hatte viele Jahre hindurch epileptische Anf~lle, 
welehe zeitweise mit sehr heftigen Aufregungen einhergingen und durch 
welche eine schwere VerblOdung verursacht wurde Starb in einem 
benommenen, d~immerhaften Zustand. Him etwas schwerer als gewOhn- 
lich. Hirnsubstanz sehr feueht, ungewOhnlich welch und brfichig, 
gelbe Erweichungsherde. 

In der Randzone gewucherter Gliafilz und viele Zellen mit Ya- 
kuolen. Perivaskulfire KOrperchen vorfindlich. Das Randfasergeflecht 
zieht in die obersten Meynertschichten herab. Keine normalen Glia- 
e]emente zu treffen. In der Rinde amSboide Umwandlung und massen- 
hafte, bllischenartige Einscb]fisse sowobl in den plasmatisch gefaserten 
wie in den runden Zellen. Reich]iche Einlagerung yon pathologiSnhen 
KSrnchen. Ira Mark an der Nacbbarschaft der Gefasse viele homogen 
umgewandelte Stfitzgewebszellen. Stellenweise Wucherung der Weigert- 
fasern: sonst verhalten sich die Zellen gleich wie in der Rinde. 

Im Mark des Scheitelhirns ein makroskopisch nicht sichtbarer Herd 
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in der Ausdehnung yon S mm LUnge und 5 mm Breite. Derselbe bildet 
ein Nest yon Zellver~nderungen allerschwerster Art. Am Rand eine 
Sehiehte yon homogen umgewandelten grossen Ze]len mit plasmatisehen ~ 
Fasern. Der Herd selbst ist aufgebaut aus kleinen Gef~ssen, aus massen- 
haften, sehr stark vergrSsserten am6boiden Zellen mit bl~sehenartigen 
EinsehlSssen, aus runden amb6iden Zellelementen, ferner aus sehr grossen, 
in ihrer Ganze gequollenen Zellen (Kolliquation) und aus riesenhaften~ 
rundliehen Schollen mit kSrnigem Inhalt, an welehem die Gliazellel~ 
phagoeyt~r t~tig sind. 

Nebst dam Umstande, dass sieh im allgemeinen bier ganz ausser- 
ordentlieh sehwere StSrungen vorfinden, sind die kolliquierten Zelle~ 
(Tafel XVI, Figur 6 und 7), sowie die runden Schollen als besonders. 
wiehtige Befunde anzuffihren. Ueber die Bedeutung der Sehollen 
(Tafel XV[, Figur 5, 8 und 9) kann nur die Vermutung ge~ussert~ 
werden, dasses  sieh vielleicht um pathologisehe Gerinnungen handelt. 
Es w~re nieht ausgeseh[ossen, dass wir es mit einem beginnenden Er- 
weiehungsherde zu tun haben, wie solehe an auderer Stelie aueh makro- 
skopiseh naehgewiesen sind. Gegeniiber tier Beobaehtung VII begegnea 
wit bier viel grSberen StSrungen, welehe sich daraus erkl~ren, dass 
hier nieht nur die Ver~nderungen vorliegen, welehe bei einem einfaeher~ 
epileptisehen D~mmerzustand sich einstellen, sondern dass dieser mit, 
vorausgegangener hoehgradiger u gepaart war. An eine volle 
Restitution w~re |tier nieht mehr zu denken gewesen. 

B e o b a e h t u n g  IX. 

T. A., geboren 1883, ledig, Dienstmagd. Ueber Erbliehkeit niehts bo- 
kannt. Die Kranke entwiekelte sioh normal, war aber ein blasses und mageres 
Kind; in dot Schule lernte sio gut. 

Schon als die Kranko noch die Sohule besuehte, stellten sich kurz vor- 
iibergehende Schwindelanf~lie ein. Man schenkte diesen keine weitere Auf- 
merksamkeit. Bemerkenswert witre, dass die Mutter der Pat. einmal behanptet% 
diese sei ,,mondsfichtig ~. Mit 17 Jahren trat die Regel ein, b!ieb aber veto 
19.--20. Jahre aus, und w~ihrend dieser Menopause folgten den frfiheren 
Schwindelanfiillen kurze Krampfanfglle. Die Kranke merkte, wenn die Anfiille 
kamen und war imstande, geffihrliche Gegenstg~nde, wie Messer und dergleichen, 
noch aus der Hand zu geben und sich irgendwo anzulehnen, um sich vor dora 
Fallen zu sehiitzen. Das Bewusstsein schwand nie ganz, Patientin wussto 
immer~ was in der Umgebung vet sich ging, nur konnte sie nieht sprechen; 
hatte keinen Harnabgang. Von Sinnestg.usehungen ist nichts bekannt. 

Am 21. 1. 05 kam die Kranke, nachdem sie sehon friiher an der Klinik in 
Graz wegen dines Schlfisselbeinbruches, den sie in einem Anfall bekam: in 
Behandlung gestanden (daselbst war die Pat. einmal 2 Tage in einem ver- 
wirrten Zustand, glaubte vergiftet zu werden und war gewaltt~itig gegen das 
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Wartepersonal), an der Anstalt in Feldhof zur Aufnahme. Sie maehte obige 
anamnestische Angaben, ist ganz geordnet, kommt sich fiber Oft und Zoit tadel- 
los aus, versteht alle an sie gorichteten Pragen und beantwortet diese sehnell. 
Einige Proben fiber ihre Schulkenntnisse fallen zur vollen Zufriedenheit aus; 
sie hat keine Sinnestiiuschungen. Fast tgglich stellt sich ein Anfall ein. 

Am l. 3. 05 wurde die Kranke im Alter yon 22 Jahren aus tier Anstalt 
Feldhof in die heimatliehe Irrenanstalt naeh Hall gebracht. Die Anfgll% welche 
hier beobachtet werden, sind sehr verschiedenartig. Einmal sitzt die Kranke 
da, starrt vor sieh hin, gibt keine Antwort, 15sst die Arbeit aus den Hgnden 
fallen und ohne Muskelzuckungen geht die StSrung voriiber. Gleich findet sich 
die Kranke zurecht, ergreift die Arbeit and benimmt sicb, wie wenn niohts ge- 
wesen w~h'e. Ein andermal starrt die Kranke plStzlich vor sich hin, vollffihrt 
einige klonische Zuekungen mit den oberen Gliedmassen und der Anfall ist 
voriiber. Wenn nicht t~glich, so doch zu 2 15~ngstens 3 Tagen stellen sich die 
Anf~llo (1--2 im Tage) ein. Die Kranke gibt an, alas Bewusstsein dabei nicht 
ganz zu verlieren. Gleieh nach dem Anfall ist sic aufgeriiumt, geordnet und zur 
Arbeit imstande. Alle Arbeiten~ welehe sie in Angriff nimmt, werden tadellos 
ausgeffihrt; die Kranke ist gutmfitig, willig, abet etwas gedrfiekt, well die An- 
fiille kein Ende nehmen wollen. 

KSrper klein, zart gebaut, gut geniihrt, Aussehen gesund. Kopf yon 
normalem Bau, Andeutungen yon Raehitismus. Beide Gesichtshiilften gleich 
gespannt, keine Druekpunkte. Augenbewegungen frei, Pupillen gleieh, bewegen 
sieh auf Lichtreiz und beim Einstellen der Augenachsen gut. Die Zunge wird 
gerade vorgestreckt. Seitlich und etwas abwiirts veto linken Augenwinkel eine 
2 em lange, 1/2 cm breite, scharfrandige Narbe. l~echtes Schliisselbein in der 
Mitre abgebrochen. Brust- und Bauchorgahe gesund. Die Gebiirmutter aus- 
gesprochen hypoplastisch.Die gewShnlichengefiexe auslSsbar, geineLiihmungen 
an den Gliedmassen. 

Im April, Mai und Juni des Jabres 1905 war eine auffallende Ver- 
schlechterung zu beobachten. Die epileptischen Anfiille wurden viel heftiger. 
Es stellte sich gewShnlich Drehung nach links ein, wobei die Kranke zu Boden 
fiel; dann kamen die tonisehen und klonischen Muskelkontraktionen am ganzen 
XSrper~ es trat Speichel aus dem Munde. Nach etwa 1 Minute war der ganze 
Anfall vorfiber. Die Pat. ist reizbar, dnldet keinen Widerspruch, zuweilen ge- 
waltt~tig und oft verstimmt, glaubt, das beste wiir% wenn man sie einmal auf 
den Friedhof hinaustragen wiirde. Dabei zeigt die Kranke sehr grosse Neigung 
zum anderen Geschlecht, sucht  mit den Miinnern, welche im benachbarten 
Garten sich aufhalten, zu sprechen, deutet ihnen, lacht und kichert mit ihnen. 
Andororseits arbeitet sie sehr emsig. 

13. 3. 06. Die Anf~lle treten in den besagten Zwischenzeiten auf and 
sind zuweilen yon aussergewShnlicher Heftigkeit. Heute stiirzte sie mit solcher 
Gewalt, dass sie sich auch das linke Schliisselbein an der gleiehen Stelle wie 
alas rechte braeh. 

30. 3. 06. sind 25 sehr sehwere AnfS~lle verzeiehnet worden, am 
8; 4. 06 gar 36, in dot Zwisehenzeit an verschiedenen Tagen 8--13 Anf/ille. 
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An den bciden bezeichneten Tagen befand sich die Kranke in einem be- 
st~indigen Status epilepticus. 

Am 20. 7 .06 stiirzto die Patientin bei oinem schworon Anfa!i aufs 
ttintorhaupt und schlug sich hierbe[ 3 Querfinger unterhalb der ScheitelhShe 
oine h hltende Wunde auf. So oft in den folgenden Monaten grSbere Anf~llo 
eintraten~ 15sten sich immer die gleichen Muskelbewegungen aus mad ]edesma[ 
wurde die Wunde wieder zum Bluten gebracht und konnte mindestens durch 
ein halbes Jahr nicht mehr zur Yernarbung kommen. Die Anf~lle traten abe 
~--3 Tage auf. 

28. 12. 06. Fiel bei einem schweren Anfall mit solcher Gewalt diosmal 
auf clio Stirn, dass dieso und die Nasenwurzel ganz gesohweltt und biutunter- 
laufen waren. Pat. ist verzagt, well sic sieht, dass die Anf~lle immer heftiger 
sich gestalten~ glaubt nicht mehr gesund zu werden. Die geistige Regsamkeit 
nimmt immer mehr ab~ sonst ist die Kranke im allgemeinen ruhig~ ve~:trS@ich 
und, soweit sic nicht im Bette gehalten werden muss, sehr arbeitsam und 
t~itig. AlleVerrichtungen werden noah mit e[niger Geschicklichkeit und Fertig- 
keit ausgefiihrt. Sic kennt sich 5rtlich und zeitlich gut aus~ fasst gestellto 
Fragen richtig auf und gibt, wenn auch langsame, so doch sinngem~sse Ant- 
weft. Auch war ihr der eigene sehr ernste Zustand zum Bewusstsein gekommen~ 
und die Kranke hatte Scheu vor den schweren Anf~Lllen~ war kleinmiitig und 
hatte keine Hoffnung mehr auf Besserung. 

Am 4. 1. 07 zeigt die Kranke eine sehr gr0sse Unruhe und zornige Er- 
rcgtheit, benahm sich gewalttiitig gegen die anderen Kranken und war sehr ver- 
stimmt. Bald traten ausserordcntlich heftige Anfalle ein, die einen sehr 
schweren Status epilepticus einleiteten. Pat. hat~e bei den schweren Anf~llen 
Muskelzuckungen am ganzen KSrper, es war zwischen der linken and rechten 
KSrperh~Ifte kein Unterschied. 

Am 5. 1.07 15st ein Anfall den anderen ab und es trat nie mehr Ruhe 
ein. Die Kranke blieb in der Zwischenzeit tier bonommen und zyanotisch, er- 
brach alles, was sic zu sich nahm. 5inn z~Lhito 58 and_ am fotgende~ Tage 
36 Anf~llo. Die Kranko kam nicht mehr zum Bewusstsein. 

Am 6. 1. stellt s ich oin allgemeiner KrMteverfall ein~ die Zyanose und 
der Sopor nehmen immer mehr zu. In den anfallsfl'eien Zwisehenzeiten war 
Cheyne-Stokessches Atmen zu beobachten, und am 6. 1. um 51/4 Uhr abends 
erlag die Kranl~e den unaufhSrlichen Anf~llen. 

LeichenorSffnung am 8. I. 07, 8 Uhr h'iih. 

B efun d : Bronchitis catarrhalis mit lobul'~r-pneumonischen Herden in den 
hinteren Anteilen beider Lungen, beginnende ser6sh~morrhagische Pleuritis, 
loartielles LungenSdem. Dilatation des rechten tlerzens bei leichter Lipomatose 
des tterzmuskels. 

M a k r o s k o p i s c h e r  Befund  des Geh i rns .  

Schitdeldach gerii,umig~ symmetrisch~ bis 4 mm dick, am Knochen nirgends 
Narben. Die Dura nur entlang den Nghten lest angewachsen~ sonst leicht ab- 
15sbar~ ziemlich zart und sehr blass. Gehirn (mit don zarten Hguten und dem 
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v~rl~nger~en Mark) 1320 g schwer. Die Gef~isse an der Basis entsprechend. 
weir, sehr zartwandig. Die Meningen leieht milchig getr~bt, besitzen erweiter~e 
Yemen und lassen sich aueh im Stirnlappen ohne Sch~digung der Hirnober- 
fi~ehe abziehen. Rinde durohgehends breit~ stellenweise e~was gequollen~ grau- 
blau gef/irbt. Mark bl~ulieh sehimmernd und feucht. Substanz weichteigig, 
nieh~ ausgesprochen z~h. Die zentralen Ganglien haben erweiterte Gef~sse und 
sind blaurot and br~unlieh rot geflockt. DieengenSeitenkammernenthaltenklare 
serSse Flfissigkeit. Das Ependym ~usserst zar~ yon zarten Venen durchzogen. 
Vier~e Hirnkammer auch nicht erweitert 7 deren s e~was gequollen. 
Pia im Kleinhirn stark milchig getr(ibt. Das Kleinhirn sebr hyper~misch. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund  der  Gl i a  
(eingelegt 161/2 Stunden naeh dem Ableben). 

R a n d z o n e :  An der ganzea Oberfi~iche ein starkes Gefleeht yon Weigert- 
fasern, welches an verschiedenen Stellen aus dichtgelagerten, sehr grossen 
Fasern besteht; in der gewShnlichen Weise wird alas Gefleeht gegen die Tiefe zu 
weitmaschiger und vorliert sich bereits in der ersten Meynertschieht, we noeh 
einzeln~ hyper~rophischeZe]len mit langen Weigertfasernbemerktwerden kSnnen : 
bier befinden sioh sehr zahIreiehe perivaskul~re KSrperchen. Aehnliebe Gebilde 
liegen auch abseits yon den Gef~issen und nehmen eine Gr6sse an wie das Bild 
Tafel XIV, Figur 8a zeigt. Dutch diese m~chtig gequollenen KSrperchen, 
welche in ihrem Innern noch streifenartige P~este einer Detritusmasse erkennen 
lassen, ziehen Weigertfasern. Andererseits kann man Gliazellen entdecken. 
welohe einen Leib besitzen~ der naeh einer Seite bin m/ichtig vergrSssert ist 
(Tafel XV 7 Figur 8b~ und mit Weigertfasern noeh unmittelbar zusammenh~ng~ 
und an der gequollenen Stelle abermals fS.dige DetrituskSrnchen einschliesst: 
in der Randsehichte liegen aueh stark vergrSsserte Zellen, welche ein sehr 
mattes, kSrnchenarmes Flasma besitzen c.Tafel XIV, Figur 7b/ oder einen Kern 
mit abgehobener Haut haben und im Zellplasma bl~sohenartigo Gebilde be- 
herbergen (Tafel XV, Figur 7a). 

R inde :  In den obersten Rindensehicbten treffen wir Zellen. welehe 
grosseWeigertfasern gebildet haben, einen regressiv ver~nderten Kern und einen 
undeutlich gesEumten, kSrnchenarmen Zelleib besitzen (Tafel XIII, Fight 2r. 
Weigertfasern kommen selten, auch an den Gef~ssen vor. Die plasmatisch ge- 
faserten Gliaelemente sind in der normalen Gestalt fast gar nieht zu finden 
und zeigen durehwegs einen gedunsenen Leib mit verdickten, zum Teil sogar 
keulenfSrmig aufgetriebenen Plasmafasern. Sowohl der Leib wie die Fasern sincl 
besetzt yon pathologisehen KSrnchen und reichlichen Bl~schen (Tafel XV, 
Figur 5a und d, Figur 9a); die runden Gliazellen sind meistens gross und be- 
stehen ~us einem Plasma, das sehr blass trod arm an KSrnchen ist (Tafel XV~ 
Figur 7b) oder zusammengeballte KSrnchensubstanz und eingelagerte Yakuo]en 
besitzt (Tafel XV, Figur 7a); AblSsung der Kernhaut ist ein sehr h~iufiger Be- 
fund; andere Zellen nehmen eine deutlich amSboide Gestalt an (Tafel XV, 
Figur 4). Die Trabantzellen sind in derselben \u verEndert und iiben viel- 
faehe Neuronophagie. 
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Mark: Nicht an vielen Stellen des Markes bemerkt man ein Faserwerk, 
teils aus Weigert- teils aus Plasmafasern; eine Vermehrung der erSteren ist 
nieht festzustellen, ttier treffen wir ungemein viele amSboide Zellen yon ver- 
schiedener Form and Gestalt (Tafel Xu Figur 2~ Figur 6a und b~ Figur 9b)~ 
die einen yon mehr homogenem~ die anderen mehr yon gekSrntem Aussehen; 
auch homogen umgewandelte Elemente sind in sp~rlicher Anzahl vorhanden 
(Tafel XIlI, Figur 5k, Tafel X1V~ Figur 5a); unter don runden Gliazellen finden 
sieh einzelne, die regelreehte GrSsse und Gestalt haben, sehr viele andere sind 
vergrSssert und schliessen Vakuoleu in sich (Tafel XV, Figur 11 e)~ andere sind 
gleich beschaffen aber klein (Tafel XV~ Figur 5e), wieder andere besitzen einen 
amSboiden Charakter (Tafel XV, Figur 5h, Figur 7d). An den verschiedenen 
untersuehten Gebieten des Grosshirnes (Stirn-, Scheitel- und Hinterhaupt) kann 
in Bezug auf den Grad der schweren Ver~nderungen kein Unterschied fe~st- 
gestellt werden, wohl abet begegnet man im Kleinhirn ganz besenders groben 
Zellvergnderungon. Hier lagert eine Unzahl riesenhaft vergrSsserter Gliazellen~ 
an welchen besonders die Abhebung tier gernhaut und die Bildung yon peri- 
vaskuliiren Hohlr~umen bemerkt werden kann (Tafel XV, Figur 9 e und Figur 13); 
die so ver~nderten Zellen enthalten stets Blii.sehen und manehmal auch reich. 
liehe pathologische KSrnchen. 

Ein 24jabriges Miidchen~ das noch intelligent und arbeitsf~thig war, 
stirbt in einem Status epilepticus. Gehirngewicht schwerer als normal~ 
die Hirnsubstanz feucht~ weichteigig, nicht ausgesprochen zahe. 

Die Randzone besteht aus mitchtig gewucherten~ hyt)ertrophischen 
Gliazellen~ reichlichen perivaskuIfiren K~Srperchen und mltchtig gequollenen 
GliaeIementen. Sowohl die gefaserten wie die runden Gliazellen der 
Rindeaschichteu haben keine physiologischen KOrnchen mehr; sie sind 
gequollen, enthalten Bl~tschen und Vakuolen und pathologische Kiirnelung; 
haben ein amOboides Aussehen. Die Begleitzellen in Neuronophagie. 
Im Mark sind nut ganz wenig normale ruude Gliazellen. Sowohl an 
allen gefaserten wie auch an den allermeisten runden Stfitzgewebszelleu 
dieselben Veriinderungen wie in den Rindenschichten. Besonders hervor- 
zuheben sind die vielea tells gefaserteu~ tells ruaden Neurogliazellen mit 
grossem Leib; in diesem reichliche Vakuolen und bllischenf0rmige Ge- 
bilde. Hier begegnen wir neben der Abhebung der Kernhant auch 
mehrfachen perivaskul~tren Hohlr~tumen. Die schwersten Ver~inderungen 
im Kleinhirn nnd im Scheitelgebiet. Eigenartig ist, dass bier bei noch 
ziemlich gut erhaltener [ntelligenz die ganz gleiehen groben histologischen 
StSrungen wahrzunehmen sind, wie in Fallen, wo ebenfalls akute 
klinische Reizerscheinungen mi~ vorgeschrittener Verbl0dung gepaart 
waren. Es wird eben dutch die im Status entstehenden Yeriinderungen 
der Gliabefund, welcher vor Eintritt desselben vorgelegen haben muss, 
vollends verandert. Als sehr wichtig muss erw~ihnt werden~ dass die 
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StSrungen einer Restitution fithig sind. Denn wie sich die Kranke you 
ihren frfiheren, ausserst heftigen status~thnlichen Zustanden immer wieder 
erholte, so wfirde das auch diesmal geschehen sein, wenn sie nicht veto 
Ted ereilt worden ware. Das ist eiu Fall, tier die Behauptung A l z -  
h e i m e r s ,  dass ganz enorm schwere StSrungen, ja  selbst amSboide u 
anderungen der Sttitzgewebszellen restitutionsf~hig sind, sti~tzt. 

B e o b a c h t u n g  X. 

Z. F., geboren 1892, Weissb~ekerssohn. Ein mfitterlicher Onkel war 
imbezill, sonst von erblicher Belastung nichts bekannt. Bereits bei der Geburt 
fiel an dem Patienten der kleino Kopf auf und im Alter yon 2 Jahren be- 
morkten die Eltern, dass das Kind geistig nieht normal war: denn der bis da- 
bin anscheinend kr~ftig entwiekelte Knabe blieb yon da ab in der Entwicklung 
zurfiek. Es bestand keine Rhachitis. Nie maehto das Kind Spreehversueho 
und gehen lernte es erst mit 4 Jahren. 

Im Alter yon 9 Jahron kam er in die Idiotenanstal~ yon Rodal), nachdem 
er fl'fiher immer zuhause bei seinen Eltern gewesen and die Schule nicht be- 
sucht hatte. Bei derAufnahme sprach der Knabe nicht, verstand aber einfaehe 
Aufforderungen wie: ,,Hole don Hut, odor hole deine Schuhe", und fiihrte die 
Auftr@e aus, war abet nicht imstande, sieh an- und auszukleiden. Er war 
bald freundlieh schmeiehelhaft, dann wieder verdrossen und'j~hzornig. Konnte 
mit grosset Mtihe reingehatten werden. Es ist nieht mSglich: ihn das 
Sprechen und Sehreiben zu lehren. 

KSrper gut entwiekelt. Kopf klein. Oft Sehielstellung der Augen. Die 
Zunge liegt zumeist zwisehen den Z~hnen. Sehilddriise nieht vergrSssert. Ge- 
sieht und GehSr gut entwiekelt. Die inneren Organe zeigen keine nennens- 
werten pathologisehen Ver~nderungen. Keine LShmungen und keine Kontrak- 
turen an den Gliedmassen. 

Herbst 1902. Ohnmachtsanf/~llo mit Verdrehungen der Augen und Muskel- 
zuekungen, welohe Anfglle sich allm~thlieh als epileptische Kfiimpfe erkennen 
liessen. Die epileptischen Anfalle nahmen sowohl an Zahl wie an-St~rko zu und 
verk~mmerten die sonst schon sehr schwachen geistigenF~ihigkeiten derart, dass 
bei oinem Besuehe der Eltern diese veto Knaben nicht mehr erkannt wurden. 

Am 6. 10. 06 begannen gehaufte Anf~lle, die zwar nicht direkt einen 
Status epileptieus, abet einen ahnliehen Zustand im Gefolge hatten. Die reihen- 
weise auftretenden Anfg.tle setzten nieht mehr aus: bis der sehon seit l~ngerer 
Zeit krg.nkelnde Patient am 8. 10. 06 um 12 Uhr mittags an einer Pneumonie 
starb. 

L e i e h e n e r S f f n u n g  am 9. 10,06~ 8 U h r f r i i h .  

Befund: Beiderseitige schlaffe hypostatische Pneumonie, verk~iste ~Ie- 
diastinaldriisen, Thymus gross: Hypoplasie der Hoden. 

1) Diesen Fall saint Krankongeschiehte und Sektionsbefund verdanke icb 
der Froundliehkeit des Herrn Kollegen D e g e n k o lb. 
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M i k r o s k o p i s c h e r  I t i r n b e f u n d .  

Schi~deldach diinn, die Dura entlang dem Sinus longitudinalis mit dem 
Knochen verwachsen~ glatt und deren Innenfl~che gl~nzend. Die basalen Him- 
gef~sse zart. Gewicht des Gehirns (saint dem ver|gtngerton Mark) 1165 g. Die 
Meningen nicht verdickt~ leieht yon der Rindenoberfi~iche abziehbar. Windungs- 
bau normal. Die l~.olandofurche verh~ltnism~issig welt nach vorne gelogen, 
also Stirn etwas verkiirzt. Die Oberfi~ohe des Gehirns glatt~ Rinde yon nor- 
malor Breito, graurosafarben, scharf gogen das Mark abgesetzt. Hirnsubstanz 
nicht derb, you gewiihnlichor Konsistenz, durchfeuchtet. Die Kammern nicht 
erweitert, sind ausgokloidot mit glattom Ependym. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Bofund der  G l i a  
(eingelogt 3 Stunden naeh dora Ableben). 

R a n d z o n e :  Hier zeigt die Glia sohr starke Wucherung; die gefaserten 
Zellon sind vermehrt und vorgrSsser( und haben viele Weigertfasern gebildet, 
die sich an de1: Oborfiiicbe zu einem dichten Gewebe vorflechten; in der l~and- 
zone, wlo in der obersten Moynertschioht begegnen wir Zelien~ welche dot Dar- 
stellung Tafel XVI, Figur 2 entsprechon, grossen hellen Kern, grossen Leib 
und bandartigo~ lange Protoplasmafasern besitzen, in welch letzteren die 
Weigortfasern als zar~e Fibrillon eingelagert sind; in dot oberfiiichlichen 
Rindenschicht sind auch vereinzelte runde Zellen veto Typus Tafol XV, 
Figur 7 a zu sehen mit abgehobener Kernhaut. starkem Leib~ in welehem 
Vakuolon und am Rande angesammelte und stellenweise zusammengeballte 
pathologische GliakSrnchon liegon: das Weigertfasornotz zieht, weitmasehiger 
Werdond, bis in die 3. Moynertsche Sehicht herunter. 

R i n d e n s c h i c h t e n :  Ueberdas Verhalten tier Glia bier kann, da eine 
Naohprfifung mit hnwendnng ~-on Sublimat unmSglich ist, lange nieht alles 
erhoben worden: dass vereinzelt bier perivaskul~re Kiirperchen vorkommon. 
lgss~ sich foststellen. Man kann in dot l~inde Zellen mit e~was vergriissertem 
Kern und sehr blassem, grossem Leib. ohne deutliche K6rnelung, nachweisen 
(Tafel XV, Figur I a. Tafel XV. Figur 7 b): aueh hier treffen wir im Mark 
einzolne Zellen veto hussehen des Bildos (Tafol XV. Figur 7 a); in der Nach- 
barschaft der Gefgsse mehrere sehr grosse Zellen mit Weigertfasern (Tafol XVI, 
Figur 2); die TrabantzeIlen hubert Sicholform; Neuronophagio sehr h~ufig 
wahrzunehmen. 

Mark :  NormaleGliazellen k6nnen nicht beobachtet werden. DieWeigert- 
fasern sind im allgemeinen nicht vermohrt, wohl lassen sich an verschiedenen 
Stellen, name~tlich um die Gefgsse herum ausgedehnte Wucherungon yon 
Weigort- und Protoplasma-Fasern feststellen. Sozusagon alle protoplasmatisch 
gefaserten Stiitzgowebszellen sind amSboid ver~ndert; man triff~ eine Unzahl 
von Zoilen, welche am Kern die beginnende Abhebung der Membran erkennen 
lassen, um den Kern herum eine ringfSrmige Vakuole zeigen und ein Plasma 
bositzen, welches entwodor homogen aussieht odor pathologisehe K/irnchon 
odor zahlreiche Bliischon in sich schliesst (TafeI XV, l~igur 9, b undc) ;  die 
rundon Neurogliazellen sind zum geringen Toil vergrSssert und sehliessen 
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ebenfalls B15.sehen in sich (Tafel XV~ Figur a); der Mehrzahl naeh sind sie 
kleiner als normal, besitzen ein amSboid veriindertes Plasma mit reichlichen. 
pathologischen KSrnchen (TaM XIII, Figur 7 d and g), tells sehen sie homogen 
aus (Tafel XIII, Figur 7e). Diese Beflmde lassen sich an Mien untersuchten 
Hirnteilen machen, sind abet am vorgeschrittens~en am Sche[tellappen und 
dann auch im Mark des Kleinhirnes. 

Ein 14jlihriger Knabe, der infolge wiederholter epileptischer Anf'Xlle 
eine sehr sehwere Einbusse an seiner geistigen F~higkeit erlitten hatt% and 
bereits stark verblSdet war, geht in einem statas~thnlichen epileptischen Zu, 
stand zu (3 runde. Gewicht des Gehirns im Hinblick auf die Jagend des Kranken 
etwas vermehrt; die Hirnsubstanz feucht, nicht derb, yon gew6hnlieher 
Konsistenz. An der Rindenoberfiiiehe eine sehr starke Gliawucherung; 
dieses Fasernetz zieht bis in die 3. Meynertschicht hinunter, in der 
Rinde sind Zellen mit normalem physiologischem KSrnchengehalt nicht 
nachzuweisen. Die Zellen mit Plasmafasern verS, ndert, amSboid mit un- 
deutlichem Leib und unsichtbaren Fasern. Viele stark vergrSsserte amS- 

bo ld  veranderte runde Zellen. Neuronophagie kommt nicht selten vor. 
Im Mark stellenweise Wucherung yon Weigert- und Plasmafasern; mehr- 
fache Abhebung der Kernmembran, um diese herum ein ringfSrmiger 
perinukleiirer Hohlraum. Die plasmatisch gefaserten E|emente schwer 
amSboid verlindert, schliessea Vakuolen und Bllischen in sich. Viele 
runde Zellen vergr6ssert, deren physiologische K6rnchen verschwunden. 
Die runden Zellen m grosset Zahl am6boid and homogen umgewandelt, 
Die augenfiilligsten St6rangen am Scheitellappen and im Kleinhirn. 

B e o b a c h t u n g  XI. 

Sch. E., geboren 1880~ lodigo Nagd. Stammt aus unbelasteter Famiiie.. 
Entwickelte sich kSrperlich und geistig regelrecht, bet in dor Kindheit niehts 
Krankhaftes und lernto in dor Schulo mittelmSossig, war normal und gutmfitig 
gearte~. 

Es ist nicht genau angefiihrt, wann die epileptischen AnfMle ihren An- 
fang nahmen. Zuerst traten sie gusserst selten auf. Ais die Kranke 24 Jahro 
alt war, hatto sie schon hSmfig Anfiiile and ergab sich dem Alkoholgenusse:. 
Nit 25 Jahren merkte man eine enorme Steigerung der AnNII% beg!eitet yon 
Trunksucht, Schlaflosigkeit und l~ippischem Bonehmen. Bereits einJahr sp~iter 7 
im Juni 1906 kam die Kranko in ein Krankenhaus, aber hier konnte man sio 
wegen der wiederholten, sehr schweren Anfi~lle nicht behalten und am 16. 8.07 
kam Pat. zar Aufnahme in die Irrenanstalt. 

Bei der Unterredung gibt die Kranke ihre Standesliste richtig an~ sie 
kennt sich 5rtlioh und zeitlich sehr mangelhaft aus. Behauptet, naehdem sic 
schon 5 Tage bier gewesen~ keinen tier Anstalts~rzte zu kennen. I)as Auf- 
fallendsto bei der Untersuehung ist, (lass Pat. entweder keine Antwort gibt 
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odor zu dor gestollten Frage noch eino Anzahl fiborflfissiger, umstiindlicher 
Nitteilungon macht. Auf die Frage, we sic geboren, sagt sie: ,Beim Josof Sch., 
Nachtw~chter, beim Naehtwi~ehter, der mit der Uhr herumgeht, Herr Doktor, 
Herr Doktor, beim Thomas P. wohnt or, •eif und Moos hat or, tier ist Schuh- 
machermeister, Neumarkt". - -  Die Frage, warum sio hereingekommon, beant- 
wetter sie: ,,Well ich die Krankheit gehabt babe, das ,,Hinfallende" hoisst man 
es. Auf Glen (0rtschaf~) schau ich hinauf, dann kriege ieh es". ,Wio lange 
hubert Sie die Kraukheit? ,,Schon seit der Schule. Wenn das Bluten kommt~ 
alle Monat einmal. Ich weiss schon, wenn es anfangt. Es kommt zuerst in 
die Ffisse, krabbelnd, dann in den Leib und in den Kopf~ dann niedersitzen 
und umfailen". - -  Wio lange bloiben Sie hier? - -  ~Das weiss ich nicht~ wie 
lange reich der Vater bier liisst". - -  Wie gef~llt es Ihnen hier? ,,Gut, gut, 
gut, gut, ja, lion" Doktor, Herr Doktor, Herr Doktor ~, - -  entgegnet die Kranke 
albern l g e h e l n d . -  Wie lange besuchten Sie die Schule? ,,Nicht sehlecht 
gelernt 7 Jahre in Neumarkt". Kein einziges ganz leichtes and einfaches 
Rechenbeispiel aus dem Einmaleins ist sie imstande zu 15sen. - -  Die zehn Go- 
bore Gottes z~ihlt sic anniihernd riehtig auf. Der Kaiser heisst Josef (nicht 
riehtig) and lebt in Wien. Wien ist ,,da draussen im ~Land Tirol". Ungarn ist 
eineStadt End liegtauch ,da  draussen". DerPapst heisst Leo (nicht richtig), er 
lebt in Rein. Diese Stadt liegt ,zu hinterst drin in Welschland odor Deutsch- 
land", sie sei nio dort gewosen. - -  Die Hauptstadt yon Tirol ist ihr nicht be- 
kannt. - -  Pat. kann richtig angeben, was sie heuto gofrfihstfickt und gestorn 
abends und mittags zu essen bokommen. Sic erkennt und bezeichnet vorgelogte 
Gegonst~nde zutreffend. Nur Goldstiicke werden nicht alle richtig erkannt, 
einzelne Gegenstiindo bezeichnet sie mit Umschreibung. - -  Die Sprache hat 
keino ArtikulationsstSrungen und ist ungemein gekfinstelt, abet es werden viol- 
fach Worto wiederholt. Das Benohmen ist kindisch-l~ppisch. Die Pat. lacht 
in oinem fort und spricht einzeln gehSrte Worte nach. 

KSrpor klein, gedrungen, Knoohenbau zart, Ern~hrungszustand mittel- 
m~ssig. Kopf niedrig, leicht asymmetrisch, indom der Durchmesser ~on rechts 
vorne naoh links hinton grSsser ist. Beide Gesichtsh~lften gleich gespannt, 
Augenbowegungen frei, reohte Augenspalto unmorklich enger, daboi am rechten 
Oberlid kaum erkennbare Ptosis. Pupillen mittelweit, rochte etwas welter, 
bei mittelbarer und unmittolbarer Belichtung sowie bei Einstellen der Augen- 
achsen gut beweglieh. Die gerade vorgestreekte Zunge zittert leieht. Die gor- 
derz~ihne bositzen quergestellte Rillen. An den Lungen, soviel bei dora l~ippi- 
schen u der Pat. beobachtet worden kann, keine besonderen Ver~nde- 
rnngen. HerztSno dumpf. An den Bauohorganen keine pathologisohen Ver- 
gnderungen. Kniesehnenrefiexe lebhaft, beiderseits gleich. Haut auf l~eize 
sehr empfindlich. Keine L~hmungen an den Gliedmassen. 

[m weiteren Verlaufo stellten sich in unregelmgssigen Zwischenzeiten 
immer wiedor schwere Anfs ein, manchmal im Monat an 4 bis 16 Tagen. 
Im Tage wechsolnd 1--5 Anfglle. - -  lm ganzen ist hervorzuheben, dass 
.unmittelbar vor, sowie w~hrend und nach der Menstruation dieAnfiille hiiufiger 
und schwerer zu sein pfiegten. 
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Am 11. 8. 08 sind 10, am 12. 8. 17, am 13.8. nicht woniger als 38 An- 
fiille verzeiebnet worden. PaL. befand sich bereits in einem Status epilepticus. 
Die Pupillen waren ungleich , die reehte weiter, zeigten auf Lieht nut sehr tdige 
Reaktion. - -  Pat. vollf/ihrte an allen Gliedmassen Zuckungen, warf sich un- 
ruhig herum~ atmete tier 7 schnarehte. Kam den ganzen Tag nicht mehr zum 
Bewusstsein. 

Am 17. 8. 08 starrt die Kranke, nachdem in den fl'iiheren Tagen das 
Bewusstsein zuriickgekehrt war, vet sich hin, hSrt auf den guf nicht , hiiIt ein 
Kreuz in der Hand~ blickt es unverwandt an, spricht nichts, antwortet nicht, 
ist ganz verloren. Liegt zu Bette, least Hara und Kot unter sich. 

Mit 20. 8. 08 gerade zur Zeit der Menses stellten sich abermals geh~uft% 
ausserordentlich schwere hnf~lle ein, die in einen Status epileptieus fiber- 
gingen. Dieser dauerte nun bis zum Tode und war ganz besonders heftig am 
26., 27. und 28. 8., we die Zyanose nnd tier tiefe Sopor die ganze Zeit an- 
dauerten und die einzelnen hnf~Iie sieh dutch ein kleinschl~giges Zittern tier 
ganzen KSrpermuskuskulatm" kund gaben. Am 8. 9. um 1 Uhr mittags starb 
die Krank% nachdem das Bewusstsein seit dem 20. 8. nicht mehr klar gewor- 
den war. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 9. 9. 08 am 1/28 Uhr friih. 

Lobul~re Pneumoni% Bronchitis, Oedem der Lungen. Hypertrophie und 
Lipomatose des Herzens. 

M a k l ' o s k o p i s c h e r  H i r n b e f u n d .  

Sch~deldaeh asymmetrisch, der Durchmesser yon links vorne nach rechts 
hinten verkiirzt, schwer, reich an Knoehensubstanz, 31/2 his 8 mm dick. Die 
harte Hirnhaut ist am Sch~deldaeh angeheftet~ deren InnenfiEche besitzt ein 
zartes Neubildungsh~utehen mit Gefiissinjektionen. Ziemlich reichliche Sub- 
duralfl/issigkeit. Gehirn (mit den Meningen und dem verliingerten Mark)t200 g 
schwer. Gefiisse an der Hirnbasis zartwandig. Windungsbau normal. Die 
Furchen etwas erweitert. Die Meningen wenig getr/ibt. Die Rinde springi 
gegenfiber dem Mark auf der Sehnittfi~che sehwellend vor und besitzt einen 
Durchmesser yon 21/2--3 mm und ist rStiich blau gef~irbt. - -  Mark bl~ulich 
gefieekt, besitzt reichliehe venSse Blutpunkte. Die Hirnmasse ist teigig weich, 
briichig. Die zentralen Ganglien blaurStlichgrau gefiirbt. Die Seitenkammern 
ninht erweitert, enthalten nur wenig rStliche klare Fliissigkeit. Ependym glatt. 
Der mittlere und 4. Ventrikel yon gewShnlieher GrSsse, die huskleidung ebon- 
falls glatt. Am Kleinhirn ist der auffallendste Befund die Stauung. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund  der  G l i a  
(eingeleg~ 7 Stunden naeh dem Ableben). 

g a n d z o n e :  An tier Oberfi~che ein feinfaseriges Gefiecht yon Weigert- 
fasern, sonst in dieser Schichte nur Zellen mit hellem Kern und hellem Plasma~ 
in welchem kleine HShlen sieh befinden; die auslaufenden Fasern sehr diinn 
und zart; gegen die oberste Rindenschichte zu wird das Netz weitmaschig und 
grobfaseriger; hier lieg'en viele hypertrophisch gefaserte Stfitzgewebszellen, 
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weiche dem Bilde Tafel XVI, Figur 2 ~hnliCh sind; es sind sehr viele perivas- 
kul~ire Kiirperchen sichtbar (Tafel XVI, Figur 1), 

B.indo: In den obersten Meynertschichten treffon wir aber nicht nut 
perivaskul~re KSrperehen, sondern os liegen viele ~ihnliche Gebilde auch ab- 
seits yon den Gef~issen and os sind Ueberg~inge nachzuweisen zwischen diesen 
KSrperehen (TaM XV~ Figur 3c), an welehen zwar keine Kennzeiehen einer 
Gliazello mehr vorfindlich sind, und den Gebilden (Tafel XVI, Figur 3a und b), 
we]che einerseits ein Plasma haben, das jenem der perivaskulS~ren Kiirperchen 
sehr ~ihnlieh ist, andererseits aber noch den exzentriseh gelegenen Kern und 
zum Tell auch noch die Weigertfasern der Gila erkennen lassen. Die Zelien 
mit Weigerffasern kommen nicht fiber die 2. Schichto herunter; die tiefor ge- 
legenen Zellen mit Plasmafasern tragen die Zeichen der Quellung an sioh 
(Tafel XV~ Figur 5a und b und Tafei XIII, Figur 5c); normale Zellen mit 
Plasmafasern sind nicht zu beobachten; auch die runden Zellen haben fast allo 
ihr normMes Aussehen verloren; in den obersten Schiehten zeichnen sieh vielo 
din'oh ihren grossen Zellleib und matt gef~rbte KSrnelung aus (Tafel XV~ 
Figur 7b)~ andero besitzen einen Kern mit abgehobener Haut und gekSrntem~ 
amSboid aussehendem Zellleib (Tafel XV, Figur 4); an vielen Zellen kann man 
einen grossen Kern neben sehr schmgehtigem~ tells mit pathologischen KSrn- 
ehen, tells mit feinstenBl~schen versehenemZellplasma wahrnehmen (TafelXV, 
Figur 5b); andere sind atrophisch sowohl hinsichtlich des Kernes, wie des 
Zellleibes (Tafel XIII, Figur 7d); die Trabantzellen verhalten sieh hinsichtlich 
ihrer Veriinderungen gleich wie die iibrigen Neurogliazellen der l~inde und be- 
finden sich vielfach in neuronophager T~itigkeit. 

Mark: Die Woigertfasern kommen nur an den Gefiissscheiden in spiir- 
lieher Zahl und in zarter Gestalt vet. An manchen Stellen kann man ein sehr 
zartes Netzwerk und vermehrte Weigertfasern beobachten. Einzelne Sternzellon 
mit Plasmafasern sind yon normaler Gestalt, enthalten aber sehr wenig KSrn- 
chert; viele sind homogen umgewandelt und andere zeigen schwere amSboido 
Yeriinderungen mit reichlicher Einlagerung yon pathologisehen GliakSrnchen 
(TaM XV, Figur 6a und b); die Zelle auf TaM XV, Pigar 6b zeigt be- 
reits derartige Veriinderungen, class an eine Regeneration nicht zu denken ist. 
Von den runden Gliaelementen zeigen mehrere regelrechte GrSsse und Gestalt, 
sowie normalen KSrnchengehalt: sehr viele sind aber homogen umgewandelt 
(TaM XIII 7 Figur 5e und Figur 7e); viele runde Zellen tragen in sich KSrn- 
chen, die grSsser sind, als sie normalerweise zu sein pflegen und enthalten 
nebenbei feinste Blgschen. Diese Stfitzgowebszellen haben eine gewisse Aehn- 
]ichkeit mit dem Bild TaM XIII, Figur 7g; einige wenige zeigen ein schmales~ 
sehr kSrnchenarmes~ weisses Plasma (Tafel XV~ Figur 1 a). 

Der pathologisehe Prozess erstreckt sieh aueh hier tiber alle untersuchten 
Stellen (Stirn-~ Soheitel-~ Hinterhaupt-~ Kleinhirn); am meisten ergriffen ist in 
diesem Fall das Scheitelgebiet. 

Eine 28 Jahre alte Patientin findet im Status epileptieus den Ted. 
Die geistigen Fiihigkeiten hatten eine starke Einschr~inkung erfahren. 
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Gehirngewicht erreieht nicht ganz die normale Schwere, Hirnmasse nicht 
besonders feueht, teigig welch, brbchig, 

An der oberfl~tchliehen Randsehiehte ein Geflecht yon Weigertfasern. 
Gegen die obersten Rindenschiehten zu zah]reiche perivaskul~re Kbrper- 
eheu. In den Meynertschichten haben die Zellen mit Plasmafasern alle 
starken Sehaden gelitten; die physio]ogischen Kbrnchen sind nieht mehr da. 
Der Zellleib am6boid verbmder~; die Plasmafasern verdiekt;  an tier ganzen 
Zelle die Zeiehen der Quellung. Yon den runden Neurogliazellen kaum 
eine normale zu beobaehten. Viele sind vergr6ssert und tragen Bl5schen 
in sieh~ ~dele verkleinert~ alle ambboid umgewandelt, hn Mark an 
umsehriebenen Stel!en eine faserige Wueherung der Glia; vereinzelte 
plasmatisehe Sternzellen yon normaler Gestalt~ abet  sehr arm an phy- 
siologisehen Kbrnehen; viele homogen und ambboid ver~tndert; eiu sol- 
ebes Verhalten zeigen aueh die runden Element% woven nur die wenig- 
sten noeh normale Gestalt und norm'den Kbrnehengehalt besitzen. Am 
meisten ergriffeu ist das Seheitelhirn. 

B e o b a e h t u n g  XII. 

H. J., geboren 1860, verheira~et, Bauer. Der Kranke is~ unbelastet. Bis 
zum 20. Lebens]ahre war er geistig gesund. DatuMs erlitt er eine sehwere Ver- 
letzung am Kopf und an der Aehsel; dabei erfuhr er aueh einen Knochenbruch. 
Seit jener Zeit traten wiederholt epileptische Anf/~lie auf: welche yon Bewusst- 
losigkeit: yon krampfartigen Muskelzuckungen, yon hgufigen kleinen Verletzungen 
und Zungenbissen begleitet waren. Die AnfKIIe pflegten ungef~ihr w6ehentlich 
einmal wiederzukehren und dauerten 10 Minuten bis eine Viertelstunde. Oft 
ging den Anf~llen zornmfitige t~eizbarkeit und Teilnahmlosigkeit ffir seine 
Beschiiftigung voraus. Naeh den AnfbMen war das Bewusstsein Igmgere Zeit 
getriibt. 

Im Alter yon 36 Jahren sell der Mann eine Art Sehlaganfali gehabt 
haben. Er war nicht mehr imstande zu sprechen nnd war an einer Seite ge- 
15~hmt. Genaueres hieriiber ist nieh~ zu ermitteln. Erst nach dreimonatiger 
Erztlieher Behandlung war er wieder imstande zu arbeiten und seine GeschbXte 
zu versehen. AIs er 45 Jahre alt war: machte sieh: wie die Angehbrigen 
mitteilen~ eine sehr auffallende psychische gergnderung des Kranken bemerkbar. 
Wiihrend er friiher alle Arbeiten besorgt% liebenswiirdig und freundlieh war 
und vel'n[inftig% geordnete Gespriiehe fiihrt% ist er seither teilnahmlos ge- 
worden~ er ist wie verloren: kennt sich nieht aus, sitzt gleichgiltig da, kiimmert 
sieh nicht mehr um sein Itauswesen und gibt oft auf gestellte Fragen un- 
passende Antwort. 

Im Februar 1908 entfernte er sieh nachts aus seinem gause; die An- 
gehbrigen wussten l~ngere Zeit nioht, wohin sieh der Kranke begeben hat. 
Endlieh wurde er in Innsbruek wg~hrend eines sehweren Anfalles: in welehem 

Archly f, Psyehiatrie. Bd. 48. Heft  3. 63  
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er sich das tlinterhaupt wund gesehlagen hatte~ auf der Strasse aufgelesen und 
an die psychiatrisehe glinik gebracht~ yon we aus er am 6. 3. 08 in unsere 
Anstalt gesehiekt wurde. 

Vielfach hat derMann ein ganz getriibtesBewusstsein und vermag iiber (tie 
Orts- und Zeitverhgltnisse ganz und gar keine Auskunft zu geben. Zuweilen 
jedoch~ alas ist zu Zeitet b nachdem er mehrere Tage keinen Anfall ~nehr hatte, 
ist er etwas ldarer. Er gibt dann Namen und Alter richtig any ebenso die 
Jahrcszahl. Sonst kann er keine genaueren, auf die Zeit beziiglichen Mit- 
teilungen erstatten. Er meint hier in der Heimat zu seth. Zahl und Namen 
seiner Kinder gibt er richtig an~ das Alter derselben hingegen kann er nieht 
ansagen. Warum und wie er in die Anstalt gekommen~ ist ibm vSllig unklar. 
Vorgehaltene Gegenst~nde benennt or eigentfimlieh: Der Bleistift heisst 
,,Sehreiber"~ der Sehl[issel ,Hausbandsehlfissel ~. Die Auffassung und Wieder- 
gabe der Gedanken geschieht ausserordentlich langsam und unbeholfen~ oft so 
sehleiopend ~ dass er mitten im Satz den Faden verlicrt und steeken bleibt. 
'Naehdem er schon mehrere Woehen hier gewesen~ weiss er nieht die Namen 
der ihn pflegenden W~rter zu nennen und begriindet das damit~ dass er nieht 
darnaeh gefragt. Vielfach ist er nieht imstande zu sagen~ ob er bereits gefrfih- 
stiickt oder zu Mittag gegessen. Dan epileptiseben Anf~illen geht eine gewisse 
Unruhe und motorische Erregung voraus~ tier Mann bleibt dann nicht im Bette r 
springt plStzlich auf, rennt briillend und sehreiend herum. Die AnNlle selbst 
sind sehr sehwerer Natur und wiederholen sich ungefiihr jede Woehe einmal. 
Naeh dem Anfall ist der Kranke meistens dutch ein paarTage ganz benommen. 
Er liegt v(~r sieh hinglotzend da~ versteht keine Anrede und maeht oft ganz 
eigenartige ausfahrend% ganz unbeholfene Armbewegungen und verzieht dabei 
das Gesicht zu einem grinsenden Luehen. Unmittelbar nach einem epileptisehen 
Anfalle ~usserte or einmal, jetzt mtisse er Konserven ausfassen und dann ein 
wiehtiges Kommando /ibernehmen. 

I(5rper mittelgross, sehlank, Ern~hrung mangelhaft. Kept symmetriset b 
am Hinterhaupt eine Wund% nebst mehreren narbigen Gewebsverdiekungen. 
Augenbewegungen frei~ die Pupillen bewegen sich auf Liehteinfall. An den 
Brustorganen ausser leiebtem Bronehialkatarrh nichts Auffallendes. Die Baueh- 
organe bieten keine bemerkenswerten StSrungen. [m Harn kein Eiweiss und 
kein Zucker. 

Am 4. und 5. 5. 08 trat 3e ein sehr schwerer~ langdauernder Anfall ein 
und am 23. 5. geriet der Mann naeh vorausgegangenem~ ausserordentlieh 
sehwerem Anfall in einen Status epileptieus~ der nach dreit~giger Dauer den 
Ted im Gefolge hatte. Des war am ~5. 5. 08 um 3/4~ Uhr nachmittags. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 26. 5. 08 nm ~/47 Uhr frith. 

Befund:  Reehtsseitige IobulSre Pneumonie, namentlieh in den ttinter- 
teilen des Oberlapioens , nebst ausgebreitetem Oedem~ Emphysem und Atrophie 
der Lunge. Eitrige Bronchitis, Bronehiektasie. Braune Atrophie und Lipo- 
matose des Herzens. Erweiterung der tterzhShlen~ Endokarditis der zwei- 
zipfeligen Klapp% Magen- und Darmkatarrh. 
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Makroskopiseher  Hi rnbefund .  

Sch~deldach symmetrisch, geriiumig, etwas verdiekt~ 3---5 mm stark. Die 
Dare etwas angeheftet~ derea Innenflg, che glatt. Gehirn (sammt den Meningen 
und dem verl~ngerten Mark) 1325 g schwer. Meningen zart, lassen sioh leicht 
yon der l~indenoberfi~che ablSsen. Gefg, sse an der Hirnbasis zarL Windungs- 
ban des Gehirns normal, Rindenoberfl~iebe glatt. Rinde 2 - - 3  mm stark~ blSu- 
]ich sehimmernd~ yon erweiterten Gefiissen durehsetzt. Des Mark schmutzig 
grauweiss~ wenfg feusht, weichteigig, nicbt brfichig. Die zentralen Ganglien 
sehr blass. Seitenkammern yon gewShnlicher Gr6ss% Ependym glatt. Im 
rechten Plexus chorioideus mehrere fiber kirschkerngrosse Zystchen. Dritte und 
vierte Kammer yon gewShniicber Besehaffenheit. Im t(leinhirn und im ver- 
l~nge)~ten Mark keine augenfi~lligen Ver~nderungen. 

Mik roskop i sche r  Befund der Glia 
(eingelegt 5 Stunden nach dem Ableben). 

Ran d zon e: An tier gindenoberfl~ehe 5rtlich sehr starke Wueherung mit 
Bildung von einem Netz aus m~ehtigen Weigertfasern; das Gliageflecht zieht 
herab his in die obersten Meynertsehiehten; die Zellen haben regressiv ver- 
iinderten Kern~ viele sind erf/illt you kleinen Vakuolen (Tafel XIV~ Pignr 2b und 
Tafel NV, Figur l i e ) ;  es sind vielfaeh perivaskulgze KSrperehen vorhanden. 

g i n  d e : Weigertfasern sind ausser in den obersten Schiehten nicht zu be- 
obachten, yon den protoplasmatiseb gefaserten Zellen ist hervorzuheben~ dass 
sie oberhalb des Baillargersehen Streifens die Zeiehen der Quellung an sich 
tragen (Tafel XIII~ Figur 7b: Tafel XV~ Figur 9a)~ wS~hrend in den unteren 
gindenschiehten nieht wenige Zellen eine normale Gestalt haben; allerdings 
fehlen die physiologischen tfSrneben~ im Zelleib liegen dafiir oft reiehliche 
Bliisehen; die runden Neurogliazelien schliessen aueh grSssere Bl~ischen in sich 
(TaM XV, Figur 10b und Tafel XV, Figur 2e); a ndere sind amSboid und ent- 
halten pathologisehe gSrnchen (Tafel XV~ Figur 5b)~ sehr viele haben etwas 
verkleiner~en Leib und karge KSrnc, ben (Tafel XV~ Fig'ur 1 a); normale Zellen 
sind wohl nut nnr ganz ansnahmsweise zu finden; die Begteitzellen zeigen die- 
selben Veriinderungen uncl sind aueh bier vielfaeh in nenronophager Tiitigkeit. 

Mark: Abgeseben davon~ dass an einzelnen~ namentlich in der Umgebung 
der GeNsse gelegenen Stellen sowohl die Weigertfasern als aueh die Plasma- 
fasern Wueberungen zeigen~ sind die Weigertfasern verhiiltnismgssig selten zu 
finden; sehr viele Zellen mit Plasmafasern sind homogen umgewandelt (TaM 
XVI~ Pigur 3a)~ andere sind amSboid und enthalten reichliche pathologische 
I(Srnehen; runde Zellen mit normalem kussehen sind fast nieh~ zu sehen; die 
Zellen sind zumeist ldein und sehr arm an KSrnchen (Tafel XV~ Figur 1 a), 
andere sind amSboid und gleichen dem Bild Tale1 XV~ Figur 12a; wenige Zellen 
sind ganz zwergartig nnd besitzen noeb Reste yon einem amSboid veriinderten 
Zellplasma (Tafel XV~ Figur 12e und d): 

Die patbologisehen Yeriindernngen sind an allen untersuehten Gebieten 
(Stirn-~ Scheitel- 7 ttinterhaupt- und Kleinhirn) so ziemlich gleich ausgeprS~gt, 

63* 
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so dass es sieh aueh in diesem Fall um eine allgemeine Erkrankung des Ge- 
hirnes handelt; veto Stirnhirn w/ire zn bemerken, dass deft die atrophisehen, 
kleinen amGb0iden Zellen verh~ltnism/issig am h/iufigsten gefunden werden. 

Ein Mann mit 48 Jahren, der infolge der vielen erlittenen epilep- 
tischen Unf~lle eine sehwere Sehadigung seiner Intelligenz genommen 
hatte: geht in einem Status epileptieus zu Grunde. Das Hirngewieht 
entsprieht der Norm. Die Substanz des 6rosshirnes ist nieht besonders 
feueht, weiehteigig, nieht brfichig. 

An der Rindenoberfl/iehe 5rtlieh ein Netz yon sehr stark gewueherten 
und vergrGsserten Weigertfasern, die his in die obersten Rindenschiehten 
hinunterziehen; mehrfaehe perivaskul~tre KSrperchen nacbzuweisen. In 
den oberen Rindensehiehten sind die Zellen mit plasmatisehen Fasern 
gequollen and ameboid ver'~ndert und enthalten pathologisehe Ktirnehen. 
In den tiefen Sehiehten besitzen dieselben Zellen noch normale Gestalt, 
haben jedoch die physiologisehen KSrnehen verloren and enthalten da- 
fiir feine Bl~isehen. Normale runde Zellen sind fast gar nicht zu treffen, 
diese sind vielfaeh amOboid ver':indert und bergen in sieh pathologisehe 
K6rnehen und enthMten deren ~tusserst wenige. Neuronophagie naeh- 
weisbar. Im Mark dieselben Verhaltnisse, nur gibt es hier Stellen mit 
betr'Xehtlieh vermehrten Weigert- und Plasmafasern. I)er Stirnteil am 
auffallendsten ver~ndert. 

B e o b a c h t u n g  XII[. 

Q. J., geboren 1877, ]ediger Beamten-Sohn. Ob in der Pamilie Epilepsie 
erhlich ist, kann nicht erhoben werden. Die kSrperliehe and geistige Ent- 
wicldung ging normal vor sieh and es bestand voile physische und psyehisehe 
Gesundheit bis zum gahre 189:2. 

Damals stiirzte Patient im Alter yon 15 Jahren 3 m hoeh ab. 2 Woehen 
naeh dem Sturz kam der erste epileptisehe Anfall. Diese hnf/ille kohrten immer 
wieder nnd verursachten eine grebe Beeintriichtignng der geistigen P/ihigkeiten. 

Am 19. 3. 05 wurde der Patient zur Aufnahme in die Anstalt gebraebt. 
Das Aufthllendste am Krankheitsbilde sind die sehweren epileptischen Anf/tlle, 
welche 1--3 Tage hintereinander auftreten. An manchen Tagen ist nur ein 
Anfall: an anderen mehren sich die Krampfanf/ille his auf 4. Munch- 
real ist dot Mann, besonders naeh den Anf/illen, zornig, aufgeregt nnd zu Ge- 
waltt/itigkeiten geneigt. Bemerkenswert ist~ dass der Patient sehr miihsam 
seine Gedanken 5mssert und hie und da trotz grosser Anstrengung nicht in tier 
Lage ist~ sieh auszuspreehen. Die Spraehe zeigt verwaschene Artikulation..Zu- 
weilen abet 5~ussert sieh der Kranke deshalb nicht, weft er ablehnendes~ nega- 
tivistisehes Benehmen besitzt and auf versehiedene Anfragen keine Antwort zu 
geben versueht. Er ist oft sehr widerstrebend- wenn man ihn auf den Abort 
setzen oder ihm das Essen einschSpfen will. Vielfach liegt er zusammengerollt 
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im Bette und gerfit in Zorn, wenn man ihn aus seiner Lage zu bringen ver- 
sueht. Der Kranke ist im 5mssersten Masse unreinlieh und deshalb sehr schwer 
zu behandeln. 

KSrperbau mittelgross, kr~ftig, gut gen~hrt, hussehen frisch. Am Kopf, 
namentlich in tier Gegend des reehten Tuber pariotale beweglicbe tt~utnarben. 
Ueber dem linken StirnhScker eine Borke yon der GrSsse eines Kronenstfickes. 
An der Stirn mehrere braun gefi~rbte ftautstellen. Augenbewegungen frei, 
Pupillen gleieh, (genaue Priifung wegen Widerstrebens nicht mSglieh). Nasen- 
seheidewand nach rechts ger/ickt. An den Brust- und Bauchorganen keine 
abnormen VerSmderungen zu finden. Eine weitere Untersuchung kann wegen 
heftiger Abwehr des Patienten nicht vorgenommen werden. 

Am 23. 6. 05 starb derselbe, naehdem schon l~ngere Zeit Ersoheinungen 
von Tuberkulose der Lungen und des Bauchfelles sich bemerkbar gemaeht 
batten, in einem Status epilepticus um 3a/4 nachmittags. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 24. 6. 05, 8 Uhr frtih. 

Be fu n d: Disseminierte allgemeine miliare Tuberkulose des Bauchfelles 
infolgeDurchbruchs aus den verk~stenLymphdriisen des 0mentums. Chronische 
Tuberkulose des 0berlappens der reehten Lunge. Bronchiektasie, eitrige 
katarrhalische Bronchitis und einzolne pneumonische Herde. 

M a k r o s k o p i s c h e r  B e f u n d  am G e h i rn :  

Sch~ideldach elliptiseh symmetriseh. Dura an den Niihten der Sch~idel- 
knoehen straff angewachsen. InnenflS.ehe der harten Hirnhaut sowohl an der 
Convexit~it als auch an tier Basis mit einem zarten, reich vaskularisierten, viel- 
fach braun gef~rbten Neubildungsh~iutchen versehen. Im Subduralraum un- 
gewShnlich viel serSse Fiiissigkeit. Gewieht des Gehirns (saint den zarten 
ItS~uten und dem verliingerten Mark) 1255 g. Windungsbau normal, zeigt 
reiche Gliederung. Die basalen GefS~sse zart~ etwas erweitert. Pin fiber den 
Furchen der Convexitgt etwas milchig getriibt, besitzt erweiterte Venen und 
IS~sst sieh leicht yon der gindenoberfliiehe abheben. Dieso vollkommen glatt. 
l~inde selbst durchweg fiber 2 mm dick, blass rosafarben, sulzig und yon er- 
weiterten Gef~sschen durchzogen. Marksubstanz grauweiss, 5rtlich leicht ver- 
wasohen bliiulieh, weichteigig, nicht zS~h. Die zentralen Ganglien, besonders 
der Sehhfigel fleckig braunrot. Seitenkammern etwas vergrSssert, deren Aus- 
kleidung glatt. 3. und 4. tIirnkammer night auffallend erweitert, mit zartem 
Ependym belegt. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund  der G l i a  
(eingelegt 51/., Stunden nach dem Ableben. 

g a n d z o n e :  Der Gliafilz zwar nicht stark ausgebildet, aber immerhin 
ist eine Vermehrung der Weigertfasern und eine Vermehrung und teilweise 
auch Hypertrophic tier gefaserten Gliazellen wahrzunehmen. Ob perivaskulSze 
KSrperehen vorhanden sind (as wurde noch mit der frfiher gefibten F~rbungsart 
gearbeitet), liisst sich nicht nachweisen. VerdS.chtige Befunde sind da. 
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R i n d e n s e h i e h t e n :  Ffir die Untersuehung der plasmatiseh gefaserten 
Elemente ist der Fall ungeeignet; wit treffen jedoeh Zellen mit grossem~ 
kSrnehenarmem Leib (Tafel XV, Figur 7 b); es sind aueh runde vergrSsserte 
Zellen mit eingesehlossenen Valmolen zu beobaehten (TaM XV, Figur 11 c); 
Neuronophagie vorhanden. 

Mark :  Normale Gliaelemente sozusagen~ nieht zu finden; in grossen 
Feldern ist die Glia tells protoplasmatisch: tells in Weigertfasern gewuehert; 
es gibt amSboide Zellen mit vergndertem Kern (Tafel XV, Figur 9 b). Sehr 
grebe Ver~nderungen treffen wir an den runden Stiitzgewebszellen~ tells sind 
sie atrophisch and besitzen nebenbei einen Zelleib~ der homogen aussieht oder 
amSboiden Charakter zeigt (Tafel XIII, Figur 5 h und Pigur 7 e (TaM XV, 
Figur 12 d), tells tragen sie in sieh Vakuolen (Tafel XV, Figur 11 e). 

27jikhriger Mann~ dutch viele Jahre hindureh yon epileptisehen 
Anf~illen heimgesucht, ist stark verblSdet und stirbt in einem 
Status epileptieus. Hirngewieht etwas unter tier Norm. Hirnmasse 
weichteigig, nieht z~he. Die Gliawueherung an tier Randzone zwar vor- 
handen, jedoeh nieht auffallend entwiekelt. Die Plasmafasern der Rinde 
nieht auffindbar~ die physiologisehen KOrnehen nieht mehr zu sehen. 
Nearonophagie zu beobaehten. Im Mark in grossen Feldern vermehrte 
Plasma- und Weigertfasern; v ide  amSboide Zellen. Normale runde 
Zellen mit physiologisehen KSrnchen kommen fast f a r  nieht vet. Sie 
sind atrophiseh mit karger KOrnelung' oder homogen und amOboid ver- 
iindertem Leib oder enthalten sp~trlieh Vakuolen. 

B e o b a c h t u n g  XIV. 

It. Ch., geboren 1880~ lediger Bauernkneeht. ])or Yater war dem 
Trunke ergeben. Vom Patienten wird berid~tet, dass er ein schwgehliches 
I(ind war und an Fraisen litt. In der Sehule mittelmgssige Leistungen. Er 
war imstande, sieh als Bauornarbeiter den Unterhalt zu verdienen~ war aber 
trunkstiehtig and rauehte sehr stark. 

Sehon als Kind hatte er Anf/ille (Fraisen) und seit seinem 9. Lebensjahre 
bestehen die epileptischen Anf~ille, welehe im ],aufo der Jahre immer Miufiger 
wurden und als der Kranke 20 Jahre ziihlt% ungefghr w/3chentlieh einmal ein- 
traten, Der Mann gab sieh jedoeh immer dem Missbraueh yon alkoholisehen 
Getr~inken hin und musste im April und Mai 1900, dann wieder im Juli des- 
selben Jahres im Spital seiner tleimat untergebraeht werden, l)a er aber im 
Krankenhaus sehr heftige postel)ileptisehe Erregungszustiinde bekam und in 
diesen gegen Personen und Saehen Gewalttgtigkeiten ver/ibt% wurde or am 
24. 12. 1900 in unsere Anstalt eingewiesen. 

Bei der Unterredung gibt tier l(ranl~e fiber Ort und Zeit nur sehr unsicher 
Auskunft. Er kennt selbst naeh Fangerem Aufenthalt den Arzt nicht genau; 
redet aussergewi~hnlich langsam und sehwerfi~llig und fasst au~h gestellte 
Fragen nur sehr mfihsam auf. Einfache l~eehenbeispiele werden in folgender 
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Weise gelSst: 12 -I-17 ~-~- 35 , 11@5~---16, 5real 7~unbekann t ,  3 7 : 7 ~ u n -  
bekannt. Geboren wurde er im Jahre 80. Jetzt haben wit 90, dabei behauptet 
er, 21 Jahre air zu sein. Die hnf~ille kommen anfanglieh etwa jede Woche 
und entsprechen epileptischen Krampfen. Nach dem Anfalle keant sich der 
granite oft dutch ein pear 'rage nich~ mehr aus, ist ganz verloren, hSrt auf 
Anrede nicht, wandert ziel- und sinnlos ira Zimmer herum~ geht~ wie wenn er 
jemand suehen wollt% zum einen und zam anderen, stellt sieh vor ihn hin~ 
sieht ihn an und wendet sich wieder ab~ wie wenn es nicht der Gesuchte ware, 
und spricht folgende Worte: ,Wenn ich w~isste, wann sic morgen kommen, 
wollte ieh etwas tun~ wegen dem~ tier da durchgegangen ist." In solchen 
DS.mmerzust~nden packt der Kra•ke unabl~ssig mit dem Bettzeug herum~ hat 
keine Rub% geht dahin und dorthin~ belastigt die anderen und gerat mit 
diesen in Streit. Manchmal schlagt er in seiner u Purzelbaume und 
lacht vergniiglieh dazu. In dicsen Zeiten ist der Mann sehr schwer rein zu 
haltcn. ManohmM schreit und briillt er. 

KSrper mittelgross~ sehr krgftig gebaut~ gut genghrt~ Hautfarbe bless. 
Kept symmetrisch gebaut, hoch~ der gergde Durchmesser 161/2, der vordere 
querc 13~ der hintere 14 era. Beide Gesichtshiilften gleich gespannt. Augen- 
bewegungen frei~ Dupillen gleich~ ziomlich weit~ bewegen sieh auf Lichtrciz 
gut. Itals gedrungen. An Lungon~ gerz nna Bauehorganen l~eine erwahncns- 
werten StSrungen. Es bestehen keine Lahmungen an den Gliedmassen. 

Veto 9.~-11. 8. 02 befand sich der Kranke im Status opilepticus. 
War er schon bei seiner Aufnahme geistig schr geschwScht~ so 

machte die VerblSdung im ganfe tier Jahre, w~hrencl welcher or hier in dor 
Anstalt sich befand und immer haufiger yon epileptisehen Anf~llen heimgesueht 
wurd% noch weitere Fortsehritt% und gegen Ende war Pat. nicht mehr im- 
stande, gestellte Fragen aufzufassen und eine entsprechende Antwort zu geben. 
Er starrte gewShnlieh vor sich hin~ liiehelt% wenn er gut aufgelegt war~ und 
sonst sagte er meistens tar  niehts mehr oder er antwortete ant sehr eindringlich 
gesteltte Fragen : ,Es is~ gut." Wenn man ibm Gegensta~ld% wie Taschontuoh~ 
Uhr, Bleistift~ Schliissel~ vorzeigt% staunte er die Gegenstande lunge Zeit an t 
benannte sic aber nicht~ sondern pflegte zu sagen: ~Es ist gut." Nan kann 
sagen~ die psychisr Tatigkeit ist aufgehobet~ undes  tritt nut die vegetative 
noch in Erseheinung. 

In den letzten Monaten waren die Anialle schon etwas haufiger geworden; 
mit besonderer Ideftigkeit setzten dieselben aber am 24. ~. 08 ein. Durch 
3 Tage 5--8 Anf~;lle. Seit 15ongerer Zeit bestand eine Tuberkulose dcr Lungen, 
nnd der Kranke war schon ein pear Mal sehr elend und dem Todc nahe. Am 
1. 3. 08 stellten sieh 11~ am 2. 3. his mittags 10 Anti'lie ein. Der Mann war 
in einem Sopor und zuletzt komatSs und starb am 2 .3 .08  um ~/~ i Uhr mittags. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 3. 3. am 8 Uhr fr / ih.  

B e fun d: Peribronchitische, Vorwiegend hamorrhagischo Infiltrationsherde 
mit serSs eitrigcr Bronchitis und Bronchiektasie. Beiderseitige ohronische , 
disseminicrte Tuberkulose der Lungen. Erweiterung des rechten Herzens, 
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Atrophie des linken. Milztumor. Koprostas% ausgeheilte Peritonitis und links- 
seitige Pleuritis. 

Makroskopiseher  Hi rnbefund .  

Sehgdeldaeh ldein, misst irn Lgngsdurchmesser 16~ in den queren 131/2 
und 12V2 era, durehwegs 5--6 mm dick, arm an Diploe, asymmetriseh g'e- 
staltet. Die butte tfirnhaut mit dem Knoehen ziemlieh stark verwachsen, wenig 
verdiekt. An deren Inne~flii~che streifige nnd fleekig'e Stellen auffiillig, in 
welehen nebst brgunlieher VerNrbung zarte Gef~ssehen zu bemerken sind. Die 
basalen Gefgsse abnorm eng' und sehr zartwandig. Hirngewieht ~(samt den 
Meningen und verlS~ngertem Mark) 1300 g. Windungen normal gebaut, plump. 
Die Meningen besonders fiber den engen Furehen milchig getriibt, lassen sieh 
yon der HirnoberflSche leicht abziehen. Die Rinde rosafarben, wenig gequollen, 
yon einzelnen weiten GefSssehen durehsetzt. Mark glass, etwas bl~iulich 
schimmernd, ziemlieh derb~eigig und m5ssig z~h. Zentrale Ganglien auffallend 
weich, glass, reich an Iqfissigkeit. Seitenkammern yon gewShnlieher GrSss% 
mit klarer Fl/issigkeit erfiillt, Ependym zart, glatt. Dritte nnd vierte Kammer 
aueh nieht erweitert, yon glattem Ependym iigerkleidet. Im Kleinhirn del'selbe 
Befund wie oben. 

Mik roskop i sche r  Befund der Glia 
(eingelegt 31/2 Stunden nach dem Tode). 

R a n d z o n e : Ein oberfl~ichlieher, feinfaseriger, dichter Gliafilz ; zahlreicho 
Zellen mit Vakuolen -v-ore Typus TaM Xu Figur 11 c, Figur 10b, sowie Tafel 
XIV, Figur 2a; gegen dic obersten Meynertschichten zu befinden sich viele 
perivaskul~ire KSrperehen (Tafel XVI, Figur 1) und einzelne abseits yon Ge- 
f~issen liegendo Gebilde, die auf Tafel XV~ Figur 3c d~rgestellt sind. 

Rinde:  An den gefasorten Zelien sind hesonders in der N~he der Gef~isse 
Weigertfasern wahrzunehmen; die Sternzellen mit Plasmafasern besitzen ge- 
quollenen Zelleib mit Vakuolen und plumpen Ausl~ufern (Tat'el XV~ Figur 5a 
and d); manehe sehen mehr homogen aus, andere sind /ibers~t mit patho- 
logisehen GliakSrnehen. Die runden Gliazellen sind am biiufigsten amSboid 
naeh Typus Tafel XV, Pigur 11b oder TaM XV, Figur 5b; normal gestaltete 
Zellen sind ~iusserst selten zu sehen; die Begleitzellen zeigen das Verhalten 
wie die iibrigen Gliaelemente dot Rinde and befinden sieh vielfach in Neu- 
ronophagie, 

Mark:  Von den gefaserten Zellen ist zu bemerken, (lass die Weigert- 
fasern im allgemeinen gegen/iber der Norm nicht vermehrt sind, aber an ein- 
zelnen weir ausgedehnten FSichen trifft man eine m~ichtige Wueherung der- 
selben; die Zellen mit Protoplasmafasern sind zum grossen Tell homogen 
(Tafel XlI[~ Pigur 5k und Figur 6f), zum ldeineren Teil amSboid amgewandelt; 
letztere besitzen in huflSsung begriffenen Kern and ganz selten um diesen 
herum einen Hohlraum (T afel XV, Figur 9b); an einze]nen kSnnen pathologische 
KSrnche~, an anderen B15osehen bemerkt werden; yon den rundon Gliazellen ist 
eine Anzahl normal geblieben, wghrend viele einen leieht vergrSsserten Kern 
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und ein kSrnchenarmes, ganz bIasses, sehmi~ehtiges Plasma besitzen (TafeI XV, 
Figur l a); sehr wenige runde Elemente sind homogen (Tafel XII[, Pigur 5e 
nnd Figur 7c) odor amSboid vergndert (TaM XlII, Figur 7d und e). Die 
StSrungen sind in allen untersuchten Gebieten (Stirn-~ Seheitel-, Hinterhaupt, 
Kleinhirn) naehzuweisen. Es handelt sieh also um eine diffuse Erkrankung 
des Gehirns. Die auffallendsten und sehwersten Veriinderungen sind im Klein- 
hirn zu treffen. 

Mann mit 28 Jahren li t t  dureh viele Jahre an Anfgllen und war 
dureh diese sehon ganz blSde geworden und starb in einem komat6sen 
epileptisehen Zustand. Oas Hirngewieht erreiehte eine normale Sehwere. 
Hirnsubstanz nicht besonders feucht~ derbteigig~ mSssig zlihe. 

Feinfaseriges diehtes Glianetz, an der Oberfli~che viele perivaskulS, re 
KSrperchen. In den Meynertschichten an den Gef~tssen Weigertfasern; 
die plasmatischen Sternzellen gequol|en und amSboid ver'~ndert~ andere 
homogen. Physiologische KSrnchen nicht mehr zu finden. Die moisten 
runden Nem'ogliazellen amSboid~ nur ganz wenige sind normal geblieben. 
Vielfache Neuronophagie. Ira Mark ausgedehnte Folder mit m~ichtiger 
Wueherung yon Weigertfasern; viele plasmatiseh gefaserten Zellen 
homogen oder amSboid umgewandelt. Die runden Zellen verhalten sich 
wie in den Rindenschichten. Die schwersten StSrungen im Kleinhirn. 

B e o b a e h t u n g  XV. 

P.J .~ geboren 1870, ledig~ TaglShner. Ueber erbliche Belastung kann 
niehts Genaues in Erfahrung gebracht werden. Die kSrperliche Entwi~ldung 
ging normal vor sich~ aber in der Sehule war dem Pat. nichts beizubringen. 
Man ist tier Meinung~ dass derselbe yon Geburt an schwachsinnig veranlagt 
war. Als TaglShner erwarb er sich sein Brot. Er war dem Trunke zugetan. 

Im Alter yon 18 Jahren stellten sich epileptische Anf~lle ein. Seither 
war er Verstimmungen ergebon~ und da die hnfS~lle sieh stets wiederholten~ 
gmderte sich aueh der Charakter des Mannes. Zur Arbeit hatte er keine Freude 
mehq es verleidete ihn alles und er wurde ausserordentlieh tr~ge. Dazu kam~ 
class er zu Gewaltt~itigkeiten neigte und in dieser Hinsieht (ifter Sehwierigkeiten 
bekam. Auch gab er sieh viol mit Heiratsgedanken ab. 

Desbalb wurde er am 11. 9. 03 zur Aufnahme in die Anstalt gebraeht. 
0ertlich und zeitlieh kennt sieh der Mann bei tier Unterredung mit dem Arzt 
ganz ordentlieh aus; aueh maeht er fiber seine Standesliste sachgem~sse An- 
gabon. Manehmal jedoeh~ und das nieht gerade immer naeh den epileptisehen 
Anf/~llen sondern aueh ganz unabhiingig yon diesen~ ist der I(ranke wie ver- 
loren~ oft sitz~ er naehsinnend an einer Stelle and starrt mit seinen Glotzaugen 
vor sieh hin oder er wandert ratlos herum~ geriit auf die falsohe Abteilung~ 
finder sieh nicht mehr zurecht und muss wie ein Kind an den riehtigen Ort-zu- 
r(iekgef/ihrt werden. In solehem Zustand versteht er die Fragen des Arztes 
nicht~ sondern sprioht einfach jene ~'orte naeh~ die der Arzt an ihn richtet. 
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Oft fehlt es auoh mi tder  Reinliehkeit. Aus eigenem Antrieb gussert er zumeist 
keine Gedanken, und wenner  um etwas gefragt wird, dann kommt er oft 
lange Zeit zu keiner Antwort, und wS, hrend er sprieht, begleitet er seine lang 
hergesagten Worte mit grimmassierendem Gesiehtersohneiden. Derart sind 
seine Aensserungen: ,,Wissen Sie, mir ist s o n s t - -  was, was, was haben 
Sie gestern mit dem Sohreiben getan? --  Es fehlt mir sonst nichts, m5ehten 
Sie mieh nieht bald, ja, halt, wegen dem kfnnen Sie mieh genug heimsehi&m b 
ieh weiss nieht, was da reeht zu tun ist, ieh reehne es halt den Banern an, an, 
hat reich der Peter abgeholt und sind wir halt herausgefahren, ja, ja, ieh weiss 
welter niehts und wh" sind herausgefahren." ~ Mfihsam und sehwerf~llig~ so 
dass es kanm zu erwarten ist, erfolgen diese Mitteilungen. Zumeist befindet 
sieh der Mann in einer albernen Heiterkeit, hfipft herum, klettert an Ttiren 
und Fenstern hinan~ steigt auf die Betten hinauf. Zuweilen, zumal, wenner 
an seine Liebe denkt, tanzt und springt und singt er und ist yell Lustigkeit. 
Dann wieder kommen ihm trtib% dtistere Verstimmungen. [n diesem viel- 
gestaltigen Krankheitsbild tritt inzwisohen Neigung zu Gewalttgtigkeiten mehr 
und mehr in den Vordergrund. Pat. streekt einen Mitkranken, wiihrend dieser 
mit dem Arzt redet, ganz unversehends zu Boden, ein andermal gibt er zwei 
Wgrtern, welohe ibm nieht auf Verlangen die Tiire zum Entweiehen 5ffnen~ 
derbe Ohrfeigen odor er sehlggt anf seine Mitpatienten mit den Sehuhen los 
odor er maeht seinem Aerger dureh zornw/itiges Stampfen auf den Boden Luft. 
Die Krankheit verlguft zumeist nnter diesen angefiihrten epileptisehen Aequi- 
valenten 7 wghrend die Anfiille nieht gar so hS~ufig wiederkehren und einzelne 
Monate einmal odor erst naeh 4 und 5 Monaten sich wieder einmal einstellen. 
Allerdings sind die epileptisehen Kr~impfe sehr sehwerer Art. Die Spraehe 
stammelnd, Geb~rden albern. 

KSrper mittelgross, sehr krgftig gebaut, gut genahrt. Gesiehtsfarbe friseh. 
Schgdel symmetriseh, kurz, breit~ Hinterhaupt flaeh. Beide Gesichtsh/ilften 
ungleieh gespannt ; die reohte Lidspatte ist etwas enger, die rochte Mundlippen- 
l'alte stiirker ausgeprggt, rechter Mundwinkel tiefer. Die Stirn wird best~ndig 
gerunzolt und des Gesieht befindet sich zumeist in grimmassierenden Be. 
wegungen. Am ttaarboden, tiber der Stirn, sowie mitten auf der Stirn selbst 
Narben, die angeblieh yon den Anfgllen herstammen. Pupillen gleieh, yon sehr 
empfindlidler geaktion. OhrI~ppchen angewaehsen. An dot Nase nichts Auf- 
fallendes. Ausserhalb des leehten Mundwinkels abermals eine Narbe. Die 
Zunge wird naeh reohts abweiehend vorgestreekt und zeigt stellenweise fein- 
welliges Zittern. An den Brust- und Banehorganen keine bemerkenswerten 
pathologischen Vergnderungen. Die versehiedenen Haul- und Sehnenretlexe 
normal. 

18. 3. 07. Die geistigen Fghigkeiten nehmen immer mehr ab und in den 
letzten Monaten treten die Anfi~ile hgufiger und in heftigerer Form auf. Schon 
sin paarmal bestanden gehgafte Anfiille and heute treten alle 10--15 Minuten 
immer neuerlieh epileptisehe Anf/ille ein. Der Kranke bietet Erseheinungen yon 
beginnender Pnenmonie und stirbt am 18. 3. 07 um s/45 Uhr abends im 
epilep~isehen Krampfzustand. 



Weitere Beobaehtungen fiber das mensehliche Nervenstiitzgewebe. 987 

Le i che ne rS f fnung  am 20. 3. um 8 Uhr frfih. 

Befund :  Lobul~re beiderseitige Pneumonie in don hinteren Lungcn- 
gebiete% partlelles LungenSdem~ miissigo exzentrisehe ttypertrophie und fettige 
Infiltration des tIerzens~ geringfiigige Arteriosklerose. Tuberkulose tier Lymph- 
dr/isen am Lungenhilus und Nediastinum. 

Makroskop i seher  Hi rnbefund ,  

Seh~idel symmetrisch~ yon g'ewShnlieher GrSss% durchschnittlieh 5 mm 
dick~ m~ssig reich an Diploe. Harte Hirnhaut am Knoehen angeheftet, an der 
Innenfl~che glatt. Gehirn 1430 g scbwer. Windungen breit und plump. Die 
basalen Gefiisse nicht erweitert~ zartwandig. Pin dfinn~ deren Yenen stark ge- 
dehnt~ sio liisst sich leicht und ohne Verletzung" der tlirnoberfigche abnehmen. 
Diese ist glatt. Die Rinde besitzt mehrfach erweiterte Gef~sse, ist 11/2 mm 
breit yon graubl~ulicher Fiirbung. ])as Marl( bl~iulich sehimmernd~ feuch b mit 
zahlreichen~ dichtgedr~ngten Blutpunkten besetzt~ weichteigig und zerreisslich. 
Die zentralen Ganglion wechselnd blassbraunro~ und bl~iulich gefleckt. Seiten- 
ventrikel etwas vergrSssert, enthalten klar% leicht rStlieh gefgrbte Fliissigkeit. 
Deren Auskleidung ist zart. Vierte Rammer wenig erweitert~ das Ependym 
sulzig gequollen. Kleinhirn feueht~ in der ginde blS, ulich rot: im Mark blgulich 
weiss und feucht. 

N i k r o s k o p i s c h e r  Befund der 15 Stunden nach dem Ableben eingelegten 
Glia. 

R a n d z o n e :  An der ttirnoberflg~he stellenweise ein sehr diohtes Glia- 
gewebe aus Weigerffasern; die Zellen sind bier vergrSssert,, haben in l~iiek- 
bildung begriffene Kerne, grossen Leib mit undeutlichem Saum und spiirlicher 
KSrnelung; hier sind sehr reichliehe perivaskulgre Kgrperchen anzutreffen ; der- 
artige Gebilde k6nnen auch abseits der Gef~sse vereinzelt goefunden werden. 

Y~indenschichten:  Aueh in den t/,indensehichten sind die perivasku- 
l[iren KSrperehen zu beobaehten; das Netz yon Weigerffasern reieht aueh in die 
obersten Schichten herunter. Die plasmatisch gefaserten Zellen sind in den 
oberon Moynertsehen Sehichten toils etwas hypertrophisch~ tells abet tragen 
sic die Zeichen yon Quellung (Tafel XII1, Figur 6a und Tafel XV, Figur 5a). 
In den tieferen Sehiehten sind die Zellen mit Plasmafasern zum Tell auch 
derart veriindert~ zum grossen 3~eil zeigeu sic aber normale Befunde. Die 
runden Elemente sind nur in sehr geringer Anzahl und zwar in don untersten 
Schiehten yon normalem Aussehen; viele haben vergrSsserten Kern und ein 
ganz blasses, fast kSrnchenioses Plasma, welches entweder sehmal (Tafel XV, 
Pigur I a) odor stark verdickt sein kann (Tafel XV~ Figur 7b), andere haben 
sieh in tin homogenes Aussehen umgewandelt (Tafel XIlI, Figur 5e)~ wittier 
andere sind amSboid vergndert (Tafel XY~ Figur l lb ) ;  die Trabantzellen 
zeigen diesolben u und befinden sich vielfach in neuronophager 
T~itigkeit. 

Mark: Nebst vielen normal aussehenden gefaserten, wie randen Zellen, 
we!the am hgufigsten unmittetbar unter der gindp gelegen sind~ begegnen wit" 
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namentlieh im tieferen Mark schweren Veriinderangen. Die lolasmatiseh ge- 
faserten Zellen sind znm Teil homogen umgewandelt (TafelXVI, ~'igur 3a und b~ 
Tafel X[I[~ Figur 5k)~ zum geringeren Tell amiiboid verii.ndert und in manehen 
FS~llen mit pathologisehen Kgrnchen versehen (Tafel XllI, Figur 7f oder TaM 
XV~ Figur 9b). Die runden Zellen haben etw~s vergrSsserten Kern und sehr 
blasses, kSrnehenarmes Plasma (Tafel XV, Figur la)7 nur ganz wenige bieten 
einen amSboiden Charakter (TafeL CXII[, Figur 7e und Figur 1 b). 

Aueh hier sind die pathologisehen Ver~nderungen in alien untersuchten 
Stricken gefunden worden (Stirn-~ Sehlg~fen-~ Seheitel- und Hinterhaupt sowie 
Kleinhirn). 

Mann im Alter yon 37 Jahren hatte dutch sehwere AnfS~lle eine 
starke Einbusse an seinen geistigen F~thigkeiten erfahren und starb unter 
geh~iuften epileptisehen Krlimpfen. Hirngewieht betr~ehtlieh vermehrt; 
Hirnmasse feueht, weiehteigig und zerreisslieh. 

An der Rindenoberfl~ehe stellenweise ein sehr diehtes Gliagewebe 
aus Weigertfasern. Perivaskul~ire g6rperehen in grosset Anzahl. Der- 
artige Gebilde aueh abseits der Gef~tsse. Wie in allen FS~llen~ so aueh 
hier das Weigertfasernetz in den obersten Neynertsehiehten vorfindlieh. 
Die plasmatisehen Sternzellen in den oberen Sehiehten geqnollen und 
am6boid ver~ndert,  in den unteren zumeist aueh so. ginzelne jedoeh 
noeh yon normalem Aussehen. Daneben aueh ganz vereinzelte normal 
runde Zellen. Die tibrigen am0boid und homogen umgewandelt und 
kSrnehenleer. Hfmfige Neuronophagie. Im Mark noeh ziemlieh viele 
normal gestaltete runde und aueh gefaserte Stiitzgewebszellen. Snnst 
u wie in de," Rinde, abet statt quellung mehr die amSboiden 
Veriinderungen anzutreffen. I.n allen untersuehten Teilen die gleiehen 
Befunde. 

Besonders hervorzuheben ist~ dass trotz der vorgesehrittenen u 
bl6dung und der geh:~tuften sehweren Anf~lle, in den untersten Rinden- 
sehiehten lind im Mark doeh noeh eine Anzahl yon normalen Neuro- 
gliazellen naehgewiesen werden konnte. 

B e o b a c h t u n g  XVI. 

B.L.~ geboren 18897 Pflegling. Mutter dem Trunke ergeben und schwach- 
sinnig. Drei Geschwister sind auch schwaehsinnig'. ])or Kranke war als Kind 
geistig zuriickgeblieben, lernte nieht zur reehten Zeit gehen und spreehen. 
Schon yon klein auf hatte er AnfS.11e. Diese vollzogen sieh in folgenderWeise: 
Erstlieh stiess der Pat. einen Schrei aus~ dann fiel er bewusstlos zu Boden~ 
zitterte an Hgnden und Ffissen und nach einigen Minuten kam or wieder zu 
Bewusstsein. Die epilelotischen Anfiille kehrten in verschiodenen Zwisehen- 
zeiten, gewShnlich alle 3--4 Woehen wieder und wiederholten sieh dureh 
mehrere Tage hindurch 1--2 real. Wenn manchmal die Anf~lle l~inger aus- 
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setzten, stellten sich daffir Erregungszust~nde ein; Pat. kannte sich nieht aus 
und dr~ingte weg~ selbst zum Fenster binaus~ schlug um sich und geb~rdete 
sich raserisch. 

Am 6. 5. 05 wurde der Kranke in die psychiatrisehe Klinik nach Inns- 
bruek gebraeht~ yon we er am 31. 5. 05 in unsere Anstalt kam. Hier zeigt 
der Kranke im allgemeinen ein sehr gehemmtes~ unbeholfenes Wesen. Wenn 
man ihn ins Gespr~ich zieht, bliekt er anf~nglich ratlos herum und l~ehelt 
bl5de vor sieh him Nur sehr eindringlieh gestellte Fragen fasst er langsam 
auf und beantwortet sie nur sehr schleppend unter eigent[imliehen~ welt aus- 
greifenden Armbewegungen. Er ist nicht fiihig: seine Standesliste richtig an- 
zugeben~ er weiss nieht, wie a l t e r  ist and weber er kommt. - -  V0rgezeigte 
Mfinzen benennt er nur zu geringem Tell riehtig und yon versehiodenen vor- 
gehaltenen anderen Gegenstiinden bezeichnet er nnr den Bleistift als ,Schrei- 
ber". Ein Selbstgespriieh hat folgenden Wor t l au t :  ,Heute heirate ieh vier 
Weiberleut~ eine heisst Rosa - - -  - -  und Kiihe kaufen - -  - -  5 Kiihe - -  - -  - -  
and Wein fiihren mit 4 Ross' 4 Ross' kaufen - -  - -  - -  ja  4 bis 
5 Kfihe morgen kaufen und einen Hund~ Hund und auch Hennen~ Schafe und 
einen Hund~ einen schwarzen muss ieh kaufen und einen Hahn" usw. Sprache 
laliend~ sehr schwerfiillig~ erfolgt stossweise. Die epileptischen AnfS,11e bieten 
alie Erscheiuungen des klassischen Anfalles und treten ganz unregelmiissig 
auL --- Manchmal durch mehrere Woeben l~ein Anfall, dann mebrere Tage hin- 
tereinander und in seltenen P~llen 5fter im Tage. - -  An die Anfiille schliesst 
sieh oft ein traumhafter DS~mmerzustand. Wenn auch die epileptisehen A ntSlle 
oft l~nger ausbleiben~ dann stellen sieh daf/ir andere Krankheitsersebeinungen 
der Epilepsie ein. Der Pat. gergt oft ohne gusseren Anlass in raserisehen Er- 
regungszustand, in welchem er Gewaltt~tigkeiten begeht~ mit dem EsslSffel die 
Mitkranken sehl~gt~ diesen dieEssgeschirre naehwirft~ 13egenstgnde zertr/immert~ 
einen WSzter in dieHand zn beissen versucht~ mit roher Kraft ein StfickTfirfiiliung 
herausreisst und 5.hnl. Dabei stSsst er unartikulierte Laute ans. Dann ist der 
Kranke wieder zeitweise wie benommen und liegt teilnahmslos da~ kiimmert 
sich um niehts~ hSrt auf keine Anrede und gibt selbst auf rehr eindringlich 
gestellte Fragen keine Antwort und gebiirdet sieh~ wie wenn er die Anfrage 
nieht verstSnde. Alle diese vielgestaltigen Zustandsbilder 16sen einander in 
mannigfaeher Reihenfolge ab. 

Die KSrperentwieklung im Verhiiltnis zum Alter etwas zuriiekgeblieben. 
Knoehen und Muskeln zart, ErnShrung gut. I(opf symmetrisch~ Hinterhaupt- 
stufe ausgebildet~ beide Gesichtshglften gleich gespannt~ Angenbewegungen 
frei. Pupillen beiderseits gleieh~ auf Lichtreiz und beim Einstellen der Augen- 
aehsen gut beweglieh. Kein Nystagmas. Die Znnge wird gerade vorgestreekt. 
Keine Struma. An den Brnst- und Bauchorganen keine bemerkenswerten StS- 
rungen. Haut- und Sehnenreflexe normal. I(eine Liihmungen anden Glied- 
massen. 

Wiihrend friiher die beschriebenen Krankheitserscheinungen mit einander 
in beliebiger t~oIge abweehselten~ maohten sieh in den Monaten Oktober and 
November mehr die ungezfigelten Erregungszusti~nde mit Neigung zu Gewalt- 
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t~tigkeiten gegen andere und zu SelbstbeschSAigungon bemerkbar. Der Kranke 
war weder dutch Arzneien, nooh dutch Bettbehandiung, noeh dureh B~der, 
noeh dureh nasso Einpaekungen zu beruhigen. - -  Wiederholt vollfiihrt er Be- 
wegungen, die oine gewisse Stereotypio an sioh tragen. So sass er aufgeregt 
im Bette und vollfiihrte unablS~ssig solche Vet- und t~(iekw~rtsbeweg~mgen, dass 
er riickwiirts an don Kopfteil des Belles und nach vorw~irts sieh bewegend an 
den seitliehen Bertrand anschlug und so H~matome des Kopfes bekam. Ein 
andermal rollte er unablS~ssig den Kopf hin und her oder er machte Bewe- 
gungen, als wenn er l~eisnggel eindr~eken wollte odor er paekte und klaubte im 
Bettzeug herum. WS~hrend die Anf/tlle nieht gar so hgufig eintraten, war es 
nicht mSglich, die besagten masslosen Aufregungen zu beherrsehen und der 
Kranke starb in einem derartigen Aufregungszustand am 27.  11. 05 um 
4 Uhr friih. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 29. 11. um 8 Uhr  friih. 

Be fund :  Dilatation des Herzens mit Atrophic und leichter Degeneration 
des Herzmuskels~ geringem Hydroperikard, bestehendem Thymus~ anffallend 
enger Aorta. Ityperiimie tier Lungen. 

M a k r o s k o p i s c h e r  H i r n b e f u n d .  

Schiideldaeh sehr leicht, reich an Diploe, jedoeh zwischen 3---9 mm dick. 
Dura mit dem Knoehen in grosser Ausdehnung verwachsen, nieht wesentlich 
verdickt, an der Innenfl~ehe besonders rechts und hinten mit einem sehr zarten, 
zum Tell Gefiisse fiihrenden Nenbildungshiiutehen bedeckt. Gehirn (saint den 
zarten H~uten und dem verliingerte Marl() 1220 g sehwer, mgssig reich geglie- 
dert. Die zentralen Windungen, besonders die linke hintere auffallend schmal. 
Die basalen Gef~sse zartwandig. Die zarten HSute wenig getr/ibt und durch- 
feuehtet und lassen sieh yon der glatten P~indenoberflSehe leicht ablSsen. Die 
I~inde sehr bleieh, rosafarben bis grau und durehweg 2,5--3 mm stark. Das 
Mark ziemiich feueht, weissgrau, 5rtlich bliiulieh sehimmernd, dabei weich- 
teigig~ brfichig. Seitenkammern nieht erweitert, deren Ependym zart~ glatt. 
Die zentralen Ganglion blass braunrot. Vierte Hirnkammer etwas vergrSssert. 
Kleinhirn serSs durebfeuchtet. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund  der Gl i a  
(eingelegt 52 Stunden naeh dem Tode). 

Da dieses Material zu sp~t eingelegt wurde, um noeh brauchbare Bitder 
zu geben, sollen nur einzelne wichtige Beobachtungen hervorgehoben werden. 

An der ItindenoberlUiehe befindet sieh stellenweise ein sehr mSehtiger, 
diehter Filz yon Weigertfasern~ der allm~ihlioh schleussiger werdend~ sieh bis 
in die 4. Meynertsehiehto herab erstreckt; wir treffen hier ausgepriigte Neurono- 
phagie und im Mark viele amSboide Zellen veto Typus Tafel XV, Figur 9c mit 
abgehobener Kernhaut. Die pathologischen Stbrungen sind schwerster Natur. 
Normal aussehende Gliagebilde weder gefaserter, noeh runder Art sind nieht 
festzustellen. 
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Die Befunde sind an Mien untersuchten Stellen (Stirn: Scheitel-~ Itinter- 
haupt- und Kleinhirn) in gleieher Weise und gleichem Masse ausgepriigt~ so 
dass eine diffuse krankhafte Stiilung nachgewiesen werden kann. 

Ein 16jahriger Bursche li l t  yon jeher  an epileptischen Anf~illen~ 
infolge deren erfuhr er eine sehr starke Einschrgnkung der geistigen 
Fi~higkeiten und starb in sehr heftigen Aufregungszustgnden. Gewicht 
des Gehirnes entspricht ungef~hr der Norm. Die Gehirnmasse ist ziem- 
lieh feucht, weichteigig und zerreisslich. 

An der RindenoberfiS.che ein mlichtiger~ dichter Gliafilz, der immer 
weitmaschiger werdend~ sich his gegen den Baillagersehen Streifen her- 
anzieht. In den Rindenschichten Neuronophagie. Normale Gliaelemente 
nicht nachzuweisen. Auch im Mark solche nicht vorfindlich, daftir aber 
gibt es reichliche grosse amiiboide Zellen mit abgehobener Kernhaut 
und perinukle~ren Hohlrliumen. Die StSrung in allen untersuchten 
Stellen des Gehirnes in gleicher Weise ausgepr~igt. 

Hervorgehoben zu werden verdient der Befund, dass wit bier bet 
sehr starkeu epileptischen Aufregungszust~inden jene ganz schweren Zell- 
ver'~nderungen mit Abhebung tier Kernhaut und periuuklearen Hohl- 
r'aumen treffen~ wie in zwei F~llen yon Status epilepticus. 

B e o b a o h t u n g  XVI[. 

K. A.: geboren 18(10: ledig~ Wirtschafterin. Die Kranke ist erblich be- 
lastet; schon die Grosseltern v~terlicherseits waren geistesgest~rt~ der Vater 
war sohwermtitig und eine vgterliehe Verwand~e geisteskrank. 

Bis zum 19. Lebensjahre war die Kranke geistig und kSrperlich voll- 
kommen gesund und normal. Mit 13 Jahren trat die Regel oin, die immer 
regelm~ssig wiederkehrte. Als die Kranke 19 Jahro alt war, erlitt sic einen 
Schreck und im Ansehluss daran stel[ten sioh Kr~impfe el% welohe in ktirzeren 
und liingeren Zwischenzeiten auftraten und eine mehrt~igige psychische 8ehw~cho 
zurfickliessen. 

Nachdem dieser Zustand ungef~hr 3 Jahre gedauert hatt% machten sich~ 
wie es in den anamnestischen Angaben heisst~ ~periodische GeistesstSrungen r 
bemerkbar~ welche mehrere Tage anhielten und mit einer ruhigen 3--4 Wochen 
andauernden normalen psychisehen VerlSssung wechselten; manchmal varen 
die Aufl'egungen sehr heftig~ die Kranke redete sinnloses Zeug daher, ldeen 
und Yorstellungen iagten einandel" in wildem Flug und Pat. gebiirdete sich wie 
tobsfichtig. Es war nStig: die Pat. ins heimatliche Krankenhaus zu geben; 
abet daselbst machte sie solche StSrungen~ class man sie in die Anstalt bringen 
musste. - -  

Am 21. 7. 1891 erfolgte die Aufnahme in der ttaller Anstalt. - -  Als die 
Kranke ankam~ befand sie sich in aufgeregtem Zustande. In einem fort redete 
sie in gedankenfifichtigerWeise wie f01gt zum Arzt: ,,Heilige Mutter Gottes - - - -  
Sie sind mein Mann~ abet ich gehe fort~ ich bin gern bier - - - - - -  alle Heiligen 
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des Himmels, 31 Jahre bin ich alt und gesund bin ieh, aber warren Sie nor[ 
0 mein Gott und sehen Sie, das Skapulier haben Sie in der Hand, Kaiser Franz 
Josef und Kronprinz Rudolf ist mein Bruder, in der Wiese draussen und der 
Arzt hat fiber eine Brfieke gehen miissen links oder rechts, hat einen Brief aus- 
ln'agen mfissen 7 yon Wien ist er gewesen. Und Sie sind Direktor, alas sind 
8 Buehstaben und der ffinfte ist der meinige, darf ich Marie sagen? - -  - -  Tu 
nicht unserem Herrn scinen Namen nennen~ tu du ein Vaterunser sprechen, 
mein Vater ist 83 gestorben - -  - -  - -  sei ruhig - -  tu Wurst und Schinken und 
Kalbfieisch und Rindfieisoh und den Dr. G. habe ich so gem und die armen 
Seelen " u s w . -  WSohrend die Kranke in solch ideenfliichtiger 
Weise sich ~iussert, ist ein lebhaftes Mienenspiel mit starkem Bewegungsdrang 
zu beobachten. P15tzlich kniet sie sich vor ein Kreuz an der Wand, faltet die 
H5nde und spricht in rasChen~ sich fiberstfirzenden Worten ein Gebet. Ueber- 
hanpt ist die Pat. sehwSrmerisch religiSs veranlagt. Dazu gesellen sich andere 
manische Erscheinungen~ oft tanzt sie herum, lacht und ist in gehobener Stim- 
mung~ hiingt sich beim Arzt ein~ begleitet ihn beim Besuch darch die Ab- 
teilung. - -  Diese Aufl'egungen steigern sigh zuweilen zu heftigen Paroxysmen. 
Dann tritt wieder mehr die Verwirrung verbunden mit Dgmmerzustand hervor. 
Zu einer anderen Zeit stellen sioh wieder ein paar epileptische Anf~lle ein~ die 
von solcher Stiirke sind, dass die Kranke mit Gewalt~ zu Boden gerissen wird 
und Verwundungen (z. B. am Stirnbein) davon triigt. Dann und wann geht es 
mit Kopfsehmerzen und Schwindelzust~indcn ab~ und inzwisehen ist das psy- 
ehische Verhalten oft durch mehrere Tag% selbst durch Wochen hindureh so- 
zusagen normal. Dana ist die Kranl~e geordnet, arbeitsam und vertrgglioh, hat 
Krankheitseinsicht~ besitzt jGdoch mangelhafte Erinnerung an das, was w~ihrend 
der Aufregung vorgefallen. Im bunten Weehsel lSsen die beschriebenen Zu- 
stSnde einander ab. Im Laufe der langen Anstaltsbehandlung setzten die epilep- 
tischen Erregungen nie 15~ngere Zeit aus undes ]~onnte demnaeh die Kranke nicht 
mehr aus der Anstalt entlassen werden. 

KSrper mittelgross, yon schlankem Knochenbau~ schmiichtiger Musl~ulatur 
und magerer Erniihrung. Kopf symmetrisch gebaut~ beide Gesichtshglften 
gleich gespannt, Augenbewegungen fl'ei, Pupillen gleieh weit~ zeigen auf LiGht- 
reiz schnelle Beweglichkeit. - -  Die Zunge wird gerade vorgestreekt. Die 
Lungen normal~ Herz ebenfalls, HerztSs regelm:~issig~ 80 Pulsschliige. 
An den Bauehorganen keine bemerkenswerten StSrungen. Keine LS~hmungen 
vorhanden. 

Wi~hrend der jahrelangen hnwesenheit der Pat. in der Anstalt wieder- 
holte sich immer das gleiche Weehselpiel. Nut w~re hervorzuheben, dass die 
Kranke so laut schri% dass sie heiser wurde. In den letzten Jahren verkannte 
sie zur Zeit der Verworrenheit die Umgebung, sah um sich nut Leute aus ihrer 
frfiheren Beloanntsehaft. Es stellten sich auch 5fter deliriSse D~mmerzust~inde 
ein, die Kranke benahm sich manehmal sehr bSsartig gegen die Umgebung, 
zerrte andere an den Haaren und schimpfte manchmal in unfiiitigen Worten. 
Wenn sie dann wieder klar und ruhig wurde~ ersuchte sie die Beleidigten um 
Vergebung und teilte in freundiicher Weise mit ihnen zur Bes~inf~igung den 
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Ifaffee. Ein sehr raiissiger Grad yon epileptischem Sehwachsinn war in den 
letzten Jahren zu beobachten. 

11.3.07. Ws in den vorausgegangenen Jahren die D~raraerzustiinde 
und die hochgradigen Erregungen mit Neigung zu Gewalttiitigkeiten raehr in 
den u traten~ stellten sich in den letzten Monaten die epileptfschen 
Anfiille etwas h~ufiger (7--10raonatlieh) und rait besonderer St~rke und Heftig- 
keit ein; zumeist dauerten die Muskelzuckungen fiber 1/4 Stunde und waren 
begleitet yon tiefer Zyanose und vSlliger Bewusstlosigkeit. Die Kranke pflegte 
ira Anfall stets auf das Gesieht zu fallen. Dies geschah auch, als sie in oinem 
Anfall am 11. 3. 07 nra 8 Uhr abends~ nachdera seit 3 Tagen kein Anfall vor- 
gekoraraen wa U starb. 

L e i e h e n e r 6 f f n u n g  am 13.3.07 um 8 Uhr frfih. 

Hypostatiseh% sehlaffe Pneumonie in den hinteren Lungengebieten~ Em- 
physem und stellenweise Oedem der Lungen. Dilatation des Herzens rait 
brauner Atrolohie und Liporaatose des Herzens. Ueber dora linken Augenbogen 
eine gesehwollene; kronenstiiekgrosse Blutinfiltration des Unterhautzellgewebes. 

H i r n b e f u n d .  

Sehiideldaeh gerSuraig, syraraetriseh. Dura rait dora Knoehen verwaehsen~ 
hat eine blasse, glatte Innenfi~ehe. Subduralflfissigkeit vermehrt. Gewieht des 
Gehirns (saint den zarten HS~uten und dora verl/ingerten Mark) 1260 g. Rin- 
denoberfiiiehe normal gegliedert, die Furchen wenig erweitert. Gefiisse an der 
Hirnbasis nieht erweitert, zartwandig. Die Pia im Gebiete des Scheitellappens 
wassersfiehtig verdickt~ l~sst sieh von tier glatton gindenoberfli~che leicht ab- 
15sen. B, inde gegen alas Mark bin nur verwasehen begrenzt: 3,5--4 ram dick, 
reiehlieh yon erweiterten GefSsschen durchzogen, toils blaurot~ tells rosarot 
gefS~rbt. Das Mark stark bliinlich schiramernd~ reich yon Blutpunkten einge- 
noraraen, feueht. Zentrale Ganglion blass. Seitenkammern eng, enthalten klare 
Pliissigkeit, im Ependyra erweiterte Gef~sse. Hirnsubstanz ~usserst weichteigig 
und br/iehig. Mittlere Gehirnkararaer etwas vergrSsser U 4. Kararaer weit~ be- 
sitzt sulzig gequollenes Ependym. 

Befund  der  Gl i a  

(eingelegt 14 Stunden naeh dora Ableben). 

Ran dz o n e: Etwas vermehrteWeigertfasern an tier i~ussersten OberflS~ehe ; 
sonst die iibrigen~ gewShnlieh aueh in der Norm vorkemmenden Befunde hin- 
siehtlieh der Kerne und Zeltleiber; diese sehliessen oft reichliche Vakuolen in 
sieh (Tafel XV~ Figur 10b); die perivaskulSa'en KSrperchen sind bier weniger 
an dieser Stelle za finden, als vielraehr in der Tiefe der ginde. 

It, i n d e n s e h i o h t e n :  Sowohlin tier obersten Meynertschichte, wie in den 
untersten gegen das Mark hin vereinzelte normale Sternzellen; die fibrigen 
Elemente weisen zwar keine Weigertfasern auf, tragen aber an sieh die Zeichen 
der Quellung: vergriisserten and rait Bliischen versehenen Zellleib (TaM XII[~ 
Figur 5c; Tafel XV, Figur 5d). 

Archly f. Psyehi~trie. Bd. 48. Heft 3. 6 4  
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Die runden Neurogliazellen besitzen vielfaeh einen vergrSsserten Kern 
yon matter Farbe und verwasehenem Umriss und einen am/Jboid verS.nderten, 
sehmalen Leib mit eingesch/ossenen B15sehen (Tafel XV, Pigur 1 lb und Figur 10b)~ 
andere haben sehr kleine Zellleiber (Tafel Nil[, Figur 7@; die Trabantzellen 
sind gleioh besehaffen und befinden sieh reiehlieh in Neuronophagie; an den 
Gefiissen keine nennenswerte Gliawueherung. 

Mark:  Nebst wenigen normalen gefaserten Gliazellen finden wir diese 
vielfaeh in homogener Umwandlung; sowohl an den Gef~issen, wie aueh sons~ 
im Mark; relativ wenig Weigertfasern; viele gefaserte Zellen beherbergen 
Vakuolen und haben das Aussehen, wie Bild TafeI XIV, Figur 2e; amSboide 
Zellen werden nur wenige beobaohteL Von den runden Gliaelementen wt%re zu 
erwghnen~ dass die allerwenigsten normal aussehen und wenn sonst niehts 
Auffallendes nachgewiesen warden kann~ so ist doeh tier Zell[eib sehr klein; 
vielen Zellen ist das Aussehen Tafel XV~ Figur 5 c eigen und sch liessen Bl~isehen 
in sieh; andere sind spindelartig umgestaltet (Tarot X[II 7 Figur 6k)} einzelne 
runde Elemente haben die deutliehen Umrisse verloren und tragen an sieh die 
Zeiehen yon amgboiden Zellen (Tafel XV~ Figur 19~d); aueh hier im Kleinhirn 
die moisten am6boiden Elemente. Dis Erkrankung an allen untersuehten Go- 
bieten (Stirn-~ Seheitel-~ [tinterhaupt- und Kleinhirn) vorfindtieh. 

Eine 4 7  Jahre alto Patientin war infolge lang]ihriger  epileptiseher 
Anf~ille sehwaehsinnig geworden und starb plStzlieh in einem Anfall. 
Hirngewieht wen~g sehwerer als gewOhnlieh. Hirnmasse feueht~ ~iusserst 
weiehteigig und brfiehig. 

An der Randzone die Weigertfasern vermehrt. In der obersten, 
sowie in den untersten Meynertsehiehten einzelne normale Sternzellen. 
Die moisten plasmatiseh gefaserten Zellen sind gequol/en und gleieh 
den runden Neurogliaelementen am0boid ver~indert und enthalten bl~ts- 
ehenartige Einsehltisse. Reiehliehe Neuronophagie. Im Mark wenige, 
normal gefaserte und runde Zellen. Jene sind zum grossen Toil homogen 
umgewandelt und beherbergen Vakuolen. Viele runde Stfitzgewebszellen 
s[nd klein und sehliessen Bl~isehen in sieh, andere am6boid vergndert. 
Die pathologisehen Ver':inderungen an allan untersuehten Stellen ziem- 
lich gleieh entwiekelt. 

Wit k6nnen wahrnehmen, dass bei dieser Kranken trotz des Sehwaeh- 
sinnes und des sehr sehweren Anfalles immer noch normale Neuroglia- 
zellen sieh erhalten haben. 

B e o b a c h t u n g  XVIII. 

P. A., geboren 1883, lediger Arbeiter. 
Ueber Erbliohkeitsverhiiltnisse in tier Pamilie ist niehts genaues zu er- 

erfahren. Sehon ~on Kindheit an redete er schwer, galt als nervensehwaeh 
und erzielte in der Schule keine guten Fortschritte. Aueh braohte er es hie 
zu einem stS~ndigen Berufe; or war Sehiffsjung% Maurer usw. 
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Als er 21 Jahre alt war, traten die ersten epileiotischen Anfiille auf. Es 
muss der Geistesz~stand sehon gleich anfangs darunter sehr gelitten haben, 
denn er wurde bald im Armenhause seiner Heimatgemeinde untergebracht~ yon 
we aus er mit 23 Jahren in die psyehiatrisehe Klinik in Innsbruek l~ann. Das 
war am 9. 3: 06. Die erste Aufnahme an hiesiger Anstalt erfolgte am 16. 3.06. 

Bei der ersten Unterredung lag Patient teilnahmslos zu Bett und achtete 
nieht auf den ~irztlichen Besueh. Als die Aerzte ihm einen guten Morgon wiinseh- 
ten~ wandte er sieh unwillig ab~ liess sich noeh zweimal guten l~Iorgen sagen 
und bemerkte schliesslieh: ~Noeh einmal[ So etwas ist mir nooh nie ~ein- 
geschreekt~. " - -  Anf versehiedene Fragen deutete er mit dem Zeigefinger an 
die Zimmerdecke und sagte: ,So etwas ist mir noeh nie ~zusammengesehossen~[ 
Si% ich werde reich verziehen~ so was ist mir noch hie passiert~ da haben Sio 
ganz recht, ganz reeht haben Si% das ist mir reeht, a - -  Es ist nieht mi3glieh~ 
mit dem Patienten ein Gespr~ieh anzukniipfen. Die Wg~rter berieh~e% dass er 
oft ~ingstlieh um sieh sehant~ die Naeht keine R.uhe hat~ nieht sehl~ift und 
iimen gegen/iber 5.ussert % dass Ratten und Fr~Jsehe in seinem Speiehel und 
seinem Munde wiiren. 

Naeh einigen Tagen maehte der Kranke einen freieren Eindruck nnd liess 
sich auf verschiedene Fragen ein~ gab seinen Namen riehtig an; er sei 21 Jahre 
alt (ricbtig 23)~ geboren sei or im 21. Jahr. Befragt, was er war~ besinnt er 
sieh die l~ingste Zeit, wiseht sieh mit der Hand um den iMand hernm und ent- 
gegnet endlieh: ,Das weiss ieh nicht. - -  Entgegen anderen Aussagen behauptet 
er~ in der Schule gut gelernt zu haben. Den Namen seines Lehrers weiss er 
nicht mehr. Zur Prag% welche Sehule er in Innsbruek besueht babe, besinnt 
er sieh wieder lange Zeit~ zeigt dann dem Arzt den linken Vorderarm, an 
welehem zwei Sehliissel dureh Farbst iehehng eingezeiehnet sind~ und sprieht: 
~Da habe ieh zwei Sehliissel - -  - -  --~ der Lehrer bat reich einmal so gehauen~ 
class ich umgefallen bin - -  - -  - -  dass die Striemen ganz blau gewesen sind. a 
Es werden fiherhaupt vom granken ganz unzuverlgssige Angaben gemaeht. So 
behauptet er~ sei ein Bayer~ im ng~chsten Augenbliek sagt er~ derselbe sei ein 
Tiroler. Als der Patient gefragt wird~ ob es in seiner Familie Trinket geb% 
versetzt or z~igernd und langsam: ,,Wenn ieh es nur sagen ld3nnte . . . . .  
jeder ist gleieh - -  nieht? Es gibt ja  viele, nicht? - -  Darf ieh sehlafen~ 
nieht?" - -  Hinsiehtlieh der Tageszeit kennt or sieh hie aus. Wenn man ihm 
,guten Morgen" sagt, antwortet er mit demselben Gruss, erklg~rt aber bald 
darauf, ietzt sei es 3 Uhr naehmittags. Es ist nieht mgglieh, vom Kranken, 
fiber welehen sozusagen keine anamnestisehen Angaben bekannt sind~ aueh nur 
halbwegs saehgemg~sse Auskunff fiber das Vorleben zu erhalten. In iiber- 
sehwS~nglieher Gliickseligkeit 5~ussert er, bier gehe es ibm sehr gut, er sei sehr 
zufl'ieden, nut einen Wunseh hi~tte er~ dass man ibm morgens statt Suppe 
Kaffee geben mSehte. Ein andermal ist er weinerlieh und traurig, heult die 
liingste Zeit, e h e e r  imstande ist, zu sagen, weshalb er betr(ibt ist. Endlieh 
stammelt er heraus, dass sein Bettnaehbar ein bSser Menseh sei und gestern 
ibm ins Gesieht spuekte. Die Anfgll% 5--6  mal im Monat~ entsprechen voll- 
kommen solehen bei Epilepsie. 

64* 
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K 5rp o r fiber mittelgross~ krSftig gebaut, gut gen~hrt. Kopf mesocephal, 
tier rechte StirnhScker etwas vorspringend. []interhauptstufe angedeutet. Ge- 
sichtsmuskeln an der linken Seite etwas weniger gespannt~ schlaffer~ die Nase 
weieht nach reehts ab. Augenbewegungen frei, linke P~pille etwas weiter als 
die recht% sonst sind beide ziemlieh eng and sowohl auf Lichtreiz wie beim 
Einstellen der Augenachsen gut beweglich. Sonst keine Entartungserschei- 
dungen im Gesicht wahrzunehmen. Hals dick. Lungen and Herz gesund. An 
den Bauchorganen keine StSrungen. Kniesehnenreflexe lebhaft. Keine L~ih- 
mungen. Empfindung auf Nadelstiebe gut. 

Am 22.5.06 wurde tier Kranke nach l[]ause genommen, kehrte aber bald 
wieder in die Anstalt zuriiek, um night mehr wieder entlassen zu werden. 

Die zweite Aut'nahme erfolgte am 23. 7. 06. Es batten sieh wiederholt 
schwere Anf/~lle eingestellt und zuweilen AufregungszustSnde; deshalb wurde 
der Patient wieder zurfiekgebracht. 

Der psychisehe and kSrperliche Befund sind wie bei der friiheren Auf- 
nahme. 

Im weiteren Verlaufe treten zu ungeNhr 6--8 Wochen aulgeregtere Zeiten 
ein; der Mann hat keinen Schlaf~ ist unvertr~glich, manchmal sogar gewaltt~tig 
mi tder  Umgebung, bleibt nieht ruhig im Bett% sondern paekt herum~ kennt 
sich nieht aus, befindet sich in dS.mmerhafter Bewusstseinstrabung und hat in 
solchem Zustande auch wiederhclt schwere Anfiilie und in seltenen FS~llen auch 
GesiehtstS~usehungon; z. B. erseheint ihm die Mutter Gottes oder er sieht fiinf 
Sehwestern~ die bestgndig" streiten. 

In der Zwisehenzeit bleibt er rubig im Bette, liest oft in einem Gebet- 
buch% betet viel, wie er sagt, hnndert Vaterunser und vierzig Ave Maria im 
Tage , ist freundlieh, versteht die Fragen~ die an ihn geriehtet werden~ erfasst 
und beantwortet sic. 

7. 1. 10. Schon seit l~ngerer Zeit machen sieh tuberkulSse StSrungen 
an den Lungen und am Bauehfell bemerkbar. Unter heftigem Durehfall vet- 
fallen die KrS~fte, es stellen sich Stauungserseheinungen, besonders Schweltun- 
gen an den Gliedmassen ein, und ohne class sioh, abgesehen ~'on den deutlichen 
epileptisehen Sehw~iehezustSnden, irgendwie andere auffallende Vergnderungen 
in der Psychose bemerkbar maehten, starb tier Kranke am 7. 1. 10 um 4: [Jhr 
frfih an den Folgen der Tuberkulose. 

Die L e i c h e n e r S f f n u n g  wurde vorgenommen am 8. 1.10 um 8 Uhr frfih. 
Als Todesursache wurde festgestellt: Miliare Tuberkulose des Peritoneums bei 
Exsudation und Verwaehsung der GedS.rme sowie sehwartenartige Verdiekung 
des Bauehfelles. Beiderseitige Pleuritis, linksseitige akute, miliare Tuberku- 
lose des Bauehfelles und Hydrothorax, sehwartenartige Pericurditis. Anasarka 
am Abdomen~ an den Ffissen und an den Hgnden. 

M a k r o s k o p i s e h e r  H i r n b e f u n d :  

SehS~deldaeh i8~5 em lang, vorne 121/a~ hinten 14]/2 em breit and bis 
9 mm stark. Am Scheitel zahlreich% ausgebreitete t(nochenusuren infolge der 
Paechionischen Granulationen. Dura in m~ssigem Grade mit dem Knochen 
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ve,rwaehsen. Nioht besonde,rs ve,rdiekL Ge,hirn 1200 Gramm sahwer~ Win- 
dunge,n plump~ Gefiisse am Grunde zartwandig. Me,ninge,n stark wassersiichtig 
durohtriinkt, im allgeme,ine,n zart~ jedoch iiber den Furchan verdiekt~ lassen 
sieh yon der Hirnobe,rfliiehe leieht und ohne Snbstanzve,rlust abzie,he,n. Rinde 
se,hr blass, springt gageniibe,r dem ~lark wenig vor 7 misst im Stirnteil durehweg 
21/2--3 ram. Einzelne, erweiterte, Ge,fSsse zu bemerken. Das Mark sehr feueht~ 
blass, zi~he, wenig zarreisslieh~ Se,itenkamme,rn nioht erwe,ite,rt~ desgleiehen die 
mittlere Kammer yon ge,w6hnlieher Gr6sse,. Im Kle,inhirn dieselben Befunde,. 
BrSoke, und ve,rlSngertes Igark be,sitze,n keine, Veriinde,runge,n. 

Mikro skopi s oh-e4" B-e~fu ~d 3~r G1 i a (4ingc!og~ll Stunde,n nach de,m Tode). 

Randzone,:  An de,r }{indenoboorflgche stelle,nwoisee e,in dichter Filz yon 
grossen Weigertfasern ; die` hier liage,nden Gliaze,llen besitzen K5rper und Ke,rne, 
wie, gewShnlrch ; besonders he,rvorzuhe,be,n sind die, re,ichlich vorhandenen pe,ri- 
vaskul~re,n KSrperche,n (Tale,1 XV~ Figur 30); yon diesen vorderhand so be- 
nannten Gebilden muss bier arwiihnt werde% dass solohe, auch e,inze,ln im 
Pare,nchym ge,funden we,rde% ohno dass in der NS~he ain GefS~ss nachzuweisen 
ist, so z. B. das Ge,bilde, TaM XV, Figur 3 d~ weiches se,hr gross ist, das abe,r 
de,shalb zur Gila gerechne,t werden muss, wail eine Gliafase,r durchzieht. 

P~indenschichten:  Sowohl die gefaserten, wie, die runde,n GIiaze,llen 
hubert in den Schichten, welahe unterhalb des Baillargeschen SLreifens Iie,gan~ 
durchwags normales Aussehen, hinge,gen be,gegne,n wir in Sahiehten obe,rhalb 
de,s be,sagte,n Sl:re,ifens sehr vielen pa~hologisoh-ve,r~nderten GliaeIemenLan; die` 
gefaserten Zelle,n ghnaln den Bilde,rn TaM XV, Figur 5a und d; manche sind 
ge,schwallt und mit Bl~sehe,n versehen wie, TaM XV, Figur 9a; die runden 
Zellen die,se,r Sahichtan sind tails amSboid verwandelt (Tafal XV, Figur llb)~ 
toils be,sitzan sie VakuoIe,n (Tafel XV, Figur l l  e), die` Trabantzelle,n sind auah 
in den obere,n und unteran Me,ynertsehiehtan in gleieher Art versahie,de,n. 

Mark: Einzalne, ge,fase,rte Ste,rnze,llon sind yon normale,r Ge,stal~; vMe 
sind homoge,n umgewande,lt~ andere, sehr spgrliche,, ~ihneln me,hr don amSboidan 
Zelle% wieder andere sind atrophiseh; auoh hier ist wahrzunehme,n~ dass an 
manchen Stallen aine, se,hr arhebliche Wuohe,rung sowohl der Weige,rtsehe,n~ 
wie der protoplasmatisehen Fase,rn stattgefunde,n hat. Sehr grebe StSrunge,n 
traffan wir be,i de,n runde,n GIiaelemente,n; die` wenigsten nnter die,se,n besitze,n 
nook die` physiologischen KSrnahen; alle ze,iahnen sich durch einen kle,ine,n~ 
atrophische,n Ze,lleib aus, de,r e,ntwede,r wege,n ~'Iangel an K6rne,lung se,hr blass 
aussieht ode,r yon pathe,logisehen KOrnehen e,rfiillt ist (Tafel X[II~ Pigur 7d) 
odor aber B15~sehe,n in sich sehliesst (TaM XV~ Pigur 50);  manehe runde,n 
Neurogliaelemente haben e,ine spinde,lfSrmige odor walze,nartige Form ange,- 
nommen (Tafel XIII, g~ k, und h); e,s finden sieh hie,r sehr vie,le amSboid ver- 
iinde,rte Zellen. He,rvorzuhe,be,n ist~ dass die ve,rsahiede,ne,n Rindengebie,te ke,ine 
arhe,bliehe,n Abweichungen vone,inander zeige,n, hingege,n haban sieh im Klein- 
hirn die` auffalle,ndstan Ve,riinde,runge,n vollzoge,n: Wir treffe,n amSboide Ze,lle,n 
yon Typus (Tafe,1 XV~ Figur 9bund Figur 10e); aueh die runde,n Ze,lle,n 
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haben einen ambboiden Charakter uud f/ihren Vakuolen in sich (TaM X[ll~ 
Figur 7g: TaM XV~ Figur 50). 

Die besohriebonen pathologischen Veriinderungen sind in allen unter- 
suehten Gebieten (Stirn-, Scheitel-~ Hinterhaupt- and I(Ieinhirn) in gleieher 
Weise zu finden. Es handelt sich also aueh in diesem t;alle um eine diffuse 
Erkrankung. 

Mann mit 27 Jahren, der infolge wiederholter, jahrelang wieder- 
kehrender epileptischer AnfSlle geistessehwaeh geworden war~ geht an 
einer Tuberkulose zugrunde, ohne dass sieh hierbei irgend welehe akuten 
Erseheinungen yon Seiten der Psyehose einstellten. Gehirn geringer als 
normal. Hirnsubstanz sehr feucht, etwas derb, wenig zerreisslich. 

An der Rindenoberfl~ehe stellenweise ein diehtes Filz yon Weigert- 
fasern. Hier aussergewShnlich vide perivaskulSre KSrperehen. Die ~e- 
faserten gleieh wle die runden Stfitzgewebszellen in den Sehiehten 
unterhalb des Bailargersehen Streifens durchwegs normal. In den 
oberen Sehiehten sind sowohl die gefaserten wie die run.den Zellen 
amOboid ver~indert, gequollen, mit Blftsehen und pathologisehen 
KSrnehen versehen. Im Mark an versehiedenen Stellen eine erhebliehe 
Wueherung der Weigertfasern. Aueh bier ~tusserst wenige normale 
Zellen mit physiologischer KSrnelung. Die plasmatischen Sternzellen 
homogen und am0boid vcrfmdert und atrophisch, klein. Die runden in 
gleieher Art verS.ndert, sind zmneist sehr klein und arm :m K6rnehen. 
Am Kleinhirn die auffallendsten StSrungen. 

Bei ziemlieh vorgeschrittener YerblSdung sind immerhin noeh einige 
normale Gliagebilde in den unteren Meynertsehen Sehiehten vorfindlieh, 
nebst einzelnen Zellen mit Quellung und bl-~sehenfSrmigen Einsehliissen, 
es sind zumal im Mark sehr viele runde atrophisehe Neurogliazellen. 

Nun folgen 3 F~lle, die sich durch besonders vorgeschrittene epi- 
leptisehe VerblSdung kennzeiehnen. 

B e o b a o h t u n g  NIX. 

S. H., geboren 18757 Iediger Schnhmaeher. Es sind in der Familio keine 
PSile yon Geistes- oder Nervenkrankheiten bekannt, in der Jngend entwiei(elt~ 
sich der t{ranke geistig und kSrperlieh ziemlieh normal~ nur w~ire als abnorm 
anzufiihren~ dass er yon jeher sehwer redete und nnr langsam spreehen konnt% 
sowie dass er bis zum 9. Lebensjahre das Belt n~isste. In der Sehule maehte 
er mittelmSssige Fortsehritte und erlerhte hernaeh die Sehuhmaeherei. 

Anfangs lebte er m~issig, spSter ergab er sieh dent iibermSssigen Sehnaps- 
trunke und bekam mit 16 Jahren die ersten epileptisehen Anfglle. [mmer mehr 
ergab sich der Patient dem Alkoholgenuss, and wenn er sehr ~-iel getrunken 
halt% waren in den folgenden Tagen die AnNlle heftiger. In den letzten 
Jahren traten diese immer gfter und heftiger auf~ so dass der Mann in ver- 
schiedenen Pflegehiiasern untergebrach~ wurde. Da er sich abet gewaI~t~itig 
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gegen die Umgebung zeigt% wies man ihn sehliesslich an die Klinik in 
[nnsbruek. 

1. Aufnahme am 16, 6, 02. Das Benehmen des Kranken ist auffallend 
unbeholfen~ scbwerfSllig: fast lfi.ppiseh. Er tSndelt mit Zetteln 7 die am Tische 
liegen~ falter sie zusammen~ will sie einstecken; steht dann plStzlich auf: gr/isst 
den Arzt milit~riseh und maeht Miene davonzugehen. Auf Gebeiss bleibt er 
d% setzt sich ruhig nieder: sprieht abet aus eigenem Antrieb kein Wort. Auf 
Befragen gibt er in langsamer~ lallender Spraehe seinen Namen r[ehtig an. hn 
Jahre 1875 sef er geboren und nun zS~hle er 25 Jahre. Aueh mit Naehhilfe 
gelingt ihm die Bereehnung seines Alters nieh[. Schliesslich behauptet er: gar 
erst 18 Jahre alt zu sein. - -  We er sieh befind% wisse er nieht. Hier sei ein 
Zimmer und in diesem stehen K[isten mit Gbisern und Pliischehen ffir Kranke. 
Abet dass er sieh im Krankenhause befind% f~llt ihm nieht ein. Heute sei 
Preitag (richtig Dienstag). Zutreffend behauptet er~ dass wir den Mortar Juni 
baben~ der wievielte ist, kSnne or nieht angeben. Die Jahrzahl ist 1891 (!). 
Zur Frage~ warum er sieh in der lflinik befindet~ beginnt Patient zu ]achen: 
greift sieh mi~ beidcn t]~nden an den I(opf und 5usser~: :~Wegen meiner 
KranNleiten." Laeht dazu und fShrt fort: ,J% es ist halt so und so, ich ka~n 
nieht klagen und schimpfen aueh nicht: spfiren tu ieh nichts. Es wird mir 
immer nur naehtr/iglich erzghlt: dass ich gefallen bfn. An den F~issen habe 
ich immer Zucken ~. - -  Weitere Angaben fiber seinen Zustand vermag der 
Kranke nieht zu maehen. Einfaehe Iteehenbeispiele werden teils riehtig', tells 
Nlseh gelSst. Wi~hrend er sprieht; greift er sieh in eigentiimlieher Gebgrde an 
den Hals~ als ob er Sehmerzen h~itte, nnd meint~ hieriiber befragt~ es steehe ihn. 
Wenn er redet~ reibt er sieh manchmal vergnfiglieh l~iehelnd die Hand. Das 
Lesen gelingt nur sehr schwerfSllig und unbeholfen und das Gelesene bleibt 
ihm unverstS~ndlicb. Es wnrden mehrere, unverkennbar epileiotisehe Anfiille in 
der I(linik wahrgenommen. 

IfSrper gross~ Knochen kr/iftig~ Muskeln sehwaeh entwiekel~ Unter- 
hautfettgewebe mager~ Hautfarbe sehr blass, gopf symmotrisch~ Stirn 
sohmal und niedrig. Beim Beklopfen des Sctdtdels angeblieh /iberall erhebliehe 
Sehmerzen. Beide Gesiehtsh/ilften gleieh gespannt. Augenbewegungen frei; 
beim Bliek naeh aussen leiehter Nystagmus. Pupillen gle[eh, mgssig weit~ auf 
Liehtreiz und beim Einstellen der Augenachsen sehr gut beweglieh. In der 
NiChe des linken Mundwinkels an der Oberlippe eine Narbe: die yon einem Anfall 
herstammt und gen~ht werden musste. Beim Vorzeigen der Zunge fliesst dem 
Speiehel heraus. Die Zunge selbst wird ger~de vorgestreekt und zittert grob- 
wellig. Zahnfleiseh livid rStlieh. Unterldefor in Vorderkauerstellung. Die 
Brastorgane zeigen l~eine abnormen StSrungen~ nnr die I{lappentSne des Iterzens 
sind dumpf. Am Darm und Urogenitaltral~t niehts regelwidriges. Ifniesehnen- 
reflexe lebhaft. Keine Liihmungen. Ueber die Sensibilit/it der Haut worden 
ganz widersprechende Ang'aben gemachk 

Am 9.7.02 wurde der Kranke gebessert der Heima[sgemeinde /iberwiesen. 
In 15ngeren oder k/irzeren ZwisehenrSumen kam nun der Kranke dreimal 

in tier psyehiatrisehen Klinik zur Aufnahme und sehliesslieh wurde er anstatt 
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naeh Hause entlassen zu werde% an die Landesirrenanstalt in Hall abgegeben, 
am 9. 2. 1905. 

Bet tier Aufnahme bet der Mann ungefb.hr den Befund, wie bet der ersten 
Aufnahme in der psychiatrischen Klinik za [nnsbrucL 

Der Zustand besserte sieh hie mehr so weit, class der I(ranl~e h~;tte ent- 
lassen werden kbnnen. Immer wieder stellten sich die Anfglle ein, welehe un- 
gefiihr 10--18mal im Monat auftraten, sehr sehwerer Natur waren und im Laura 
der Jahre eine Verblbdung des Kranken im Ge%lge batten. Den Anfgllen geht 
gewbhnlieh ein sehr unruhige U erregter und zu Tb~tliehkeiton geneigter Zustand 
voraus. Naehher kennt rich Patient stundenlatlg nioht aus und gelangt oft in 
db~mmerhafte Verwin'ung. Nanchmal s~ellen rich auchUnrahe, D~mmerzus~nde, 
zornmiitige Erregungen und Neigung zu Gewalttaten ein~ ohne dass AnNlle 
damit in Zusammenhang stehen. Zuweilei~ maehen rich auch Gesichts- 
t~usehungen und abnormale Gefiihlswahrnehmungen bemerkbar, lm Delirium 
fbmgt er mit den Hbmden sehwirrende Gegensffmde aus der Luff ein und kratzt 
und seheaert rich yore Kapf vermeintlieh dart hefindliche Dingo wet. 

War Patient schan bei tier A_ufaab.me rait gewisse~ psychisci~en Ausfaiis- 
erseheinungen behaftet~ so traten diese infolge d~r irnmerwhbrenden Anfiille 
and tier iib~igen epileptisehen Aequivalente immer mehr hervor. Der Kranke 
f~sste die gestellten Fragen immer langsamer auf and die darauffolgenden Er- 
widernngen wurden immer gehemmter und sehwerfhlliger, bis sie endlieh ganz 
ausblieben and sehliesslieh auf verschiedene, noeh so eindringlieh gemaehte 
hnspraehen iiberhaup~ l~eine Antwort mehr zu erhatten war. Patient lag do, 
ldimmerte rich nicht um die Vorg~inge in der Umgebung, war vollkommen 
teilnamslos, sah blbde vor sieh hin und 5usserte aus sich selbst keine Gedanken 
mehr. In der letzten Zeit konnte er rich aueh nieht mehr reinhalten~ sondern 
beschmutzte wiederholt das Bett. Ueberhaupt war er tier verblbdet; es musste 
ibm das Essen eingesehbpff and die Leibwgsehe geweehselt werden~ man musste 
ihn waschen und reinigen and auf den Abort ffihren~ kurz pflegen wie 
ein Kind. 

20. 10. 09. in den letzten seehs Tagen stellten rich tiiglich AnfgIle ein 
0 - - 7  an der Zahl ). Dabei maehte sich ein auffallender VerfalI der Krb~fte 
bemerkbar, wazu naeh Zeichen ~;on Lungenentziindung traten and den Ted 
herbeif(ihrten. In einem starken hnfall starb Patient urn a/43 Uhr naehmittags. 

L ~ i c h e n e r b f f n u n g  am 21. 19. 09 um 8 rdhr h'(ih. 

Be fund :  beiderseitige ausgebreitete lobul~re Pneumonie. Eitrig ver- 
gnderter Infarkt im Unterlappen der reehten Lunge. Doppelseitige serbs- 
fibrin5se Pleuritis, eitrige Bronchitis. Dilatation des Ilerzens mit Zeiehen van 
Atrophic und parenehymatgser Degeneration. Mgssige Arterioskierose der Aorta 
and Koronararterien. 

Nakros l~opisoh  er [ i i r n b e f u n d .  

Sehiideldaeh symmetrisch~ 5--6 mm stark. Die Dura mit demselben leieht 
verwachsen~ an der Innnenflgche glatt und gl~nzend. Gehirn (saint den zarten 
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H~iuten und dem verl~ingerten Mark) 1185 g sehwer. Windungen spg~rlich und 
plump. Furchen etwas erweitert. Gefg, sse am Hirngrunde sehr zartwandig. 
Pia trocken~ Hisst sich leieht abziehen. Hirnoberfig~che ziemlich glatt. Rinde 
rosafarben~ auch in den Stirnlappen durchgehends 2 mm dicky jedoch stellen- 
weise etwas undeutlich gegen das Mark bin abgegrenzt. Das Mark weiss~ 
besitzt kaum eiuen Stieh ins Bl~ulieh% ist ungewfhnlieh derbteigig und ~iusserst 
z~h. Die zentralen Ganglien rosa gefgrbt. Seitenkammem etwas erweitert~ 
desgIeichen 3. und 4. Kammer. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund  des G l i a  

(eingelegt 21/2 Stunden nach dem Ableben). 

Ran d z o n e : Das Gefiecht yon Weigertfasern ist wohl dichter und breiter~ 
als es in tier Norm zu sein pfiegt~ kommt aber lange nieht jenen Faser- 
wucherungen gleieh~ wie solehe bei Epilepsie so hfufig gefunden werden; nur 
ganz wenig zarte Fasern ziehen in die oberen lgindensehichten herab. In der 
Randsohicht befinden sich~ wie immer~ regressiv verg, nderte Kerne; ganz selten 
sind Zellen mit blf, schenffrmigen Einsehliissen zu sehen (Tafel XV~ Fig. 5e). 

Trotz vielen Suchens kann nicht mit yeller Bestimmtheit gesagt werden, 
ob die perivaskul~ren Kfrperchen ganz fehlen oder ob nicht vielleieht doch 
soIche vereinzelt zu treffen sind. 

R inde :  In den obersten Schichten ziehen nur ganz wenig zarte Weigert- 
fasern herunter~ so!ehe sind aueh spgrlieh an einzelnen Gefg~ssscheiden. Plas- 
matisch gefaserte Neurogliazellen yon reg'elreehter Grfsse und Gestalt sind nicht 
zu beobachten; die meisten sehen atrophiseh amfboid ver~ndert aus und 
enthalten pathologische Kfrnchen und B15schen (Tafel XV~ Fig. 5 d und 
Fig. l l d  unde).  Runde Zellen yon norma/em Aussehen kfnnen nicht gefunden 
werden. Sehr viele sehliessen Vakuoleu in sieh~ andere haben sehr schm~ieh- 
tigen Plasmaleib mit homogener oder amfboider Umwandlung (Tafel XV~ 
Fig. 11 a m b und f); die Trabantzellen zeigen dieselben Ver~inderungen und 
befinden sich hfufig in Neuronophagie. 

Mark:  Abgesehen yon einzelnen Gebieten um die Gefgsse herum sind 
vermehrte Weigertfasern nicht hiiufig wahrzunehmen. Dagegen finden sieh 
nieht selten homogen umgewandelte plasmatisch gefaserte Gliazellen (Tafel XVI~ 
Fig. 3 a); andere tragen Vakuolen in sich und sind mehr im amfboiden Sinne 
verg~ndert (Tafel XV~ Fig. 10 a~ b und e)~ wobei zu bemerken ist~ dass man 
wiederholt Kerne mit abg'elfster Membran (Tafel XV; Fig. 10 a) zu Gesicht 
bekommt. Unter den runden Gliaelementen gelingt es nicht, normal gestaltete 
zu beobachten. Hier treffen wir pathologische Yer~nderungen der allergrfbsteu 
Gattung~ man kann sagen~ class hier atrophisehe Schrumpfung und amfboide 
Ver~nderung miteinander gepaart sind (Tafel XV, Fig. 12 a--d).  W~hrend 
manehe Zelien einen vergrfsserten Kern besitzen~ liegen um diesen herum nut 
noch Reste des Zellleibes (Tafel XV~ Fig. 12 a und b); in anderen Fallen ist 
der Kern verkleinert und an diesem hfngen noeh klein% homogen umgewandelte 
Plasmaklfimpehen (Tafel XV~ Fig. e und d) und von einer gefaserten Gliazelle 
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ist niohts mehr zu sehen als der Kern und ein Streifchen Plasma (TaM XV, 
Fig. 13 e); fast alle runden Gliaolemente sind in dieser Weiso veriindert. 

Die Krankheit ist auf alle Teilo dos Gross- ~nd Kloinhirnes ausgebreitet; 
es wgre vielleieht hervorzuheben~ dass im Seheitel- und Sohlgfenlappen das 
3lark mehr mit Weigert- und Plasmafasern versehen ist und dass das Glia- 
gefleoht an der Hirnoberflgche otwas diehter ist als in anderen Gebieton. 

gin 88ighriger Nann~ fief verblOdet: starb an Pneumonio w'ahrend 
einos epileptisehen Anfalles. Gehirngewieht betr'aehtlieh leiehter als in 
der Regel. Die Substanz des Gehirns ungewOhnlieh derbteigig und 
:ausserst z.ahe. 

Die Wueherung der oberfliiehliehen Randglia nieht sehr bedeutend. 
Ob perivaskulgre KOrperehen vorhanden sind odor nieht~ kmm nieht 
sieher festgestellt werden. Normale Zellen mi~ physiologisehen KSrnehen 
sind an Rinde und Mark nieht zu linden. In der Rinde, abgesehen yon 
den obersten Sehiehten, keine Vermehrung der Weigertfasern. Sowohl 
die runden, wie die gefaserten Neurogliazellen sind hier atrophiseh, 
amSboid ver~tndert und enthalten pathologisehe KOrnehen, sowie kleine 
Bl'asehen. Die Trabantzellen h~aufig in Neuronophagie. Im Mark in 
kleineren Flgehen vermehrte Weigertfasern. Die plasmatisehen Stern- 
zellen homogen oder amOboid umgewandelt, sehliessen manehmal 
Vakuolen in sieh. Kernmembran nieht abgelOst. Die meisten runden 
Zellengebilde sehr sehwer gestSrt, gesehrumpft und amSboid verS~ndert. 

in dieser Beobaehtm~g ist tiefe VerblSdung das augenf:alligste Krank- 
heitszeiehen. Wit begegnem hier einem Gehirn, alas eine ungewShnlieh 
derbteigige Konsistenz und sehr starke Koh~irenz besitzt und dabei 
weder an der Randzon% noeh in der Rinde und ,~iark irgend eine 
nennenswerte Vermehrung der Weigertfasern erkennen l~tsst. Man be- 
zeiehnet ,ahnliehe physikalisehe Befunde mit Vorliebe heute als eine 
Gliose des Gehirns und stellt sieh vor, dass derselben eine starke 
Wueherung der Weigertfasern zugrunde liege; abet yon vermehrten 
Weigertsehen Fasern ist in diesem Falle keine Redo. Da m/issen also 
die derbteigige Konsistenz und die starke Koh~trenz der Gehirnmasse 
auf andere Weise zu erkl~tren sein. Hiertiber wird sp;iter die Redo sein. 

B e o b a o h t u n g  XX. 

W. A., geboren 1848~ ledige N~iherin. In der Familie sind bisher keine 
Geistes- odor Nervenkrankheiten beobaehtet worden. Die kSrperliehe und 
geistige Entwicklung vollzog sieh regelreeht, iDie Sehulfortsohritte waren 
mittelmgssig. Naehdem Pat. herangereift war~ verdiente sic sieh dutch Niihen 
den Lebensunterhalt. Mit 18 Jahren wurde sie in fibermtitigor Weise or- 
sohreekt. Dabei iiberkam sie hoftige Furoht i u n d  schliosslich stellte sieh ein 
Anfall ein~ wobei die Kranke zu Boden fiel~ bewusstlos wurde und Sohaum 
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aus dem Munde quell. In einer Stunde war alles wieder vorfiber. Nachher 
wiederholten sieh die Anf~ille erstlich einmal im Monat~ sparer w6ehentlieh ~nd 
in Ietzter Zeit sogar 4real im Tag. 

D{e ersten Spuron van GeistesstiSrung maehten sieh im Jahre 1899 be- 
merkbar. Unter den hgufig eintretenden epileptischen Anfgllen wurde die 
granke immer vergesslioher, war nieht mehr imstande dauernd zu arbeiten und 
verdiente allmSohlich immer weniger~ so dass sie sehr karg leben musste. 
Dabei maehte Pat. aueh noeh andere Aenderungen ihres frfiheren Charakters 
dureh. Sie wurde unvertrgglioh und eigensinnig~ tiberwarf sieh mit der eigenen 
Sehwester and ging aus dam ttaus. In der letzten Zeit vor der Aufnahme b]ieb 
sie nirgends mehr lgnger, h'atte keine guh% lief ~Sfter davon~ musste aufgesueht, 
eingefangen und heimgebraeht werden, befand sich in sehr hgufiger Aufregung~ 
lgrmte und sehrie, dass sie heiser wurde und~ nachdem es zu FIause nieht mehr 
ging, wnrde die Kranke in die Anstalt gebracht. 

Aufnahme 11.7.02. Beider Untersuehung gibt die I(ranke ihren Namen 
riehtig an. Betreffs ihres tteimatsortes befragt~ entgegnet sie: ,,Yon Rodenegg 
und sonst ist halt Brixen~ der Papst odor der Kaiser~ ieh weiss niebt, ieh ver- 
stehe eigentlieh niebts~ ich bin ein Arbeitsmensch. ich habe immer gearbeitet, 
jetzt verstehe ich nicht mehr alles <~. - -  Wie lange hier? - -  ,Ieh mein% seit 
vorgestern~ ich weiss nieht~ ieh bin so vergessig~ dass ieh nicht alles weiss~ 
sonst sind mir die Lento alle reeht hier. r - -  Weleher Tag hente? - -  vIeh 
wasste es nieht, wie ich bin~ bin ieh~ - -  die Sehrift~ --- wie ieh sie sehrieb, 
ldSnnte sehon einige Buohstaben zusammenbringen, mit dem Zeug bin ich zu- 
fr[eden~ wie ieh es krieg~ - -  as ist schon recbt~ ieb babe das ~f]infallend%" - -  
es ist~ als wenn ieh keinen Verstand hgtte, ich kiSnnte Ihnen das aueh nieht 
sagen~ so viel wit Verstand haben. ~ - -  We sind Sie hier? - -  sleh weiss es 
aueh nieht, sie haben reich zu ttause fortgef~ihrt und gekommen~ meine ieh~ 
bin ieh herans '~. - -  Die Kranke liest yon einem Zettel; dieser wird ihr aus der 
Hand genommen und die Frage gestellt 7 was sie gelesen; Pat. versetzt: ,Ieh 
habe es sehon wieder vergessen". Die einfaehsten Reehenbeispiele warden nioht 
riohtig gel6s~. Vielfaeh ist Pat. sehr unruhig~ wie in einer dgmmerhaften Ver- 
wirrtbeit, li~uft berum~ bliekt auf das Turmkreuz der 8tadt hinnnter and 
g ussert, sie werde gekreuzigt~ nnd ist yell Angst nndFureht; ausserdem glaubt 
sie Stimmen zu h~Sren~ die sagen~ sie sei eine b~se Person, sie babe ein Kind 
bekommen and andere Schleehtigkeiten veriibt. Wenn andere granke artier sieh 
reden~ meint sie, dieselben spreehen tibet" si% behaupten~ sie hgtte g'estohlen i 
beteuert immer aufs Naehdr/iekl[chste~ sie hiitte sieher nichts Unrechtes getan, 
niehts gestohlen. Manchmal siebt die Kranke Peuer~ sehreit~ es brennt~ es 
brennt und get,it in gnsserste Angst, wandert herum, benimmt sieh~ als ob sie 
einem Verfolger ausweiehen wolite, in der Naoht maeht sie oft Lgrm~ sehreit 
aus Fureht~ verlangt Hilfe nnd dergleiehen. Nieht selten stellen sieh grebe 
Verstimmnngen ein~ dabei teilt Pat. mit~ sie sei tranrig nnd ganz verzagt~ man 
soil sie ersehiessen, sie babe Kopfsehmerzen in solehem Nasse; dass es ihr den 
Kopf zerreisse. Die AnNIIo wiederholen si& stets mehrere Tage hintereinander 
1--4mal tgglieh und setzen dann wieder 1--2 Wochen aus. gin regelreehtes 
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Wiederkehron ist nich~ zu beobachten. Pat. ist unreinlich und nioht imstande, 
sich selbst zu pflegen oder irgend etwas zu arbeiten. 

KSrper mittelgross~ krSftig gebaut, gut gen~ihrt; Kopf symmetris0h, beido 
Gesichtsh~lften gleich gespannt, Augenbewegungen frei, Pupillen mgssig welt, 
manehmal die reehte etwas welter, zeigen auf Liehtreiz gute Beweglichl~ei~; die 
gerade vorgestreckte Zunge zittert etwas; an den Brust- und Bauchorganen 
keine abnormen Befunde, keine GangstSrungen oder Lghmungen. 

Die ogen angeffihrten Erscheinungen wurden immer sehlimmer, die 
geistigen PShigkeiten nahmen noeh immer mehr ab. W/ihrend die Anfglle im 
Laufe der aahre etwas seltener warden, nahmen die dS.mmerhaften Bewusst- 
seinstr/ibungen~ sowohl an Dauer wie an Sti~rke zu; Pat. wurde immer unrein- 
lieher and immer unboholfEncr. 

28. 6. 09. DerVerfall tier psychisehen F~ihigkeiten macht zwar langsam% 
aber stetige Fortsehritte, so dass die Kranke in letzter Zeit aufFragen gar nieht 
mehr einging. Sie verstand dieselben aueh nieht mehr. Wenn man sie an- 
sprach, sehlng sie die Augen auf, sah verloren um sich, sagt zu allem, ob es 
passte oder nieht passt% , jaa oder gab in 1etzter Zeit iiberhaupt keine Ant- 
wort mehr, sondern starrte einen verstiindnislos an. Sehon seitWochen lag Pat. 
sehlSfrig da, kiimmerte sich um nichts mehr, die Speisen mussten ihr einge- 
schSpft und das Bert wegen Unreinliehkeit 5ffer im Tage gereinigt werden. Das 
psychisehe Leben schien erlosEhen zu sein. 

Seig ein paar Woehen batten sic]el Zeiehen einer sehweren, lobulgren 
Pneumonie eingesteltt, an deren Folgen die Kranke am ~8. 6. 09 um 11 Uhr 
mittags starb. 

L e i e h e n e r / J f f n u n g  28. 6. um ~2 Uhr naehmittags. 

D i a g n o s e :  geehtsseitige, ausgebrcitete lobuliire Pnenmonie, zum Tell 
in Vereiterung. Beehtsseitig umschriebene fibrinSse Pleuritois. Disseminierte 
Tuberculose beider atrophiseben Lungen. Miliare Tuberkulose der Bursa omen- 
talisi Dilatation und hoehgradige Lipomatose am reehten Ilerzen. ExzEntrisehe 
braune Mrophie des linken Herzens; Hydroperikard und alte nephritisehe 
Narben. 

M a k r o s k o p i s e h e r  Befund des Geh i rns .  

Knoehen mit der Dura ziemlieh stark verwachsen. Im Subduralraum 
ziemlioh viel klare F1/issigkeit angesammelt; Innenlliiehe der barren Itirnhaut 
glatt and glgnzend; Gehirn 1155 g sehwer (saint don zarten Heuten and dem 
verliingerten Mark). Windungsbau normal, Furchen verbreitert; die Gef/isse am 
Gehirngrund fleekweise arteriosklerotiseh verdiekt. Die Meningen, besonders in 
der Gegend des Seheitellappens sulzig, wassers~iehtig g'equollen, allenthalben 
milehig getrtibt, stellenweise auch von weissge[leckten ]]fiutehen fiberkleidet; 
dieselben lassen sich leicht and ~hne Besehgdigung der l~inde yon deren Ober- 
/lgche abziehen. Diese fiberall kSrnig gestichelt~ 6rlolieh, auch grubig uneben. 
Die blasse~ graubrS.unliehe l~inde spring~ gegeniiber dent Mark etwas vor undis t  
in den StirnteilEn wenig fiber 1 mm stark. Die Marklager schmS~ehtig und 
bleieh~ in hohem Masse derbteigig und zShe. Zentrale Ganglien sehr blutarm, 
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blassbraun~ deren Gef~sse stark erweitert. Vor dem Pulvinar im Sehhiigel eine 
hanfl~orngrosse~ glattwandige Ziste mit br~unliehem Inhalt. Zirbeldriise ver- 
gr~issert, in ihrem Innern eine H6hle mit riJtlich gefiirbter, klarer FliissigkeiL 
lm Bereich des linken Seitenventrikels and zwar in den vorderen Gebieten des 
Streifenhiigels die Decke des Ventrikels in fast 2 cm langer und 1/2 cm breiter 
Ausdehnung mit dem Boden des u verwaehsen. Eine ghnliehe~ aber 
nicht so ausgebreitete u an symmetrischer Stelle rechts; beide 
gammern ziemtich stark erweitert; mittlere gammer aueh weit~ weniger ist das 
beim 4. Ventrikel der Fall. Die Auskleidung des Ietzteren gequollen~ verdickt 
nnd oberfl~ichlich fefnk6rnig. Zeichen yon Atrophic and Verdichtung auch im 
Kleinhirn. In den grauen Substanzteilen des Hirnstammes Bliisse und er- 
weiterte Gefiisso bemerkbar. 

M i k r o s k o p i s o h e r  Be fund  der Glia 

(eingelegt 4 Stunden nach dem Ted@ 

R an d z o n e : Das oberfl~iehliche Gliageflecht ist betriichtlich stiirker ent- 
wiekelt~ als es in der Norm dcr Fall ist. An der /i, ussersten Oberflg~ehe band- 
artig verdickte Plasmafasern~ in welehen die Weigertschen Fibrillen gelagert 
sind. Gegen die Rindenschichten zu erstrecken sich nut einzelne sehr zarte 
Weigertfasern. Hier befinden sich Zellen mit riickgebildetem Kern and undeut- 
lichem Santo. Das Zellplasma enthSl~ oft Blgschen (Tar. XIV, Fig. 2@ Peri- 
vaskuliire KSrperchen nicht sieher nachzuweisen. 

R i n d e :  In den obersten Meynertschichten einzelne feine Weigertfasern. 
Solehe auch in sehr geringer Zahl an den Gefiissscheiden. Wir treffen hier 
mehrfach Zellen mit sehr zarten~ plasmatischen Fasern~ welche zwar ganz nor- 
male Gestalt, aber sehr wenige GliakSrnchen haben, nur sehr blass gefiirbt sind 
und deshalb sehr sehwer gesehen werden kSnnen. Andere plasmatisch gefaserte 
Zellen sind gesebrumpft und besitzen ein amSboid ver~indertesPlasma(2PafelXV, 
Fig. l ld ) .  Die Rinde an sieh ist sehr schmal und arm an Zellen. Yon den 
runden St/itzgewebszellen sind nut ganz wenige mit B15.schen versehen wie Bild 
q~afel XV~ Fig. l l c .  Die meisten sind klein, sohliessen in sich fast keine 
g6rnehen wie das Bild rl'afel XV~ Fig. l a  zeigt, nur dass sic noch viel kleine b 
fast zwergartig sind. Ganz vereinzelt finder man auch amSboid vergnderte rande 
Gliaelemente (Tafel XV~ Fig. 11 b) ; in vielen davon ist tier amSboid verS~nderte 
ZellkSrper sehr klein (q~afel XIII, Fig. 7d). Die q'rabantzellen bieten dieselben 
Ver~inderungen. Neuronophagie selten zu beobachten. 

Mark:  Ausgenommen einzelne kleinere Flg, ehen~ an welchen eine unan- 
sehnliche Vermehrang and Vergr5sserung der Y/eigertfasern vorhanden ist~ sind 
diese in der Regel nut sehr spgrlich and meistens an den Gefiissseheiden zu 
lreffen. Da und dort sind die Plasmafasern etwas stgrker Ms in der Norm ent- 
wiekelt. An vielen plasmatisch gefaserten Zellen ist der magere Leib mit reich- 
lichen Vakuolen besetzt (TaM XIV, Fig. 2b). Nur sehr wenig gefaserte Zellen 
sind amSboid veri~ndert~ besitzen einen grossen Kern und bieten das Aussehen 
wie das Bild (Tafel XV~ Fig. 10a); dagegen zeigen sehr viele runde Gliaele- 
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mente ein gekSrntes, amiSboides, zusammengesehrumpftesAussehon (TaM XIII~ 
Fig. 5h, 7d u, e); manehe derartige Zellen befinden sioh in vorgeschrittener 
ktrophie (Tafel XV, Fig. l~Oe u. d). Sehr viele Zellen zeiehnen sieh aus durch 
satt gefgrbten Kern und schmales kiJrnehenloses Plasma (TaM XV, Fig. la) .  
Normale Gliazellen sind fast gar nicht zu finden. Die Veriinderungen sind 
wiederum allgemeiner Natur und betreffen alle untersuehten tlirnteile; es kann 
nieht festgestellt werden; dass der in diesem Fall aueh beobachtete Gyrus 
hypoeampi stSrker vergndert wgre als die /ibrigen Teile. Im Kleinhirn k/innen 
einzelne normale runde Zellen gefunden werden. 

Eine Kranke mit 62 Jahren war infotge Jahrzehnte hindureh wieder- 
kehrender epileptischer Anf~lle einer tiefen VerblSdung anheimgefallen 
and starb an einer Lungenentzfindmlg, ohne dass irgendwelehe akuten Er- 
sdLeinungen tier Epilepsie beim Ableben in Erseheinung trttten, ttirngewieht 
sehr verringert, die Hirnsubstanz in hohem M:tsse derbteigig und z~the. 

An tier Randsehieht ein betrS.ehtlieh gewuehertes Gliagefleeht. 
Perivaskul'are KSrperehen sind nieht sieher naehzuwe[sen. Sowohl in 
der Rind% wie im Mark k0nnen normale Gliazellen fast gar nieht 
beobaehtet werden. ]m ersteren mehrfaehe atrophiseh% sehr sehm~tehtige, 
plasmatiseh gefaserte Zellen mit itusserst kargen KOrnehen. Die meisten 
sind nieht nut atrophiset b sondern aueh am~Sboid ver~indert. Dies trifft 
aueh bei den runden Stfitzgewebszellen zu. Im Mark nur an einzelnen 
kleinen Flliehen eine unansehnliehe Yermet~rung tier Weigertfasern. 
Hier herrseht bei allen Zellen Atrophie und am0boide Ver'anderung vet. 
Dazu kommen bei einzelnen plasmatisehen Sternzellen bl~tsehenartige 
Einsehlfisse. h~ diesem Falle ist es aueh nieht ang~ingig~ die Yermehrte 
Konsistenz und Koh'~irenz auf Reehtmng yon gewueherten Weigertfasern 
zu setzen. Daher werde~l wit bier aadere mikroskopisehe Befunde zur 
ErklStrung tier angegebe~len physikalisehen Eigensehaften des Gehirnes 
hermlziehen m~ssen. Dariiber in einer sp~iteren Abhandlung. 

B e o b a c h t u n g  XX[. 

O. F.~ geboren 1845~ lediger Kneeht~ stammt aus unbelasteter Familie. 
Patient ist alas erstgeborene yon mehreren Kindern. Bei seiner @eburt hatte es 
grosse Sehwierigkeiten, was um so verhS~ngnisvoller war~ als in seiner ab- 
gelegenen Heimat weitum kein Arzt sieh befand, l)ieser musste erst yon sehr 
welt hergeholt werden undes  verging lange Zeit~ his er kam, die Zange an- 
legte and die Gebnrt zu Ende fiihrte. Das Kind hatte am llinterhaupt eine 
Wund% dig erst vernarbt sein soll~ als ein Knoehenstii& abgegangen war. - -  
In der Kindheit bestand grosse R.eizbarkeit und Neigang za Zorn. In der 
Sehule maehte der Knabe keine guten Fortsehritt% er erlernte kaum das Ioesen. 

Im 10. Jahre stellten sieh epileptisehe Erseheinungen ein. ])ann und 
wann kehrten die epileptisehen Anfii~l/e wieder trod blieben nie mehr aus. 
Naehdem er die Sehule hinter sieh hatte~ war er imstande, einfaehe Bauern- 
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arbeitsn zu versehen und ward als Knecht angestellt. Er war dem Trunke 
nicht e rgeben. - -Als  er im Alter von 38 Jahren stand, kehrte er einmal in 
sehr gehobener Stimmung yon der Arbei~ helm. Er schlug Furzelbgume, stand 
auf dem Kopf, wurde aber yon den Kindern verlasht, weshalb er in Wut nnd 
Zorn geriet, und als er nach Hause gekommen war, wurde er noch erregter, 
begann zu sehimiofen und zu schmS~hen, zerstSrte Einrichtungsgegenstgnd% lief 
nur mit dem Hemd beMeidet im Zimmer herum und wollte sehliesslich seine 
Eltern mit sinsm zuf~llig gefnndenen Messer ersteehen. Aueh schrie er~ man 
solle ihn umbringen, man sells ihm die Gssehlechtsteile herausschneiden oder 
herausrsissen, sonst werde er dos sslbst bssorgen. Dieser Aufregungszustand 
dauerte gegen 2 Woohen. - -  Durch mehrere Monats hindurcb war der granke 
ruhig und arbeitsam. Etwa 3/4 Jahre nach der besagten Aufrsgung stsllten 
sieh hintereinander, in Abst~inden yon ungefiihr einem Monat, mshrere tob- 
suchtsartige Zust:~inde ein, in welchsn der Mann wieder Gewaltt~tigkeiten ver- 
iibte und schliesslieh mit Brandlegen drohte. 

Darauf hin wurde or im Alter yon 39 Jahren am 31. 12. 85 zur srsten 
Aufnahme in die Anstalt gebraeht. Der Kranke ksnnt sich in ruhigen Zeiten 
zeitlieh und 5rtlich aus, steht l~ede nnd Antwort, abet die Auffassung erfolgt 
sshr langsam~ ebenso die Beantwortung der Fragen. In solehen Verfassungen 
hat er Krankheitseinsicht.-  Wenn er iedoeh in epileptischen Erregungs- 
zustSnden sich befindet, ist er gswalttS~tig, zerstSrungssiiehtig, hat Sinnes- 
t~iuschungen, sehreit, l~rmt und ist mit tier Umgsbung zSmMssh und barseb. 
- -  Yon den schwersten tobsuehtsartigen Aufrsgungen kommen alle Uebsrgiinge 
his zu leiehten voriibergehenden Erregungen vor, in welchen der Mann sich 
nieht auskennt, die Fragen nicht versteht, keine Antwort gibt, sieh an Vor- 
kommniss% dis kurze Zeit vorher gesehehen~ nicht erinnert. GewShnlieh herrscht 
die heitere Oemiitsverfassung vet, es bestehen jedoeh iiusserlich unbegrfindete 
Sehwankungen, und in seltenen Fiillen ist der Kranke traurig und wsinerlieh. 
Die Anfiille stellen sieh zu 2--3 Wochen, manchmal erst in ein paar Monaten 
wieder sin. Es bandelt sieh uln veritable epileptisehe Anf~ille, die 15mgstens 
5 Minuten andauern. Mansbmal stellen sieh nut Schwindelzustiinde oder 
sehwankender Gang sin. Diese Art yon AnNllen ist so leichtsr Natur~ dass 
der Kranke bei der Feldarbeit sin wenig ruhig steht oder sieh irgendwo an- 
lehnt und gleieh wieder die Arbeit welter maeht. 

Der Mann ist kaum mittelgross, untersetzt gebaut und m~issig gen~ihrt. 
Am Hinterhaupt eine Narbe, an weleher die Haut straff mit dem Knochsn vsr- 
waehsen ist. Pupillen gleich welt, sind auf Liehtreiz gut beweglich. An den 
Brust- und Bauchorganen normaler Befund. An der linken Hand fehlen am 
kleinen Finger 2 Phalangen, am Ringfinger eine Verletzung (vor 2 Jahren dutch 
eine Dreschmasehine). Pat. redet sehwer~ gergt bei leiehten Aufregungen in 
Zittern und trappelt mit den Beinen herum. Gang breitspurig. Dsr linke Fuss 
wird beim Gehen stwas nashgesehleift. 

Zeitweise konnte der Mann zur Feldarbeit verwendet werden, meistens 
jedoeh befand er sieh in einem dsr besagtsn kranlthaften psyehisehen Zustiinde, 
dis in bunter Abwechslung einandsr ablSsten. 
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Am 6. 8. 87 wurde eine probeweise Entlassung gestattet. 
Allein sehon auf dem Heimwege wurde der Kranke yon derartigen Tob- 

suchtsanf~llen erfasst, dass er yon mehreren gS~nnern gebiindigt und gefesselt 
nach Hause gebracht wurde. - -  Im Laufe der 5 folgenden Jahre 5nderte sieh 
sein Charal~ter nieht. Auch die Krankheit l~am yon Zeit zu Zeit wieder und 
man sah sieh gen5tigt~ am l l .  12 93 neuerlich den Kranken in die Anstalt zu 
bringen. 

Oft weiss er nicht~ wie er in der Zeit ist. Ueber den vorigen Aufenthalt 
ist er nicht imstand% fiber etwas anderes hufschluss zu geben~ als dass er viol 
gearbeitet habe und oft ,ausgehen ~ dm'fte (zur l?eldarbeit). Ueber die Aura 
kann er keine genauere husk~nft geben. Er ah~t wohl, dass der Ant'all kommt 
and sagt, es beginne an den Piisse% man solle an den Fiissen Blur ablasson. 
Die Muskelzuckungen~ welehe sich helm epileptischen Anfall einstellen, betreffen 
moist den ganzen gSrper, aber man beobachtet aueh leichtere F~ll% in denen 
die klonischen Kriimpfe mehr in der rechten Gesichtshglfte, besonders im 
rechten Auge wahrgenommen werden. Nicht selten geht den Anfiillen ein er- 
regter Zustand voraus und oft sind dieselben yon lgnger d~uernder Verwirrt- 
heir (ein paar Tage) gefolgt. - -  WS.hrend zuweilen ein sehr reizbarer Zustand 
sich vcrfindet~ gerii.t der Kranke ein anderesmal in einen apathischen Stupor. 
Sehr auffallend ist die langsame, sehr sehwerNllige Spraehe. Dabei vollfiihrt 
er stets trappelnde Bewegnngen mit den Beinen und manehmal bewegt er den 
ganzen gSrper~ als ob er mit allen Gliedern der verlangsamten Sprache nach- 
helfen wollte. - -  Ab und zu gergt er in tief gedrfickte Verstimmungen~ ist 
weinerlieh und lebensiiberdrfissig'. Oft ist er yon SinnestS, usehungen be- 
herrseht~ spricht yon religiSsen Eingebungen and yon Befehlen der Gottes- 
mutter. Alle diese Zustiinde wechseln in unregelmiissigem Durcheinander und 
machen zur Abweehslung ruhigen~ oft lgnger dauernden Zwischenzeiten Platz. 

27. 7. bis 10. 8. 95 wird yon einer Art Status epilepticus herichtet mit 
d~immerhafter Trfibung des Bewusstseins. Im Laufe tier Zeit wurde beobaehte b 
dass der Patient manchmal sieh im t{aum nut mangelh~f~ zu orientieren ver- 
mag~ allein genauere Untersuchungen waren beim bestehenden Schwachsinn 
nieht mtiglieh (Hemianopsia). 

Wi~hrend tier ~'ielen Jahr% wetehe der Kranko in der hnstalt verbrachte, 
blieb der Zustand immer gleich weehselvoll und man konnte den Mann nieht 
wieder in hiiusliche Pfiege geben. Er verblieb in der Anstalt und starb am 
22. 1.05 um 1/22 Uhr nachmittags in einem schweren epileptischen hnfall~ 
nachdem er sieh vorher noch ganz wohl befunden uud keinerlei akute Sti~rungen 
gezeigt butte. 

L e i c h e n e r i i f f n u n g  am 23. 1.05 um 8 Uhr frfih. 

Oedem und braune Indm'ation der Lungen. Hoehgradige exzeuta'ische 
Hypertrophic des Herzens. Arteriosklerose der Arteriae coronariae cardis and tier 
Aorta~ fottige Degeneration des reehten Herzens. 

G e h i r n b e f u n d :  Schiideldach symmetriseh~ schwer, ziemlich reich an 
Diplo% durohweg zwischen 7 and 8 mm dick. ttarte Hirnhaut mit dem Knoehen 
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verwaehsen, a.n der Innenflg~che rnit einern gef/~ssreichen, schleierartigen~ rnit 
Biut durchsetzten Exsudathg, ntehen besetzt, ttirngewiebt rnit den Meningen and 
dem verliingerten Mark 930 g. Ueber den linken I~Iinterbauptlappen ziebt nach 
vorne and oben gegen die Mantelkante zu eine geradlinige Verschmiilerung 
and Verdiehtung der Windungen. Diese narbenartige Ver~nderung der Hinter- 
hauptwindungen zieh~ naeh vorne and reebts fiber die Mantelkante, erstreckt 
sieh iiber die rnedialen Gebiete der beiden rechten Zentralwindungen und endet 
in der hinteren ttSMte der erst.en reehten Stirnwindung. Hier sowohl wie an 
der Mantelspalte (reehte Zentralwindung) finder sich je eine mandelgresse Ein- 
tiefung infolge Schrumpfung und Yergdung der Hirnoberfliiehe. Auf dieser vom 
linken Hinterhauptlappen bis in die reehte Stirnwindung ziehenden Vernarbung 
der Rinde befindet sich Mikrogyrie yon 5~usserst derber Konsistenz und opakem 
Aussehen. Beim Einschneiden zeigt sich~ class die linke Seitenkarnmer gegen 
das Hinterhorn zu mgehtig erweitert ist und sowoh[ an der Basis~ als auch 
gegen die besagte Narbe zu ist die girnsubstanz derart gesehwunde% class die 
Pia und das Ependyrn der Kammer miteinander verliitet sind. Wiihrend die 
linke Seitenkammer urn ein Drittel ihres gewiShnlichen I{anmes vergrtissert ist~ 
zeigt die reehte keine nennenswerte Erweiterung. Im aIlgerneinen ist die Pia 
leicht yon der Oberfl~iehe abziehbar, nur irn Bereieh der Narbenbildung ist sie 
verwaehsen. In der Gegend der reehten Affenspalte auch Mikrogyrie. Am 
Seh~deldaeh und an dec Dura keine auffallenden narbigen gergnderungen wahr- 
zunehmen~ nut am linken ginterh/~uptbe[n ist eine seichi% muldfge Vertiefung 
auffindbar. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund  der  G l i a  

(eingelegt 17Vs Stunden nach dem Tode). 

t~an dzon e: An der l~indenoberflgehe liegt ein Netzwerk yon gewueherten 
Weigertfasern. Diese sind als zar~e, rniteinander parallel laufende Fibrillen in 
breite Plasrnab~inder eingebettet. Die bier rasenartig gewueherte Glia sender 
ihre Fasern aueh noeh in die obersten IUndensehiehten hinanter. Sonst liegen 
bier Zellen mit abgelSster Kernrnembran and mit Blgschen im Zellplasma 
(Tafel XV~ Fig. 7@; Zellen mit gefiirbtem Kern and mit einern grosse% abet 
sehr kSrnehenarmen Plasma lassen sieh auch naehweisen (TaM XV, Fig. 7b); 
ob perivasku]5~re Xi~rioerehen vorhanden sind, kann nieht errnittelt werden 
(Naebprfifung nieht rnSglich), 

Rind  e: In den Rindenschiehten treffen wir allenthaiben um die GefS~sse 
herum Weigerffasern; diese stammen yon Zellen~ welehe dem Bild (Tafel XIII, 
Figur 2) entspreehen. Derartige Zellen sind auch sonst an versehiedenen Stellen 
der glade zu beobaehten. Um das gerhalten tier plasrnatiseh ge[aserten Zellen 
kennen zu lernen, eignen sieh die Prgparate nicht (Material zu alt~ Naehpriifung 
mit Sublirnat nieht mSglieh). Am Uebergang der Rinde in das Mark liegt ein 
Geileeht yon betrS~ehtlieh vermehrten Weigertfasern; solehe sind aueh an den 
Trabantzellen vielfaoh zu sehen. Neuronophagie nur ganz spiirlieh angedeutet. 

Mark: Das Bild wird beherrseht yon reichiioh entwiekeltenWeigertfasern 
(Tafel XIII, Figur 2); diese letzteren bilden zumaI um die Gefiisse herum aus- 

Arehiv f. Psychiatrie. Bd. 48. Heft  it, 65  
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gebreitete Geflechte; es wurde keine Stelle gefunden, an der nicht auffallend~ 
Wucherung yon Weigertfasern festzustellen witre. Man kann da und deft 
homogen umgewandelte Zellen finden (Tafel XV[~ Figur 4) und ganz vereinzelt 
kommen auch am5boide Zellen veto Typus (Tafel XV~ Figur 9b) vor. Normale 
runde Gliazellen sind nicht nachzuweisen, wohl aber begegnet man solehen 
mit vergrSssertem~ blassem, kSrnehenlosem Plasma and abgehobener Kern- 
membran~ ghnlioh dem Bild Tafel XV~ Figur 7b. 

Es wurde nat der Stirnteil untersuoht und di~ Stell~ mit Mikrogyrie. 
Hier (Scheitelgebiet) is~ die Rinde ganz verSdet: enth~lt nur mehr wenige 
Ganglienzellen und ist daf/ir besetzt yon reichliehen Weigertfasern. 

63 Jahre alter Mann, tier Jahrzehnte lang an epileptisehen 
Kr~impfen litt, eine grebe Seh~idigung seiner geistigen F~higkeiten er- 
fahren hatte und in einem sehweren Anfall wegen fettiger Entartung 
des Herzens starb. Gewieht des Gehirnes weit unter tier Norm (wegen 
Mikrogyrie und Erweiterung der linken Seitenkammer); fiber die Ken- 
sistenz und Koh~renz im allgemeinen niehts angeffihrt. Letztere dfirfte 
jedoeh vermehrt gewesen sein. 

Die oberfl~tehliehe Randzone zeigt einen gewueherten Gliafilz. Ob 
perivaskul~re K6rperehen vorhanden~ kmm nieht bestimmt werden. Die 
Weigertfasern sind in den Meynertsehiehten nieht nur an den Gefhssseheiden 
sondern aueh sonst vielfaeh verbreitet und finden sieh aueh an den 
Trabantzel|en. Normale Gliazellen kSnnen nieht beobaehtet werden. 
Neuronophagie nur ganz sprtrlieh angedeutet. An der Markleiste ein 
Gefleeht yon betr~iehtlieh vermehrten Weigertfasern. Im Mark allent- 
halbert auffallende Wueherm~g yon Weigertthsern. Da und dort homogen 
umgewandelte plasmafisehe Sternzellen; vereinzelt aueh am6boide Zellen. 
Viele runde Gliaelemente besitzen ein k6rnehenloses Plasma, Abhebung 
der Kernmembran aueh naehweisbar. Normale runde Stfitzgewebszellen 
kSnnen nieht gefunden werden. 

[-Iinsiehtlieh des klinisehen Verlaafes und tier vorgesehrittenen Ein- 
sehr~tnkung der geistigen Fithigkeiten hat dieser Fall eine gewisse 
Aehnliehkeit mit den beiden vorausgehenden~ abet der histologisehe 
Befund ist ein ganz abweiehender. Bei dieser Beobaehtung l~isst sieh 
endlieh die vorhandene Sklerose in der Weise erkl~tren, wie es zu 
gesehehen pftegt, ngmlieh in einer tippigen Wueherung der Weigert- 
fasern. 

Wenn wir nun (lie 'Erfahrungen, welehe wir bei der Untersuehung 
yon Epileptikern, die in versehiedenen Stadien ihrer Erkrankung das 
Leben liessen, tiberblieken, so k6m~en wit jenen Autoren~ welehe wie 
E lmige r  und Bisehof f  beriehten, dass in manehen F'~llen yon 
Epilepsie keine histologisehen 8t6rungen naehgewiesen werden kSnnen, 
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nicht zustimmen. An al len u n t e r s u c h t e n  Fa l l en  lassen s ich 
ganz enorme p a t h o l o g i s c h e  N e u r o g l i a v e r ~ n d e r u n g e n  fes t -  
s tel len.  Dabei ist allerdings zu bedenken~ dass gewShnlieh nur sehr 
sehwerleidende Epileptiker in die Irrenanstalt kommen und dass viele 
yon diesen unter akuten psyehisehen Erseheinungen (Status epileptieus~ 
sehr heftigen epileptisehen Erregungs- oder Dammerzust~tnden) zugrunde 
gingen. Nit obiger Behauptung soil durehaus nieht gesagt sein, dass 
es nieht F~ille yon Epilepsie gibt, in welehen man keine oder vielleieht 
nut ganz unansehnliehe histopathologisehe Befunde ermitteln kann. Das 
hSongt eben yon der Sehwere der epileptisehen Erkrankung im allgemeinea 
und veto Yerhalten der Geisteskrankheit w~thrend des Ablebens im 
besonderen ab. Wie wir aus Beobaehtung XVlI1 entnehmen kOnnen~ 
treffen wit in einem Fall~ we der Sehwaehsinn sehon ziemlich vor- 
geschritten war, aber wSihrend des Ablebens keine akuten Erseheinungen 
der Epilepsie sieh eingestellt batten, etwas andere Befunde, als in jenen 
F'511en, die in sehwerem D~tmmerzustand gestorben sind. 

Vet allem wird uns natiirlieh interessieren, welche p a t h o l o g i s e h e  
Ver~inderungen bei Ep i l eps ie  naehgewiesen  werden kOnnen. 
Wit wollen bier ganz absehen yon den makroskopischen, der Haupt- 
saehe naeh physikalisel~en Befunden, welehe an den Gehirnen yon 
Epileptikern wahrgenommen wurden und welehe in einem spitteren Ab- 
schnitt einer eingehenden W~rdigung unterzogen werden sollen, und uns 
darauf besehr~nken~ die mikroskopisehen Gliaveranderungen hier zu 
betraehten. 

Sehon yon jeher spielt die sogenannte R a n d g l i o s e  bei der 
Epilepsie eine sehr wiehtige Rolle. In allen m~tersuehten Fall en~ aus- 
genommen Beobaehtung XIX, konnte an der oberfi~tehlichen Randzone 
clue erbebliehe Wueher(mg yon Weigertfasern festgestellt werden. 
Dieses hypertrophisehe Gliagefleeht kann entweder fiber die ganze 
Rindenoberfl:~iehe des Orosshirnes ausgebreitet sein, oder es kann sieh 
mehr in einzelnen Bezirken entwiekeln, wiihrend andere mehr versehont 
bleiben. Das oberfiachlieh stark gewueherte Glianetz hat bei der 
Epilepsie die Eigensehaft, dass es am aussersten Saum am diehtesten 
gewoben ist, w~hrend es gegen die Meynertsehen Sehiehten herab immer 
weitmasehiger wird und in der tlegel nieht welter reieht als bis etwa 
in dig 3. Rindensehicht. Als ein ganz uuerwarteter Beflmd muss hier 
hervorgehoben werden, dass im Fall XIX diese oberfl~chliehe Rand- 
gliose nieht nennenswert entwiekelt ist. Man hat die Wueherung der 
tlandglia nieht nur bei Epilepsie, sondern aueh bei anderen Geistes- 
stSrungen mehrfaeh als Massstab angesehe,~ den Grad der entwiekelten 
YerblOdtmg abzuseh~tzen. Hier maeht unser Fall eine fiberrasehende 
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Ausnahme, dean der Mann, um welehen es sich bier handelt, war yon 
allen untersuchten Kranken wohl am tiefsten verblSdet. Man kSnnte 
allerdings an ein Versagen der Ffirbemethode denken~ aber das ist mir 
nicht wahrseheinlieh, nachdem die Weigertfasern an den gleichen Pra- 
paraten im Mark dargestellt sind. Dass die Wucherung der eberfli~eh- 
lichen Giiah/ille keine verlassliehen Anhaltspunkte gibt~ auf den Grad 
der erlittenen Geistesschwaehung Rfickschlfisse zu machen~ beweist schen 
Beebaehtung IX, we wir in den Hirnschnitten~ die yon einem nicht in 
hSherem Masse schwachsinnig gewerdenen M~idehen stammen~ eine machtige 
Vergr6sserung und Vermehrung der Randglia wahrnehmen kSnnen. 

Einen anderen bemerkenswerten Befund bilden die segenannten 
p e r i v a s k u l a r e n  KSrperchen ,  welche in alien Fallen u bis ein- 
sehliesslich XVIII vorhanden sind~ wahrend dieselben in den Beobach- 
tungen X1X--XXI nicht sicher festgestellt werden konnten. Wir sehen 
hier, dass in den Fallen mit chronischem Yerlauf und welt vorgesehrittener 
YerblSdung die perivaskularen K6rperchen nicht mehr naehzuweisen 
sind, dass dieselben in Wirklichkeit fehlen sollten, wage ieh nicht zu 
behaupten. Am haufigsten und fippigsten sind diese K6rperchen bei 
Kranken~ die im Status epilepticus gesterben waren (IX, XI~ X[V~ Xu 
Aber wie tiberall, so gibt es aueh hier Ausuahmen yon der Regel. Im 
Fall XIX handelt es sich um einen Mann, der sehon sehr betraehtlich 
sehwaehsinnig gewerden war und beim Ableben keinerlei akute epilep- 
tische Zustande zeigte; er bildet klinisch den Uebergang zu jenen 
Kranken, welche schwer verbl6det waren, und doch kann man sehr 
reichliehe und sehr grosse perivaskulfire K6rperehen finden. Ueber das 
Vorkommen dieser KSrp~'rchen haben wir noch viel zu geringe Er- 
fahrungen, als dass es mSglich ware~ fiber deren u oder 
Fehlen irgend welche Gesetze oder Regein aufstellen zu kSnuen. Selbst- 
verstitndlieh begegnen wir denselben nicht nut an den Gefassscheiden, 
sondern auch abseits yon diesen, wie das bereits wiederholt hervor- 
gehoben wurde. Etwas ahniiches wie die perivaskularen K5rperchen 
dfirfte ~'e ber gesehen haben, der bei Status epileptieus in den erweiterten 
Lymphraumen eine homogen% farblose Masse fan(|. 

Eine besonders bedentungsvolle krankhafte Veranderung besteht 
darin, dass in allen Fallen yon Epilepsie mit schweren klinisehen Er- 
scheinungen, sowoM die p l a s m a t i s c h e n  Fasern~ wie auch die 
runden Gl i aze l l en  der H i rn r inde  ihre p h y s i o l o g i s c h e n  
KSrnehen~ ihren d e u t l i c h e n  Ze l l saum,  sowie ihre  no rma le  
Ges ta l t  ve r l i e r en  und ein amSboides  Ansehen  erhal ten .  Nat 
im Fall XIX wareu in den untersten Rindensehichten mehrere normale 
Zellen zu finden. Sehr haufig enthalten die am0boiden Gliaelemente 
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der Hirnrinde pathologische Kbrnehen, Vakuolen und B15~schen, tiber- 
haupt Merkmale der Quellung. In Prbparaten yon Epileptikern, die in 
irgend einem akuten Zustand ihrer Geisteskrankheit das Leben gelassen 
hatten, ist die Neuronophagie hbufiger wahrzunehmen als in anderen 
F~tllen. Diese in der Grosshirnrinde wahrgenommenen Verbnderungen 
sind etwa nicht allein der Epilepsie eigen, sie kommen auch bei anderen 
Geisteskrankheiten vor. 

Die Gliaver~tnderungen, welche wit in der Hirnrinde feststellten, 
kommen in ganz ~hnlicher Weise auch im Mark vor. Den einen Unter- 
schied kbnnte man vielleieht hervorheben, dass im Mark weniger die 
QuelIungserscheinungen ais viehnehr die Schrumpfung und die Atrophie 
der Stfitzgewebszellen hervortreten. Auch die homogene Umwandhmg 
ist bier 6fter zu bemerken. Iu Epileptikergehirnen pflegen k l e i n e  
~tusserst k 6 r n e h e n a r m e ,  runde G l i a z e l l e n  r ege lm~ss ig  vor-  
zukommen.  Etwas weniger h~ufig treffen wir derart ver/inderte Neuro- 
gliazellen in jenen Krankheitsfbllen, die in einem sehr schweren, akuten 
Stadium der Psychoseu gestorben sind. Als eiu Befm~d, der gegenfiber 
der Imbezillitat, Idiotie und Dementia praecox in besonderem Mass der 
Epilepsie eigen ist, muss erw~ihnt werden, dass im Mark v i e l f aeb  
r a s e n a r t i g e  Wucherungen  yon Weiger t -  and P l a s m a f a s e r n  
beobachtet werden kbnnen. Diese gewucherten Fasern trifft man nicht 
bloss in der Umgebung der Gefgss% sondern anch sollst an beliebigen 
Stellen. Als Befund% welche besonders der Epilepsie eigen sind, wgren 
anzuffihren: 

1. Die eigenartige R a n d g l i o s e ,  welche an der Oberfl~tche das 
dichteste Gewebe bildet und gegen die obersten Rindenschichten zu 
immer geschlissener wird und in den meisten F~llen in der 3. oder 
4. Meynertschicht sieh verliert. 

2. Die besonders im Mark, aber auch in der Rinde vorfiudlichen 
k l e inen ,  k b r n c h e n l o s e n ,  r a n d e n  G l i a e l e m e n t e  (TafelXV, Fig. la) ,  
die im Gegensatz zu den homogen umgewandelten Zellen nicht eiu 
schmutzig-grau verfbrbtes, opakes, sondern ein ganz helles, Mares Plasma 
besitzen und 

3. eine im Mark f l eckwe i se  auftretende, m~chtig% zuweiIen 
rasenartige Wucherung  yon Weiger t -  und P l a s m a f a s e r n .  

Oben wurde hervorgehoben, dass die besprochenen histopatholo- 
gischen Vergnderangen allg'emeiner Natur sind, dass bei Epilepsie alas 
gesamte Gehirn (Stirn-, SeheiteI-, Hinterhaupt- und Kleinhirn) ergriffen 
ist, dass w i r e s  mit einer diffasen Erkrankung des Gehirnes zu tun 
haben. In der Einleitung dieses Absehnittes wurde erwahnt, dass viele 
Autoren an den AmmonshSrnern besondere Veranderungen wahrnahmen. 
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Soweit auf  diese Umst~nde Bedacht genommen wurde: war es mir nicht 
m6glich~ bier grSbere pathologisehe Befunde nachzuweisen~ als an anderen 
Stellen. Wenn aueh an den Ammonsh5rnern keine besonderen Befunde 
erhoben werden konnten, so gibt es doch bestimmte Hirngebiete, in 
welche durch die Epilepsie besonders schwere Yer~mdernngen gesetzt 
werden. In den 15 mitgeteilten Beobaehtungen war es mir mOglich, 
f~infmal (VII, u  X, XI, XIX) ira Scheitelgebiet auffallendere 
StOrungen festzustellen~ als in anderen Teilen des Grosshirnes, und in 
seehs F~llen (VII, u IX, XfV, XIX) kmmte erwiesen werden, dass 
im Kleinhirn besonders grebe Vergnderungen vorkommen. Wenn man 
bedenkt, dass yon 15 Epileptikern drei nach dieser Richtung hin keiner 
besonderen Beobaehtung unterzogen wurden (XIII, X[V, XXI), so bleiben 
noch 12 F.alle iibrig, die hier in Reehnang za bringm~ sled. Wenn 
aber unter 12 Beobaehtungen ffinfmaI im S e h e i t e l l a p p e n  und 
s e ch s mal im KIein h i r n auffallend sehwere Ver~tnderungen vorgefunden 
werden, so kmm man das nieht mehr als einen Zufall auffassen. 

Auf die Tatsaeh% dass im P a r i e t a l g e b i e t  bei Epilepsie grSbere 
StSrungen beobaehtet werden kSnnen~ haben sehon Kingsbury ,  Smith~ 
F rase r  sowie Rosenfe ld  und Liubimow auflnerksam gemaeht. 
Nachdem wir es bet den epileptisehen Anfiillen ja stets mit Reiz- 
zustgnden in den motorisehen Rinde~deldern zu tun haben, so wird man 
yon vornherein besondere StSrungen in dieser Hirngege~d erwarten 
mfissen. Am h'aufigsten traten in unseren Beobaehtnngen die sehwereren 
pathologischen StOrungen im Seheitellappen in F5llen vor, die im Status 
epilepticus oder in sehweren D~tmmerzustgnden zugrunde gingen. Die 
Vergnderungen waren gegenfiber den fibrigen Hirngebieten nicht quali- 
tativ, sonden~ nut quantitativ versehieden. Eine Ausnahme hiervon 
macht 1mr Beobaehtung YlII, we in jenem subkortikalen Herde die 
wiederholt erw~thnten Zellerweiehungen und ballenartige Gebilde wie 
sonst nirgends geflmden wurden. 

Wenn man es ffir die motorisehen Rindenfelder als etwas ganz 
selbstverstbindliehes erachtet, dass sie bet Epilepsie besonders sehwere 
Verfi.nderungen wahrnehmen l-tssen, so trifft das beim Kletnhirn,  
soweit man bisher die u kennt, nieht in solehem Masse zu. 
W~thrend fiber die Befunde in den Seheite]lappen, wie oben dargelegt 
ward% bereits mehrere Beobaehtungen mitgeteilt wurden, sind die ge- 
riehte fiber besonders atfffallende Gliawueherungen im Kleinhira viel 
sdtener. Ilier set Bleu le r  erw!ihnt~ der zwar aueh im Kleinhirn 
maneher Epileptiker Gliavermehrm~g naehwies; aber or hebt ausdrfieklieh 
hervor, dass die StSrungen im Kleinhirn jencn im Grosshirn nieht 
gleiehkommen~ sondern geringffigiger sind, l)emgegenOber muss betont 
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werden~ dass in den yon mir beobachteten F'~llen die Ver~nderungen im 
KMnhirn betr'~ehtlicher sind, als im Grosshirn; es liegen nicht andere 
pathologische Zellver~nderungen vor, wohl aber sind dieselben Er- 
scheinungen, welehe im Grosshirn naehgewiesen werden k6nnen, in 
st~trkerem Masse ausgepr~igt. Sehon der Umstand~ dass in der [I~ilfte 
der untersuehten F~lle diese Tatsache festgestellt werden kann, weist 
darauf hin, dass wi re s  hier nicht mit einem zufii]ligen Befund zu tun 
haben. 

Eine klinische Beobachtung, welche im Fall IX g'emaeht wurde, 
verleiht diesen gr6beren histologischen St6rungen im Kleinhirn eine ganz 
besondere Bedeutung; Es gab eine Zeit, w~thrend weleher die Patientin 
immer eine Wunde am Hinterhaupt trugen. Das dauerte ungef~hr fiinf 
Monate. Die schweren epileptischen Anf~lle wiederholten sich alle 
zwei bis drei Tage. So oft die Kranke w~thrend der besagten Zeit 
einen Anfa]l bekam~ wurde sie jedesmal plStzlich mit grosser Gewalt 
auf das Hinterhaupt geschleudert und schlug dieses stets an ein und 
derselben Stelle am Boden an. Das l:~tsst die Annahme rechtfertigen: 
dass bei jedem epileptischen Krampf ganz die gleichen Muskelgruppen~ 
und zwar stets in derselben Reihenfolge, in Bewegung gesatzt wurden. 
Man kann wohl mit vollem Recht sagen, dass wir es bier mit zwangs- 
m~tssigen Bewegungen zu tun haban~ die sich bei jedem Anfall in 
klassiseber Weise wiederho]e~). Zwangsbewegungen kSnnen wir bei 
Epilepsie nicht selten beobachten. Wie vieI Fallsfichtige haben nicht die 
Eigenheit, wRhrend des Krampfanfailes jedesmal eine Drehbewegung 
um die L'Sngsaehse des K6rpers za machen und Gesicht und Brast nach 
unten zu drehen. Es ist eine bekannte Tatsach% dass bei B]utungen 
oder Tumoren im Kleinhirn selbst oder in dessen Umgebung Zwangs- 
]agen und Zwangsbewegungen mit Vor]iebe ausgelSst warden. Nach 
diesen Ueberlegungen ist man wohI vollauf berechtigt~ daran zu denken, 
dass bei schweren epileptisehen Erkrankungen durch pathologisehe 
Prozesse, welche sich besonders auffallenderweise im Kleinhirnmark voll- 
ziahen, irgend ein Reiz auf die cerebellaren Koordinationsbahnen ausgefibt 
warden kann. Man neigt ja heute vielfach zur Ansicht hin: dass die 
genuine Epilepsie eine Art Autointoxikation ist. In jenen Fallen, wo 
dieselbe Krankheit durch fibermassigen Alkoholgenuss verursacht wird, 
nimmt man mit Recht an, dass dureh dieses Gift die Anfalle ausgel6st 
warden. Dass der Alkohol ein Gift ist, welches auf die KIeinhirn- 
bahnen~ die mit der Erhaitung des kOrperlichen Gleicbgewichtes in 
urs~chlicher Beziehung stehen~ einen st6rendei~ Einfiuss nehmen kann~ 
geht schon daraus hervor~ dass der Rauschzustand eine gewisse Aehnlich- 
keit mit der zerebellaren Ataxie hat. In beiden F/~llen, bei der genuinen 
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Epilepsie und bei epileptisehen Zust~nden infolge Alkoholvergiftung 
hande]t es sieh also um eine toxisehe Substanz~ die auf das Zentral- 
nervensystem krampferregend wirken kann. Durch die Annahm% dass 
die G i f t s t o f f e  m a n e h m a l  das  K l e i n b i r n  in b e s o n d e r e r  Weise 
sch '~digen und dass d i e s e l b e n  auf  die h ie r  d u r e h z i e h e n d e n  
K o o r d i n a t i o n s b a h n e n  k r a m p f a u s l 6 s e n d  wirken~ erl:mgen wit ffir 
versehiedene klinisehe Wahrnehmungen eine grfindliehere und bessere 
Erkl5nmg als wir bisher hatten. 

Wenn es in Zukunft gelingt, noeh weitere Tatsaehen fiber den Zu- 
sammenhang zwisehen Epilepsie und den Seh~[digungen des Kleiuhin~s 
festzustellen~ so werden dadureh gewisse Erscheimmgen unserem Ver- 
st~ndnis n~her gebracht und erklbrlieher gemtteht. Wit werden dann 
begreifen, warum im epileptisehea Anfall nicht selten zwangsartige Be- 
wegungen beobaehtet werden. Ferner wCtr(le f(ir die klinische Verwandt- 
sehaft zwisehen Epilepsie und Dipsomanie aueh eine histologisehe Grand- 
lage gegeben sein. 

Es ist mir nieht mbglieh, anzugeben~ in wetehen Gebieten des 
gleinhirnmarkes im einzelnen Fall die Stbrungen liegen. Da ich an 
die Mbgliehkeit der obigen Annahme noeh nfeht daeht% wurde das 
Material im Laufe der Jahre ohne irgend eine bestimmte Answahl ge- 
sammelt. Naehdem aber die Epilepsie eine diffase Erkrankung des 
Gesamthirnes bedeutet, wird vermutlieh aueh im Kleinhirn keine Stelie 
unversehrt bleiben. Das es sieh bei der Epilepsie durehaus nieht um 
BesehS, digungen handelt~ welehe nut einzelne Bahnen betreffen, geht auch 
sehon aus tier angeftihrten Beobaehtung IX hervor. Naeh Ablauf dot 
besagten Frist yon 5 Monaten kehrten die Anf~ile nieht in so stereotyper 
Weise wieder und befielen oft ganz andere Muskelgruppen. Mit obigen 
Angaben sell darauf hingewiesen werden~ dass uns die kortikale Form 
der Epilepsie keine geniig'ende grklarung der epileptisehen Anfiille geben 
kann und dass bei diesen Anf~llen der 8tbrung in den Koordinatiens- 
bahnen des Kleinhirnes eine besondere Bedeutung beizumessen ist. 
Dureh diese Erbrterungen sell der Zweek verfolgt werden, einerseits zur 
Erkl~rung gewisser kliniseher Erseheinungen eine saehliehere Grundlage 
zu sehaffen, andererseits aber zu genaueren Naehprt~fungen und weiteren 
einsehl'~gigen Forsehungen anzuregen. 

Eine wiehtige Frage, welehe die pathologisehe Anatomie der 
Epilepsie betrifft, ist wohl aueh di% ob wit' i m s t a n d e  s ind,  in 
allen F a l l e n d i e s e l b e n B e f t t n d e  zu e r h e b e n  o d e r o b  da je naeh  
dem k l i n i s e h e n  Ve'r lauf  A b w e i e h u n g e n  und UnregelmS, s s ig -  
ke i t en  v o r k o m m e n .  Man kann sagen, dasssiehdieobenmlgeffihrten 
15 Beobaehtungen in zwei Gruppen seheiden lassen. Auf der einen 
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Seite stehen jene Erkrankungen, welche unter sehr sehweren, akuten 
Symptomen zum Tode ffihrten~ ohue dass in manehen FSAlen (lie 
geistigen F~higkeiten eine sehwere SehSdigung erfahren hatten (Beobaeh- 
tungen VII--XVlI1) und andererseits jene Ff~lle, in welehen es bereits zu 
tiefer Verbli)dung gekommen war. Bei den ersten, welehe teils in erregten 
D~tmmerzustS=nden oder im Status epileptieus oder unter sonstigen sehr 
heftigen Erregungszust~tnden zugrunde geg'angen waren, fiberwiegen die 
Ver~tnderungen mit Sehwelhmg m~d Quellm~g der Neurogliazel|en. 
Hierbei haben wir aueh zumeist eine Zunahme des Gehirngewiehtes. 
Die ttirnsubstanz ist feueht, sehr welch und brfichig, also yon verminderter 
Konsistenz und Kohftrenz. Nattirlieh finden sieh a]hn~hliehe Ueberg~inge 
zwisehen beiden Gruppen. Ein ICall, der an tier Grenze steht und weder 
bei den akuten~ noeh bei den ehronisehen~ in Verbl~;dung fibergegangenen 
F'allen untergebraeht werden kann, ist Beobaehtung XVII[. Die F~tlle XIX 
his XXI z~ihlen zur zweiten Gruppe. Hier begegneu wit Kranken~ 
die ihre physiseben F~ihigkeiten ganz verloren haben~ sie bilden das 
Endstadium der Epilepsie, welches nnr yon sehr wenigeu Kranken er-- 
reieht wird. Die Glia bietet tmeh hier mikroskopiseh im allgemeinen 
jene Befunde, die oben als ffir die Epilepsie kennzeiehend ang'egeben 
wurden. Abet bier herrsehen nieht jeue Zellen vor, welehe <lie Zeiehe~ 
tier Sehwellung und Quellung tragen~ sondern jeue, welehe ein mehr 
atrophisehes Aussehen haben, gesehrumpft sind~ keinerlei ROruehen mehr 
in sieh sehliessen und zum Teil homogen umgewandelt sind. Die so 
ver~tnderten Zellen sind wahrseheinlieh arm an Wasser und bi[den die 
Ursaehe filr die Abnahme des Gehirngewiehtes nnd ffir die Zunahme 
der Konsistenz und Koh:,~renz der Hirnmasse. 

Wenn es irgendwie zul~issig ist~ veto h i s t o l o g i s e h e n  Befund 
auf das p syeh i sehe  Verhal ten  des P a t i e n t e n  oder auf  dessert 
i n t e l l e k t u e l l e n  Zus tand einen Sehluss  zt~ ziehen~ so ist das am 
ehesten bei den FS~llen ~tusserster VerblOduag mr Bei jenen 
Kranken aber, die in irgend einem akuten epileptisehen Zustand ge- 
storben sind, ist das ganz und gar unm~Sglieh; denn in dieseu letzteren 
F~?llen beobaehten wir unter dem Mikroskop stets nur die sehweren 
histologisehen StSrungen, welehe dutch den DRmmerzustand oder dutch 
de~ Status epileptieus hervorgerufen wurden. Die auf diese Weise ge- 
setzten Ver~nderungen verhfillen uns abet stets den Befund~ welehen 
die Glia bet, beret der Kranke yon akuten epileptisehen ReizzustRnden 
befallen wurde. Daher sind wit in diesen F~llen hie in der Lage, das 
Nervenstfitzgewebe in jenem Zustande zu sehen, don es besass, ebe sieh 
die akuten Vergnderungen vollzogen hatten. 

Sehliesslieh noch ein paar Worte fiber die voneinander so weir 
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abweiehenden histologisehen Befuude~ welehe uns in der Literatur 
begegneten. Wenn wir in Rticksieht ziehen, dass, wie oben dargelegt 
wurd% selbst mit einer F~rbemethode~ welehe doeh m5gliehst alle 
Bestandteile des Nervenstiitzgewebes zur Darstellung bringt, bei der 
Epilepsie ftir den einen oder anderen klinisehen Fall versehiedene Neuroglia 
Veriinderungen festgestellt werden, so wird es uns wohl erkl:~trlich sein~ 
dass wir in der Literatur aueh versehieden% zum Tell sogar wider- 
spreehende Mitteihmgen fanden. Das ist um so begreiflieher, wenn man 
weiss, dass der eine Autor mit dieser: tier andere mit jener Frtrbung 
arbeitete und dass die friiher benutzten Gliaf~trbungen, namentlieh die 
vielfach in Verwendung gebraehte Weigertsehe Methode eben nieht alle 
Bestandteile des Gliagewebes darstellten. Ueber die Widerspriiehe in 
den Befunden brauehte man sieh eigentlieh nieht so sehr zu wundern. 
Viel merkwtirdiger ist es, dass man nit den Versueh maehte~ fiir die 
voneinander abweiehenden histologisehen Beobaehtm~gen irgend eine 
saehgem~tsse Erklgrungen zu geben. Das ist in den obigen Absehnitten, 
so gut es eben sein kann, geschehen. Es wurde dargelegt, class die 
a b w e i e h e n d e n  G l i a b e f u n d e  bei E p i l e p s i e  b e d i n g t  sind dureh  
die v e r s e h i e d e n e n  Z u s t a n d s b i l d e r  d ieser  Psychose .  Welter 
konnte auch ein saehlieher Zusammenhang zwisehen den histopatholo- 
gisehen Ver~nderungen dos Nervenstfi~zgewebes und den pathologiseh- 
anatomischen Eigensehaften der Hirnsubstanz ermittelt werden. 

Alkoholismus. 

Den Sehluss dieser Arbeit sollen zwei F/ille bilden~ in welehen dig 
Geisteskrankheit aussehliesslieh auf den abermassigen Genuss des 
Alkohols zurfiekzuf/ihren ist. Ueber die pathologiseh-histologisehen 
StOrungen~ die man im Gehirn yon Alkoholikern finden konnte, liegen 
mehrfaehe Mitteilungeu vet. Viele dieser Befunde beziehen sieh auf 
Gef~sse und Ganglienzellen, andere auf das Nervenstfitzg'ewebe. Aueh 
hinsiehtlieh tier Gliabefunde bei Psyehosen infolge fiberm~issigen Alkoho]- 
missbrauehes gehen die Meinangen auseinander. C o l e l l a  land die 
Neuroglia und die Gef~isse unversehrt, w~hrend die Ganglien Ver- 
5,nderungen erkennen liessen. BOzlhSffer wies eine Ansammlung yon 
Gliakernen in der N~the der Nervenzellen bei Delirium tremens naeh. 
Aus einer Mitteilung yon Kfirbitz ist zu entnehmen~ dass die Gliakerne 
vermehrt sind und in ihrer Naehbarsehaft Pigmentanh~tufungen zeigen. 
Einen sehr eingehenden Berieht iiber Gliaverrmderungen bei Alkohol- 
vergiftung liefert Mar ineseo .  Er fand eilmn diehten Gliafilz an der 
girnoberflliehe; ferner reiehliehe 8pinnenzellen in der 1. und 6. Rinden- 
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schieht, in den Zellen bemerkte er Kernsehrumpfung~ H6hlenbildung und 
Knickung der Yasern. Ausserdem sah er in den perivaskulg, ren und 
perizellul~ren Rgumen Gliakerne, und diese letzteren lagerten sieh ent- 
weder an den Zellleib nahe heran, oder sie dringen in diesen hinein. 
Aueh T r S m n e r  konnte bei Delirium tremens eine Vermehrung der 
G]iafasern und Kerne naehweisen. 

Die foIgenden I~eobaehtungen betreffen einen Fal l  yon Delirium 
tremens und einen solehen yon chron[schem Alkohol[smus; bei letzterem 
hatte sieh eine Frau in solehem Masse und in solcher Dauer dem Miss- 
brauch yon Sehnaps hingegeben, dass sic in einen solchen Zustand 
geriet~ der einem beharrliehen Rauseh glich. 

Beob~oh~ang  XXII. 

H. J., g'eboren 1871~ Fabrikarbeitersfrau. Die Mutter der Patientin ist eine 
reohthaberische Frau, sonst sind in der Familie weder Nerven- noeh Geistes- 
krankbei~en bekannt. 

Sowohl die geistige wie die kSrperliohe Entwicldung vo[lzog sieh regel- 
recht~ die Kranke lernte in der Sobule sebr gut und wurde sp~iter ein brauch- 
barer Dienstbote. - -  Schon als Kellnerin ergab sie sioh dem iibermi~ssigen 
hlkoholgenuss. Als sic verheiratet war, tra t diese Leidensebaft noch heftiger 
ant'. Die Ii'rau wurde unvertr~iglich mit dem Manne, naehl~ssig mit den I(indern. 
Um sich GetrSnke zu versehaffen~ maohte sie heimlieh Sehulden~ sehlieh sieh 
wiederholt aus dem ttause und kebrte die Naeht gar nioht zuriiek. Nieht ein- 
mal~ wenn die Kinder krank waren, blieb sie zu Hause. Ihre hSusliehen Ar- 
beiten vernachl/issigte sie bis zum heussersten and. kiimmerte sieh nioht um 
die Kinder~ die sich in Sehmutz und Ungeziefer befanden. 

Im Jahre 1907 bekam die Prau gelegentlieb einer Lungenentziindnng das 
erstemal ein Delirium tremens. Seither traten bei ihr wiederholt Sinnes- 
tSusehungen auf und Verwirrehe~tszustgnde nebst Ueberdruss am Leben mit 
Selbstmordgedanken. Deshalb wtlrde die granke zur Aufnahme in die Anstalt 
gebracht~ und zwar am 5. 11. 09. Bei der Untersuehung gibt die Kranke auf 
Fragen~ die an sie geriohtet werden~ saehgemS~sse hntwort und erz~hlt in aus- 
f/ihrlieher Weise ihren Lebenslauf und weiss die wiehtigsten Absehnitte zeitlieh 
riehtig anzugeben. WShrend sie hier0.ber Aufsehluss gibt~ steht sie plStzlieh auf 
und will ins Nebenzimmer gehen~ um~ wie sie gesagt~ aus dem Kasten ein Bueh 
zu helen und es dem Arzt zu zeigen. Auoh behauptet si% bereits 3 Jahre bier 
im Quarrier zu se[n. - -  i)ann auf einmal kennt sic sieh wieder aus und sprieht: 
,So~ jetzt habe ieh gar nieht gedaeht~ dass ich hier bin~ ~eh babe gemeint~ ieh 
befinde m[eh in Warrens." 

tteute, 5ussert dieFrau~ seiMontag, /~er 8.11.09 (wirklieh Sonntag~ tier7.) ; 
bier weile sie in Halt in einer Anstalt 7 die sie nieht genau bezeiehnen kann, 
dies ttaus sei halt ffir Kranke~ und sie selbst sei aueh m~rode~ wahrseheinlich 
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etwas nervensChwach. Sie erkennt die Aerzte nicht als solche und kann sich 
l~einen Begriff machen~ welehe Beschgftigung dieselben haben. - -  Befragt, 
warum sic hierhergekommen, versetzt Patientin: ,[eh babe sehr viel Arbeit 

g e h a b t  und babe auch viel getrunken~ und so is~ mein Mann mit mir bSse 
geworden. Dann ist er zum Arz~ gegangen~ und well ich so e[end und aufgeregt 
war~ hat man reich daher getan." - -  Mit dem Trinken hielt sie es sehr ungleieh. 
Manchmal nahm sie wenig geistige Getriinke~ manchmal t~glich 1/2 Liter Wein~ 
dazu Bier und Sehnaps und gemeinsam mit dem Manne 1/4 Liter Rum. Nit 
dora Manne kam sie nicht immer gut aus: es babe manche Unannehmlichkeiten 
und Streitereien gegeben. Sie selbst war in letzter Zeit: wie sie riehtig bemerkt~ 
derart aufgeregt und nervSs~ dass sie sehr stark zitterte. Am Wohlbefinden 
yon Mann und gindern liegt ihr nichts daran, f~ragen /iber allgemeine Schul- 
bildung werden befriedigend beantwortet. Einzelne t~echenbeispiele, zumal 
solehe, welche alkoholisehe Getr~inke betreffen, richtig gelSst. Keine Sprach- 
st6rungen, Benehmen natiirlieh und ungekCinstelt. 

KSrper nicht ganz mittelgross~ Knoehenbau kriiftig, Muskeln zar b Unter- 
hautfettgewebe gut entwickelt~ bliihend rote tIautfarbe. Am ganzen KSrper auf- 
fallendes Intentionszittern. Kopf symmetriseh~ beide Gesiehtshiilften gleieh 
gespannt~ Angenbewegungen frei. Pupillen weir (infolge Duboisinwirkung), die 
linke etwas enger, aufLiehtreiz und bei Akkemmodation beweglieh. Ohrliippehen 
angewaehsen. Beim Vorzeigen der Zunge waekelt der Kopf und die auf- 
gezogenen Lippen zittern~ wi~hrend die Zunge gerade und ohne betrS~ehflichen 
Tremor vorgestreekt wird. - -  Hals kurz. Ueber den Lungen voller~ heller Sehall 
und tiberall vesikulSzes Atmen. Herzstoss am nnteren gande der 4.Rippe einen 
Querfinger innerhalb tier Mammillarlinie. Pnls regelm~issig~ nicht besonders 
krliftig~ 104 Schl~ige. KlappentSne dumpf~ jedoeh getrennt. StSrungen an den 
Bauehorga~en k6nnen nicht wahrgenommen werden. Die ausgestreckten Finger 
zeigen grosssehliigigen Tremor. Kniesehnenreflexe lebhaft mit deutliehemNaeh- 
zittern. Beine und Zehen sind in bestiindiger zitternder Bewegm~g. Keine 
Lghmungen an den Gliedmassen. Die Prau hat an versehiedenen Stellen blaue 
Ftecken mitgebraeht. 

7. l i .  09. - -  WShrend die Pat. ausser vor/iberg'ehender mangelhafter 
5rtlieher Orientiernng keine schwereren akuten Erseheinungen yon Vergiftung 
bot~ besehmutzte sie heute abends 2real das Bert mit Ham und begann dann in 
sehr stSrender Weisr zu sehimpfen und zu sehreien. Sic liess niemand mehr in 
t~uh% konnte nur fiir wenige Stunden mit Sehlafmitteln eingeschl~fert werden. 
Erwachte des Morgens frtih, wurde wieder laut~ glanbte, nmgebraeht zu werdcn~ 
sehlug die Fenster in Seherben, verletzte sich dabei, maehte sieh aus den Lein- 
tiiehern eine Puppe und trug diese im Arm wiegend herum. 

8.11.09. Sah den Mann heute im Garten~ dieser sei die ganze Nacht bei 
ihr gewesen. Sie babe gesehen, wie er hinter dem O~en lag~ ganz starr war~ 
und naeh ihrer Meinung musste er gestorben sein. Ueber die niiehtliehe II~uhe- 
stSrung teil~ die Kranke mit: ,Ieh babe gemeint~ der Mann ist gestorben~ und 
wie ich ihn an den Beinen angriff~ empfand iehs~ wie wenn alles Watte w~ir% 
und dannbin ich aufgeregtgeworden~ und habeLiirm gemaeht." WShrend sie das 
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dem Arzte mitteilt~ vollffihrt sic mit den HSmden Bewegungen, wie wenn sic 
etwas Unpassendes in der Hand hi~tte and es wegwerfen wollte. Auf ihr Tun 
aufmerksam gemaeht~ sieht sic etwas genauer nach und finder zu ihrem Er- 
staunch niehts. 

Den ganzen Tag fiber ist die Kranke im iiussersten Masse unruhig und 
aufgeregt, spring't aus dem Bette, fordert die Kleider~ erkliirt~ wenn man ihr 
das Gewand n[cht bring% werde sic nackt heimgehen~ dr~ingt in gewalttiitiger 
Weise hinaus~ muss st~ndig yon 2 Pflegerinnen gehalten werden~ und mehr 
oder weniger gab es eine best~ndige Rauf~rei. Gegen Abend wurde Patientin 
zyanostiseh~ hatte sehr beschleunigten raschen Pals (140)~ hohe Temperatar 
(39,8) und in den Lungen ausgebreitetes ldeinblasiges Rasseln. Um 1/2 9 Uhr 
abends trat unter den Erscheinungen yon Herzdegeneration und Lungenent- 
zfindung der Ted ein. 

L e i c h e n e r S f f n u n g  am 10. 11. 09~ 8 Uhr ffiih. 

Befund : Exzentrisehe Hypertrophic des Herzens mit Dilatation des linken 
Ventrikels und ausgepr~gter parenchymatSser Entartang des Herzfleiscbes nebst 
i~ipomatose. - -  Ausgebreitetes Oedem der Lungen, lobulgore Pneumoni% 
katarrhalische Bronehitis~ Hydropericard, geringer Hydrothorax und Hydrops 
ascites~ chronischer Magenkatarrh, geringe Endarteriitis. 

M a k r o s k o p i s e h e r  H i r n b e f u n d :  

SohSde]dach durchgehends 6 mm dick~ reich an Diploe. Dura imGebiete 
des Stirnlappens mit dem Knochen innig verwachse% deren Innenfliiche glatt. 
Gehirn (samt den zar~en Hgaten und dem ver]5.ngerten Mark) 1237 g sehwer. 
Gefiisse am girngrunde sehr enge und 5~usserst zartwandig. Pia nut fiber den 
Seheitellappen etwas getriibt~ sons~ feucht and geqaollen, yon der Oberflgche 
des Gehirns leicht abziehbar, l~indenoberflS~che glatt, ginde bis 2 mm stark~ 
rotgrau, yon vereinzelten Gef~ssehen durchzogen. Die weissen Marklager sehr 
blass~ grauweiss blS~ulich schimmernd~ dabei sehr weichteigig und brfichig. 
Die zentralen Ga~g'lien blassrot, yon erweiterten Gefiissen durchsetzt. Seiten- 
kammern leicht vergrSssert~ im Ependym nieht nur hier~ sondern auch im 
3. und 4. gentrikel einzelne punktf6rmige B1utungen bemerkbar. - -  hleinhirn 
weich~ reich an Fliissigkeit und blass. Am verl~ingerten Mark erweiterte Venen. 

Mikrosko lo i sche r  Befund  der  G l i a  

(eingelegt 111/2 Stunden nach dem Ableben). 

R a n d s c h i c h t e :  An sehr vielen Stellen tier l~indenoberfi~ehe sind 
bfischelartige Gliarasen mit grossen Weig'ertfasern; dazwischen eingestreut die 
in t~ficl~bildung begriffenen Kerne and urn diese herum die undeutlich ver- 
waschenen Zelleiber; die Weigertfasern ziehen herab his in die obersten 
Neynertschiehten; tiberdies treffen wir in dieser Zone auch runde Gliaelemente 
mit Bliischen im Ze!leib~ 5.hnlich wie Tafel XIII~ Figur 5i. 
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R i n d e n s c h i c h t e n :  Die Weig'ertfasern ziehen in diese nicht herunter; 
die protoplasmatiseh gefaserten Zellen haben einen plumpen Leib mit ver- 
dickten Fasern und eingelagorte t)athologische GiiakSrnohen (TaM XIlI, 
Figur 7 b); an manehen Zellen bemerken wir Zeichen yon Kolliquation~ massen- 
hafte Bl~schen mit VergrSsserung des Zelleibes (TaM XlI[~ Figur 7@7 nur 
gegen die Markleiste zu sind vereinzelt normalgestaltige Zellen mit protoplas- 
matisehen Pasern; nur iiusserst selten trifft man eine normal runde Zelie; die 
meisten sehliessen Vakuolen'in sieh~ andere sind am~iboid, andere homogen 
umgewandelt, qanz dieselben Befunde lassen sieh an den Trabantzellen er- 
heben, Neuronophagie ziemlieh hi~ufig vorhanden. 

Marl;: Stellenweise betriiehtlieh gewueherte Weigertfasern; in der Mark- 
leiste sind ziemlich v'iel% regelrecht gebaute, protoplasmatisehe Sternzellen zu 
sehen; eiaige jedoch tragen im Zelleib grosse BlS~sehen (Tafel XIV, Figur 20); 
andere zeigen homogene Umwandlung (Tafel XVI~ Figur 3a)~ wieder andere 
haben deutlieheu am(iboiden Charakter, dies besonders tiel'er in der R.inde 
(TaM XIII, Figur 7 0. Wenn auch im Mark ziemlieh viele runde Stiitzgewebs- 
zellen yon normaler Besehaffenheit liegen, so lassen sich an anderen doeh sehr 
sehwere Veriinderungen bemerken; wenige sind yon homogenem Aussehen 
und sehr viele amgboid verg, ndert (TaM XiII, Figur 7d, e, g, h). 

Die auffallendsten Vergnderungen sind im Stirnhira; es sind jedoeh alle 
untersuehten Stellen (Stirn-~ Sehl/ifen-~ lIinterhaupt- und Kleinhirn) yon den 
Ver~inderungen ergriffen~ so dass wir auch in diesem Fall eine diffuse Er- 
krankung des Gehirns naehweisen ldSnnen. 

Eine 38jtthrige Trinkerin starb im Delirium tremens. Die geistigen 
F~thigkeiten der l 'rau waren ziemlieh gut erhalten. Hirngewieht ganz 
wenig sehwerer als gewOhnlieh; Hirnsubstanz sehr weiehteigig und 
brfiehig. Oertlieh an vielen Stellen der Rindenoberfl~ehe bfisehelartige 
Gliarasen mit m~tchtigen Weigertfasern~ die in die obersten Meynert- 
sehichten herunterziehen. Innerhalb dieser begegnet mau in den 
untersten, gegen die Markleiste zu gelegenen Schiehten mehrfaehen 
normalen Spinnenzellen mit Plasmafasern. 1)iese sind der weitaus 
grSssten Mehrzahl na('h vergrOssert, tragen verdiekte Ausl~tufer und 
sehliessen in sieh pathologisehe K6rnehen und masser~hafte Bl~tsehen. 
Unter den randen St/itzgewebszelleu sehr wenige yon regelreehtem Aus- 
sehem Neuronophagie ziemlieh ausgepr~igt. Im Mark stellenweise 
betr~i.ehtliehe Wueherung yon Weigertfasern; am Saum gegen die RiMe 
hinauf liegen ziemlich viele normale plasmatisehgefaserte Sternzellen~ 
andere tragen Blasehen in sieh~ andere sind homogen~ wieder aMere 
amSboid vergndert. Viele normale runde Stfitzgewebszeilen~ andere 
homogen nnd amSboid umgewandelt. Neben vielen normal erhaltenen 
Zellen treffen wit hier auch schwere pathologisehe StSrungen. Die Ver- 
~inderungeu siad so grob, wie in den beschriebenen F~tllen yon 
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Idiotie und Epilepsie. Besonders kennzeiehnende St6rungen~ welehe dem 
Delirium tremens allein zukommen~ ktinnen nieht ausfindig gemaeht 
warden. 

Vial auffallendere pathologisehe Vergnderungen lassen sieh bei der 
folgenden alkoholisehen Geisteskrankheit wahrnehmen. 

B e o b a o h t u n g  XXIII. 

P. W.~ geboren 1877~ verheiratet~ Fabrikarbeiterin. Nerven- odor Geistes- 
l<rankheiten sollen in dor Ieamilie nieht beobaehtet warden sein. 

Die Frau war van guter Veranlagung~ sehr bray und arbeitsam. Mi~ 
21 aahren verheiratete sie sich and begann dann gleieh sioh tier Tranksucht zu 
ergeben. AnfSmglieh war dieSueht noah nieht so arg, wurde jedoeh im Laufo tier 
Jahre immer sohlimmer. Der unwiderstehliehe Drang naeh Alkohol stellte sieh 
zeitweilig ein; wiihrend das frtiher in grossen Zwisehenzeit~n gesehah~ wurden 
diese zuletzt immer kiirzer~ his die Kranke sehliessiieh unaufhSrlieh dam Luster 
h'~Shnte und t~iglich nebst einem halben later Schnaps aueh Bier~ Wain und 
llum in Tee genoss. Sie vernaehliissigte den Dienst in der Pabrik und mussto 
deshalb entlassen warden. Um die Hauswirtsehaft k/immerto sic sieh nieht 
mehr und die Pflege des eigenen Kindes besorgte sic so naehlgssig~ dass dieses 
dot Verwilderung nabe kam. In ]etzter Zeit lag die Frau in ununterbroohenem 
duseligen Zustande bei hellem 'rage zu Bett und bedurfte airier hgmsliehen 
Pflege. Endlieh wurde sie in einem deliriiSsen Zustando am g. 2. 09 in die 
knstalt  gebraeht. Solange die Kranke in der Anstalt sioh befand~ bet sie his 
ztt ihrem Ableben das Bild einer Volltrunkenen. Bl~Sd bliekt sie nor sieh hin, 
sehlggt den Kopf in den Naeken, l~isst die grossen kugen glotzend herumrollen~ 
hiilt den Mund welt often und lasst daraus den Speichel fliessen und sprieht 
eine lallende unverst~indliehe Spraehe. Die ganze KiSrperhaltung sehlaff und 
vernaehlb;ssigt. Der Gang ist so unsieher und sehwankend~ dass die Kranke 
wiederholt zu Baden fgllt und sieh am Kopf und anderen K~irperstellen Wunden 
sehliigt und~ liegt sie einmal am Bode% vermag sic nicht~ sieh van selbst zu 
erheben; gleieh einem Berausohten versueht sie aufzustehen~ fgllt aber immer 
zurfiek und es ist notwendig~ dass die Wg~rterinnen ihr aufhelfen. Patientin 
maeht die Angaben fiber ihre Standesliste nieht durehweg riehtig~ ist zeitlieh 
nieht ganz orientiert~ weiss iedoch, dass sie sich in der Anstalt befindet. 
Wiederholt gussert si% Figuren zu sehen~ es kommen Ngnner~ abscheuliehe 
M~i.nner; es kam ihr vor~ wie wenn es Nasken gewesen wgren; sie sieht ihre 
fl'fiheren Bel~annten hier in der Anstalt~ die ihr das Abendessen bringen und 
dergl. Es ist nioht miSglieh~ tier Kranken mit irgend einem Nittel Sehlaf zu 
bringen. Die Nahrungsaufnahme ist sehr mangelhaft, got und Harn gehen 
unbemerkt ab. Die Frau befindet sieh in einer dgmmerhaften Bewusstseins- 
trfibung. Man muss sehr laut sprechen~ dass sie einen/iberbaupt anhiSrt. Die 
Auffassung dot Fragen geht sehr langsam nor sieh und noah langsamer erfolgt 
die Beantwortung derselben. Man braueht eine lunge Zeit~ bis man sieh fiber 
einige ganz einfaehe Dingo van ihr Auskunft versehaffen kann. 
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K5rper gross~ Knochon kr~ftig. Muskeln zart. Ern~hrung herabgesotzt. 
Hauffarbe graugelb. Kopf symmotrisch. Boido Gesich~shSlften gleich go- 
spannt; Augenbewegungen frei. Pupillen ziemlich eng~ ungleieh~ die rechte 
welter, auf Liehtroiz und beim Einstellen dor Augenachson wonig bowegli&. 
Nase fief eingesattolt. An den Ohren keine Entartungszeiehen. Die Zunge 
wird gerade vorgestreckt~ zitter~ lebhaft. Boim Oeffnen des Mundos vollfiihren 
die Lippen bebende Bewegungen. Ueber den Lungen yeller heller Sehall und 
vesikalgres Atmen. Herzarbeit (bei der hufnahme) regdmSssig. 90 Puls- 
sehl~ige, l(lappentSne rein. ttorzstoss am oberon Rand der sochsten Rippe 
noeh innerhalb der Mammillarlinie. Von Seiten des Magens und Darmes kSnnon 
keine auffLtlligen StSrungen beobaehtet werden. Regel seit zwei Monaten aus- 
geblieben. Die ausgestreekten Pingern zittern nut ganz wenig. Gang 
sehwankend, taumolnd. Keine Lghmungen~ keine trophisehen StSrungen. 
Empfindung auf. Nadelste&en gut erhalten. 

9. 2. 09. Die erste Naeht sehlief sie gar nieht, dann kamen ein pear 
Niichte, in welchen sie einen halbwegs ruhigen Sehlaf gonoss, aber trotzdem 
kehrte ein Mares Bewusstsein nie wieder. Wenn die Kranke angeredet wird, 
bliekt sie ratlos um sich, als ob sie sich nieht auskonne und die Spraehe nieht 
verstehen w/irde. Sie ist unrein mit Kot und tlarn. Dazu ist die Frau yon 
einer best~indigen Unruhe hoherrseht, schreit off wie ersehreekt auf, paekt 
des Bettzeug hin und her, steigt bus dem Bett~ legt sieh auf den Bodea und 
nebst dem beharrlich andauernden Zittern sind am Gesieht und auch an den 
Gliedmassen zoitweilig ldoniseho Muskelzueknngen wahrzunehmen, die an einen 
leiehten epiloptisehen Anfall erinnern. 

In letzter Nacht war die l(ranke sehr ruhig nnd gegen Morgen gewahrte 
die Wiirterin, dass jene ganz blaublass aussah und ein auffallendes ll, Seheln 
und Rasseln zeigte. Der Arzt fend 6 Uhr fr~h Patientin vollends bewusstlos~ 
tier eyanotis&~ Igadialpuls war nieht mehr zu fiihlen. Es bestand Cheyne- 
Sto&e'sehes Atmen. In den Lungen allerhand reiehliche t~assolgergusehe. Um 
9 Uhr vormittags des 9. 2. 09 starb die l(rank% welche ia tier Anstalt keinen 
Alkoho! mehr erhalten hart% an don Erseheinungen der Herzparalyso. 

L e i e h o n e r 5 ffn u n g am 9. 2.09~ 11/2 (5hr naehmittags. 
H i r n b e f u n d :  Dura mit dem symmetrisehen Sehgdeldaeh verwaehsen~ 

vordiekt~ deren Innenfliid~e glatt. Hirngewieht 1260 g (mit den zarten 
Hguten und dem verlgngerten l~Iark). Pie zart, loieht ablSsbar~ deren Venen 
bis in die kleinsten Verzwoigungen blutorf/illt. Windungsbau normal. Keine auf- 
fallonden Erweitor~mgen der Furehen und Versehmiichtigung der gindungon. 
l~indenoberCigeh% glatt unebon. Rinde im Hirnteil fiber2 mm stark~ springt gegen- 
iiber dem Mark etwas vor~ ist gequollen und durehsetzt yon erweiterten Ge- 
f~,ssen. Mark feueht, blass~ mit blSulich-roten Floeken gozeichnot. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund  dor G l i a  
(eingelegt 41/2 Stunden nach dora Tode). 

A e u s s e r e  l '~andzo~e:  Allonthalben an der Rindenoberfl~iehe betrgeht- 
liehe Wueherung des Gliagowebes mit Bildung yon Weigertfasorn~ die an 
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einzelnen Stellen einen fSrmliehen Gliafilz bilden; die Gliazellen haben im 
allgemeinen die Eigensehaften~ wie sic denselben in der Regel hier eigen sind. 
llegressiv ver~nderten Kern~ undeutliehen Zelleib~ an manehen Stellen finder 
man sogar amSboid ver~nderte Zellen mit Bl~schen im Leib; ob perivaskul~re 
KSrperchen vorkommen~ kann nicht sieher nachgewiesen werden. 

l~ indenseh ieh ten :  Hier kann nieht eine Zelle gefunden werden~ welche 
der Norm entsprieht; jene Zellen~ diein der gesunden I~inde am h~iufigsten zu 
treffen sind und dem Bild Tafel XIII, Fig. 3 b gleich sehen~ sind insgesamt 
vergndert; sie sind gequollen~ schliessen in sieh Vaknolen~ lessen keine 
physiologisehe K5rnelung mehr erkennen, sondern enthalten pathologische 
Zelleinschlfisse und haben ein Aussehen, wie die Bilder TaM XIII, Fig. c und d; 
Weigertfasern kommen in der t~inde nicht zu Gesicht; die runden Neuroglia- 
zellen haben sich teils homogen (TafelXlII,Fig.5e)~ tells amSboid (TafelXIII, 
Fig. 5 a) umgewandelt; die Trabantzellen sind in gleieher Weise ver~ndert, 
wie die iibrigen hier beschriebenen, gefaserten und runden Gliaelemente und 
lassen sehr hSufige Neuronophagie erkennen. 

Mark: Aueh hier lassen sieh normal aussehende Gliaelemente fast gar 
nieht naehweisen. Bemerkenswert ist, dass die Weigertsehen Gliafasern nut 
ganz spi~rlieh in der Niihe der Gef~isse zu beobachten sind; die proteplas- 
matiseh gefaserten Gliabestandteile sind zumeist homogen umgewandelt und 
etwas hypertrophiseh (Tafel XIII, Fig. 5 k)~ die protoplasmatisehe Gliafaserung 
etwas vermehrt und hypertrophiseh; andere gefaserte Gliazellen sind amSboid 
veriindert und in atrophisehemZustand (Tafel XIII, Fig. 5 g); die runden 
Stiitsgewebszelllen sind der weitaus grSssten Mehrzahl naeh yen atrophisehem 
und amSboiden Aussehen~ haben undeutliehen Zellsaun b keine physiologisehe, 
wohl abet meistens pathologisehe GliakSrnelung und gesehrumpffen Zelleib 
(Tafel XIII, Fig'. 5 f uncl h); der ldeinere Toil besitzt vergrSsserten, aber mit 
Vakulelen besetzten Zellleib (TaM XIII~ Fig. 5 i). 

Die besehriebenen pathologisehen Yeriinderungen sind in allen Gebieten 
(Stirn-~ SehlS~fen-~ Hinterhaupts- und Kleinhirn) in gleiehem Masse nach- 
zuweisen. 

Eine 32 Jahre alte Frau hatte sieh dutch fibermitssigen Sehnaps- 
genuss in einen andauernden Rausehzustand versetzt und starb in einem 
solehen an Degeneratio eordis. Die geistigen Fiihigkeiten waren in tier 
bei Alkoholikern gewShnliehen Weise beeintrftehtigt, abet nieht im Sinne 
einer Verbl6dung eingesehr~tnkt. Hirngewieht etwas sehwerer als in der 
Regel. Ueber die Hirnsubstanz ist nur erwi~hnt, dass sie feueht ist. 
Andere Eigensehaften derselben sind nieht mitgeteilt. 

An der Randzone allenthalben eine betrliehtliehe Wueherung von 
Weigertfasern, die an einzelnen Stellen einen fSrmlichen Gliafilz dar- 
stellen. Perivaskullire KSrperehen kSnnen nieht sieher naehgewiesen 
werden~ in der Rinde oft eine Zelle, die tier Norm entsprieht~ die physio- 
logisehen KSrnehen sind nirgends mehr za finden. Die plasmatisehen 
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Spinnenzellen gequollen~ enthalten pathologische Zelleinschlfisse und 
Vakuolen. Die runden Elemente tells homogen, tells amSboid. Neuron- 
ophagie sehr hiiufig, hn Mark sehr splirliche Weigertfasern, an ein- 
~elnen Stellen vermehrte plasmatische Gliafasern. Die Spinnenzellea 
zumeist homogen, vielfach aber auch amSboid ver~tndert. Die runden 
Stfitzgewebszellen sehr atrophisch, geschrumpft und am(iboid. Der 
kleinere Tell dersclben vergrSssert, enth-~lt u Normal aus- 
sehende Neuroglia fast gar nicht zu beobachten. Die St(srungen sind 
diffus~ in allen untersuchten Stellen gleichmiissig entwickelt. 

Wenn wir die Ergebnisse der beiden Untersuchungen tiberb]icken, 
so kSnnen wir wiederum feststellen, dass sich ziemlich vie]e histopatho- 
]ogische Befunde nachweisen lassen. Beiden gemeinsam ist die Wuche- 
rung der gandg]i% Que]lung und amOboide Veranderung und teilweise 
homogene Umwandlung, sowohl der plasmatischen Spinnenzellen~ wie 
der runden Gliaelemente in Rinde mid Mark. Wahrend im ersten Fall, 
also bei Delirium nocl~ relutiv ~'iele Zelien mit normaler GrSsse und 
physiologischen KSrnchen vorgefunden werden, erstreckt sich die StSrung 
bei der sehwer chronischen Alkoholvergiftung fast ausnahmslos auf alle 
5ieurogliazellen. 

Beim Vergleich der hier erhobenen pathologischen Befunde mit 
jenen, welche aus der Literatur bekannt sind, kann festgestellt werden, 
dass die Anwesenheit einer oberfii~chlichen Randgliose bestiitigt wird. 
Auch die mehrfach erwlihnte Ansammlung yon Gliakernen in der Um- 
gebung der Nervenzellen erhiilt durch die vorgefundene Neuronophagie 
eine Bestatigung. Eine Vermehrung der 6[iazellen im Sinne T r S m n e r s  
kann nicht nachgewiesen werden, wohl aber sind andere sehr schwere 
StSrungen za finden wie: Die Quellung und amSboide Veranderung in 
detl plasmatisehen Spinnenzellen der Rinde, die Atrophie, homogene 
und amSboide Umwandlung in den runden Stiitzgewebselementen des 
Markes und hier eine stellenweise Vermehrung der Plasma- oder Weigert- 
fasern. Auch bei den alkoholischen Psychosen mtissen wir uns damit 
zufrieden geben, pathologische Ver'~nderungen ausfindig gemacht zu 
haben. Zellver~nderungen, welche dieser Art yon GeistesstSrung eigen 
sind, konnten nicht wahrgenommen werden. Aehnlich wie w i r e s  bei 
Epileptikern, die in einem akuten Zustand der Psychose gestorben 
waren, makroskopisch fanden, begegnen wir auch bier einem etwas ver- 
mehrten Hirngewicht und einer Substanz, die feucht ist und im ersteren 
Fall auch weichteigig und briichig sich anfiihlt. Ganz gleich wie wit 
in den FMlen you Epilepsie nieht in der Lage warea, aus dem p~tho- 
logischen Befunde auf die Geistesfi~higkeit des Kranken irgend welche 
Riickschliisse zu machen, so ist das auch hier nicht mSglich~ denn iln 
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ersteren Fall wird das wahre Bild der Ne~roglia durch die akuten Ver- 
fmderungem die im Delirium gesetzt wurden~ verdeckt und in der 2. Be- 
obaehtung befand sich die Kranke in einem Zustand yon kSrperlicher 
Unruhe and Triibm~g des Bewusstseins, die auch als akute Vergiftungs- 
erscheinungen gedeutet werden kSnnen. Somit trifft hier dassetbe zu 
wie oben. 

[n vorliegenderArbeit wurde die Neuroglia bei ]mbecillit~t, Idiotie, 
Epilepsie and in 2 F~lten yon Alkobolvergiftnng untersueht. Wir sind 
in der Lag% atff die Frage, ob wir was gefundea 7 im be)ahenden Sinne 
zu antworten. Wenn man aber nut imstande ist, bei den versehiedenen 
psychischen Erkrankungen histologische St~rungen nachzuweisetl and 
wenn die gemachten Befunde keinerlei Uebereinstimmung and Einheitlich- 
keit zeigen, so wird man damit nieht recht zufi'ieden seiu kSnnen. Die 
Hauptsache ist immer, dass die gesammelten Erfahrungen eine gewisse 
Gesetzm~issigkeit and Uebereinstimmung besitzen. 

Wie steht es nun in diesem Punkte mit den histologisehen Ab- 
-weichungen der Glia yon der Norm bei den besagten matersuchten Psy- 
chosen? Die pathologischen St5rungen~ welche in den 4 FMleu yon 
]mbec i l l i t~ t t  erhoben werden konnten, waren :,'tusserst geringffigiger 
Natur. Es wurde nieht viel mehr nachgewiesen, als dass der Glia- 
befund sowohl in der Rind% wie im Mark durchaus ein normaler ist. 
Wenn aueh die Ergebnisse der Untersuehtmg in keiner Weise ergiebige 
:und reichhaltige sind~ so kommt ihnen doch eine gewisse Bedeutung zu~ 
deshalb, well sie eben unter sich sozusagen eindeutig ausgefallen sind. 
In den beiden Beobachtuagen fiber ] d i o t i e  gelang es, u 
der schwersten Ar~ ausfindig zu machen. Aueh bei dieser Krankheit 
stimmen die Befande iiberein. Pathologische Gewebsver~nderungen aller- 
gr6bster Natur ]lessen sieh in dan 15 F~llen van E p i l e p s i e  ermitteln. 
Schon oben wurde darauf hingewiesen, dass wir der Hauptsache nach 
2 Gruppen auseinander zu halten haben~ niimlieh solche, die noch nicht 
in hSherem Masse verbl6det waren, ~ber ia einem akuten Exazerbations- 
stadium der Krankheit starben, und solche, welehe bereits jabrzehntelang 
an der Psychose litten un& im Zustand vorgeschrittener YerblSdung das 
Leben liessen. Wahrend die ersteren durchwegs gleiehe odor ~hnliche 
Veranderungen erkennen liessen, weichen die letzteren darin voneinander 
ab, dass bei XIX und XX iibereinstimmende atrophisehe St6rungen vor- 
herrschen, wi~hrend bei Beobachtung XX[ sehr reichliche Weigertfasern 
beobaehtet wurden. In beiden F~tllen yon Alkohelismus konnten zwar 
~pathologische Ver','mderungen nachgewiesen werden, allein wio die FMle 
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schon klinisch voneinander verschieden wa,'e% so wiehen sie aueh i~ 
bezug auf die pathologisehen Befunde voneinander etwas ab. 

Die naehgewiesenen Ver~,~nderungen hier noch einmal aufzuz~thlen~ 
wgre eine ~berfl(issige Wiederholung, nachdem dieselbea in den aus- 
ffihrlichen mikroskopischen Befunden und auszugsweise auch in den zu- 
sammenfassenden Mitteilungen nach jeder Beobaehtung eigens angeffihrt 
sin& Eine besondere Bedeutung kommt den ermittelten Befanden des- 
halb zu, well wir nun in die Lage kamen, verschiedene in der Literatur 
vorfindliche Mitteilungen, welche zum Tell keine genaue Uebereinstimmung 
zeigten~ zum Tell sogar sich zu widersprechen schienen~ an der Hand 
tier gemachten Wahrnehmu~gen richtig zu deuten und zu verstehen~ 
Es mag uns heute sonderbar erscheinen~ dass z. B. Obers te iner~  B~scho f f  
und E l m i n g e r  nicht in der Lage waren, bei Epilepsie irgend welche 
nennenswerten mikroskopisehen Abnormitaten aufzudecken. Wenn wit 
jedoch bedenke% dass die Glia aus verschiedenartigell Bestandteilen be- 
steht~ dass die friiheren Gliaf~trbemethoden eben nur einen Tell des 
Gliagewebes zur Darstellung brachte% einen anderen~ viel wichtigeren 
und empfindsameren Tell (wie die physiologischen KSrnehen und das 
Zellplasma) aber unsichtbar liessen~ so werden wit uns leicht erkliiren 
kSnnen~ warum keine u nachgewiesen werden konnten. 
Uebrigens gibt es wohl sieher Falle, leiehte Formen der Et'krankung~ 
bei welchen (iberhaupt nur sehr geringfiigige histologisehe Ver~tnderun- 
gen vorliegen. In vielen Fallen erhalten wir~ wie oben dargetan wurde, 
bei verschiedenen klinischeu Zustandsbildern auch ganz abweichende 
histologische Befunde~ was bei der Wande]barkeit nnd tibetans 
grossen Empfindsamkeit des Nervenstiitzgewebes niemand Wunder 
nehmen wird. 

Nun dri~ngt sich die Frage auf~ ob wit in der imstande~ ffir die 
e inze lnen  P s y c h o s e n  k e n n z e i c h n e n d e  p a t h o l o g i s c h e  Merk-  
ma le  f e s t z u s t e l l e n ?  Obzwar diese Frage sehon oben im verneinenden, 
Sinne beantwortet wurde, so ist es doch nicht belanglos~ hmr zu be- 
merken, dass wir durehaus nicht imstande sind, sagea wit, den Glia- 
befund bei einem geistig normalen Mensehen yon jenem eines Imbeeillen~ 
a~seinander zu halten. Wie in der vorliegenden Publikation die Ver- 
h~iltnisse liegen~ ware es ja vielleicht mSglich~ bestimmte Yeranderungen~ 
z. B. die spindelfSrmigen und walzenartigen Gliazellen als ftir die Idiotie 
charakteristisch anznffihren. Auch kSnnte man fiir einzelne Falle yon 
Epilepsie die massenhaften perivaskul'~ren K(irperchen gemeinsam mit 
den oben angeffihrten~ bei allen Epileptikern vorgefundenen Ver~nderun- 
gen als typisch fiir die Stfitzgewebsverlinderungen bei Epilepsie an- 
sprechen. Wer jedoch mehr sich mit Gliauntersuchungen befasst hat, 
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der weis% wie haufig derartige Aufstellungen yon Merkmalen zu 
Schanden werden. Bevor nicht eine sehr grosse Anzahl yon einschlagi- 
gen Beobaehtungen vorliegt, daft marl an Klassifikationen nieht heran- 
treten, vollens ist das ganz unzulfissig, wean man einseitig~ wie es hier 
der Fall ist, nut die Gila ins Auge fasst und die Gef~ssveritnderungen, 
die Ganglienzellen und deren Fasern ausser Beobaehtung llisst. 

Nacbdem wit nicht in der Lage sind, fiir die einzelnen Geistes- 
krankheiten bestimmte pathologische StSrungen nachzuweisen, werden 
wit mit Recht schon im Voraus bezweifeln dfirfen, ob es uns mSglich 
sein wird, aus dem v o r l i e g e n d e n  Befund auf die g e i s t i g e n  F~hig-  
k e i t e n  sowie f i b e r h a u p t  auf  die ge i s t [ge  Y e r f a s s u n g  des 
U n t e r s u c h t e n  e inen R i i c k s c h l u s s  zu maehen .  In einzelneu Fallen 
wird das wohl gesehehen kOnnen, ni~mlich dana, wenn 1. keine kSrper- 
tiche Erkrankung znm Tode geftihrt, welche nach den frfiheren Aus- 
einandersetzu.gen scMdigead auf die Gila einzuwirken vermag (Anaemie, 
Degeneratio cordis usw.) und 2. wenn sieh unmittelbar vor dem Ableben 
keine schwere, akute Phase der psychisehen Krankheit einste]lt (epi- 
|eptischer D~mmerzustand, Status epilepticus, sehwerer katatonischer Er- 
regungszustand u. dgl.) Das eine dtirfte feststehen, wenn die Neuroglia 
in der Hirnrinde namentlieh die plasmatischen Spinnenzellen, sowie die 
Gliaelemente des Markes und hier besonders die runden Stiitzgewebs. 
zellen tadelos erhalten sind, dann hat eine gr0bere Beeintr~chtigung 
tier geistigen F~ihigkeiten nicht vorgelegen. Recht viel mehr zu folgern 
wird nicht zuliissig sein~ dean wir sehen schon in einem fr/iheren Ab- 
sehnitt, wo die verschiedenen Schwierigkeiten besprochen wurden~ dass 
bei tagelanger Bewusstseinstriibung infolge Hirndruckes bei Meningitis 
ein durchaus normales Verhalten des Nervenstiitzgewebes beobachtet 
werden konnte. Andererseits war es b'ei vollkommen klarem Bewusst- 
sein (Auaemie)uicht mSglieh, die physiologischen KSrnchen und die 
plasmatische Glia darzustellen. Wit konnten auch feststellen~ dass bei 
Epilepsie die Kranken der Beobaehtungen VII and IX~ obzwar sie noeh 
keine betr~tchtlichere Einbusse an Intelligenz erlitten hatten~ die gleichen 
Befunde boten wie jene Epileptiker~ die in ihrer geistigen Veranlagung 
schweren Schaden genommen hatten~ aber auch im Status epilepticus 
oder in einem schweren Diimmerzustand zugrunde gegangen waren. 
Man hat hier mit so vielen Sehwierigkeiten und unterlaufenden Fehlern 
zu rechnen~ dass es in der Regel als unzullissig erkl~rt werden muss~ 
aus dem Gliabefund irgend welche bindenden Folgerungen fiir die 
geistige Verfassung des Untersuchten ziehen zu k6nnen. 

Zum Sehluss soil noeh auf die Frage eingegangen werden, ob wit 
in der Lage sind~ die gemachten histopathologischen Befuade mit den 
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makroskopischen p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  E i g e n s c h a f t e n  de r  
H i r n s u b s t a n z  in n a h e r e  B e z i e h u n g  zn b r ingen .  Um in dieser 
8aehe einen besseren Ueberbliek za gewinnen~ wird es n0tig sein, eine 
Uebersichtstafd anzalegen: 

Beobachtung 

E ~ III. 
IV, 

g o  

i 

~6 (6) 
16 
31 (9) 
~2 (12) 

Feuehtigkeit 

i oo 
1300 
1~25 
1170 

keine Aufzeictmangen. 

, VII. 18~/4(13; 1350 
VIII. 17 (9~/=) 1350 

X 39 (161/2; 1320 
I ; .~o (a) iiGa 
Xl. i8~/2 (7) 1~oo 

| XII. 17 (5) 1325 
~ j x m  15~i~ I ~ss 

( x lv .  !9 (a,/~) 1 13oo 

i 1220 
] XVII. 36 (l l)  1260 
[XVIII. I 11 (l) 1~00 
[ xIx. I6 (2~/~) 1185 
I XX. 4 1055 
\ XXI. 17112 930 

. ~  t xxII. aa(lv/=) 1937 
-<~ 1 XXIII. 41/2 1260 

gohgrenz 

lest 
derbteigig 
weichteigig 

welch 

feucht 
sehr feucht 

feucht 
wenig feucht 
etwas feuch~ i 

feucht 
feucht 

sehr feuch~ 

feucht 

weich 
ungewShnl.weich 

weich 
nich~ derb 

weich 
teigigweich 

weich 
derb~eigig 

welch 
welch 

~iusserst welch 
derb 

sehr derb 
sehr derb 

sehr welch 

Konsis%nz 

zRhe 
zShe, sehrfest 

zghe 
zShe 

zerrdsslich 
welch u. briich. 

nicht zgbe 
wenig z~ihe 

brfiehig 
nicht b riiohig 

nieht z~he 
mSssig zghe 
zerreisslich 

briichig 
welch u. briich. 

zShe 
5usserst z~ihe 
derb u. ~ghe. 

b r ~ i g  

Wer die vorliegende Tafel fiberbliekt~ wird gleich gewahr werden~ 
dass das Hirngewicht dec Imhecillen and der Alkoholisten ein gewisses 
Gleichmass halten und keinen yon der Norm weitabweichenden Enter- 
sehied zeigt. Nach L a n d o i s  betragt das durchschnittliche Gewicht des 
Gehirnes beim Manne 13507 bei der Frau 1220 g. In diesen beiden 
Gruppen sind zufiillig alles weibliche Patienten. Nicht so konstante 
Verhaltnisse treffen wir bei den Epileptikern~ bei welchen wit einen 
Gewichtsm~terschied yon 930 bis 1430 g7 ~tso um rand 500 g, fest- 
stellen kSnnen. Diese Differenz ist nicht etwa dadurch hervorgerufen~ 
indem das schwerere dieser beiden Gehirne einem Mann~ das leichtere 
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einer Frau angehOrt, beide Gehirne stammen yon Mannern. Wir kSnnen 
aueh wahrnehmen, wie das Gewieht bei den Epileptikern, wenn wir 
yon XV absehen, bei jenen Fallen, die Jn sehwerem Dammerzustand 
oder im Status epileptieus starben, die htiehsten Zahlen erreieht und 
mit der Zunahme der VerblOdung und dem Rfiekgang yon akuten Er- 
regungszusti~nden stetig abnimmt, his es in jenen Beobaehtungen, welehe 
einer tiefen epileptisehen Geistessehwfiehe anheimgefallen sind: nut 
mehr eine verhaltnismassig sehr geringe It5he erreieht. Der Fall XV 
besitzt das schwerste Gehirm Aber weder kliniseh noeh histologiseh 
lassen sigh hinlangliehe Erklarungen hierffir ausfindig maehen. Wenn 
wit auch einen gewissen Zusammenhang zwisehen den ~kuten epilep~isehen 
Erregungsstadien und der Zunahme des Gehirngewiehtes aus den ge- 
maehten Vergleichen ablesen kOnnen, so bemerken wit gleich, dass es 
aueh hier wiederm Ansnahmen gibt, welche sieh der Regel nieht ftigen. 
Abet immerhin kann behauptet werden~ dass  z w i s c h e n  b e s t i m m t e n  
k l i n i s e h e n  Er sehe inungen~  also  zwi schen  den s e h w e r e n ,  
a k u t e n  e p i l e p t i s e h e n  E r r e g u n g s z u s t a n d e n  und dem G e h i r n -  
g e w i e h t e  s ieh B e z i e h u n g e n  e r k e n n e n  lassen.  

Aus der obigen Tabelle lasst sieh abet noeh ein anderes VerhMtnis 
zureehtlegen. Wir finden, dass jene Gehirne, welehe ungefahr ein 
1)urehsehnittsgewieht aufweisen, h~ufig eine mittlere Konsistenz und 
Koharenz besitzen. Das trifft zu in allen Fallen yon Imbezillitat. Bei 
diesen Kranken waren keinerlei akute psyehische Erregungen dem Tode 
vorausgegangen. Das ist auch der Fall bei Beobachtung XVIII. Hin- 
gegen im Falle XVI, wobei der Kranke w~hrend des Todes in sehwerer 
motorischer epileptischer Erregung sich befand~ bei XVI[, in welchem 
Falle Patientin in einem epileptischen Anfall starb und bei XXI[ (Ted 
im Delirium tremens) sind trotz des normalen Gewichtes die Konsistenz 
und Koharenz sehr vermindert. Diese Weichheit und Brfiehigkeit der 
Hirnmasse treffen wit auch bei allen jenen Kranken~ die zwar ver- 
mehrtes Hirngewicht zeigen~ aber im Status epilepticus oder Dammer- 
zustand zugrunde gegangen sind oder sonst sieh in einer akuten 
Exazerbation der Krankheit befanden (VII--Xu Das Gegenteil yon 
verminderter Konsistenz beobaehten wir in allen jenen Fallen~ welche 
sieh durch ein sehr geringes Hingewicht kennzeichnen (XIX und XX). 
In diesen Beobaehtungen wird die Gehirnmasse als sehr derb und zahe 
angegeben. Das Ergebnis dieser Vergleiche besteht demnaeh darin, dass 
in den Fallen mit normalem Gewicht bei fehlenden akuten Krankheits- 
symptomen die Hirnmasse die g e w S h n l i c h e  Kons i s t enz  aufweist~ 
bei A b n a h m e  des I l i r n g e w i e h t e s  is t  d iese  s t a r k  v e r m e h r t  
und endlich bei vermebrtem oder normalem Gewicht des Gehirnes in 
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Verbindung mit vorausgegangenan akuten Krankheitserscheinungen im 
Tode ist  das  G e h i r n  we lch  und brf ichig.  Besonders zu betonen 
ist~ dass  a i le  j ene  G e h i r n e ,  die sehr  welch und b r f i ch ig  s ind ,  
in der Rege l  auch v e r m e h r t e  F e u c h t i g k e i t  beobach te l~  
lassen.  Ob ahnlicheWechselbeziehungen zwischen  dem G e w i c h t  
des G e h i r n e s  e i n e r s e i t s ,  dem F e u c h t i g k e i t s g e h a l t  und der  
Kons i s t enz  d e s s e l b e n  a n d r e l ' s e i t s  auch  bei den f ibrigel l  
Geisteskraukheiten in gleicher Weise wie in den vorliegenden Beobach- 
tungen sich ausfindig macheu lassen, muss erst dieweitere Erfahrung zeigen. 

In den obigen Darlegungen heben sich drei Gruppen deutlich von- 
einander ab : 

1 . . Jena  Fa l l e  mi t  n o r m a l e m  Gewi ch t  und gew( ihn l icher  
Kons i s t enz  der  H i r n m a s s e ,  

2. V e r m e h r t e s  oder  n o r m a l e s G e h i r n g e w i e h t  m i t e r h S h t e r  
F e u c h t i g k e i t  und be t r~ tch t l i ch  v e r m i n d a r t e r  Ko~s i s t enz ,  und 

3. die B e o b a c h t u n g e n  mi t  A b n a h m a  des G e h i r n g e w i c h t e s  
und a u f f a l l e n d  g e s t e i g e r t e r  K o n s i s t e n z  und Koh~trenz. 

Man darf sich jedoeh nicht vorstellell, dass bei allen Gehirnen~ 
welche zur Untersuehung kommen~ eine giureihung in eine der oben 
augefiihrten Gruppen laicht mSg'lich saiu wird. Man wird sicher vielell 
Baobachtungen begeg'nen, welche man nicht leichterdillgs wird eirJ- 
g|iedern kSnnen. Auch ware as ga~z falsch, mit Hilfa der makro- 
skopischen Untersuchung allein behaupten zu wol]en~ dass ein Gehir~l 
mit normalem Gewicht~ mit gewShnlicher Feuchtigkeit und Konsistenz 
yon einem geistig Gesunden stammen mtisse. War derartige Folgerungen 
ziehen woIlte~ wiirde ha~lig, einem sehr groben Irrtum verfallen. Man 
muss ngmlich bedenken, dass die Gehirnsubstanz~ namentlich abet das 
Nervenstiitzgewebe yon ausserordentlicher Empfindsamkeit ist uud bei 
g,-erixlgfiigig'en Anlgssen Wandlungen eingeht. Es wurde schon in ainem 
frfiheren Abschnitt darauf hingewiesen, dass z. 13. bai allgemeinem 
Hydrops: trotzdem der Mensch psychiseh Imrmalas Vcrha|tan gezeigt 
hatte~ agonaie Ver~tnderungen an der Hirnsubstanz nachgawiesen warden 
kSnnell. So ist es m6glieh, dass eiuersaits durch gesteigertan Wasser- 
gehalt~ andererseits wohl auch durch Anstauung des Btutes sowahl das 
Gewicht wie aueh die Konsistenz ira Gehirn eines geistig Gesunde~l 
eine nennenswerte Schwankung erfahren kSnnen. Auch nach einer 
ande~'n Richtung hin kSnnen T~uschungen unterlaufen. Es l<Snnte 
leicht der Fall sein, dass ein histopathologisch schwer verandertes Ge- 
hirn durch ein zufalliges Zusammentreffen von atrophisch verhartenden 
und akuten erweichenden patholog'ischen Prozessell nicht nur normales 
Gewicht, sondern auch regelrechten Feuchtigkeitsg'ehalt und normale 



Weitere Beobachtungen fiber das menschliche Nervenstiitzgewebe. ] 033 

Konsistenz aufweisen kann: An einem derartigen Gehirn werden 
makroskopisch keine Abweiehungen yon der Regel bemerkbar sein. Im 
ersten Fail treffen wir bei einem geistig Normalen eia Gehirn, das eine 
Zunahme des Gewichtes und eine Abnahme der Konsistenz erkennen 
l~isst. Das zweite makroskopisch normal aussehende Gehirn stammt 
hingegen yon einem Geisteskranken. Mit diesen Betrachtungen soll dar- 
gelegt werden, dass sich hier vorderhand Regeln oder gar Gesetze 
nicht aufstellen lassen. Aber soviel steht doch fest~ dass bei Ausschluss 
yon agonalen und postmortalen Yer~nderungen sehr  h~iufig ein 
n o r m a | e r  Befund der Neurogl ia  auch einem norma len  Hirn-  
gewich t  mit  g e w 6 h n l i c h e r  F e u c h t i g k e i t  und Kons i s tenz  zu- 
k o m m t. Diese Fi'dle gehSren in die erste der oben aufgestellten Gruppen. 
Beweis daffir sind die vier mitgeteilten Beobachtungen yon Imbecilliti~t. 

Nun wird es sich darum handeln, ob es mSglich ist, im jenen 
Beobachtungen, welche sich durch gesteigertes oder normales Him- 
gewicht, dutch vermehrte Feuchtigkeit des Gewebes, aber herabgesetzte 
Konsistenz desselben bemerkbar machen~ irgendwelche besonderen 
Formen yon Ze|lveri~nderungen wahrzunehmen. Hierher gehSren zmn 
grossen Tell jene FSlle~ bei welchen R e i c h h a r d t  eine Schwe l lung  
der H i rnma te r i e  fes t s te l l te .  Um auf diesem dunklen Gebiete 
nicht missverstanden zu werden, ist es notwendig, sich Mar zu machen~ 
worin der Begriff der krankhaften Hirnschwellung besteht. Krankhafte 
Hirnschwellung nennt R e i c h h a r d t  eine u und Gewichtsver- 
mehrung des Gehirnes~ die weder durch Oedem noch durch Hyperamie 
~erursacht wird, sondern in krankhaften Lebensvorg~tngen der Hirn- 
materie zu suchen ist. Es muss als ein u R e i c h h a r d t s  an- 
gesehen Werden~ mit seinen u und Gewichtsmessungen den Nach- 
weis derartiger Hirnschwellungen erbracht zu haben. Allein worin 
diese Schwellungen bestehen, kann mit Messungen und W~gungen be- 
greiflicherweise nicht ergrfindet werden. Einzelne Wahrnehmungen~ 
welche ich imVerlaufe der mitgeteilten Untersuchungen machen konnt% 
weisen jedoch entgegen den Ansichten yon Reichhard t~  der yon 
mikroskopischen Untersuchungen keine entsprechenden Aufkliirungen 
erwartet~ darauf hit b dass nach einer bestimmten Richtung hin doch 
Anhaltspunkte ffir die Erkl~irung der Hirnschwellung gewonnen werden 
dfirften. Der yon mir wahrgenommene einschl~gige Befund kann da- 
dutch am leichtesten verstandlich gemacht werden, dass man ihn mit dem 
Wassergehalt der Hirnsubstanz in m's~chlichen Zusammenhang bringt. 

Das ~u kann natfirlich in verschiedene Formen in den Ge- 
weben gebunden sein. Nach der Ansicht der pathologischen Anatomen 
besteht die freie Gewebsfifissigkeit aus einem Transsudat des Blutes. 
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In diesem Sinne soll hier das Wort ,,Gewebswasser" verstanden sein. 
In dem Nervengewebe befindet sich also Wasser ,  welches  frei  in 
den Gewebs l f i cken  l iegt .  Wir werden in den weuigsten Fallen ill 
der Lage sein, solches Gewebswasser unter dem Mikroskap zu sehen, 
denn in den langen fiinf Wochen, welehe die Pritparate in der H~irtungs- 
fitissigkeit liegen und mit chram- sowie sehwefelsauren Salzen in 
st/indiger Ber/ihrung stehen, wurde die frei% in dan Gewebsspalten 
liegende Fl/issigkeit schou litngst uusgelaugt. Freilich, wenn w'hhrend 
des Ablebens Flfissigkeitsansammhmgen yon soIcher Menge stattgefunden 
haben, dass wirkliche Gewebslficken entstanden sind, dann kSnnte man 
an einen mikroskopisehen N~tchweis der Gewebsfliissigkeit dellken. Aber 
wenn wir irgendwelche Liicken im 1Nerveng'ewebe finden, so sin(t wit 
geneigt, diese aaf die schrampfende Wirksamkeit der tt~rtungsfliissigkeit 
zurfickzuffihren. Eine andere Art, durch welehe das Wasser an das 
Ge~'ebe gekettet wird, besteht in der c h e m i s c h a n  Bindung  desselben. 
Auch diese Art yon Wassergehalt warden wir im Nervengewebe ver- 
geblich mit dem Vergr6sserungsglasa suchan. Eina weitere Form, 
mittelst welcher das Wasser in der Hir~substanz gebunden sein kann, 
ist die Wasserat~fi~ahme der Zellen durch Osmose. Es ist salbstver- 
st~indlich~ dass die Zellen, welehe ringsum yon der Gewabefifissigkeit 
umspielt sind, je naeh dem Yarhaadensein dieser~ mehr oder weniger 
Wasser in sich aufnehmen. 1Niernand wird behaupten~ im allgemeinen 
das Wasser, welches dm'ch Osmose in die Zellen aufgenommen ist, 
mikroskopisch nachweisen ztl ki)m~em Dass man tiberhaupt nieht in 
der Laga sei~l s,~]lte, untar gewissen Umst/inden die vermehrte Flfissig- 
keitsaufnahme durch die Osmose aus der Gestalt der Zelle und aus 
dem Varhandensein anderer Begteiterscheinungen abzuleiten, soil vor- 
derhand uicht in Abrede gesteilt werden. Mit dieser Angelegenhe[t 
werden wir uns spliter noeh einmal befassen. Erreicht die aufgenommene 
Gawebsfliissigkeit solche Mel~gen, dass sie im Zelleib in Form yon 
Bl~schen and Vakuolen Niederschl/tge bildet und dass an der Zelle sich 
Erscheinungen yon Quellung einstelleu, daun fi~lit es uns~ wie oben 
schon vielfach dargelegt wurde, nieht schwer, die enthaltene Fliissigkeit 
unter dam Mikraskop zu beobachten. 

Nun bestimmt allerdings R e i c h h a r d t  den Begriff der Hirn- 
schwellung dahiu, dass dabei die u  Gewiehtszunahme der 
Hirnmaterie weder dureh Oedem, noch durch Hyperamie bedingt sein 
darf. Er maehte hierffir andere ,,krankhafte Lebensvarg~nga der Hirn- 
materie" verantwortlich. Es geht wohl nicht an, mit solcher Sch/trfe 
eine Trennung' zwisehen Oedem und anderen ,~krankhaften Lebens- 
vorg~ngen" durchzuftihren. Da kommt es in erster Linie darauf an, in 
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welchem Sinn R e i c h h a r d t  den Begriff des Oedems auffasst. Wenn er 
darnnter~ was der Fall zu sein scheint~ nut die freie Gewebsflfissigkeit~ 
welche in den L/icken und Spalten des Nervenparenchyms angesammelt 
ist, meint~ so kann er noch mit einigem Recht das Oedem yon anderen 
krankhaften Lebensvorg~ngen auseinanderhalten. Write abe,' unter Oedem 
auch jene echwere Form desselben inbegriffen~ bei w e[cher die Gewebsfliissig- 
keit nicht oar in den Gewebsspaltensichbefindet~ sondern auch aufdem Wege 
de," Osmose in vermehrter Menge auch in die Zellen aufgenommen und fest- 
gehalten wird, dann hSrt die Unterscheidung zwisehen Oedem and 
anderen krankhaften Lebensvorg~ngen auf. In solchen F~illen baben 
wir ein Zelloedem vor uns, das nicht lediglich dutch Anstannng yon 
Gewebsflfissigkeit~ also Oedem im weiteren Sinne des Wortes~ allein er- 
klf~rt werden kann~ sondern m~ter der Einwirkung yon toxisch gestei- 
gerter Osmose zustande gekommen let. Das Oedem kann eben nicht 
immer yon anderen krankhaften Prozessen kurzerhand geschieden 
werden. Man kann namlieh in einzelnen F~llem wo yon einem aus- 
gesprochenen Hirnoedem keine Redo ist 7 Zellen finden, welche deutliche 
Zeichen der Qnellung an sich tragen~ z. B. bei Beobachtung X[ haben 
wir ein G~hirn~ das als wenig feueht bezeichnet is~ und doch treffea 
wir Gliae]emente mit vergrSssertem Leib~ der reichliche blaschenfSrmige 
Einseh]fsse enth~lt (TaM XV~ Figur 3a und b mid Figur 5@. Hier 
kann die Quellung odor sagen wit das Oedem tier Zelle doch ganz un- 
mSg|ieh durch die Ansammlung yon Wasser in den Gewebsspalten ent- 
standen sein. Dieses ZellSdem muss eben eine andere Ursaehe ~iaben. Da wit 
die Epilepsie ffir eine Autointoxication halten, liegt es am n~chsten, an 
Giftwirkung zu denken. Das ist eines der vielen Beispiele, wo ohne 
Vorhandensein einer wasserstiehtigen Durchtrgnkung der Hirnmasse doeh 
einzelne Zellen gequollen~ also 0demat6s sein k6nnen. Mit diesen Er- 
5rterungen soil bewiesen werden, dass  es unzulSossig ist~ zwi schen  
Oedem und , , ande ren  k r a n k h a f t e n  Lebensvorg~ ingen  der  
H i r n m a t e r i e "  eine g e n a u e  S c h c i d u n g  v o r z u n e h m e n  und dass  
es Que l lungen  yon G l i a z e l l e n  g ib t ,  die yore Y o r h a n d e n s e i n  
e iner  v e r m e h r t e n  G e w e b s f l f i s s i g k e i t  (Oedem) ganz  u n a b h t t n g i g  
en t s t ehen .  

Zur grage, ob wir mit der Hirnsehwellung im Sinne R e i e h h a r d t  
irgend einen histologisehen Befund in Znsammenhang bringen kSnnen, 
sei folgendes mitgeteilt: In den Beobaehtungen Vii, VIII, IX, X 
(14j!ihriger Knabe)und XY haben wir eine Zunahme des Gewiehtes 
nebst feuehter~ weieher und briichiger Beschaffenheit der Hirnmasse zu 
verzeichnen. Ein Tell der Gewiehtsvermehrung wird wohl auf das 
Oedem im weiteren Sinn, also auf Ansammlung von Fl~issigkeit in den 
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Gewebsspalten, z/triickzufiihren seim Bemerkenswert ist aber, dass 
gerade in diesen Fallen eine Anzahl yon gequollenen bl~tscheu-und 
vakuolenhaltigeu Stiitzgewebszellen~ besonders in der Rinde nach- 
zuweisen sind. Im Mark liegen wiederum ungezi~hlte gequollene oder 
ambboid ver~inderte Neucogliazellen, welch letztere auch eine betr!~cht- 
liche Vo]umzunahme erkeunen lasseu. Schon in meiner friiherea Arbeit 
fiber normale and patbologische Histologie der menschlichen Neuroglia 
teilte ieh in Beobaehtung II[ einen Fail mit, wo ich alffmerksam macbte. 
dass die enorme Zunahme des Gehirngewiehtes durch vergrbsserte, mit 
Hbhlungen versehene ambboide Zellen zu erkl~ren ist; welche in un- 
gez'~hlter Menge im Mark zu beobachten waren. Es kann daher fiiglich 
die Behauptung aufgestellt werden~ class die Quellung der Gliazellen, 
sowie das massenhafte Vorkommen yon vergrbsserten, "~mbboiden Zellen 
vornehmlich in jenen Gehirnen wabrzunehmen siud, die sich dureh ein 
erh6htes Gewicht auszeichnen and somi t  w~tre eine,  wenn aueh 
v o r d e r h a n d  noch e twas  u l l z u l a n g l i c h e  h i s t o l o g i s e h e  Gruud-  
]age  zur  Erkl i~rung der  G e h i r n s e h w e l l a n g  gegebeu .  Vielleicht 
]asseJ1 sich au den Ganglien Zellen und an deren Fasern, vielleieht 
auch ~mch an der Neuroglia weitere histologische Beobachtungea machen, 
die mit der Hirnsehwellung in urs~chliehem Zusamme~hallg stehen. 

Das uutersuchte Material w~rde obeJl ill drei Gruppen geteilt; in 
der 2. Grappe derselben wurde,~ jene Beobaehtungeu untergebraeht, die 
sich darch vermehrtes oder normales Oehirngewicht, erhbhte Feuchtigkeit 
und betriichtlieh verminderte Konsistenz kennzeichnen. :Nun kana (lie 
Frage, ob wit bei gewissen makroskopisch wahrrJehmbaren~ pathologisch- 
anatomisehen Ver~inde,'uagen der Hirnsubstanz a~ch entspreehe~de Glia- 
befunde ermitteln kbnneH, dahin beantw,)rtet werden~ dass wir sagen~ 
in diesell F'~llen begegnen wit der Hauptsaehe nach Gliazellen, welche 
an sieh die Zeiehen der Qaellung (also Bli~sehen and Vakuolel 0 tragen 
und einen vergr5sserten, ambboid ver/~uderten Zellleib besitzeu. Wit 
treffen aber auch noch eine andere Art vo~ Gliazellen, die einen sehr 
stark gedunsenen Leib und sehr sp/~r]iehe Kbrnchen erkennen ]assen 
(Tafel XV~ Figur 7b). Die Entstehung die.ser Schwellung kann auf 
zweierlei Art erkl~'~rt ~erden, entweder nehmen die Zellen infolge toxi- 
scher Giftwirkung, wie oben auseinandergesetzt warde r mehr Fliissigkeit 
in sieh auf, oder dieselben baben lediglich dutch Osmose aus der reich- 
]ieh tlmgebenden Gewebsfltissigkeit solche in sieh aufgenommen. Also 
auch fiir diese Abteilullg yon Gliazellveri~derungen lasse~ sieh Bezieh- 
ungen zwischea dem makroskopischen und histologischea Hirnbeftmd 
ausfi~dig maeheu. Wit k6unen ~,,tmlieh bei dieser Gruppe haupts'~chlich 
Zel len mi t  Seb w e l l u n g u n d  a m 6 b o i d e r  Veri~nderung beobach ten .  
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Zur 3. Gruppe gehSren~ wie aus dem herabgesetzten Gewicht und 
der auffallend gesteigerten Konsistenz hervorgeht~ jene Fhll% die man 
gewShniich mit SkIerose bezeichnet. Die pathoJogischen Anatomen 
kennen bereits einen histologischen Befund bei der Hirnsklerose und 
sind zumeist der Anschauung~ dass dieselbe dutch eine m~ehtige Wuche- 
rung yon Weigertfasern nicht nur an der Randzon% sondern auch in 
Rinde und Mark bedingt ist. Wer 'aber  ein grSsseres Material unter- 
sucht hat~ der wird bald zur Ueberzeugung kommen~ dass die sogeuannte 
Sklerose der Hirnmasse langaus nicht in jedem Fall dutch Vermehruug 
yon Weigertfasern erkl~rt werden kann. Eine klassische hier ein- 
schl~gige Beobachtung bietet Fall X[X. Hier handelt es sich um einen 
tief verblSdeten Epileptiker mit atrophischem, sehr derbem und ~usserst 
z'~hem Gehirn. Es liegt nichts n~ther, als hier an eine u des 
Gewebes durch Weigertfasern zu denken und doeh konnten ausser weni- 
gen Spuren im Mark wuchernde Weigertfasern weder in der Randzon% 
noch in den Rindenschichten wahrgenommen werden. Solchen F~llea 
begegnet man nicht selten~ in welehen es ganz unmiigl ich ist, die 
Zunahme der G e w e b s d i c h t i g k e i t  auf ein.e W u c h e r u n g  der 
W e i g e r t f a s e r n  zurf ickzuffihren.  

Bei Beobachtung XXI sind wir in der Lage r die Zunahme der Kon- 
sistenz dutch reichlieh vermehrte Weigertfasern zu erkl~ren. Wie kanu 
das aber in den F~llen X|X und XX geschehen, wo uns dieses Erkl'~- 
rungsmittel vollends versagt? - -  Wie soll die unverkennbare Sklerose 
dieser beiden Krankheitsfa|le gedeutet werden? Um diese Frage zu 
beantworten, wird es notwendig sein~ sich kurz den Befund vor Augen 
za ffihren. Sowohl die gefaserten, wie die ruuden Stfitzgewebszellen 
sind insgesammt in einem Zustand yon Atrophie; sie sind klein, haben 
fast keine KSrnehen und ausserst magern Zellieib und tiberdies besitzen die 
Sternzellea sehr schmaebtige Fasern. Neben diesen Erscheinungen der 
Atrophie sehen wir aber noch eine Ver~nderung~ die mit einer derartigen 
Sehrumpfung des Zellleibes einhergeht, dass in vielen Zellen nut mehr 
kliimpcbenartige Reste des Plasmas vorhanden sind (Tafel XV~ Figur ]Oa, 
Figur 12a--% Tafel XIII~ Figur 5h, Figur 7d). Mit diesem weitgehenden 
Einschrumpfen des Zellplasmas ist aber stets aucb eine amSboide oder 
mindestens homogene Umwandlung desselben verbunden. Bei solchen atro- 
phisehen Veri~.nderungen und hochgradiger Zellschrumpfung~ welch letz- 
tere mit amSboider und homogener Umwandlung gepaart ist, kann man 
es leieht begreifen, dass das Gehirngewieht eine Abnahme und die Hirn- 
substanz eine betrg.chtliche Vermehrung der Konsistenz erfahren miissen. 
Wahrseheinlich spielt aueh hier der Wassergehalt der Hirnmasse wieder 
eine nieht unbedeutende Rolle. Man wird as als etwas ganz Selbstver- 



1038 Georg Eisath~ 

st:~indliches ansehen, dass mit der Abnahme des Wassergehaltes, also 
mit der Austrocknung des Gewebes~ eine Herabsetzung des Gewichtes 
ul~d eine Zunabme der Dichtigkeit Hand in Hand gehen mfissen. Es handelt 
sich nut darum~ ob wit dell geringen Wassergehalt der geschrumpften 
Neurogliazellen als zureichenden Gruud zur Erklarung der Gewebsskle- 
rose werden gelten lassen diirfen. u gehen doch in den homogeu 
umgewandelten Zellen Prozesse vor sicb~ welche mit der Koagulation 
des Zellplasmas eine gewisse Verwandtschaft hubert und auch ihren Tell 
zur Vermehrung dec Konsisteuz und Koh:;trenz beitragen. Allein wirk- 
liche Koagulation der Glia kann vorderhand nicht naehgewiesen werden. 
Wie es mit dem Nachweis yon koagulativen Vorgi~ngen im Nervenstiitz- 
gewebe steht~ das wurde schon in den ErSrterungen fiber die Pathologie 
der Neurogli,~ dargetall. Zur  E r k l ~ r u n g  der H i rnsk l e rose~  welche 
mit der Induration anderer organischer Gewebe auf gleiche Stufe ge- 
stellt werden kann~ is t  es n i ch t  zuli~ssig~ wie es b i she r  v i e l f a c h  
z u g e s c h e h e u p f l e g t e ~ e i n e W u c h e r u n g  d e r W e i g e r t f a s e r n  a l l e in  
a l s U r s a c h e  a n z u s p r e c h e n ;  es i s t v i e l m e h r e r f o r d e r l i c h ,  hoch-  
g r a d i g e  A t r o p h i e  und S c h r u m p f u n g  sowie  eine Ar t  homo-  
g e n e r  U m w a n d l u n g  der  N e u r o g l i a z e l l e n  in vielen~ v i e l l e i c h t  
in den in der Mehrzahl  der  F a l l e  fiir die K o n s i s t e n z v e r m e h -  
r u n g  der  H i r n m a s s e  v e r a n t w o r t l i c h  zu machen .  

Bei der 3. Gruppe yon Fi~llen~ welche sich durch die Abnahme des 
Hirngewichtes und durch die betr~tehtliche Zunahme der Konsistenz und 
Koharenz der Hirnsubstanz charakterisiert, k~nnen wir der Hauptsache 
n a c h a t r o p h i s c h e ,  v i e l f a c h a u f d a s A e u s s e r s ~ e e i n g e s c h r u m p f t e  
S t f i t z g e w e b s z e l l e n  oder  a b e r  sehr  b e t r a c h t l i c h  v e r m e h r t e  
W e i g e r t f a s e r n  f e s t s t e l l e n .  

Trotzdem die in obiger Uebersichtstafel mit einander verglichenen 
Beobachtungen in keiner Weise ausgesucht~ sondern gerade so~ wie sie 
kamen, verarbeitet und dann erst unter sich in einen Vergleich gebracht 
wurden~ gelingt es~ gewis se  W e c h s e l b e z i e h u n g e n  zwischen  dem 
p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  H i r n b e f u n d  und den n a e h g e w i e -  
senen  h i s t o p a t h o l o g i s c h e n  Y e r ~ n d e r u n g e n  des G l i a g e w e b e s  
h e r a u s z u f i n d e n .  Den drei aufgestellten Grappen entsprechen im 
ganzeu und grossen auch bestimmte pathologische Gliaver~nderungen. 

Wenu wir noch einmal die Neurogliabefande, welche sich bei der 
Untersuchung verschiedener Geisteskrankheiten ermitteln l~ssen~ kurz 
nnd zusammenfassend fiberblicken, kommea wir zu folgenden Ergeb- 
nissen : 

1. Bei den e i n z e l n e n G e i s t e s k r a n k h e i t e n  l a s s e u s i e h f i b e r -  
e i n s t i m m e n d e  Befunde  f e s t s t e l l e n :  die a l l e r d i n g s  je  nach  
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d e m Z u s t a n d s b i l d ,  in w e l c h e m  der K r a n k e  starb~ v e r s c h i e d e n  
aus fa l l en .  D i f f e r e n t i a l -  d i a g n o s t i s c h e  h i s t o p a t h o ] o g i s c h e  
K e n n z e i e h e n  ffir die e inze lnen  P s y c h o s e n  lassen  s ich  bis nun 
n i c h t  a u f s t e l l e n .  

2. Es g e l i n g t  his zu e iner  gewis sen  Grenze  zwischen  be- 
s t i m m t e n  p h y s i k a l i s c h e n ~  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  E i g e n -  
s c h a f t e n  der  H i r n s u b s t a n z  und e n t s p r e c h e n d e n  h i s top .u tho-  
] o g i s c h e n  S t S r u n g e n  des N e r v e n s t f i t z g e w e b e s  W e c h s e l b e -  
z i e h u n g e n  h e r z u s t e l l e n .  

Man muss bedenken, dass nur eine sehr beschrankte Anzahl yon 
Geisteskrankheiten hier in Betracht gezogen wurde (lmbezillitat, Epi- 
]epsie und Alkoholismus). Das pathologische Material stammt zum 
weitaus gr6ssten Teile nur yon der Epi]epsie. In einem engeren Kreise 
ist es verhMtnism~ssig viel leichter, Vergleichspunkte zu erlangen, als 
bei einem grossen sehr verschiedenartigen Material. Ob aber dieser 
gegenseitige Zusammenhang zwischen der pathologischen Anatomie der 
Hirnsubstanz und den histologischen StSrungen des Gliagewebes sich 
auch bei den iibrigen Geisteskrankheiten herstellen l~sst, kann vor- 
derhand nicht gesagt werden. Weitere ~thnliche Untersuchungen und 
Vergleiche bei den fibrigen Psychosen so]len uns hierfiber Aufschluss 
bringen. 

Ffir die bew~hrte Beratung und gfitige FSrderung, die mir Prof. 
A l z h e i m e r  in Mfinchen angedeihen liess, bin ich zu besonderem Danke 
verpfiiehtet. 
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Erk l i i rung  der  Abbi ldungen (Tafel  X I I I - - X V I ) .  

Siirntliche Bildm" stammen von PrS~paraten, die nach der eigenen Glia- 
Fgrbeart hergestellt wurden~ und sind mit Zeiss homogenen Immersion ~9 1:30 
Tubusl~nge 160 und t{ompensationsokular 6 gezeichnet. 

Tafe l  XIII. 

l?igur l a - - f :  runde Gliazellen aus dem Mark eines g'eistig Gesunden; 
d: stammt aus tier Seheitelgegend; f: lag unmittelbar in tier NShe einer 
Lymphscheide, besitzt massenhaft physiologische KSrnohen; g: aus dem Mark 
eines neugeborenen Kindes; gnsserst spiirliche und matt gef/irbte KSrnchen. 

Figur 2. Im Absterben begriffene Zell% welehe freie Fasern zuriicklgsst. 
Figur 3a: Zelle~ die aus dem tlirnmark eines geistig normalen Menschen 

stammt, ist gerade im Begriff Weigertfasern zu bilden; b: protoplasmatisehe 
Sternzelle aus der Rinde eines psychiseh Nermalen: sehmS~ehtige Plasmafasern, 
sehr reichliche physiologisehe KOrnehen; e: gefaserte Gliazell% welehe aueh 
sehon Weigertfasern entwiekelt. 

Figur 4a--e :  kolliquierte amSboide Zellen yon geistig normalem Mensehen 
(agonale und postmortale Vcriinderungen). 

Figur 5a--k:  stammen yon alkoholiseher OeistesstSrung (Beobaehtung 
XXIII) sind tells geqaollen, tells homogen, tells amSboid und sehr geschrumpfte 
Gliazellen. a--e gehSren der Rind% f~k  dem Mark an. 

Figur 6. Stammen yon idioten (Beobachtung,u Gequollen, homogen 
und amSboid veriinderte, sowie atrophiseh geschrumpfte Neurogliazellen; a - e  
aus tier I~ind% f--1 aus dem Mark. 

Figur 7. GehSren dem Fall ton Delirium tremens (Beobachtung XXI[) 
an; weniger die Quellung~ als die Atrophic 7 amSboide VerSnderung und homo- 
gene Umwandlung ausgepr~igt; a--e in der Rind% d--h im Mark. 

Tafel XIV. 

Figur 1. AmSboide und homogene Zellen aus der l~inde (a, b~ c), Tra- 
bantzellen (d~ e) Dementia praeeox. 

Figur 2 a--d : Zellen mit reichliehen Vakuolen. Demcntiaparanoides ; Mark. 
Figur 3 a--d : atrophisehe Stiitzgewebszellen mit homogen nmgewandeltem 

Plasma; aus der Rinde yon Dementia senilis. 
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Figur 4. Neuronophagie. a: bei Dementia praeeox; b und e: Dementia 
paralytiea mit homogen umgewandelten Gliazellen. 

Figur 5. Homogene Umwandlung yon gefaserten Stiitzgewebszellen im 
Mark bei Sleeping sickness a--c. 

Figur 6: a--d:  Hypertrophie von Neurogliazellen imMark bei Dementia 
praeeox. 

Tafel  XV. 

Alle Bilder dieser Tafel stammen yon Epilepsie. 
Figur 1 a: atrophisehe kSrnehenarme Zelle, Mark; b: amSboide Gliazelle i 

Mark (Beobaehtung XV), ehroniseher Yerlauf. 
Figur 2. AmSboide Gliazelle, Mark (Beobaehtung VIII); Diimmer- 

zustand. 
Figur 3a und b: Gliazellen in Quellung; Status epileptieus; e und d so- 

genannte perivaskulS~re KSrperche% Dementia epileptiea; l~inde. 
Figur 4. AmSboide Stiitzgewebszelle mit Abhebung der Kernhaut~ Rind% 

:Status epilepticus. 
Figur 5 a : amSboid% gequollene Gliazelle ; b und d : atrophische amSboide 

veriinderte Glia in der Rinde; e: atrophisehe Gliazelle mit Vakuolen und ab- 
gelSster Kernmembra% Mark; a und ~ Status epileptieus~ b und d D~mmer- 
zustand. 

Figur 6a und b: amSboid% reiehlieh mit pathologisehen KSrnehen ver- 
:sehene Zellen, Status epileptieus. 

Figur 7a: Hypertrophiseh-amSboide Zelle mit AblSsung tier Kernmem- 
~bran mit Bli~sehen und geballten pathologisehen KSrnchen; b: wahrscheinlich 
dutch Sehwellung (Osmose) vergrSsserte, kSrnehenarme Zell% t~inde. Status 
.epileptieus. 

Figur 8a und b: Gliazellen in Kolliciuation ~ Abhebung der Kernhaut. 
Pigur 9a:  Miiehtig gequollene Zelle mit abgelSster Kernhaut, reichliehe~ 

pathologische KSrnehen~ I~inde; b: amSboide Zeil% Mark; c: am6boid% ge- 
quollene Zelle mit abgelSster Kernmembran~ Mark des Kleinhirns. Status epi- 
leptieus. 

Figur 10a--e: homogen nmgewandelte Neurogliazellen mit reiehlichen 
B15.sehen nnd Vakuolen; a: stark vergrSsserter Kern mit abgelSster Haut; 
bunde: regressive Kernver~nderungen~ tiefe epileptische Verbl6dung (Beob- 
achtung XIX). 

Figur l l a - - f :  yon demselben Fall sehr atrophiseh% teils amSboid ver- 
:Snderte, tells homogen nmgewandelt% teils B1/isehen Nhrende Zellen aus der 
Rinde. 

Pigur 12a--e:  ~iusserst gesGhrumpfte~ homogen nnd am/Jboid vers 
'Glia, Mark (vorgesehr~ttene epiieptische Verbl6dung-  Beobaehtung XIX). 

Figur 13. hmSboide Gliazelle mit abgehobener Kernmembran und. peri- 
vaskuti/rer HShle, sowie massenhafte pathologisGhe K6rnehen, aus dem Mark 
.des Kleinhirns (Status epiIeptieus - -  Beobaehtung IX). 
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Ta fe l  XVI. 

Figur 1. Mosaikartig zwischen Blutgef~issen ineinander gekeilte ,perivas- 
kul~re KSrperehen~; Membrane limitans perivaseularis zerstSrt. 

Figur 2. Hypertrophisehe Gliazelle mit zarten~ fibrillenartigen Weigert- 
fasern~ die im Plasma eingelagert sind. Drei verdiekte Plasmafasern stehen ia 
Yerbindung mit anderen Zellen~ deren Kerne angedeutet sind. 

Figur 3~ und b: homogen umgewandelte Gliazellen~ Mark eines geisti~ 
norm~len Menscheno 

Figur 4. Dasselbe wie bei Figur 3. 
Figur 5. Sebolle aus flem Mark eines Epileptikers~ bat sehr grosse 

Aehnlichkeit mit den perivaskul~ren KSrperehen; besitzt keine deutliche Zell- 
membran. 

l~igur 6. Gliazelle in ~,usserster Kolliquation, umsSumt yon Ausl~ufern 
homogen umgewandelter Gli~zellen. 

Figur 7. Ebenf,~lls eine in hochgradiger Kolliquation befindliche Stfitz- 
gewebszelle mit geborstener Zellh~ut und krfimeligem inhalt~ daran lagert sieh 
eine homogen umgewandelte Neurogliazell% 5hnlieh einer Begleitzelle. 

Figur 8. Seholle durchzogen yon either venSsen K~tpillare. 
Figur 9. Scholl% in weleher zwei Gliazellen phagozyt~r tStig sind und 

ein in Q, uellung befindliches Gebilde (vermutlich aueh eine umgewandelte Glia- 
zelle) eingelagert ist. 
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